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Adenozin deaminazr (ADA) ,purin katabolizsssirds adae—
nazinin inozine,decksiadenozinin deoksiingzine hidrolizind
katalizleyean bir enzimdier (3,6,20,36,37,42,44,83,43,467%.
ADA  incelenen birgok memeli dokusunda tespit edilmistir.

ADA‘y: primer olarak 20°inci kromozon zerindeki tek bir

ganetik lokus kontrol eder(2).

i

2-Depksiadenozinin ve edonozinin deaminasyonunu,
katalizleyen ADA "nin, immun sisteminin fanksiyaon ve
gelisminde Dnemli oldufu bilinir (21,22).AD0A hicresal immun
vanit esnasinda,lenfositlerin prolifenasyonundaki &HHnemll
roliyle purin yikim yolunun enzimidir (354).

ADA organizmada bir gok dokuda yaygin olarak
bulunmasina ragmen lenfoid dokuda biyik biv Srems
sahiptir (5,6,17,44,47,461).0zellikle basta T-lenfositler
olmak tzere lenfositlerdeki dizeyi,eritrositlerden 10 kez
daha vyiksektir.fyni zamanda T-lenfositlerdeki aktivitesi
B-lenfositlere gire daha da yiksektirc (46,37,42,42) ve
tersine olarakia T-hicre differansiasyonunun dereceal ile
orantilidzir (18,3%). Bu enzimin aktivitesi, kombine ilmmun
yaetmezlikte azalmasi: nedeni ile Onem kazanmigtir (2},

1956 yilinda Dr.Max Wintrobe,yayinladigyr kitaptay
Ianf d&gdmlerindéki stratejik konumlar:i nedeniyle,adeno-
zinazcada zengin olan lenfositlerin, metabolizmasinin

toksit drinlerinin yok edilmesinde faydal: olduklarin:

ileri sirmiistir (23). Biylece 35 yil dnce purin metabolik
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yolundaki ADA eksikligi ile immidmfonksiyon bozuklofu
arasindaki iliskiye isaret edilmigtir (23).

tnsan purin katabolizmasindaki ilging bir Uzellik
1972 yilinda agir kombine immun yeteexlik sendeosu  olarak
adlandirilan kalitsal bir hastalik dzering vapilan
calismalar sonucu giindeme gelmistir.Bu hastalikta kigiler
genellikle fatal (Blduricil) seyirli infeksiybz hastalikla-
ra maruz kalirlar, clinkd antijenik uyarima immun cevap
olusturabilme yetersizligi vardir.Bu durumdan hem B hem de
T-lenfositler etkilenir ve antikorlarin sentezlenabilmesi
icin hic bir hilcre sinifi prolifere olmaz bir gok benzer
vakada yikici enzim ADA nin kalitsal eksikligi sz konusu
almustur.Bu ilging bulug dahd yofjun arastirmalari doguraus
ve bugiin bu durum icin mantikl: bir tanimlama UOretmistic.
ADA Snce deoksiadennzin zerine etki eder,ki bu substrat
DNA yikim Urdnlerinden biridir. Daha sonra baeyaz kan hic—
releri bol miktarda yikim enzimi igindekilerinden (nlikleo—
zit kinazlarda dahil) biylece adenazin beyaz hicralerde
birikerak kendilerine karsilik gelen nikleotidlere donistr-
ler. Bunlar, riboniklectidlerden decksiribanliklectidlerin
sentezini inhibe sdarelk DNA replikasyonunu poteat olarak
inhibe sttigi bilinen dADP’yi kapsar. Beyaz hicreler immiln
cevap igin prolifere olmak zorundadir.Prolifere olma kabi-

liyvetleri ve biylece immun cevap olusturabimsleri DNA ve
|
prekirsérlerinin sentezine ihtiyac duyar. Bunun icin ek
!
mekanizmalar.gerekir. Cinkii dADP ‘nin beyaz hicreleri pro-

lifers olmadifi durumlarda bile Sldirdiigi bulunmustur (39).



ADA aktivitesi, mikrobakteriyel antijane karg:
hilcresel immin yanitin bir sonucu nlarak artar. Bu da T
lenfcsitlerin olgunlasma siiresine baglidir. T=lenfositler~
de bol bulunan bir enzim olan ADA ' nin hicrezel iemiinitenin
uyarildig: hastalarda plazma aktivitesinin yikseldigil
bildirilmistir (44).

Tiherkiiloz peritonit de bu hastaliklardan biridir.
Tiberkiilozda karin iltahab: oldukga geneldir ve tibsrkiiloz
peritonit gelismekte olan iilkelerde asitin Gnemli bir

nedenidir (14}. Dier taraftian, bat: dlinyasinda da HIV

infeksiyonuna bagli bilgelerde pulmoner ve eksirapulamonar .

tiberkiloz insidansinin  yiikselmis oldugu ispatland:.Bu
yizden asitli hastalarda karin tiiberkiilozunun tegshisi giz
dniinde tutulmalidir (12,34).Karin tiberkiilozunun girinis
semptomu cesitlidir ve rutin hematolojik ve biyokimyasal
tetkikler spesifik sonuclar vermeyebilirc (34).Bakteriyolo-
Jjik testlerde duyarsiz ve uzun zaman alir (34,463).Hiatolo~
jJik galigmalar biltln tip enstitllerinde uygun almayabilir
veya bu hastalarda tehlikeli olup sadece abdominal tlber-
kitloz teshisinden siijphelenildiginde uygulanabilmektedir
(63} .Asit savisindaki ADA aktivitesi peritonitin (37,465)
ve difjer nedenlerle olusgan asitin teshisinde yararli ola-
bilir (38,44).

Bu bilgilerin i1siginda, titberkiiloz peritonitin
ayiric: tanisinda ADA dilzeylerinin HdHnemini arastirmayl,
ayrica bu tavin metodunun laboratuarim:izda rutin

kullanilmasini saglamay: amagladik.




GENEL BILGSITLER

KARIN BOSLUGU VE PERITONELM

Embryonal hayatin ilk caglarinda coelom denilen
Qivda boslugju tek bié bogluktan ibarettir. Sonra kalp
taslaginin altinda bulunan ve dSnden arkaya dogru blylyen
septum transversum ile safdan ve saldan gelen membrana
pleuroperitonealis ' lerin birlesmesinden diafragma meydana
gelir ve bu sekilde g8vde boslufju (coelom),karin ve gtigls
boslufju olmak Gzere,; iki boslufa ayrilmis olur. Karin
boslufju yukarida ve asafjida kemikten yapilmig iki gergeve
ile sinirlanmigtir.Arkada ortada bu iki gerceve yukaridan
agafiya uzanan omurga ile birlikte baglanmigtir.Yukaridaki
cerceveyi (apertura thoracis inferior?)? meydana getiren
kaburga ve vertebra’lar sternum’a azcok hareket edebilecek
bir asekilde bagli olduklarina gére, karin boslufunun lst
cercavesi geniglik ve durumunu bir miktar degistirebilir.
Alt cercevaeyi teskil esden pelvis’i meydana getiren
kemikler ise birbirine oynamaz eklemlerle baflanmigtir.
Bundan dolays alt cercave {(pelvis} genislifgini
degigtiremsz. Arkada bu iki kemik gerceve arasinda bulunan
columna vertebralis, bilhassa lumbal kisimda cesitli
hareketlar yapar ve bu hareketleri ile karin boslujunun
gekil, durum ve bhacmi dzerine etki yapabilir. Karin
bhogslugu yukarida diafragma ile gogiis boslujundan
ayrilmistic, Diafragma bBir kubbe seklinde yukariya
yluksaldigine gire, karin boslifunun yukar: kismi,qdgus

kafesinin alt kisminy da isgal eder.Altta karin boslugu



kas ve zarlardan yapilmis . diafragma pelvis ile
kapatilmigtir. Karnin on ve wvan duvarlariy: apertura
thoracis inferior ile pelvis’in st kenarlari arasinda
gelismis karin kaslari ve zarlari tarafindan vapilmigs.
Arkada, columna vertebralis’in her iki tarafinda musculus
psaas ve musculus gadratus lumbarun karin arka duvarlarin

tamamlarlar.

Karnin sgsekli ve boslufju hacmi baslica Uzt ve alg
gargevaelerinin blylikligine wve hunlarin arasinda bulunan
cplumla vertebralis kisminin uzunluk ve durumuna bagilidir,
Bundan baska karin boslufjunun On ve yan duvarlarin: yapan
kaslarin geligme derecesi ve tonusunun da karin boslufjunun
sekil ve hacmi (zerinde etkisl vardir.

Kadinlarda toraks dar ve pelvivs nisheten daha ge-
nig oldufu igin, karin boslujunun asafil kismi erkeklers
nisbeten umumiyetle daha genis olur.fiyn: cinste de,
vicudun tiplerine gire karin boslugunun sekli defisir.Dar
gogiisld astenik tip insanlarda karin boslufu dar ve
umumiyetle kiciik, gigilis kafesleri kisa, fakat asaf:i kism:
genis olan piknik tip insanlarda karin boslugu umumiyetle

L

daha genis olur ve yuvarlak gekil alir, i
|

Arkadan Sne dogru gikinti yapan Gclincl ve dirdinel
lumbal vertebra’lar wve bunl%r;n iki tarafinda bulunag
psoas kaslarz karin boslufunun asafl kiramini
daraltirlar.Bu gikintiy: azaltmak ve ayni zamanda palvis

acikligina dne kaldirmak suretiyle karin bosluafjunun asag:

kisminin bir miktar genisletmek mimkindiir. Bebe kadinlarda



govdenin durumunda ve ylirdyligte busule gelsn degigiklikler
bu sabeplerden ileri gelmektedir.Gebe kadinlarin istemsys-

ES L

ot

rek aldiklar: bu durum sonucunda, lumbal lordozun aza
ve pelvis agikliginin One kalkmasi ile, blylsekte olan
uterus icin fazla yer sajlanir.

Pritomum:zKarin duvarinin bosluguna bakan yize har
tarafta peritonlia drtiliddir. Bu peritona paristal paritan
derler. Boslujun icinde bulunan organlar: drten pawiﬁan%
viseral periton derler. Organlar:i drten visseral pesriton
higbir yerde kesilmeden karin duvarini &rten parieta£
periton ile uzanir.Zaten visseral periton,perietal
peritonun iki yaprak halinde karin boslufjuna dofru verdigi
uzantilardan meydana gelmistir.

Embryonun karin baslufjunu drten primer perietal
periton orta gizgi Uzerinde saggital durumunda arkadan dnRe
dogru uzanan ve iki yapraktan yapilm:s bir uzanti varir,
Bu wuzant: kavin bosliugunun gbbekten yukari olan kigsminda
karnin tn duvarina kadar ilerler ve burayé yapigsarak karin
boslugunun yukari kismin: sag ve sol iki kisma ayirire.
Gobekten asag: kisminda bu uzant: dn kisma kadar gelmez ve
serbest olarak karin boslufjunda sonlanir.Bu sekilde karin
boslugu iki periton yapragindan yapilmis bir parda
ile,yukarida tam olarak,asagida ise kismen,sall va sal ki
kisma ayrilmis oluyor.

Bu perdenin iki yapraf: arasinda yukaridan ég&gxya
sagittal durumda primitif barsak borusu wzamiePrimitif

barsak borusunun arka tarafinda kalan ve bu boruyu karnin



arka duvarina bagliyan periton pargasina meseoterium
dorszle derler.Mesenterium dorsale diafragma’nin altinda
barsak borusunun sonuna kadar devam eder.farin bosiufunun

gibekten yukari: olan kisminda b8lmenin tam oldufunu ve

X .s . . L
karnin on duvarina kadar uzandifini ﬁoylam1$%1k.aﬁ

bolmenin 8n kismina,yani primitif barsak borusunu karnin
an duvarina baglayan parcasina,mesenterium vantrale
derler.Mesentaerium vantrale yaln:iz gibefje kadar devam edsar

vea barsak borusunun yalniz bir kismini karnin On duvarina

baglar. Barsak borusunun dorsal mesenterium aracilifs llae

yalniz arka duvara bafjili olan agaf: kisimdan, duodenum’un._. . .

bir kismi harig, biatiin ince ve kalin barsaklar meydana
gelir. {(Embryoleji kismina bak?’.Duodenum 'dan mens2ini alan
pankreas, dorsal mesenterium’un iki yaprag: arasinda
‘gelisir. Gene dundenum ' dan menseini alan karaciger taslafj:
ise, ventral mesenterium’un iki yaprag: arasina sokulur.Bu
sekilde karacifer taslafg: ventral masenterium’y ikl kiama
ayirir. Urofagus 'un abdominal pargas:i, mide ve duqdenum'uﬂ
yukari kismi ile karacifer taslag: arasinda kalan
kismindan omentum einus, karacifjer ile karnin &n duvari ve
diafragma arasinda kalan kismindan ligamentum falciforme

meydana gelir.Bu sekilde, primitif barsak borusundan

meydana gelen ve karin boslufunda bulunan batidn hazim

organlari: embryonal hayatin ddrdincid ayinin sonuna kadar
intraperitoneal, yani her taraftan peritonia Urillimlig
durumdadir. Embryoloji kisminda anlattifimiz gibi, ba~-

z1 barsak kisimlar: (duodenum, colon ascendes, colon



descandens ve rectum)? senradan karin arka duvaraina
yapigsirlar.Yapigsan yizeyleri drten periton, UGzelligini
kaybedear ve baf dokusu halini alir.Bu gss2kilde bu organlar
yvalniz periton boslufuna bakan yitzlerindes paritonu

muhafaza aderler ve sskonder olarak retroperitoneal duruma

gacerler.

Bundan baska karin boslufunda retroperitansal
durumda olan ve hazim sistemine ait olmayan arganlar
vardir.Bunlar bibrek, mesane ve uterus gibi, parietal
periton ile karin duvarlar: arasinda kalan ve
retroperitonsum denilen aralikta tegekkiil etmis
organlardir.Bu  organlar da biyddikce az veya ok karin
boslufjuna sokulur ve kendileri ile parietal peritonu da
bosluga daory iterler.Karin boslufunda bulunan hazim
organlarinin periton darumunu,bu organlardan hbahssderken
anlatmigtite.

tater intraperitoneal,ister retroperitoneal durumdsa
olsun, karin boslufgunda bulunan organlar bu boslugu
tamamiyle doldururlar.Bundan dolayy karin duvarliarin:
grten perietal ile arganlar: drten visseral periton arasin-
da kalan aralik kapiller denilecek derecede dardir.Perietal
ve visseral periton yapraklar:i arasinda kalan bu araliga
periton boslujunda ¢ok az mikftarda serdz bir sivi bulunur,
Liquor peritonsi adi: verilen bu sivi karin hoslugunda
bulunan organlaripn birbirine farla asirtinmeden kolayca

hareket stmelerini saglar.



Periton boslufju serkeklerde tamamiyle kapalidair.ka-
dinlarda ise,ostium abdominale tubae uterinae, btuba uteri-
na,uterus ve vagina aracilig: ile disarisiyles irtibats
vard:ir.Fakat dar wve nispeten uzun olan bu yolu yapan

organlarin duvarlarinin duramu,ic yizlerini Srien mukoza

plikalar: normal durumda hava ve yahut baska bir maﬁdenin:

bu yol aracilif: ile digardan periton boslufjuna girmesini

engellaer.Bundan dolayi,erkeklerde oldugu gibi,kadlnlarda'

da normal durumda periton boslufjunun hermetik olarak kapa-—
i1 oldufunu kabul edebiliriz.Bu durum karin organlarinin
durumu ve hareketlerine biyik bir etki yapar,

Organlar wve karin duvarlar:i arasinda bulunan dar
aral:ik,yani periton boslufu, hicbir zaman genisliyemez.
Karin boslugunda bulunan organlardan biri kiictlip
gekildigi taktirde,onun yerini derhal baska bir organ
'iggal eder.Maselaf mide bosaldig: ve kiiciildigil
taktirde,barsak - kivrimlari derhal yikselir ve bos kalan
yeri isgal ederler.Tersine olarak midenin genisleyebilmesai
igin,barsak kivrimlarinin gekilmesi lazimdir.Defekasiyon—
dan SONra kalin barsaklar daralir ve ummumiyetle
barsaklarin hacmi kGcdlir.0 zaman karin kaslar: fazla
kasilmak siretiyle karin boslufjunu da daraltirlar ve bu
sekilde peritonboslujunun normal durumg ve karin
organlari arasindaki normal miinasebet derhal saglanmig
olur.Periton boslugunda mevcut olan bu durumdan dolayi,bir
organin blyilklik ve durumunda meydana gelen herhangi bir

defjisiklik,baska organlarin durumua dzerine derhal etki

10



yapar.Patolojik hallerde psriton boglufjunda hava,kan veya
eksudat toplanirsa,bu normal durum bozulur ve karin
organlarinin hareketleri de normal sekilde sayradenex.
Hermetik,yani hava gecmez bir gekildes kapaly
olanperiton bosltufundaki basing,atmosfer hasincindan
farklidir.El8stiki dokulardan yapilmis olan akcigerlsrin
solunum sirasinda meydana getirdikleri gekme kuvveti diaf-

ragma arac:ilifi ile periton bosluguna etki yapar.Bu kuvve~%

i
tin etkisi karin boslufunun yukar: kisimlarinda diafragma’

altinda kendini daha fazla gdsterir.Bundan dolaya diafragma
altinda basing negatiftir.Bu durum karin boslugurnupn yukari:
kisimlarinda bulunan organlarin yerinde kalmalar:i igin cok
Bnemlidir.Periton boslufundaki sertz sivi ve barsaklarda
bulunan siv:i maddeler, hidrostatik kanunlarin icabi, karin
boslugunun asaf: kisimlarina indikge, basinci arttirirlar.
Fakat bu basincin biyik bir kismi karin duvarlar: tarafin—
dan karsilandifia igin karin boslugunu asafidan sinirlayan
diafragma pelvis ldzerine yapilan basing blyldk degildir,
Intraperitoneal basing farklari ve karin kaslarinain tonu=
sundan baska,karin boslufjunda bulunan organlarin yerinde
kalmasinda, bu organlardan bazilarinin dofrudan dogruya,
bazilarinin meso ile karin duvarlarina yapismis olmalari-
nin da rolix vardair.

Embriyolojik geligme sirasinda organlarin yaptikla—
ri dinme hareketleri,yer degistirmeleri,bazi organlarin ve
periton plikalarinin sekunder olarak karnin arka duviarina

yvapismas: sonucunda,organlar ile parietal periton arasinda

i1



bir ok plikalar ve bu plikalar ile organlar zrasinda da
bir ok gikmazlar meydana gelmistir. Cikmazlar (recessus)
umumiyetle karin arka duvarina vyapismis ve hareketsiz
durumlarda olan bir barsak pargasininghar tarafi peritonla
drtitldd ve hareketli olan barsak kism: ile biclrstigi yer—
lerde meydana gelirler.Bu gikmazlarin dnemlilerinden (re-
cessus ile ocoecalis superior er inferior,recessus duedo—
nojejunalis siperiaor et inferior gibi} yukarida bahsetmig-
tik.

Bunlardan baska retroperitoneum’da bulunan bazi
damar ve baglarda parietal peritonu itersk plikalar
meydana getirirler.Bu nevi plikalarin en Snemlileri karnin
8n duvarinin ic yizinde bulunurlar ve gbbekten agafiya
mesansye dofru wzanirlar.Bunlar ¢ tanedir.Ortada bulunan
tek plika,plica umbilicalis mediana,mesineden gbbeda kadar
vechorda wurachi denilen bir bafjin meydana getirdifi bir
plikadir.Bu plikanin iki tarafinda plicae umbilicales
denilen iki plika vardir.Bu plikalarin iginden intrauterin
hayatta fetusun vendz kanini plasenta’ya getiren arteriae
umbilicales gecerler.Arteriae iliaca interna’dan gikan bu

alterlaer dojumdan sonra, gbbekten baslamak {Uzere, yavas

yavas kapanir ve chorda arteria umbilicalis’leri meydana
getirirler. Bu alterlerin yalniz A. iliaca interna’‘ya
yakin kisimlar: agik kalir. Bu ¢ plika mesane ile karnin
8n duvari arasinda iki gukur meydana getirirler (fossas

supravesicales).

iz



Plica wumbilicalis lateralis’lerin diginda her iki
tarafta arteriae spigastrica inferior’ lar pariestal
peritonu kabartarak birer plika meydana getirirleP.Plica
epigastrica denilen bu plikalarin digsinda her iki tarafta
birer kicuk gukur girialir (Fossaz ‘inguinalis lateralis).
Burasi testis’lerin karin boslujundan skrotum’a inarken
gectikleri deligin bulundufjiu verdir.Testis' lerden dnce
processus vaginalis peritonaei denilen bir periton

parcasida ayni yoldan skrotum’a iner.Delik kapandiktan
sanra meydana gelen gukurlarin dibinde birer kiigiik periteon

nedbesi (Cicatricula inguinalis}) gériilar.

Plica epigastrica’larin ig tarafinda, fosa
inguinalis medialis denilen hafif cikintiler g&drilir.Bu
gokiintiiler inguinal kanalin dig afzi (anmnnulus inguinalils
superficialis) hizasinda bulunur.

Bursa osentalisz Mide ve duodenum’un yaptiklar:
ddnme hareketleri ve duodenum’un biylk k;ﬁmxnxn sakunder
olarak karnin arka duvarina yapismas: sonucunda karin
boslugunun yukari kisminda biyitk bir periton kessesi
maydana gelir.Bursa omentalis adini tasiyan hu kesenin ig
yiizii her tarafta periton ile &rtullddir.Kessnin arka

duvariny driten periton’un sol kismi dorzal mezenterium’un
I

. .. . . . |
mide Onmesinden sonra sola gekilmis ve ssakunder olarak

karin arka duvarina vapismis olan parcasindan meydana
gelir. Arka duvarin saf kism: primer periton ile

drtiliddiir. Dorzal mezenterium iginde tegsekkil etmis olan

pankreas ta, duodenum ile beraber saga doner wve karnain



arka duvarina yapigsir.Bu sekilde pancreas’in biyiik birp
kismi bursa omentalis’in arkasinda kalmis olur.

Bursa omentalis’in 8n duvarini mide’'nin arka ylzi
ile omentum minus, Ozofagus'un abdominal pargazsindan,
curvatura minor‘dan ve deodenum’un yukar:i parcasindan
(bulbusduondeni) porta hepatia’'e kadar uzanir,.Buradan amen—

tum minuaun iki yaprag: birbirinden ayrilarak porta

hepatis’'in &n wve arka dudaklarina ve solda fissura
sagittalis sinistra nin arka kisminin kenarlarina
yapigsirlar.

Omentum majus, dorzal mezenterium’un saekundsr

anlarak karin arka duvarina yapismayan ve curvabura major:

ile pankreas arasinda kalan asa:i kismindan meydana gelir,
Dorzal mezenterium un bir parcasi: bir cep halinde
curvatura majdr‘dan asafiya dofjru uzamir ve symphysis
pubica "ya kadar gelir.Bu cep evvela yukarida bursa
omentalis’e dogru agik olup, omental kesenin asagiya dogru
verdigi bir uzantisy gibidir. 2Intrauterin hayatin sonuna
doéru cebin arka duvar: colon ftransversum ve mezokolon‘a
yapisir. Dogumdan bir sene sonra cebin ©n ve arka
duvarlari da birbirine yapisairlar.

Retroperitoneum: Perietal periton ile karin arka
duvar: arasinda kalan aralifi retroperitonsum derler.Bu
aralikta bobrek, glanduale suprarenales, ureter, pankreas,
aprta, wvena cava inferior biiylik damarlarin baslangic
kisimlar: wve sinirler bulunurlar. Parietal peritan karin

duvarina tela subserosa ad: wverilen baf dokusu ile
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yapisir.Retroperitoneum da bulunan organlarda bu bag
dokusu ile sarilmis durumdadir.Retroperitonsal aralik
yukarida hiatus aorticus ve hiatus oesophageus aracilifiz
ile arka mediastinum ile birlesir.fsafida retroperitoneal
bafj dokusu pelvis organlarini ve karin boglufundan gikarak
uyluga gegen damarlar: saran bag dokusu ile uzanir.Bu
sekilde kafa kaidesinden baslivarak, spatium retrop
haryngeum, mediastinum posterior ve retropsritoneumidan
gecersek bacaklarimiza kadar uzanan ve icinde bulunan bag
dokusun ile birbirine bagli olan araliklar sistemi meydana
gelir.Mediastinum posterior’da meydanaz gelen tidberkiiloz
abseleri bu araliklari takip ederek asagiya iner ve
femur ‘un ic yiziinde meydana cikarlar.

Pankreas, colon ascendens ve colon descendens gibi
sekunder olarak karin duvarina yapismis olan organlar:
duvara bagliyan bag dokusu gevsektir.Bundan dolay: bu

organlar az gok kayma hareketleri yapabilirler.
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SIVI VE HEMODINAMIK BOZUKLUA ARz

Hicre ve dokularin yagsam: normal kan akimi  ile
gelen oksijens dofal olarak bagxmlzdxf.Bunun normal sivi
dengesine bagimliligindan daha ne olabilir.Bir kiginin
agirlifinmin %&0°1 sudur,bu hilcre igi kompartman (%40} ve
hiicre dis: kompartman (interstisyel sivi, %15°i plazma
suyu, %5) olarak bSlinir.Kan akimi ve sivi dengesinde
tibbi wuygulamada en sik kargilagilan bozukluklar: tdem
konjesyon, hemoraji, sok ve birbirleriyle 1lgili ¢ durum-—

trombozis, embolizm ve enfarktlistir (53).
Uden k |
tdem terimi hicreler arasi aralik yada vicut:
bosluklarinda anormal aranda sivi birikimini
belirtir.Bensl yvada yerel,bir bozukluk ortaya
cikar.Anazarka terimi deri alt: yag dokusunda belirgin
sisme yapan ciddi ve gensel ddem igin kullamilir.Cegsitli
seridz bosluklarda ddem birikimine hidrotorak , hidrope~
rikardiyum e hidroperitonyum (genellikle asit olarak

adlandirilir} gibi isimler verilir.lltahabi olmayan odem

sivisl digik protein ve kolleoid iceren,Szgiil a8irlig:
1,012 nin altindaki transudadir.lltahabi s1Vi
birikimi, proteinden zengindir wve bu nedenls dzgiil
agirligr genellikle 1,020 ' nin Uzerindedir.

bdem intravaskﬁigr kompartmandan interstisyel siviya
dofru s1Vy davinimini zaorlayan giiclerin artis:
gonucudur.Starling kanunlarina giire normal sivi degigimi

damar ici wve digs: hidrostatik ve ozmotik basinglarla
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Hidrostatik Plazma ozmotik

basing basinci

Interstisyel Interstisyel sivi
sivi basinc!’ ozmotik  basmci |
Sekil-1:Kapiller duvarinda sivi akisini M‘étkileyenf
faktérler ' ‘

Arteriel ug Yenoz ug
Sekil-2:interstisyel sivinin normal olusumu ve
akis:
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diizenlenir.Sekil 1'de gériiddigl gibi damar ici hidrostatik
basing ve interstisyel kolloid ozmaotik basing,kapiller
duvardan disariya dogru SLVININ Gikmasina yol

agarken, intarstisyel sivi basinc: ve damar igi kolloid,

i

ozmotik basingjsiviy: damar icine cekmeys calisar. v

J
Arterioler ve veniler kapiller uglardan interstis—.

yel hidrostatik ve ozmotik basinclar dejismez ve di- |
siiktir. Dolayisiyla jntravaskulerhidrastatik ve plazma
kolloid ozmatik basinglarinin karsit etkileri tdem
patogenezinde ana faktirlerdir.Kapiller yatagin arterioler
ucunda hidrostatik basing 35 mmol Hg}dxr,venﬂler ucta 12~
15 mm Hg'ya iner.Plazma kolloid ozmotik basinci 15-20 mm—
Hg oluyp, sivi kaybinin oldugu veniiler wucta hafifge
yikselir (Sekil—-2}). Biylece s1vy kapiller yatagi
orterioller ugctan terk eder. Venidler uctan geri diner,

Interstisyel araliktaki sivinin timid venile ddnmez bir

kismi lenfatiklerle akarak kan akimina dolayli: yoldan

dinebilir.
Itnterstisysl sivinin olusumu ve akig: hakkindaki bu
kisa bilgiden sanra Sdem olusumusz
~ Intravaskiiler hidrostatik basing artiminda,
—~ Plazma kollaoid ozmotik basinc: distlginde,
— Lenf akisinda borzukluk oldujunda,
goriilebilir seklinde dzetleyebiliriz.
Plazma ozmotik basing azalmas: serum alblmininin
asirl kaybi yada vyapiminin azalmas: sonucudur.fsir:

albiimin kaybin1n en Snemli nedeni bazi btbrek hastalikla-—
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rinda goriilen albidmine karg: asiri olusumdur. Bunun so-

nucunda gelisen nefraotik sandrom genel Hdemle karekterli-~
dir. Siroz gibi diffiz kgraciger hastaliklar:nda malnldt-
risyonla sentez ve serum protein sentezi azalir.Tim bu
durumlarda interstisyel kompartmanz intravaskiiler kompart—
mandan sivi gecisi plazma volieiinde azalmaya yol agar.Bdy-—
lece bobrek perfizyonunun azalmasi ikincil aldasteronizme
sebep alur. Ancak tuz ve gsu retansiyqnu,plazma hacmini cok
azx serum proteini bulundufu igin diizeltmez. Bir kez daha
tek mekanizma ile baslayan fdemin ikincil olanak su ve tuz

retansiyonuyla karmasik hal aldigini gériyoruz.

UDEM NEDENLERI C1ZELGE-1

Klinik drnekler

Birincil sehbep Yeral ddem Genael Odem
1.Hidrostatik basing Ventz Konjestif kalp
artim: ohstriksiyonu hastalif:
Tromboz

Distan basingc
(Tumbrler gibi}

2.Plazma kolloid Yok alAgiri alblimin
ozmatik basing kaybi (btbreak
azalmasi—Hipo— hastalifgs gibi}
albiminemi bYAlblmin yapimi~

nin azalmasi
{diffiiz karaci—
ger hastalig:

gibi)
J.Lenfatik abstriksiyon Timidral yada Yok
iltihabi obs—
tritksiyon
4.Sodyum retansiyon Yok Tuz retansiyonu
pHstaren bbbrek
hastalifg:.
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Asit

¥

<? Asit peritonsal kavite igcerisinde asiri sivi teg-
. lanmasi durumudur.bLokal bir sebep yoksa vaya hepatosellis
5\.
KARACIGER SIROZU
Albiimin seatezinde tntra-heputik vaskiiler
bozukluk obstruksiyon
1 ‘ \
Dogok plazma albdmini Karacigerin vense
thys slkamindu blok
v v
Dilsiik plazma ozmotik + Amjn ]
B inc: vendz hasing
Artan karacifer
Periton 2annda g
degisiklikler
\ v

Bobeek tiibilileri

e

Proksimal
(? Mekanizma)

N

Distal
Aldesteron

Na* ve H0O

retansiyony.

!

Vicut sivist yerine konur

Sekil 3. Sirozda asit olusum mekanizmass (&0}
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ler hastalikla birlikte gbrdlidyorsa asit olusumuy “learaci-
ger yetmezligi ve portal hipertansiyénu" gbstarir. Bilier
tipte gec devrede ortaya gikan bir dzellik olmaklas
beraber,sirozun bitin tiplerinin komplikasyonu olabilir.
Kardiak siroz veya hepatik ven8iz tikanikligin herhangl bip
sekli oOnemli miktarda asit birikmesine sebep olur.Asit
olusum mekanizmas: Sekil-3 te giritlmektedir (4).

Asit olusumunda iki dnemli faktdr vardir.Plazma
kolloid ozmotik basinci ve portal vendiz basing.Sirozda
albimin sentezi azalir ve plazma kallaid oczmotik basinca
dilger. Bu basing asit oclusumunda temel faktdrdir.Portal
hipertansivon,siv: retansiyonunun perifer dokulardan gok
periton boslufunda lokalize olmasina yol agar (&0).

Bir kere olustuktan sonra asit sivisindaki madde-—
ler,visseral peritonun altindaki yaygin kapiller yoluyla
kandaki maddelerle degigtirilir. Biylece asit sivisindaki
maddeler plazmadakilerle dinamik bir denge olusturur.Asi-
tin en sik sebebi siroz olmasina ragmen birgok bagka ne—

denlerde asit olusumuna yol acar (A0},
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Cizelge—-2 Asit Nedenleri (4}

1—-Eksudatif Asit

Tibarkiiloz peritonit

Pankraeatit
Karin i¢i organ riptird (safra peritoniti dahil)}

Tamérler (siklikla karacifer metastazi ve psriton ;
metastazi olanlar}. ; |

2-Transudatif Asit

Karaciger sirpzu
Kronik hepatik konjesyon

a-Bud-Chiari Sendromu
b—-Konstriksiyon perikardit
c—~Saf kalp yetmezligi
Nefrotik sendrom
Miks sdem
Meig’'s sendromu

I—-Giloz Asit

Torasik duktus veya abdominal lenfatik travma
Mediastinal tumdrler
Siroza bagl: asit genellikle transuda tarzinda olur,
inflamatuar ve neoplastik sebepler eksuda vasifl:i asite yol
agarlar. Bilindigi gibi transudalarin dansitesi 101&7dan
asagidadir. Transudalarin rivaltalar: negatif ve alblmin
miktar:y litrede 25 gr.dan azdir. Asit klinik olarak 800

ml ‘nin dzerinde oldujunda tesbit edilebilir. Bu konuda

ultrasonografi daha kiigik hacimlerdeki asit sivisini tes—

bit edebilir.

Sirozdaki asit cesitli patogenetik faktdrlere bag-

ladire

1-Artmis hepatik ve splanknik lenf dretimi ve

transudasyon ile portal hipertansiyon,



2-Hiper aldaster%nizim ve antidiiiretik hormon se-—
viyeleri artmis,bir bakima anlasilmayan faktdrlerle bozul-
mus,renal sodyum ve su atilim:,

Z—-Hipoalbiiminemi

Sirotik asitli hastalarda iki Hnemli komplikasyon
gelisir.
1—-Spontan bakteriyel peritonit

2~-Hepato renal sandrom

Spontan bakteriyel peritonit asit sivisinin koli*v‘

ferm bakterilerle enfekte olmasidir.Ates karin agris: ve
hassasiyet gibi semptomla olabilecegi gibi snfeksiyon ses-
sizce kalabilir. Asit sivisinda polimorfo nikleer l18kosit
sayis: 250/m ‘den fazla ise ve bu kitltir ile desteklenebi-
livorsa teshis kuvvetli bir gsekilde desteklenir.fntibiyo—
tik tedavisi endiike olmasina ragmen mortalite gok yiksek-
tir (4).

Kronik karaciger hastal:igiz:Albimin infizyonu ve
diiiretik tedavisine bagli: olarak degistigi icin bu asit-
lerin %12-19 'unda protein icerigi fazladir,bu sebeple pro-
tein miktar tayini genellikle yararli olmayabilir.Total
iﬁkusit genellikle 300 mm (vakalarin yvarisinda} ve ndtro-
filler %25°'dir (vakalarin lgte ikisinde) (&64).

infekte asitler: Likositlerin 500 mm ve ndtrofil-
lerin %50 olmasi bakteriyel paritoniti gdsterir. Gram bo-

yama vakalarin yalnizca %25-50 sinde tdberkilloz teshisi

kaydurur (4b6).
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Pankreas hastalifi: Asit sivi amilazi,aerum amilaz:
hemen daima pankreas hastalig: icin spesifiktic,fakat va-
kalarin %10'unda her ikisinde normal olabilir. Serum veya
asit sivisindaki methalbimin ve total proteinin 4.5 g/dl
olmasi prognozun kiti oldufunu gbstearir (&6).

Siloz asit: Vakalarin %40°:1 lenfoma yada karsinoma
bajlidir. Asit sivisindaki trigliserit serumdakinin 2-8
katidir. Pediyatrik hastalarda,genellikle konjenital

lemfobik defektlere bajlidir (&&).



KARACIGER SIROZU

Karacifjer sirozu,konnektif doku bandlar: tarafindan
etraf: kugatilan hspatosit nodiilleri ile karakbtarize
normal hepatik yapiminin,diffiz defisiminin husule geldi-
gi;kronik bir hastaliktivr. Bu nodiller,hepatik fonksiyon—
lary ils abnormal iliskilere neden olur (46).

Karacifjer sirozu ikiye ayrilaire

i-Marfoloajik olarak: Histolojik bulgulara uaygun
bicimde,

2-Etiyolojik olarak: Sirozun stiyolojisine uygun
alarak.

Horfolojik Sinxflandirmasz

a) mikronodiiller siroz

b} Makronodiiller siroz

) Mikro ve makronodiiller miks siraz

d} inkomplet septal sirox

Etiyolojik Simaflandirmas
Cesitli faktiirler siroza neden olabilir.Bata ﬁlka~g

lerinde sirozun ana sebebi alkoldirybizim gibi gelismekte;

olan GUlkelerde ise hepatittir.

Siroz asemptomatik olabilir fakat cofunlukla kronik
karaciger yetmezligi belirtileri gbsterebhilir. Bunlar
spider angioma,palmer eritem, ekstremi telerde adale
atrafisi ve erkekte vicut killarinda azalma,jinekomasti,
testikiiler atrofiyi icerir.Bunlara ilaveten bazi
hastalarda asit ve Odem gelisince splenomegali ve bariz

hipertansiyon ortaya cikabilir (46).
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Alkolik Siroz:

¥ronik alkol alinmasi, enzimlerin yiksslmesing ve
yagli karacifere yol acan bir yag depoclanmasi ils birlikis
karaciger hicrelerinde metabolizma defiasimlerine nadan
olur.Eger alkol alim: devam 2deras @iklikla hﬁ@ﬁel@rdﬁ
Mallory cisimcikleri (alkolik hyalenler) portal bHlgelerda
bir inflamatuar reaksiyon ile ve predominan alarak
sentrilobdler hitcre nekrozlari ile birlikte alkolik
hepatit gelisir (44).

Posthepatik Siroz:

Viral hepatitisin klinik vakalarinin yaklasik %
10'unda kronik aktif hepatit gelisir.Siddetli kronik aktif
hepatitli vakalarin yaklasik %350 inde ve anikterik
hepatitli wvakalarin ise bilinmeyen bir ylzdesinde sirdz
gelisir (44&3).

Biliyer Siroz:

Biliyer sirozun primer ve sekonder olmak {izere iki
tipi meveuttur.Primer biliyer siroz sebebi bilinmeyen ve
uzun nmiiddet devam eden intra—hepatik kolestazdan meydana
gelir.Sekonder biliyer siroz ise blylik safra kamalinin
postoperatif stiriktirleri, atrezisi veya tasa bagli: uzun
sliiren tikanmalar sonucu meydana gelir.
1laclarin ve Toksinlerin HNeydana getirdigi Sirozlars

Isoniazid,methotrexate,alpha metil dopa ve oxpheni-
satin gibi birgcok ilag hepatit nekroz ile birlikte
olabilir.Bunlara ilaveten anestetik ajan olan halotan

hepatitis ve siraoz’'a neden olabilmektedir (44&).



Agar ﬂetal\Siraz:

Hemachromatosiste karacifjerde demirin ve wilson
hastaliginda bakirin karaciger'de depolanmas: hepatik
hiicre nekrozu ve siroza neden olabilir (443,

HMetabolik Sirozlar:s

Cegitli metabolik defekglerin herhangi birli kistik
fibroziste oldufju gibi safra Qanallarxnxn obstriiksiyonuna
veya hicre nekrozuna ve siroz tesekkiline yol agan
karacifjerde bir maddenin birkmesine neden olabilir (44}.

Konjestif Siroz:

Madiren siddetli konjestif kalp yetmezlifji sent-
rilobiler hicre nekrozu ile karakterize,akcigerde

fibrozise neden olabilir. &
:

Sirazlularda karaciferin  bitin . fonksiyonlary'

bozulabilir.Bu fonksiyonlar sentez,ssekresyon,ekskresyon ve
inaktivasyon veya detaksifikasyondur. Plazma protein
albimini karacigerde yapilir ve azalmis serum albiimin Sdem
ve asit’‘e neden olur.Daha gok azalmis sentetik fonksivona
baglanmakla beraber,albiminin diisiik degerleri azalmis alan
sentezde oldugju kadar, distribilsyonda ve tahripteki
dagisiklikleri de icersn muhtemelen komplex bir mekanizma
ghstarir.Kan koagidlasyonunda etkili olan birgok protein
taracigerde yapilir ve bunlarin yoklugu artmis bir kanama
zamanina ve uzamis protrombin zamanina yol acar.Fibrinojen
gibi kan koagiilasyonu ile ilgili proteinlerin yikimlarinin
artmis olmasi,biiyimis bir dalakta plateletlerin tahribinde

oldufu kadar dnemli bir raol aynar (44).
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Karaciger sirozu hastalarinin %50-80°inin de s&sit
gorilar.Portal sirozlardaki goriilme orani,post-hepatik ve
post—nekrotik sirozlara nazaran daha ylksektir.Agikar
karin sisligi tesekkill ettigi devrede,periton baslufu
icindeki likidin miktar:i 10-15 litre civarinda,bazen daha
da fazladir.Likidin igine bromsilfalein zerketmsk ve son—
radan ponksiyonla alinan asitte boyanin dillsyon derecesine
gire,karinda toplanmig bulunan suyun hacmini tayin etmek
mimkiindiir.Fazla asit toplandiffz zaman karin gevresi 125 cm
veya daha fazla oclabilir.B88bek disa dofru yinelmistir,
bazen umbilical hernia vediastatis recti meydana

gelmistir.Karin duvar: adeleleri atyofiye olmus,verjetir—.
ler tesskkiil stmistir (2). |

TUBERKLLOZ PERITONIT:z

Tiberkiiloz enfeksiyonun lokal veya hematojen olarak
periton kavitesine yayilmasi sonucu tiberkiilaz peritonit
gelisir.Ates,abdominal agr:x: ve kilo kaybi siktir.Asit
sivisinda lenfositik pleostoz girilmesi teshisi destekler.
En iyi teshis yontemi laparoskopiyle,granulomataz
nodiillerin biopsisidir.Asit sivisinda genellikle protein
seviyesi I g/dl 'nin lUzerindedir (4}.

MIDE KANSERI:

Mide kanserleri genel olarak dinyanin her
b&lgesinde s1k rastlanan kanserlerdir.Etiyolojisinde
yiyecsklerde bulunan karsinojen ajanlar nedean

gosterilmistir.Bu ajanlardan en iyi bilinen nitrdz aminler

ve sekonder aminlerdir.Nitrdz amin ve sekonder aminlerin



etkilesmesi asil mekanizma olarak distinlUlmektsdir.Beslanme
disinda pernisiydz anemi kronik atrofik gastirik mide
polipleri ve peptid ilser gibi durumlarda karsinom
insidansin: arttirirlar.Patoanatomik olarai polipois

iilserli dlsero—inflitratif veinflitratif tipleri bulunan,

mikroskobik olarak ise mide kanserleri

i-Basit adenckarsinom

2-Papiller zdenckarsinom

EfKolloid veya jelatinbz adencokarsinom

4;Hodﬁ11er karsinom

5-5riks karsinom tiplerine ayrilmistir.

Epigastriomda olusan rahatsizlik hissi genellikle
ilk subjektif semptomdur.Bu rahatsizlik hissi veya agra
vemel yedikten sonra hafif bir dolgunluk veya yanma hissi
seklinde tarif edilir.Bu sikay=st zamanla artar ve hasta
daha az miktarda yemek yemege basglar. Buda zamanla kilae
kaybina neden olur.Komplikasyon olarak metastazlar
perferasyon,gastrointestinal kanamalar,pildr stanoza
ve Ozofagus tikamma belirtileri,gédriilebilir.Perforasyonlar
daha ¢ok kapal: perforasyon seklinde kronik tiptedir.Kan-
sarli doku yaptifys iltihabi perigastrik sonucu mide ile
cavresindeki organlar arasinda yapisikliklara yol agabilir.

Mide karsinomlarinin bir diger Snemli Szelligi de,
yaygin intraperitanel yayilimlaridir.Tidmdr h&crelariniﬁ
ekilmesine bagli,tzellikle pelviste,rektal muayenede cul-
de—sac’'to ele gelebilen rektal ruf isareti (kitler ortaya

cikahilir) owverlere metastaz, krukemberk timBriine vol

)
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agabilir.Abdominal kaviteye direk vayilim,cbstriktit
sarilik malin asit ve gastrokolik flistil gibi lpkal
komplikasyonlara yol acar.Bu nedenle gastrik karsinomalar
malinitelere bagl: periton tutulumlar: agisindan an ‘sxk
gorilen tﬁmﬁrle}dendir.Karaciger vaptiklar:y metastazla
asit olusturabiileceginden gastrik karsinomalarin periton
igerisinde mayi birikimine yol agma mekanizmasi abdominal
yvayirlimlarina bagl: géridlmektedir {(4,44).

PANKREAS KANSERI z

Histopatolojik olarak %70 adeno karsinomdur.Risk
faktorleri olarak ileri yvas, sigara, diabetes wmellitus,
bazi kronik pankreatit tepkileri ve diyet sékli sorumlu
tutulur.En s1k semptomu apigastrik agri ve kilo
kaybidir.Agr:y sireklidir.Pankreas bas: timdrlierinde
obstriktif sarilik sik gbrildr.Bezici tipte trombofilebit,
diabetes, mide ftutulumu veya splenik en trombozuna bagls
618 kanamasi, paraneaplastik endrokrin sendromlar ve malin
asit gibi komplikasyonlara yol agabilir.En Snemli metastaz
yveri karacigfer’'dir (4).

KOLON KANSERI =

Kalin barsaklarda en sik gﬁr&len tiamor tipi %95

oraninda adenokarsinomadir.Son yillarda insidans: gittikge
artan bu karsinom tirinidn sebebi kesinlik kazanmamis ancak
vaygin olarak beslenme tipi sorumlu tutuloustur.Liften

fakir hayvansal yaf ve protein agisindan zengin beslenme

tipi sorumlu tutulmustur.Semptom olarak baslangigcta

erken uyarics isaretler gistermez ve asemptomatik



olabilir.En sik goriilen bulqu alt G1S kanamas:dir.Digkilama
aliskanlifinda degisiklikte oldukga sikbir.Mide karsinoma-—

sinda oldufju gibi perforasyon,malin asit va sarilikia

giden karaciger metastaz:i Snemli komplikasyonlaridir.May=

dana ogelen malin asit yine hem lokal periton vayilimina,

hem de karacigere metastazlar sonucu olusur (4).

KONMJESTIF KAlLP YETMEZLIGL:

Kalbin kendisine dénen kani ileriye dogru
nakledememesi konjestif kalp yetmezligine neden alur.Saf
kalp yetmezliginde kan vendz kisimda toplanirken sol kalp
yetmezliginde Akcifjerlerde gédllenir.Total yetmezliklerde
her iki bulgu birliktedir. Sag kalp yetarzizliginde
periferik Sdem 6n planda olup alt skstremite veya yaéalak
olanlarda sirtta, kalgcalarda verlegir. Sol kalp
vetarsizliginde ise pulmoner semptomlar dispnej Oksirik,
kanli balgam gibi bulgular vardir.

tdem, sadece hemodinamik faktdrlere bagl: degildir,
hemoral etkenlerde rol oynar (Katakolaminler, renin-
anjiyvotensin-aldosteron,sistemiaktivasyonu ve antidiuretilk
hormon artigsi}.Blobal kalp yeterasizliginde veya izole saf
kalp yetersizliginde c¢esitli organlarda tdem gelisir.
Bunlardan en basta geleni karaciger ‘dir. Beligen hepatome-
gali (karaciger bluylUimesi}) agril: olabilir.Bdbreklerde
gelisebilecek ddem ise proteiniriye neden olur.Plevralf
aralikta epansman hem sag hem de sol kalp getersizliginde‘
gorilebilir.Buradan alinan ponksiyon sivisi oldukga berraki

vaeya kismen protein ihtiva eden formda olabilir.Kaonjestif



Kalp Yetmezligi ‘'de Hzellikle sag yetmezlifin baskin oldugu
durumlarda kalp gerisinde hiriken kan wvenler icerisinde
hidrostatik basinc: arttirarak degisik vicut bilamlerinde
tdeme yol agar.Su ve tuz tutulumunun artigi ve hafi?;
proteiniride bu mekanizmay1 kamgilayan durumlardis. Bu 5@*?
bepledirki konjestif kalp vetmezliklerinds intvaperitcnalJ
siv: birikimi nadir olmayan sanuctur.Biriken tdem ﬁxvxaf
proteinden fakir oldugu igin transuda vasfindadir (4,463,

KRONIK BUBREK YETMEZL 181

Kranik bbbrek yetmezligi gesitli nedenlerle alusmus
ve sonunda daima tek bir tablo yani btbrek fonksiyon kayb:
va dremik sendrom ile sonuclanan bir hastaliktir. %70 den
fazla oranda kronik nefropatilerin ilerlemesine baglidir
ve bunlar icersinde en sik sebep kronik glomerilonsfrittir.
Kronik renal yetmezrlikite erken bir belirti olarak gérdlen
poliidri, polidipsi ve noktiri idrar ozmolaritesinin hemen
hemen serumunkine egit veya daha altinda olmasina yol
acan bdbregin konsantrasyon ve diliisyon kapasitesi arken—
dan bozulmustur.Erken donemdeki su wve tuz ekskresyon
degisiklikleri bir miktar kompanse edilmesine ragmen agir
firemide sodyum atilimi s:fira yaklasir ve hastanin total

viicut sodyumu artar (44&).

Kronik bdbrek yetmezligi gelisen elektrolit
dangesizligi beraberinde multi sistem bozukluklara
getirir. Uremi ile birlikte olmas:, zellikle dolasim
sisteminde dnemli arizalara yol acar.?erikandial bogslukta
sivi birikimi {remik perikardite yol acar,bu da kalp

tamponad: rigskini dogurur, tim vilcut bdlimlerinde

1]
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yukaridaki nedenlere bagl: sivi alektrolit bozukluklar:
ileri wvakalarda wveya nefratik sendroma bagly babrek
yetmezlifi gelisen hastalarda protein ka?hxnxn da tabloya
eklenmesi ile yaygin Odemlers yol agabilir. Pratain
kaybettiren nefropatiler genellikle genis tdemlerle ortaya
czkablar;Bu nedenle genel olarak bosaltim sisteminin her
hangi bir nedenles bozulmas: dolasim sistemini primer
olarak etkileyecefinden tdemin her seklinin girilebilecegi
gz Oniinde tutulmalidir. Kronik bobrek yetmezliginde
komplike vakalarda periton icinde sivi birikimi her
vakada gbrillmezken asit tespiti hichir =zaman sgasirtic:

olmamalidir (3553}.
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ADENOZIN DEAMINAZ (ADA)

Adenozin deaminaz (ADRA, adenozin amino hidrolaz
Z.5.4.4) purin metabolizmasinda adenozinin inazine,; deoksi
adenozininde deoksiinozine dbnlUslUsind katazlizleyen bir en~
zimdir (1,3,10,37,38,44,33,463).

Purin metabolizmasinda tnemli olan diger bir enzim
de decksiquanozinin quanine donusiumiinii katalizyen purin
nikleozit fosforilazdir (PNP}.

Bu iki enzimin purin metabolizmasindaki fonksiyon- |

lar: asafidaki sekilde gisterilmistir (62} (Bekil-4).

d Tnosin €24 _eoksiadenosime=2dAMP —3 GATP | capp CDE ADy
|
PNP \L 1 l | Il
Hip°jjsanti“ [ ~RIBONUKLECD IT'|
Ksantin 1 REDUlK'I‘AZ !
Guaning——-—}jﬁ}i—deoksiguanosin E_*fdGMP—-—-) -——SdGTP'L- -I-—" — e
!
dCDP  dGDP dADP
4CTP  4GTP d %P

Sekil—-4:Purin deoksiriboniikleozidlerinin metabolizmasi (42).-

ADA,incelenen tim insan dokularinda bulunmaktadir.

Timus, incebarsak,lenf nodillleri ve dalakta yliksek dizeyda
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bulunmaktadir.fAktivitesi 3I00 pmol substrat konsantraasyo-

nunda her mg protein icin dakikada drin nmol i clarak ifa—:
|

de edilirse dokularda saptanan ADA aktivitesi Cizelge~3’da’

i
t

gosterilmistir (1,11,59,461}.

Cizelge—~3: Dokularda saptanan ADA aktivitesi (5%9).

Dol ADA Doku ADA
Timus 282.8 Akciger 0.8
Dalak 12.4 incebarsak 14.2
Beyin 5.0 Kalp 2.1
Bobrek 1.8 Periferal lenfositler 20.7
Karaciger 1.1 Periferal granulositler 11.9

ADA nin yapis:

ADA,merkezde sekiz 8 zinciri ve periferde gekiz «
heliks igeren paralel bir «ff kompleksi icerir.Molekil
agirlaigs 3IS5.000 daliton olan monomerik bir proteindir(i17,43>.
Bu protein 1088 nikleotid tarafindan sifrelendirilmektedir.
Protein =zinciri baslangictaki metiyonin harig 362 amino-
asit igerir.N-terminal uctaki aminocasit alanindir.C-ter-
minal uctaki aminpasit ise losin’dir (171}.

Daha &nce ADA'nin bir kofaktdre ihtiyaci: olmadig:
vurgulanmisken yapida Zn’'nin varlig: sagsirtic: bulunmustur.
ADA‘'nin atomik absorbsiyon spektroskopisine gére her enzim
molekiili 0.9X0.1 Zn atomu baglar.Aktif merkezdeki In iyonu,
His ,His wve His ‘in N atomlarina,fsp ‘in 0 atomuna
ve HDRP (hidroksipurin riboniikleozid) ‘in 0 atomuna koordi-

ne baglarla baglanmistir (673 (S=kil-0).
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Sekil-Sz ADA'nin yap:isi ve In ile koordinasyonu.

ADA izoenzimleri

ADA,genetik polimorfizim giisteren bir enzimdir.Ha-
mozigot ve haterozigot fenotipleri temsil eden izoenzimler
ADA 1-1,ADA 2-1,ADA 2-2 olarak gosterilmigtir (23,52,461).
Nisasta jel elektroforezi ile bu fenatiplerin izoenzimleri

Sekil &°'da gosterilmistir (61,64).

Bakil—&: Nisasta jel eletroforezinde ADA izoenzimleri.




1ki allelik gen tarafindan sentezlenen ADAL ve ADAZ
nin bzellikleri asagida belirtilmistir (14).

ADAL izoenziminin 2 fane alt grubu vardar.

a—ADAL :Molekiil kiitlesi I5.000 dalton oclup,¥m degeri

_ 5
7.3%x10 ‘mol/lt’‘dir. ;

b-ADAl+cp:Molekill kiitlesi 280.000 dalton olup,35.000
daltonluk kisim katalitik lUnitedir,geri kalan kisim nonan-
zimatik glikoprotein yapisindadir (cpicombining protein).i
ADA1l ve ADAl+cp tek hir gen tarafindan sentezlenir (52).
ADAl jkaracifer,barsak ve bbrekte bulunur.Hepatit B gibi:
akut karaciger disfonksiyonlu hastalarda narmal kontrol-—
lerden daha yuksektir.

ADAZ:Molekiil kitlesi 100.000 dalton olup,Km degeri
280x10—-5m01/1t'div.8u izoenzim hem kinetik hesm imalinokim=—
yasal dzellikler bakimindan ADRALl ‘den farklidir.Karacigsar
ve dalakta en az,serumda ise en farxla bulunur.Farkl:
genetik lokus tarafindan kodlanmisftir.Hepatit,karaciger
sirozu ve hepatoselliiler karsinoma da diizeyi artar (42,52).

ADA nin ATPADP,cAMP PCMB (p—kloromsrkiiribenzoat},
6 metil merkaptopurin ribozid,eritro ? adenin (EHMA) ,cofor-
mycin tarafindan kompetetive inhibe edildigi vurgulanmig-
tir (&1). pH 5 te O—-fenontkolin ve difenolik asidin de
ADA‘y1 inhibe ettigi belirtilmistir (&7).

ADA eksikligi ile ciddi kombine immin yetmezlik
arasindaki iliski nedeniyle bu enzim dnem kazanmistir (13,

1956 yilinda Max Wintvab;lenfcsit ve fonksiyonlarina

anlatti1g: yazisinda lenfositlerin lenf nodillerinde sitra—
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tejik pozisyonda olduklarini,adenozinaz enziminden zengin

olmalary: nedeni ile lenfositlerin toksik Urdnlerin yikimi~
nin gergeklestigi dnemli yerler oldggunu ileri sirmistie
(23) .Biylece yaklasik 36 yil dnce ADA eksikligi ile immin
fonk%iyon arasindaki ilgi belirtilmigticr (23).

ADA eksiklifi

1972 'de BGiblett ve ark., iki hastadz afir hicresel
immin bozukluk ve anormal immiinglobulin sentezi ile bir—
likte eritrositlerinin hic ADA icermedigini gdsterdiler
(24) .Cok nadir gorilebilecsk iki ayri bulgunun ayni hasta-
da bulunusu,naden ve sonug iliskisini disdndiurmistir.Sonuc-
ta immin islevier icin bir purin metabolize edici enzimin
gerekliligi ortaya konmustur.Dtozomal resessif olarak ge-
cen kombine immiin yetmezlik olgularinin yaklasik 1/5°inin
ADA enzimi eksiklifine baffl: oldugu bildirilmistir (6%).
Toksik niikleotidlerin birikmesi sonucunda ©Once T-hicre
fonksiyonu,sonra B-hiicre imminglobulin yapimi bozulur.
1978‘'e kadar bu bzellikte 30 hasta yayinlanmigstir.Kombine
immiin yetmezlik hastalifinin dirtte biri ile Ucte biri ADA
negatif olanlardir.Tercihan kemik iligi transplantasyonu
yapilir.Tedavi yap:ilmazsa &lim kaginilmazdir (6,23,248).
ADA Fksikliginin Biyokimyasal Sonuclari ve 1saiin Sistes
ile 2liskisi |

ADA ve PNP eksikliginin bir sonucu olarak katabo- E
lizmanin azalmasi,ayr: ayr:i deoksiniikleozidlerin ve onla-
rin birikim Grinlerinin dATP-dGTP olarak fosfcrilasyonuyla%

sonuclanir.Bbylece hiicrede bu deoksinikleozid trifosfatlar
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lenfosit proliferasyonunun inhibisyonuna neden olur.
ADA sentezi icin gerekli prekirsdrler olan deoksi-
nidkkleotidlerin olusumu,riboniiklenzid redikftaz enziminin

fonksiyonuna baglidir.Bu enzim dATP veya d8TP konsantras-

yonunun artmasiyla allosterik feed back inhibisyona udrar

(52} (Sekil-7).

) ADA Inosin PP Hx+R—-I-P

Adenosin ——i\i—é) Deoksiinasin ——l\r——y Hx+dR—I-—-P

' Buanosin Bu+dR-I~P
DPeoksiadenosin Deoksiguanasin Gu+dR~I-~P
upp dATP dB8TP d UDP ey

' >
CDP Ribonlkleotid |—————y d CDP
‘ fee - XNA

GDP Reditktaz d BTP
AbP g ADP —2

Sekil~-7: ADA ve PNP’'nin genetik sksikliginde lenfo-

sit profilasyonunun inhibisyon mekanizmas:.

Bdylace hicrede burtrifasfatlardan birinin birikimi,DNA
sentezi icin gerekli olan diger decoksinikleozid trifosfat-
larin olusumunu inhibe edecektir.Hizla cojalan hilcrsler
nitkleik asit sentezi igcin bu prekirsdrlere ihtiyac gidste—
rirler.Buna spesifik immin cevabin dogmasinda, antijen-re-
aktif hicrelerin hizl: proliferasyonu icin gerek vardir.
Biylece immin sistem DMNA sentezinin inhibisyonu ile toksik
etkilere daha duyarl: bir hale gelmis olur.

AbA eksikliginin neden oldufu diger oOnemli bir

bozukluk S—adenozil homosistein (S8AH) birikim yolu ile



i

|
I

metilasyon reaksiyonlarinin inhibisyonudur (5%} (Sekil-B).
!

S—-Adenozil Metyonin

—— X
metil transferaz
x—CH
=
S-Adenozil Homosistein YMetilasyon
bozulmas:
2-Deoksiadenozin
ADA \ S-Adenozil homosistein
|eksikligi hidrolaz
\
L fdenosin Homosistein

Sekil-B:ADA eksiklifjinde depksiadenozin birikimiyle

SAH hidrolazin sekonder inhibisyonu.

ADA eksikliginde adenozin ve decksiadenozinin toplanmas:,
SG—adenozil homosistein hidrolazin inhibisyonuna ve sonugta
8aH’ ' 1n taoplanmasina neden oclur.8AH'da nlkleik asit ve pro~
teinlerin metilasyonunda gerekli olan metilaz reaksiyonu-
nun potent feed back inhibitdridir.Bu yolun lenfositotok-

sigite Uzerindeki rolii eritrositlerde SAH-hidrolaz aktivi-
tesinin yoklufunun gisterilmesi ile desteklenmelidir (59).

ADA Artisics

Herediter hemolitik anemililerin eritrosit ADA
aktivitesinde 70 kata varan artiglar gbrldlmistir.Serum
dilzeyi,karaciger hastaliklar:,enfeksiydz mononbkleoz, tifo,

brucella viral hepatit ve karaciger sirozunda artar (6B).
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MATERYSL wve METOD

:
1-Bu caligma Nisan 1993 ,Mart 1994 tarihleri arasinda
Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi 1¢ Hastaliklari Klinigin—
de ve Genel Cerrahi Kliniginde yatmakta olan 51 hastanin
serum ve asit sivilarinda yapilmistir.Hastalarin hepside
Biineydogu Anadolu bilgesinde yasamaktadir.Caligmaya,klinik
radyolojik,laburatuvar,histo ve sitopatolojik, bakteriyo—
lojik incelemelerle kesin tani konulan 23 siroz, 10 peri-
tonitis karsinomatoza, 4 tiberkiiloz peritonit, 95 kronik
bohrek yetmezligi, 9 konjestif kalp yetmezligine bagl:
asitli ve 30 normal birey alinda.
Sirozlu hastalardan bhir tanesinde alkole bagl:
siroz geligsmigti,peritonitis karsinomatozlarin 34 kolen
adeno ., karsinomu,2'si  hepatoselliler karsinom,4°d mide

adeno karsinomasi, 1°de pankreas adeno karsinomuydu.Olgu—

larin 234G kadin,28°i erkek olup yas ortalamalari 44,58

idi.
2—tdrneklerin Alinmasisz
10—-12 saatlik agcliktan sonra tim hastalardan kan ve
asit,naormal bireylerden ise sadece kan alindi.Kanlarp

vakumlu ditz tiiple alinarak 4500 devir/dakika’da 13 dakika
éantrifﬁj edildi ve serumlari ayrild:.Serumlarinda cali-
s1ldi.Asit sivilary: ise EDTA'1:1 tiplere kondu (25).Alinan
srneklar galisma ginidne kadar derin dondurucuda -25°C°de
saklandi.

| Hem serumda hem de asit sivisinda ADA aktivitesi

calisildr (29).Ayrica tim biyokimyasal tetkikler galisild:.
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I~-Kullanilan Arac,Berec ve Kimyasal Maddeler
i—0Otoanalizor (Beckman—LX-5)
2-Santrifiiz (Beckman?

I-Spekitrofotometre (UV-1201,UV-Vis SPECTROPHOTOME-
TER,SHIMADZU)

4-Su banyosu
S5-8tomatik pipet
&—Cam tipler,pipetler,kuvarz tipler kullanildi.ADA
tayininde kullanilan Adenozin sigma firmasindan temin
edildi (Lot No:l129FD&425).Diger kimyasal maddeler analitik
|

saflikta idi. i
i

4-Elde edilen bulgularin istatistiksel degerlendi—
rilmesinde bafimsiz iki ortalamayi test eden student's ¢
testi kullanildi.

ADEMOZ IN-DEAMINAZ TAYINI

Kimyasal Maddeler:

1-Stok sodyum fosfat solisyonu

Stok solisyon A- 13.9 gr.monobazik sodyum fosfat disti-

le suda cdziilGr ve 500 ml ye tamamlanir.

Stok solisyon B-246.7 gr.NaZHPO4.7H20 veya 3I5.9 gr.NalZHPO4

12H20 distile suda ¢ozilir ve 500 ml'’ye tamamlanir.
Hem stok A hem de stok B solidsyonlari: buzdolabinda sak-—

lanir.

2- 0.1 M,pH 7.4 fosfat tampon solisyonu

oL

12 ml stok A solisyonu ile Bl ml stok B sollUsyanu karis-
tiri1lir.Eger pH 7.4 in Uzerinde ise stok A, pH 7.4°4Gn al-

tinda ise stok B solUsyonu eklenir. Buzdolabinda saklanir.
I— Substrat tamponu

250 mg adenosin, 50 ml 0.1 M pH 7.4 olan fosfat tampo—
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nunda‘cﬁzﬁlar.Buzdolabxnda 15 qin saklanabilir.

4~Fenol reaktifi

5 Qr. fenol ve 25 mg sodyum nitropirissiyat distile suda
cﬁzdiﬁr ve 100 ml ‘ye tamamlanir.
S-Alkalin hipoklorit reaktifi

2.9 gr. sodyum hidroksit distile suda c8zilir. 5 ml sod-
yum hipoklorit spolisyonu ilave edilir.100 ml 'ye tamamlanir.
&—Amonyum siilfat stok solusyonu

70.7 mg amonyum sidlfat 0.1 N H 80 “te cHz{lUr.100 ml’'ye
tamamlanir.
7-Amonyum silfat standart:

1 ml amonyum siilfat stok soliusyonu 10 ml’ye distile su

ile tamamlanir.

Prensip:

Adenozin deaminaz (adenosin aminohidrolaz E.C 3.5.4.4) en~
zimi yasagidaki tepkimeyi katalizler,

Adenozin ——> inozin + amonyak

ADENQZIN
N N . l DEAMINAZ
5\ I . C i
0 /7 (o) ‘ + NH‘ ;

HOH,C-C \\\CH ; HOH c-c'// \\\CH ?

¢ ¢ :

OH OH oK OH

Adenozin Ilroﬂn

Adenozinin pH 7.4 teki fosfat tamponu iginde 3I7°C°ta 30

dakika inkubasyonu sirasinda acifa cikan amonyak,modifiye;

fenol-alkalen hipoklorit gbzeltisi kullamilarak,renklen—]

dirilip tanimlanir.Reaksiyon asafidaki gibidir (29).
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NH} + 5 NaOCI + 2 @ _@ + 5 NaCl + 5 H,0

Fenél Ind¢fen01

Deneyin Yapilisis

1 .Buzdolab: igcersinde saklanan substrat tamponu 3I7°C ta
su banyosunda i1sitilir.

2.Her drnek igin dirt tip alinir.

Kontral, test,standart,kiir.Her tipe 1 ml fenol reaktifi

konur.

Z.Ayr: bir tUp icarsinde 0.2 ml subastrat tamponu, O.4 ml
tirnek (serum, asit sivisi} konur.lyice karistirildiktan
sonra karigsimdan 0.1 ml alinip kontrol tdpine ilave edilir.
4—Geri kalan substrat tamponu ve ornek (serum, asit sivi-
81} igeren tipiin agzi paraflim ile kapatilir., 3I7°C7ta,30
dakika inkube edilir.

5. 30 dakika sonra tipin icindeki ¢bzeltiden 0.1 ml alinir.

Test tipine konur.

&.Daha sonra standart tipine 0.1 ml amonyum silfat stan—
darti,kdr tipiine C.1 ml distile su kaonur.

7. I dakika bekledikten sonra tim tidplere @ ml alkalin

hipoklgrit gizeltisi konur.
8. 45 dakika bekledikten sonra spektrofotometrade 640 nm’'de

suya karsi okunur.
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Hasaplama

aAbs —~—— Obs

Test Kontrol
X 54.17= U/t ADA
Abs —_— Abs
Standart ¥or

Narmal Deferleri

17.05 £ .75 U/L ADA (&8B).

TOTAL PROTEIN TAYINI

Protein Tayini BECKMAN CYNCHRON CX-5 otoanalizéri ile

vaprlda.

Kimyasal maddeler Konsantrasyonu
Bakir siilfat 2 mmal/L
Tampon . pH 12.5

Prensips

Ototanalizbr ile total protein dlclimli,Pillret metody
ile yvapildi.Proteinler,kuvvaetli alkali ortamda bakip

stilfat ile pembemsi mor renkte bir kompleks clustururlar.

Bu reaksiyan en az veya daha fazla peptit bag: igcin ozel-
+2
dir. Protein +Cu  —— Protein-Bakir kompleksi
Normal Degerleriz: &.7 — 8.2 g/dl.

ALBUMIN TAYINI

Albumin tayini BECKMAN CYNCHRON CX-3 otoanalizdel ile

dlciildiz.
Kimyasal maddeler Konsantrasyonu
Bromkresol Purple C.28 amol/L
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Pransip: Otcoanalizdrde ALB konsantrasyonuna kantitatif

timaed-end point metodla bakildi.

Reaksiyonda ALB bromkresol purple ile birleserak renkli

iiriin olan albimin —~BCP kompleksi verir,

Albiimin +BCP ~———— Albimin—-BCP kompleksi

Normal Degerler 3.2-5.5 g/dl.
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BUL GULIL AR

I.KONTROL ERUBU BiLll SULARI

Kontrol grubu olarak alinan 18-70 ya@ aragindaki 30

saglikla

kadin,

151 erkekti.

kigsinin yas ortalamas: 41.2% idi.Bunlardan

Kontrol grubunun ADA deferleri Qizelge—4 te

18°14

gos e

rilmistir.Kontrol grubunun ortalama sonuglar: normal klasik

simrlarin icinde bulunmaktadir (29},

Cizelge—4: Kontrol grubu ADA dejerleri.

No| isim (Yas| Cins| ADA s No{ tsim] Yas] Cinsj] ADA =
U/t usL
1{ L.E {20 E 7.20 16 E.D | 58 E 23.01
21 1.9 38 E 11.75 171 F.8 42 K 11.463
31 M.A S8 E 15.43 i8f S.Y 47 K 12.54
41 N.A 24 E 12.57 19} A.8 40 K &.14
51 B.I I3 K 8.44 201 B.M 22 E 10.38
641 E.D &4 K 1i8.18 211 K.K 40 E 10.80
77 N.D 41 K 13.23 221 N.T 42 K 8.14
8] H.D i8 K 18.42 231 8.¢ 25 E 12.81
2?1 M.C &G E 19.2% 2941 Y. T 48 K 8.82
10 P.O &3 K 20.50 251 AP 24 K 10.37
it} F.B &0 E 20.764 26 MK 1 29 E b.2%9
12 5.6 ig K 16.42 27} E.E 44 E 11.03
121 A.A .4b E B.74 287 AT 70 E 4.26
14| Z.K &5 K 16.17 2791 S.B 2& K 7.22
15§ A.D 58 K 15.23 207 MM 3I& E 11.08
Ortalama Deger X = 2.63
Standart Sapma Sh= 4.88
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II-HASTA BRUBU BULGULARI

a) Yas grubu 15-B0O arasinda olan asitli vakalarin yas
ortalamas: 44.58 idi.Bunlarin 25°1 kadin,24'sy erkekbti.
Dlgularin 23°'4 karaciger sirozu, 4’4 tUuberkilloz peritenit,
10°'u peritonitis karsinomatoza, %°‘'u konjestif kalp yet-
mexligi, 5 'ide kronik bibrek yetmezli olan hastalard:.

b} Tim hastalarda asit sivisinin eksuda ve transuda

karekterini belirlemek icin yapilan testler Cizelge-4'das 1
gosterilmigtir. |

€} Karacifier sirozlu, konjestif kalp yetmezlikli
(Z'4 eksuda}) hastalarinin asit sivis: transuda idi.

Tilberkiiloz peritonitli, peritonitis karsinomatozali
{4°'4 transudal), kronik bbbhrek yetmezlikli (1'i transuda)
hastalarin asit sivisy eksuda idi.

T&m‘ hasta gruplarinin serum ve asit sivilarindaki
ADA deferleri (izelge—&, (izelge-7,Cizelge-B,Cizelge-9?,

Lizelge—10 ve Sekil-9 'da gisterilmigstir.
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Cizelge-5 Asit sivilarinin degerlendirilmesinde
kullanxlan testler

No ¢sim Cingi{Yas! TP (IU) ALB Rivalta
Asit Asit
1 {1.8.] € {27 {<3.0 gsar{<1.0 gsd1{ (-
2 {s.g.] Kk |28 |<3.0 g/d1{<1.0 grsd1l| (-}
T {M.6.] K |63 [<3.0 g/dl| 1.0 gs/dl} (=)
4 {H.Y. ] K {29 {<3.0 g/d1{<1.0 g/dl| (=)
5 {H.T.] E |3& {<3.0 g/d1{<1.0 g/dl| (-}
6 {z.K.1 E {34 |<3.0 g/d1{<1.0 g/dl} (=)
7 ie.o.] B 136 |<3.0 gsd1{<1.0 grdl{ (=)
g {s.B.] E 5% {<3.0 gsd1f<1.0 grdi| (=3
9 {1.k.] E |85 |<3.0 gsd1}<1.0 grd1| (=)
10 |A.B.| E |80 |<Z.0 gs/d1{<1.0 g/dl] (=)
11 {M.C.] E {33 [<3.0 g/d1|<1.0 g/dl} (=)
12 {S.A.] E {54 [<3.0 g/d1]0.7 §/d1 (=)
13 {C.D.{ E |41 | 3.0 g/d1{<1.0 q/dl{ (=)
14 {F.Aa.| K {45 [<3.0 gsd1{0.8 g/dl| (=}
15 {T.H.| E |45 |<3.0 g/d1[<1.0 g/dl| (=)
16 ls.1.} E |51 |<3.0 gsd1<1.0 grdi] (=)
17 IN.k.] k€ 150 {<3.0 gzdl{<1.0 grd1| (=)
18 {z.T.] E {54 [<3.0 g/d1|<1.0 g/dl| (=)
19 |F.B8.] K |26 [<3.0 g/d1{<1.0 gsdl| (=}
20 |A.D.| E |33 {<3.0 g/d1]<1.0 g/dl]| (=)
121 fs.B.| E |60 [<Z.0 g/d1}<1.0 gsdl| (=)
22 In.0.] K las [<z.0 grd1l{<1.0 gsdl] (=)
23 IR.C.| K |36 {<3.0 gsd1{o.8 g/dl| (=)
24 {a.k.| K 36 4.2 gsdi{2.4 gsdif ()
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Cizelge-5in devam:

NojllsimiCins|{Yas; TP (IL ALB Rivolta
Asit Asit
25 |B.0.{ K {33 {5.2 g/d1{2.7 g/dl| (+)
26 {Z.68.1 K {24 |5.6 grsdl{2.6 g/dl] (+)
27 IN.O.| K {26 {5.8 g/d1{2.3 g/dl{ (+}
28 {s.v.| Kk {38 3.3 g/d1|2.5 g/dl ()
29 la.Aaf E {71 |3.3 grdi|2.7 grd1l] ()
I0 {S.E.] E |S& |3.8 gs/d1l{i.7 g/dl{ (+)
31 |A.K.| E {70 {3.4 g/dl|2.5 g/dl (+3
2 |s.Y.| E {55 [4.6 g/dl|{2.5 g/dl] (+)
I3 {K.U.} E 142 [3.2 g/dlil.7 g/dl] (%)
34 [s.¥Y.| E |59 [<3.0 g/d1{<1.0 g/dl} (-
35 {Aa.V.] E {70 {<3.0 g/d1{<1.0 g/dl] (=)
36 |E.C.| E |50 [<3.0 g/d1{<1.0 g/dl| (=)
37 {A.A.l E |55 [<3.0 g/d1{<1.0 g/d1l] (-
I8 [{N.A.] K {24 [<3.0 g/d1}<i.0 g/dl| ()
39 [S.6.] K &0 {£3.4 g/d1{41.0 g/dl{ (-}
40 {D.Y.] K {22 [<43.4 g/dl{1.6 g/dl} (=)
41 la.t.] K |30 |<3.1 g/d1{<1.0 g/dl{ (-}
42 {H.A.| K |&0 [<3.0 g/d1]<1.0 g/d1 (=3
4% js.k.|{ K |30 {2.5 grsdili.& gqrdi] (=)
4z ly.v.i K |44 (4.0 g/d1|2.4 g/dl| (+)
45 |e.d.| ¥ {40 |5.1 grsdii2.8 g/di] ()
46 {A.C.| E {53 {<3.0 g/d1{<1.0 g/d1l} (=)
47 {S.A.}| K 55 J.4 g/dlji.& g/dl {(+}
ag |H.E.|l ¥ |50 i{5.1 grsd1i}2.4 qrsdl} (#)
49 |{M.N.} K {35 3.5 grsdi|2.&6 g/dl] (+)
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Cizelge-S°in devama

Nojtsim|CinsiYags] TP (IU} ALB Rivalta
Asit Aait

50 {M.O.{ E 44 1Z.4& g/dl 2.7 g/dl (+)

51 |E.A.} K i5 (1.4 g/diit.4 g/dil (-}

Cizelge-&4: Karaciger sirozlu

olgularda ADA

deferleri
NojlsimiCins{Yas] ADA U/L ADA U/LA ADA as
Asit Serum ADA s
1 {t.6.] E |27 | a.085 52.952 |0,153
2 |s.o.}{ Kk |28 | 3.305 53.276 |0.042
T iM.6.] K &3 | 6.357 27.662 |0.230
24 {H.v.] kK |29 | 8.374 30.496 |[0.275
5 {H.T.| E |36 | 2.775 31.435 {0.088
& {Z.k.] E {24 {10.984 18.734 |0.586
7 |e.o.] £ {36 {15.920 26.848 |0.592
8 [s.B.] E {53 {18.323 32.293  {0.5&7
2 {1.k.] E (&5 | 4.119 3I5.244 |0.116%9
10 {a.B.| E B0 | 2.717 16.828 |[0.161
11 {M.C.| E {33 | 4.615 13.809 |0.334
12 {s.A.] E |54 | 4.559 20.270  |0.225
13 {C.D.| E }4a1 {10.779 40.511 |0.267
14 {F.a.{ Kk |45 | 4.945 47.804 {0.103
15 |T.H.{ E |45 | 2.019 14.863 |0.136
16 |s.1.] E |51 | B.943 48.505 |[0.184
17 IN.K.} K {50 | 2.143 18.317 |0.117
18 {z.7T.] E |54 [10.469 50.795 |0.20&

Serum

Asit sivis:
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Lizelge—4& nin devam:

NolisimjCins{Yas|{ ADA U/L | ADA U/L |ADA as
Asit Sarum ADA s
12 |F.G.] K {26 | 4.374 21.0356 |D.208
20 {A.D.| E {3T | &£.749 40.198 [0.168
21 |S.B.} E {40 | 5.582 41.451 }(0.133
22 IN.O.}] K 4B | 4.67& 26.489 (0.174
2T {R.C.{ K {36 |12.482 IT.334  {0.374
Ortalama Deger X | 7.101 33.31 0.228
Standart Sapma SD| 4.390 12.722 .15&6

Cizelge-7: Tiberkiiloz peritonitli olgularda
ADA deferleri

Nojisim]Cins|{Yas| ADA U/L ADA U/L [|ADA as
Asit Serum ADA =
1 jAK.] K A S52.110 12.0146 4.337
2 6.0t K 23 47 .415 2.959 16.0%1
I {Z.6.1 K 24 Z1.248 8.205 I.808
4 (M.U.{ K 26 50G.448 4.307 11.718
Ortalama Deger X | 45.340 &.872 | 8.989
Standart Sapma SD F.584 4.087 5.954

fCizelge—B:

ADA defjerleri

Peritonitis karsinomatozal: olgularda

Nojtsim|{Cins{Yas] ADA UrsL ADA U/L [ADA as
Asit Serum ADA =
1 I5.¥Y.1 K I8 }115.4462 13,4462 1.132
2 JA.LA. | E 71 124.543 B.4&4&5 2.835
3 IS.E.} E 546 110.772 ?.786 1.101
4 JA.K.} E 76 4.Z47 146.307 O.267

Asift si1vis:
Sarum

u
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Cizelge-B8'in devam:

Nojlsim]Cins|Yas|] ADA U/L ADA U/L |ADA as
Asit Serum ADA o

5 {S.¥.] E 55 {11.553 8.%60 1.289
& jK.UL} E 42 124.8%1 14.542 1.712
7 1S8.¥Y.1 E 59 122.169 5.162 4.295
g8 |A.V.} E 70 7.854 2.828 0.612
? {E.C.}1 E 50 7.8&67 21.558 0.3465
10 (A.A.} E 55 8.874 7.717 1.14%9
Ortalama Deger X [13.875 11.919 1.474&
Standart Sapma SD} 7.528 4.832 1.23%

Lizelge—-2: Kaonjestif kalp yetmezligi olgularda

abdA defjerleri

Nojtsim{Cins|Yas{ ADA U/L ADA U/L 1ADA as
Asit Serum ADA s
1 INLALL K 24 110.113 11.138 0.908
2 185.6.1 K &0 110,179 1.4645 &.188
3 iB.Y.| K 22 112.4607 15.428 0.817
4 1A 1.} K 30 B.3062 7.934 1.044
S (H.A.] K & 1.772 17 .340 $.102
& 1S5.K. K ZG 3.757 15.313 2.245
7 (V.VL) K 44 2.515 &.487 1.467
B |E.O.] K 40 7.591 11.50% 0.659
2 1AC.} E 33 2.180 11.914& G.434
Ortalama Defjer X | 7.44B 10.97 1.318
Standart Sapma SD| I.477 4.958 1.873

as:
-] 8

Asit sivisy

erum
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Lizelge—10: Kronik bObrek yetmezlikli olgularda

ADA degerleri

Noltsim|Cins|Yas| ADA U/L | ADA U/L |ADA as
Asit Serum ADA =
1 {s.A.] K |55 [13.5&7 4,163 |3.259
2 [H.E.} K |50 | 7.s11 9.450 . {0.789
I IM.NLE K|35 | 20174 0.558 }3X.899
4 (ol e laa | 7.148 11.441 |0.425
5 {E.A.] K {15 | Z.918 20.045 [0.195
Ortalama Deger X | &.8B4 9.171 1.753
Standart Sapma SD 4.3&5 7.444 1.6%&

as: Asit sivise

58 Serum
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SONLICL AR
§

Bulgularin istatiksel olarak deferlendirilmesinde,
farkl: iki grup arasinda student’s "t" testi uyguland:x.

1-Kontrol grubu ile karacifer sirozlu ve tiberkiloz
peritonitli olgularin serum ADA deferleri kargilastirildi-
ginda ©Onemli bir fark gorGldid (siras:iyla %2.63i4.88;
ITZX12.725 &.87224.09 (PLO.001), kontrol grubu ve tiber-

kiloz peritonit igin (PLO.05) (Cizelge—11l).

2-Kontrol grubu ile peritonitis karsinomatozal:,
konjestif kalp yetmezlikli,kronik bobrek yetmezlikli olgu—
larin serum ADA degerleri karsilastirildifjinda oOnemli
bir fark gorilmedi (sirasiyla, '12.43%4.88; 11.92%4.83;
10.97+4.94; F.17%7.44) (P>0.05), (Cizelge—-1i2).

I-Tiiberkiiloz peritonitli olgular ile karaciger si-
rozlyu, peritaonitis k?wsiqomabozalx,konjeatif kalp yatmez-
1ikli olgularin serum ADA degerleri karsilastiriidifjinda
dnemli fark gbriildd (sirasiyla &4.872:4.095 3IT.31£12.72;
11.9244.835 10.97t4.95) (PLO.001) , (Cizelge—-13).

4~-Diger olgularin serum ADA degerleri karsilagti-
ri1ldiginda dnemli fark girdlmedi (P>0.05), (Kizelge—14}.

5-Tiberkiloz peritonitli olgular ile diger hasta
gruplarinin asit ADA deferleri karsilastirildiginda Snemli
bir fark gériildi {sirasiyla 48 . 3LE9.595 7.10£4.3%9%
13.84%+7.53; 7.47%3.4B3 &.BB8t4.37 (PLO.0O01) (Cizelge-13).

&—Peritonitis karsinomatozal:i olgular ile karaciger

sirozlu konjestif kalp yetmezlikli, kronik bibrek yetmez—

1ikli olgularin asit ADA degerleri kars:ilagtirildifinda
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onemli bir fark giiriildil (siramsiyla 13.84%7.535 7.10%4.39;
7.67£3.48; 4£.8824.37) (P€0.05) (Cizelge—14&).

7-Diger clgulérxn asit ADA degderleri arasinda Snem-~
1i bir fark gorilmedi (P>0.05) (Cizelqe—17}.

B-Tiiberkiiloz peritonit ile digjer olgularin (kranik;
bbbrek yetmezligi harig, P»0.05) ADA asitik sivi/serum ADA
aranlar: karsilastirildiginda Snemli bir fark gﬁrdldﬁj
(P<G.05}, (P<0.01) (Cizelge—18).

?-Diger hasta gruplarinin ADA asitik sivi/serum ADA
oranlari karsilagtirildiginda Snemli bir fark g8riilmedi
(P>0.05) (Riz=lge—18).

Cizelge-11: Kontrol grubu ile karaciger sirozlu ve tiber-

kitloz peritonitli algularin serum ADA deferlerinin ista-
tistiksel karsilastiriimas:

Hastalik Gruplar: [ ¥ P
Kontrol—-Karacifer sirozu 7.38% PLO. 001
Kontrol-Tadberkiiloz peritonit 2.383 P<0O.0O8

Cizelge—12: Kontrol grubu ile peritonitis karsinoma—

tozal:i,konjestif kalp yetmezlikli,kronik b&brek yet-

mezlikli olgularin sarum ADA deferlerinin istatistik-
sel karsilagtirilmas: '

Hastalik Gruplar: 1] P

Kontrol /Peritonitis 0.402 P>0.0%
Karsinomatoza

Kontrol /Konjestif kalp 0.B84 P>0.05

Yetmezligi

Kontrol /Kronik bidbrek 1.001 P>0.05
Yetme=1igi
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Cizelge—13&:Tiberkiiloz peritonitli olgular ile karaciger
sirozlu,peritonitis karsinomatozali,kanjestif kalp yet-
mezlikli olgularin serum ADA deferlerinin istatistikeel
kargilastirilmas:

Hastallk Gruplari R P
Tiuberkiiloz / Karaciger 7.597 P<0.001
peritonit sirozu

Peritonitis /Karaciger b.b6b61 P£0.001
karsinomatoza sirozu

Konjestif kalp / Karaciger £.828 PLO.0O0CL
yetmezligi / sirozu

Cizelge—-14:Diger hasta gruplarinin serum ADA degerlerinin
istatistiksel karsilastirilmas:

Hastalik Gruplar: R P
Peritanitis /Tuberkiloz 1.978 P>0.0O5
karsinomatora peritonit

Peritonitis Konjestif kalp} ©.422 P>3.05
karsinomatoza yetmezligi

Peritonitis /Kronik bibrek 0.74%9 P>0.08
karsinomatoza yetmexligi

Kronik bdbrek /Karaciger S.&64 P»0.001
yetmezligi sirozu

Kronik bbbrek /Konjestif kalp| ©.483 P>03.05
vetmezligi yetmezligi

Kronik bobrek /Tuberkiiloz 0.587 P»0.05
vetmezligi peritonit

Konjestif kalp /Tuberkiiloz 1.55% P>0.05
yetmezligi peritonit
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Cizelge—15: Tiberkiiloz peritonitli olgular ile dijer
hasta gruplarinin asit ADA deferlerinin istatistiksel

karsirlastirilmas:

Hastalik Gruplar: }t[ P
Titberkiiloz /Karaciger 7.838 P<£0.001
peritonit sirozu

Tiaberkoliz /Peritonitis 5.888B P40.001
peritonit karsinomatoza

Tiberkiiloz /Konjestif kalp 7.4639 PLO.001
peritonit yetmezligi

Tibherkiloz /Kronik bobrek 7.432 PL0O.001
peritonit yetmezl1igi

Cizelge—-1b6:

Paeritonitis karsinomatozali algular ile

karacifer sirozlu,konjestif kalp yetmezlifi,kronik
bobrek yetmezlikli nlgularin asit ADA deferlerinin

karsilastirilimas:

Hastalik Gruplara [ ¥} P
Peritonitis /Karaciger 2.642 PLO,08
karsinomatoza sirozu

Peritonitis /Konjestif kalp) 2.329 PLO.05
karsinomatoza yetmezligi

Peritonitis /Kronik bdbrek 2.25% P<0.05
karsinomatoza vatmezlifi

Cizelge-17: Diger hasta gruplarinin asit

istatistiksel karsilastirilmas:

ADA degerlerinin

Hastalik Bruplar: ] P

Karaciger /Kronik bidbrek C.102 P>0.03

sirozu yetmezligi

conjestif kalp /Karaciger 0.385 P>0.03

yetmezligi sirozy

Konjestif kalp /Kronik bobrek| 0.348 P>0.05

yetmezligi yetmezligi ;
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LCizelge—18: ADA asitik sivi/serum ADA oranlarinin ista-=
tistiksel karsilastirilmas:

Hastalik Gruplar: [ £ P

Taberkiilloz /Konjestif kalp 2.522 P£5.05
peritonit yetmezligi

Tiberkiiloz /Peritonitis 2.502 | P<0.05
peritonit karsinomatoza

Tiberkiiloz /Haraciger 2.929 P<£0.01
peritonit sirozu

Peritonitis /Haracifer z.164 PLO.0O1L
karsinomatoza sirozu

Kronik bibrek /Tiberkiloz 2.355 P>G.05
yaetmezligi -peritonit

Kranik bbbrek /Karaciger 1.996 P>0.05
yetmezligi sirozu

Kronik bdbhrek /Honjestif kalp] 0.443 P>0.05
yetmezlifgi vyetmezlifi

Konjestif kalp /Haraciger 1.72%9 P>0.0B
yetmexligi sirozu

Konjestif kalp /Peritonitis $.125 P»0.05
yetmezligi karsinomatoza

Kronik bdbrek /Peritonitis 3.325 P>»G.05
yetmezligi karsinomatoza
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TART X SMO

Bu argstzrmada tithberkiiloz peritonitll ve diger ne=
denlerle olusan asitin ayirici tanisinda adenozin deaminmnaz
{ADA)} enziminin Gnemi arastirildi . Hastalarin timinin serum
ve asit sivisinda ADA aktiviteleri 8lgGldu.Olgularin 2374
karaciger sirozlu, 4°'4 tiberkiéilloz peritonitli, 10'u peri-
tonistis karsino matozal:i, ?'u konfestif kalp yetmezlikli,
S5'ide kronik bbbrek yetmezligi idi. Karaciger sirozlu has-—
talarin asit sivis: transuda karektmrindeydi, tiUberkiileoz
peritonitli hastalarin asit sivis: aksuda karekterindeydi,
diger hastalarin asit sivilarinia bir kismi eksuda, bir
kismida transuda karekterindeydi.Karaciger sirozlu, tiber—
kitloz peritonitli, peritonitis karsinomatazoli, konfestif
kalp yetmezlikli, kronik bSrek yetmezlikli hastalarin
sarum ve asit ADA deferleri sirasiyla soyle bulundu(serum:
2,31 + 12,72 WL, 6,87 £ 4,09 U/L, 11,92 * 4,82 U/L,

—

10,27 £ 4,96 W/L, 9,17 & 7,4& U/Ly asit sivisiz 7,10 &
4,Z% UsL, 45,36 * 9,5% U/t 13,84 &£ 7,33 U/L, 7,67 t 3,48
ust, &,B8 * 4,37 WL, (Cizelge-&, Cizelge-7, Lizelge-8,
Cizelge-?, Lizelge-10}.

Kontrol grubu ile karaciger sirozlu ve tilberkiiloz
peritonitli olgularin serum ADA dederleri arasinda dnemli
bir fark bulundu. Karacifer sirozlu hastalarin serum ADA
degerleri kontrol grubuna ve diger hastalik gruplar;n&
gbre anlamliy olarak daha yiiksek bulundu(Cizelge—-11,12,13).

Biger aolgularin sarum ADA dafjarleri birbirlariyle

karsilastirildiginda dnemli bir fark goriilmedi(Cizelge—~14)
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Titberkiiloz peritonitli hastalarin asit ADA
degerleri diger hastalarin asit ADA degerlerine gtire
anlamli olarak daha yiiksek bulundu (P£0,001) (Qizelge-135)
(Sek1l-7).Diger nlgularin asit deferleri arasinda tuberki-
loz peritonittek: kadar anlaml: bir ylikseklik bulunmads.
(Sekil-9).

Kulland:gimiz metod da ADA icin verilen normal
sinirlar &—2F U/l arasindaydi (292).Bizimde tiberkila=z
paritornit igin buldufumuz asit ADA degeri kulland?glmxz
metod igin normal sinirlarin (29} dzerindaydi (45,34 %
?,99 U/sL).

Tiberkiiloz peritonit igin buldugumuz bu deger,
literatiirlerde bulunan asit ADA deferlerini desteklemekte-
dir (8,32,54,465}.

T-lenfosit yaniti tiberkilloz peritonitte dnemli bir
rol oynar (19). Tiberkiilozda ADA‘nin ylUksek olmasi T-
lenfositlerin baskin olduljunu ve ADA’ Nnin prevral kavitedeki
hicreler tarafindan sentezlendigini gﬁstermektedir. Bagka

bir defjisle tiberkitloz immun yanmnitin sistemik bir

tzelligidir (&63).

Ocana ve ark., tﬁperk&loz‘eff&zyonda yiiksek dilzeyds
T—1lenfosit saptamisiar ve bunun ADA dizeyi ile bir
korelasyon gistermedigini bildirmislerdir. Bu geliskili
gibi gibrinen duruma T-lenfositlerin sayisindan gcolk

L

situmiilasyon ve clgunlasma derecesinin neden oldufunu anej

surmislerdirc (44).

o
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ADA nin titberkiloz enfflzyonda nicin bu kadar
yiksaldigi agiklifa kavusmamistir. T-lenfositlerde bol
bulunan bir enzim olmasi nedeni ile hicresel Umminitenin
uyarildig: hastaliklarda plazma aktivitesinin ylkseldigi
bilinmektedir. Tiaberkiiloz da bu hastaliklardan biri
oldugjuna giire onun ayiric: tanisinda ADA‘nin Hnemli
olabileceqgi disinilmistir.T-lenfosit artisinin asit
sivisinda periferal kana gdre daha fazla artmasi, ADA
oleOmiinin asit sivisinda yapilmasinin daha anlamla
olabilecedi gdstermektedir (28).

Lenfositlerinin mitojenik ve antijenik vanitlar:
sirasinda ADA enzim aktivitesinin belirgin artisi, bu
enzimin T-hicrelerinin olgunlasmasi ve proliferasyonunda
bnemli oldufjunu gistermektedir. Buradan su sonug ¢rk—
maktadir; antijen wuyarisi ile ADA aktivitesinin artmas:
bu enzimin hizl: proliferasyonu sirasinda toksik metabolit
birikimini Snlemede Onemii bir rol oynamasidir (44).

Bagonha ve ark., T—-lenfositlerinin hem tuberkiloz
hem de malignitelerds artmasina karsin nicin ADA
aktivitesinin titberkiiloz effizyonlarda daha ylksak
oldufunu wve nigin T-lenfosit sayis: ile ADA aktivitesi
arasinda bir iliski olmadigin: aciklamak igin yaptiklar:
talismada su sonuclara varmislardir (6).Taberkiloz ve
neoplastik pldrezili  iki grup arasindaki en c¢arpic:
farkin, CD4 T-hicrelerinin ve CD4/CDB craninin tiberkiloz
pladrezide gok anlamli ylUkseldigini Hdne slUrmislerdir. Hepe

iki hasta grubu arasinda B~lenfositlerinin anlamla



dejismedigini ve CDB T-hiicrelerinin neoplastik plireride
anlamly yilkseldigini gSralislerdir.Plevral eksudalarda ADA
aktivitesi ile CD4 T-hilcrelerinin ylizdesi arasinda anlaml:
bir iligki saptamiglardir. Buradan ADA'nin hilcrasel
bagisikligin yeni bir markir: olabilecegi SORUCLNY
cikarmislardir (&}).

ADA ' nin tiberkiiloz’'da difer plevral effﬁzycnlara?
gire anlamli olarak daha yiliksek bulundugu bircok calismada
gosterilmistir (2,5,26,27,31,38,44,45,51,36,57,&63).

Baz1i arastirmacilar,ADRA asitik sivi/serum ADA ora-
nin tespitinin tiberkiiloz peritonitis teshisinde yararli
olacagin:y ileri sirmislerdir.Yaptiklar: calxs@&da tibarki-~
loz peritonit icin bu oran: 1.54 bulmuslar ve 0.9847den
daha biyiik bir oranin tiberkiilozun teshisini destekledigi-
ni ileri sirmislerdir. Buna ragmen ADA asitik sivi/serum
ADA oraninin ve serum ADA dizeyinin, peritonal .tdberkﬁ—
lozun teshisinde geleneksel asitik sivi kriteri Uzerine
belirgin bir avantaj sagjlamadig: g&ridlmistir (7).

Bizde calismamizda, tiberkiiloz peritonitte ADA
asitik sivi/serum ADA oranini 8.99 olarak saptadik. Bu
gran diger hastalik gruplariyla istatistiksel olarak
karsilastirildiginda anlaml:i olarak yiiksek bulundu(P<0,05)

Bize gbre, tilberkiiloz peritonit teshisinde asit ADA
degeri, ADA asitik si1vi/ADA serum oranina glire daha

anlamlidir.

Uzet olarak ADA antijenik bir uyarx karsisinda
yiltkselmaktedir. ADA'nin yviikaeldigi diger durumlar su

sekilde siralanabilir (&3.
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1—-Tiiberkiiloz kaynaklx plevral, perikardiyak ve
peritonal effﬁzyonlaraa, neoplaastik ve metoprnomik
effizyonlara gdre daha anlamli yilkselmektedir
{3,6,15,37,38,41,54,58,63).

2-Romatoid artrit ve lenfoproliferatif infeksiyvon=
larin neden oldufu plevral effizyonlarda ve ampiyemde
tiberkiloza gore daha disik olmak Gzera ADA aktivitesi
yikselir.

I—-Tliberkiilozda serebrospinal sivida ve ndrolojik
hastaliklarda yiikselir (48,4%9,50).

4—Akut lenfoid losemili hastalarin periferal
lenfoblastlarinda yiikselir (53).

Sonug olarak, tiberkiiloz peritonitte, asit sivinin
klinik gdriniimii, standart kimyas: ve hematolojik analizi
spestifik degildir (54). Mikobakterium tdberkiilozunun
izolasyonu kesin bir teshis igin esastir, fakat tiberkiilaz
peritonit nadir bir hastzliktir ve bakteriyolojik tarama
va kiiltidr sik sik negatif sonug versbilie (54,45). DRiger
bir sorunda killtirdn uzun bir zaman almasidir ve biylece
kiil tiir peritonyumun histolojik tetkiki igin carrahi
yinteme (laparoskopi) ihtiyac duyulmasidir (35,54).

Bir ¢caok arastirmac: tidberkiiloz pearitonit icin, asit
ARA tespitinin ylksek sensitiviteye ve spesifiteye sahipj
olduunu bulmustur ve tiiberkiiloz peritonit teshisinde asit
ADA aktivitesinin diger testlerden daha ucuz=, kolay,‘
tehlikesiz wve daha az zaman aldifini ileri stirmektedir

(7,8,15,24,33,35,54,45) .
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Bizim calismamiz da, asit sivisindaki ADA
aktivitesinin dlgilmesinin kafi derecede hu hastaliklar:
teshis etmede yararl: olacafin: gistermektedir, en azindan

tiberkiilozun si1k giriildigia bdlgemizde, hu hastalarda
titherkiiloz peritonitin teshisini dogrulamak igin diger’

j
testlerle beraber rutin olarak kullanilabilir. Otomasyona

1
‘

da uygulanabilir,

&5



I3ZET

Bu calisma Nisan 1993 — Mart 1994 tarihleri arasin-
da Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi 1¢ Hastaliklar:i Klini-
ginde ve Genel Cerrahi Kliniginde yatmakta olan 15-80 yas
grubu arasinda toplam 51 hastanin serum ve asit sivilarin-
da yap:ilmigtir. Bu hastalarin 23°'4 siroz, 4’0 tiberkiloz
peritonit, 10'u peritonitis karsinomatoza, 9'u konjestif
kalp vetmexligi, 51 kronik hiobrek yetmezligi idi.

Kontrol grubu ile karaciger sirozlu (P<0.001) ve
tiberkiilozr peritonitli (P<0.0S5) olgularin serum ADA de-
gerleri arasinda finemli bir fark bulundu.

Tiberkiilozr peritoniftte asit ADA aktivitesi diger
nedenlerle olusan asit sivisindakilerden daha yiksekti
(PLO.0O013.

Bu bulgular abdominal tiberkiiloz teshisinin tanim-
lanabilmesi igin asit sivisindaki ADA aktivitesinin kulla-

nilabilecedi gbtstermektedir.
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SUMMARY

We studied with 51 patients’ (range 15-B0) serum
and ascitic fluid who were treated in departments of
surgery and internal medicine of Dicle University general
hospital between April 1993 and March 1994. Twenty-three
patient with cirrhosis, 4 patients with tuberculosis, 10:
patients with peritonitis carcinomatosa, 9 patients wifhl
ascites due to congestive heart failure and S patients
with ascites due to repal failure were included in this
study.

Serum ADA ievels were significantly different
batween control group and cirrhosis (P<O.0CL) and serum
ADA levels were significantly different between control
group and tuberculesis (PL03.05).

ADA activity higher in tuberculous peritonitis than
in the ather causes qf ascites (P<O.0Q0Q1).

This study suggests that ascites fluid ADA activity
determination may be useful in the screening of tuberculous

peritonitis from other causes of ascites.
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