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Özet: Asitli olgularda :;erum ue asit a1_ antitripsin
(AAT) ile adenoziıı deamiııaz (ADA) aktiuitesiniıı tanı­
daki önemi arm;tırıldı. Çalışmaya 25 siroz. 20 perito­
nitis karsiııomatoza. 3 tüberküloz. 3 siroz + soptan 
bakteriel peritonit, bir akut pankreatit, 4 konjestif' 
kalb yetmezliğine bağlı aı;itli olgu ile 9 normal birey 
alındı. AAT immün diflıizyoıı yöntemiyle, ADA Bert­
holet reaksiyonuyla ölçüldü. 

Serum AAT düzeyi peritoııitis karsiııomatoza ue tüber­
külozlu hastalarda istatistiksel anlamlı olmamakla 
birlikte diğer olgulara göre yüksek saptandı 
(0.l>p>0.05). A.sit AAT düzeyi sirozlu olguların 
%88'inde 0.12g / l'deıı düşük; peritoııitis karsiııomato­
zalılarııı %95'iııde 0.12g / l'den yüksek bulundu. Buııa 
karşılık serum ADA düzeyi sirozlu olgularda peritoııi­
tis karsiııomatozalılardakiııdeıı anlamlı olarak daha 
yüksekti (p<0.01). Asit ADA düzeyi ise tüberküloz ue 
paııkreatite bağlı asit olgularında diğer asit olgularııı­
dakiniıı 6 katına kadar daha yüksek bulımdu. 

Çalı:pııaııııı ışığı altında asit ue serumda AAT ue ADA 
düzeyinin asitlerin etyolojisini belirlemede önemli bir 
tanı kriteri olabileceği kanısındayız. 

Anahtar Kelimelel': Asit, alfa-1 antitripsin, Adeoosin deami­
naz. 

Tek zincirli bir glikoprotein olan alfa-1 antitrip­
sin (AAT), proteaz inhibitörü ve akut faz reakta­
nıdJT (1,2,3). Hepatositler tarafından sentezlenip 
dolaşıma salınır (4). Lokal olarak doku AAT dü­
zeyi monosit ve makrofajlar tarafından salgı la-
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Summary: USE OF ALPHA-1 ANTITRYPSIN AND 
ADENOSINE DEAMINASE IN DIFFERENTIAL 
DIAGNOSIS OF ASCITES 

Use of'serıan and ascitic flııid leuels of'al-anti trypsin 
(AAT) aııd adeııosine deamiııase (ADA) iıı diflereııtial 
diagııosis of' ascites was iııuestigated. Tweııty-fiue 
patieııts with cirrhosis, 20 patieııts with peritoııitis 
carciııomatosa, 3 patients with tuberculosis, 3 
patients with cirrhosis complicated by spontaııeous 
bacterial peritoııitis, 4 patieııts with ascites due to 
coııgestiue heart f'ailure and 9 normal indiuiduals 
were iııclzıded iıı this study. AAT leuels were 
measured with immııııe dif'fiısioıı method aııd ADA 
leuek; were measured with Bertholet reactioıı. 

Serum AAT leuels were higher iıı patients with 
peritoııitis carciııomatosa aııd tuberculosis thaıı 
others; howeuer these were not sigııificaııt statistically 
(0.l>p>0.05). lıı 88% of patieııts with cirrhosis AAT 
leuels were lower thaıı 0.12 g / dL aııd iıı 95 % ol 
peritoııiti:; carciııomatosa these leuels were higher 
thaıı 0.12 g / dL. Serum ADA leuels were higlıer iıı
cirrhotic patieııts compared to patients with 
peritoııitis carciııomatosa (p<0.01). ADA kuels of 
ascitic fluid werc six times higher iıı patieııts with 
ascites dzıe to tuberculosis and acutc paııcreatitis 
compared to other patieııts. 

lıı the light of :;tııdy, AAT aııd ADA leuels iıı serum 
aııd ascite's fluid can be used as a diagııostic 
criterioıı in differaııtial diagııosis of' ascites. 

Key Woı·ds: Ascites, alpha-1 aotitrypsin, adeoosine deaminase. 

nan AAT'den etkilenebilir (5). AAT'in fonksiyo­
nu enflamasyon sırasında salgılanan proteolitik 
enzimlerden dokuları korumaktır (1,5). AAT 
düşük molekül ağJrlıkh olduğundan ve molekü­
lünde yüksek oranda sialik asit içerdiğinden ra­
hatlıkla vasküler yataktan aynlıp asit sıvısı 
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Table 1: Değişik etyolojili hastaların asit (a) ve serum (s) ADA ve AAT düzeyleıi.

Olgu sAAT 

Siroz 25 2.74±1.19 
PerKarsin 20 5.05±1.44 
Tbc 3 3.87±0.65 
B. Peritonit 3 3.12±0.86 
Pankreatit 1 1.67 
Transüda 4 3.10±0.64 
Normal 9 2.35±0.37 

dahil birçok vücut sekresyonuna geçebilmekte­
dir (6). 

Adenozin deaminaz (ADA) pürin bazlarının ka­
tabolizmasında rol oynayan adenozinin deami­
nasyonu yoluyla inozin oluşumunu sağlayan bir 
enzimdir (7,8,9,10). Temel biolojik aktivitesi len­
fositlerin diferansiasyonu ve proliferasyonu ile 
ilgilidir (7). T lenfositlerinde yüksek olan ADA 
aktivitesinde artış, hücresel immüniteyi uyaran 
enfeksiyonlarda görülür (8,11). 

Klinik, radyolojik, biokimyasal, sitolojik ve bak­
teriolojik incelemeler yapıldığı halde etyolojisi 
bulunamayan asit olgularına sıkça ratlanmak­
tadır. Bu açıdan asitteki AAT ve ADA düzeyleri­
nin asit etyolojisiyle ilişkisini ve etyolojiyi bul­
mada bir test olarak kullanılıp 
kullanılamayacağını saptamak için bu çalışmayı 
yaptık. 

HASTALARveYÖNTEM 

Çalışmaya Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi 
Gastroenteroloji Kliniğine yatırılarak klinik, 
radyolojik, laboratuar, histo ve sitopatolojik, 
bakteriolojik incelemelerle kesin tanı konulan 
25 siroz, 20 peritonitis karsinomatoza, 3 tüber­
küloz, 3 spontan bakteriel peritonit + siroz, bir 
akut pankreatit, 4 konjestif kalb yetmezliğine 
bağlı asitli ve 9 normal birey almdı. Olguların 
21'i kadm, 44'ü erkek toplam 65 olup yaş ortala­
maları 45.7±17.1 idi. 

10-12 saatlik açhktan sonra tüm hastalardan
asit ve kan; normal bireylerin ise yalnız kanları
alındı. Serumları ve 2500 devir/dakika'da 15 da­
kika santrifüj edilerek süpernatanı ayrılmış asit
s1V1ları çalışma gününe kadar derin dondurucu­
da -25°C'de saklandı. AAT tayini için Behring
firmasının immün diffüzyon (NOR-partigen)
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sADA aAAT aADA 

76.6±33.5 0.87±0.81 19.2±8.1 
43.4±22.6 3.40±1.70 40.7±35.2 
72.3±23.7 3.05±0.98 198.3±50.0 
84.0±0.0 0.95±.0.3 27.0±11.0 

45.0 6 189.0 
70.0±3'7.2 1.67 67.5±70.8 
20.4±5.3 1.44±0.90 

AAT plakları kullanıldı. Serum ve asit sıvıları 1/ 
10 oranında sulandırılarak AAT plaklarına 5 
mikrolitre hacımda konuldu. 2 gün oda sıcaklı­
ğında bekletildikten sonra plakta oluşan daire­
lerin çapları ölçüldü. İçindeki AAT miktarı bili­
nen prntein standart plazma 1/3, 1/6, 1/12 
oranında sulandırılarak standart eğri hazırlandı 
ve standart eğriden AAT miktarları hesaplandı. 
Normal cut-off değerleri olarak serumda 2-3.38 
g/1 kabul edildi. Serum ve asit ADA düzeylerinin 
ölçülmesi için Bertholet reaksiyonu kullanıldı. 
Normal serum cut-off değeri 30 Ü/1 olarak alm­
dı. İstatiksel değerlendirmede ortalamalar arit­
metik ortalama±standart sapma olarak verildi-. 
Anlamlılık için t testi kullanıldı. 

BULGULAR 

Tablo I'de değişik etyolojili hastaların asit ve se­
rumlarındaki AAT ve ADA düzeyleri verilmiştir. 
Ortalama sAAT düzeyi siroz, siroz + spontan 
bakteriyel peritonit, konjestif kalp yetmezlikli 
olgularda kontrol grubuyla benzer bulunmasına 
karşılık peritonitis karsinomatoza ve tüberkü­
lozlu hastalarda yüksek, akut pankreatitli olgu­
muzda ise düşük bulundu (Şekil 1). Ancak siroz 
ile peritonitis karsinomatoza arasındaki fark is­
tatistiksel olarak anlamsızdı (0.l>p>0.05). Asit 
AAT değerleri ise siroz, siroz+spontan bakteri­
yel petitonitli olgularda düşük, tüberküloz ve 
peritonitis karsinomatozalı olgularda ise görece­
li olarak yüksek bulundu (p<0.01). 

Serum ADA düzeyi tüm hasta gruplarında kont­
rol grubuna göre daha yüksekti. Sirozlu olgular­
da bu yükseklik peritonitis karsinomatozalı ol­
gulara göre istatistiksel olarak anlamlı bulundu 
(p<0.01). Asit ADA düzeyi ise siroz, siroz + spon­
tan bakteriel peritonit olgularında normalken 
( <30 Ü/1), diğer etyolojili asitlerde-konjestif yet­
mezliklilerde 2, tüberküloz ve pankreatitte yak-
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Table il: Değişik asit etyolojili olgularda seıum/asit AAT 
oranlan 

Siroz 
PerKarsin 
Tbc 
B. Peıitonit
Pankreatit
Transüda

s/aAAT 

3.49±2.16 
1.74±0.75 
1.38±0.42 
3.47±1.07 

1.00 
2.90±1.53 

s/a.ADA 

4.84±3.88 
1.50±0.98 
0.36±0.60 
4.15±2.00 

0.024 
3.40±2.80 

laşık 6 kat kadar daha yüksek olmak üzerenor­
malin üstünde saptandı (Tablo 1, Şekil 2). Siroz­
lu olgularla peritonitis karsinomatozalı olgular 
arasındaki bu fark istatiksel olarak anlamlıydı 
(0.05>p>0.01). 

Hem AAT, hem de ADA'da serum/asit oranı açı­
sından yapılan karşılaştırmada sirozlu olgular­
da peritonitis karsinomatoza ve tüberkülozlula­
ra göre anlamlı yükseklik belirlendi (p<0.05, 
Tablo il). 

TARTIŞMA 

Serum AAT düzeyi akut enflamatuar olaylarda 
ve neoplazmalarda artarken hepatosellüler has­
talıklarda albumine paralel olarak azaldığı bil­
dirilmiştir (1,3). AAT enflamasyon sırasında sal­
gılanan proteolitik enzimlerden dokuları korur 
(1,5). Tümörün dokulara invazyonu proteolitik 
enzimleri salgılama kapasitesine bağlıdır ve an­
tiproteazlar tümörün büyümesi ve invazyonunu 
inhibe edebilirler (6). Aynca endodermal kökenli 
tümör hücrelerinin AAT yaptıkları ileri sürül­
müştür (12). Asit sıvısındaki AAT düzeyinin 
kontrol mekanizması henüz anlaşılabilmiş de­
ğildir. Asit AAT düzeyiyle portal hipertansiyon 
arasında bir ilişki saptanamamıştır (6). Asit 
AAT düzeyi sirotik hastaların %95'inde <0.12 g/1 
peritonitis karsinomatoza olgularının ise 
%100'ünde > 0.12 g/1 bulunmuştur (6). Bizim ça­
lışmamızda da buna benzer olarak aAAT düzeyi 
sirozluların %88'inde <0.12 g/1. peritonitis karsi­
nomatozalılannsa %95'inde >0.12 g/1 saptandı. 

Peritonitis karsinomatoza ve tüberküloza bağlı 
asit olgularında ortalama serum ve asit AAT dü­
zeylerinin birbirleriyle orantılı olarak artması 
organizmanın proteolitik enzimlere ve infeksiyo­
na karşı verdiği yanıta bağlı olabilir. Siroz olgu­
lannda serum AAT düzeyinin düştüğü bildiri]-
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Şekil 1: Değişik nedenlere bağlı asitte asit ve serumda AAT 
ortalama düzeyleıi. 
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Şekil 2: Değişik nedenlere bağlı asitli olgularda asit ve se­
rumda ADA düzeyleıi. 

mişse de (1,3) biz çalışmamızda kontrol grubuy­
la sirozlu olgular arasında fark bulamadık. Siroz 
+ spontan bakteriyel peritonitli olgularda enfla­
masyon olduğu halde asit AAT düzeyinin artma­
ması karaciğer rezervinin azalmasına bağlı ola­
bilir. Akut pankreatitli olguda hem serum, hem
de asitte AAT düzeyi düşük bulunduysa da tek
olgu olduğundan yorum yapmaktan kaçınıyoruz.

Çalışmamızda asit AAT düzeylerini genelde 
transüda vasfında asite neden olan hastalıklar-
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da 0.12 g/dl'den düşük; eksuda vasfında asit 
yapan hastalıklarda 0.12 g/dl'den daha yüksek 
saptadık. Bu, asit AAT ölçümünün asidin tran­
süda aynmmda kullanılabilecek yeni bir alter­
natif yöntem olabileceği kanısım bizde uyandır­
mıştır. 

Son yıllarda plevra!, perikardial, periton.eal ve 
meningeal efüzyonlarda ADA aktivitesi önemli 
bir tanı aracı olarak kullanılmaktadır (7). Tü­
berküloz peritonit olgularında asit ARB kültür 
pozitifliği %8-69'dur. Üstelik yaklaşık 4-6 hafta­
lık bir bekleme süresi gerekir. Laparoskopik ola­
rak doğrudan biopsi almması ve hem histopato­
lojik inceleme, hem de ARB kültürünün 
yapılmasıyla tanı duyarlılığı %75-lO0'e ulaştırı­
labilir (7). Ancak bu prosedür tüm olgulara uy­
gulanamamaktadır. Buna karşılık 54 Ü/l'yi aşan 
yüksek serum ADA aktivitesinin %96.6 özgül­
lük; %81.5 duyarlılığının olduğu bildirilmiştir 
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el antijenlerin hücresel immüniteyi uyarması 
sonucu T lenfositlerin uyarım derecesini yansıt­
tığı düşünülmektedir (7). 

Tek akut pankreatitli olgumuzda yüksek aADA 
aktivitesi belirledik. Literatürde bu konuda ya­
pılmış bir çalışmaya rastlayamadık. Bir yargıya 
varabilmek için asiti olan akut pankreatitli 
daha çok sayıda olguda inceleme yapılması ge­
rektiği kanısındayız. 
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