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Ozet

Summary

65 yasinda bayan hasta assit nedeniyle tetkik edildi.
Serum transaminaz diizeylerindeki yiikseklik nedeniyle yapilan
tetkiklerinde anti-HCV ve HCV-RNA pozitifligi saptand.
Parasentezle alinan assit mayiinin tetkikinde,; serum-assit al-
bumin farkimin >1.1 g/dl olmasi nedeniyle ilk planda portal
hipertansiyona bagh assit diigiiniildii. Ancak portal hipertan-
siyonun diger bulgularimin olmamasi ve ayrica assit mayi
analizinde hiicre sayisuin 900 /mm?, %85 lenfosit hakimiyeti
saptanmast dikkate alimarak etiyolojide tiiberkiiloz peritonit
diistiniildii. Perkiitan periton biyopsisi ile aliman materyalin
histolojik incelemesinde graniilomlarin tespit edilmesi ile
tiiberkiiloz peritonit tanist konuldu.

Bu olguda, assit mayi analizindeki diskordansin, kronik
karaciger hastaligi ve tiiberkiiloz peritonit gibi farkli birden
fazla etiyolojik sebebin birlikteliginde olabilecegi vurgulan-
muistir.
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65 years old woman was investigated for ascites.

Laboratory evaluation due to increase in transaminases
revealed anti- HCV and HCV-RNA positivity. Serum-ascites al-
bumin gradient was >1.1 g/dl. Although this finding was com-
patible with ascites due to portal hypertension, other findings
of portal hypertension were absent. And also ascitic fluid cell
count (900 mm?) and lymphocyte ratio (85%) were unusual for
portal hypertensive ascites. Being frequent in the region, tu-
berculous peritonitis in the presence of chronic liver disease
was suspected. Percutaneous peritoneal biopsy demonstrated
caseifying granulomas.

This case represents atypical presentation of tuberculous
peritonitis in the presence of chronic liver disease.
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Olgu
65 yasinda bayan hasta son birbuguk ay iginde
giderek artan karin sigligi, istahsizlik, karin agrist
ve nefes darlig1 ile bagvurdu. 5 yildir esansiyel
hipertansiyon nedeniyle tedavi almakta olan has-
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tanin 6zgegmis sorgulamasinda bagka bir 6zellik
saptanmadi. Fizik muayenesinde; suur agik,
koopere, dispneik , ates: 36.8 °C, nabiz: 90/dak/rit-
mik, kan basinci: 150/80 mmHg idi. Batin ileri
derecede distandii, gobek ¢ukuru silinmis ve yaygin
matite veren assit disinda diger sistem muayeneleri
normaldi.

Laboratuvar tetkiklerinde; eritrosit sediman-
tasyon hiz1 20 mm/saat, 16kosit: 9500/mm?3, hemo-
globin: 14.6 g/dl, hematokrit: %39, trombosit:
184.000/mm3, 16kosit formiiliinde: %56 pargali,
%42 lenfosit, %2 monosit saptandi. Tam idrar tetki-
ki normaldi. Kan biyokimyasinda; AST: 89 U/L,
ALT: 80 U/L, total protein: 6 g/dl, albumin: 3.1
g/dl, LDH: 254 TU/L idi. BUN, kreatinin, GGT, al-
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kalen fosfataz, bilirubinler ve serum elektrolitleri
normal diizeylerdeydi. EKG' de nonspesifik ST-T
degisiklikleri disinda bir o6zellik goézlenmedi.
Teleradyografisinde; kardiyotorasik oran sinirda
olup, akciger parenkiminde aktif veya sekel lezyon
ve plevral patoloji tespit edilmedi.

Assit  sivi  incelemesinde; makroskopik
goriiniimii hafif hemorajikti. Total protein: 2 g/dl,
albumin: 0.4 g/dl, LDH: 169 IU/L , hiicre sayisi
900/mm?3 olup lenfosit hakimiyeti (%85) mevcuttu.
Assit s1vi 6rneginden hazirlanan Gram boyamada
bakteri gozlenmedi. EZN boyamada asido-rezistan
bakteriye rastlanmadi. Aerob ve Lowenstein kiiltiir-
lerinde iireme saptanmadi. Sitolojik incelemede
atipik hiicre goriilmedi. Serum-assit albumin gradi-
enti 2.7g/dl bulundu.

Serolojik tetkiklerinde; HBsAg negatif, Anti
HCYV pozitif olarak saptandi. Polimeraz zincir reak-
siyonu (PCR) ile HCV RNA pozitifligi tespit edil-
di.

Batin ultrasonografisinde karaciger normal
biiytikliikte, parenkim ekosu hafif artmig, konturlart
diizensiz olup portal ve hepatik venoz sistem nor-
mal kalibrasyon ve dagilimda izlendi. Safra kesesi
duvar kalmligr (Smm) assite sekonder olarak art-
migtt. Dalak normal biiylikliik ve eko patterninde
idi. Batin i¢inde yaygin peritoneal sivi ve diizensiz
periton kalilagmasi mevcuttu. Ust gastrointestinal
sistem endoskopisinde 6zofageal ve gastrik varisler
saptanmadi.

Kor periton biyopsisinin histolojik in-
celemesinde kazeifiye graniilomlarin tespit edilme-
si ile tiiberkiiloz peritonit tanisi konuldu (Sekil 1).

Mevcut bulgularla olguda kronik karaciger
hastalig1 varhiginda TB peritonit diisiiniilerek Isoni-
azid (INH) (300 mg/giin), Rifampisin (RIF) (600
mg/giin), Etambutol (ETH) (1.5 g/giin) ve
Morfazinamid (PZA) (2 g/giin) tedavisine baglandu.
Tedavinin birinci aymin sonunda fizik muayene ile
assit saptanamadi. Dortlii tedavi 2 ay verildikten
sonra INH ve RIF 'dan olusan ikili rejime 7 ay da-
ha devam edilerek toplam 9 ay tedavi verilmistir.
Aylik araliklarla karaciger fonksiyon testleri kon-
trol edilen hastada tedaviye ara vermeyi gerektire-
cek diizeyde transaminaz yiikseklikleri saptanmadi.
Tedavi sonunda ultrasonografik olarak assit varligi
tespit edilmedi.
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Sekil 1. TB peritonit histopatolojik goriinim. Dev epiteloid
hiicreler ve yogun lenfomononiikleer hiicre infiltrasyonu
gosteren tiiberkiil olusumu (HEx105).

Tartisma

Tiberkiiloz (TB); gastrointestinal sistem,
karaciger, dalak, omentum, periton ve iirogenital
sistem gibi ¢esitli abdominal organlari tutabilir.
Geligmis llkelerde altta yatan hastaliklarin varligi
(AIDS, alkolizm, diabetes mellitus) veya risk grup-
lar1 (siyahlar ve gé¢menler) disinda nadir goriilen
tiiberkiiloz peritonit gelismekte olan iilkelerde hala
assitin en sik nedenlerinden biridir (1). TB peritonit
genellikle baska bir odaktaki tiiberkiilozla birlikte-
dir. Tiiberkiiloz basili bagirsaktan transmural yolla,
tiiberkiiloz salpenjitten direkt yayilimla veya pul-
moner odaktan hematojen yayilimla peritona ulasa-
bilir. Olgularin birgogunda radyografik olarak gas-
trointestinal veya pulmoner odak saptanamamasina
ragmen hemen hepsinde otopside bir odak varligi
tanimlanmistir (2).

TB peritonit her yas grubunda goriilebilmesine
ragmen 20-45 yaglarn arasinda daha siktir. Klinik
olarak cogunlukla sinsi gidisli bir hastalik olup ol-
gularin sadece %10-15'inde semptomlarin siiresi
bir aydan kisadir. En sik goriilen semptom assite
bagh karmm sisligidir (%73-83). Manohar ve
arkadaslarmin 145 TB peritonitli hastada yaptiklar
caligmada ates ve gece terlemesi % 53.8, istahsizlik
%46.9, kilo kayb1 %44.1, karin agrisi %35.9
oraninda goézlenmistir. Assit en sik (%95.2) sap-
tanan bulgudur (1,3,4).

Klinik gozlemlerimiz de TB peritonit olgu-
larinda karin sisliginin en sik, bazen tek semptom
oldugunu ve baska bir odakta tiiberkiilozun nadiren

T Klin Tip Bilimleri 1999, 19



HCV ENFEKSIYONU VARLIGINDA TUBERKULOZ PERITONIT

saptandigini dogrulamaktadir. Assit gelisimi sinsi
olabildigi gibi kisa siirede de olabilmekte ve siklik-
la istahsizlik-kilo kaybi tabloya eklenmektedir.

Laboratuvar bulgularinda olgularin yaklagik
%50-60"inda anemi saptanabilir. Lokosit sayilari
normal veya hafif artmig olabilir, 16kosit for-
miiliinde olgularin yarisindan azinda (%20-30)
lenfosit hakimiyeti gdzlenebilir (4).

Izole TB peritonit vakalarinda assit s1vist %95
eksuda niteliginde nadiren de sirotik hastalarda
transiida niteliginde olup serum-assit albumin gradi-
enti 0.9+0.4 g/dl seklindedir. Ancak olgularin %50
gibi biiyiik bir oraninda serum-assit albumin gradi-
enti >1.1 g/dl olarak saptanabilir. Assit sivisinin
diger ozellikleri su sekilde siralanabilir; 16kosit
sayist  1500+1400/mm3 (%80>500) ve >%70
lenfosit hakimiyeti, total protein 4.2+2.1 g/dl ve
LDH 265+178 TU/L (1,5). Ozellikle mononiikleer
hiicre hakimiyeti karakteristik olup klinik deneyim-
lerimizde ve yapilan ¢alismalarda gozlenen ortak
ozelliktir (1,6-9).

TB peritonitin abdominal ultrasonografi ve bil-
gisayarli tomografi bulgular1 nonspesifktir (6).
Assit, periton ve omental kalinlagma ile mobil ince
septasyonlar goriilebilir (10,11).

Assitle bagvuran hastada ilk planda yapilmasi
gerekenler, parasentezle alinan assit sivisinda hiicre
sayisi, albumin (simultane serum albumini) kon-
santrasyonu, Gram boyama ve kiiltiir incelemesidir.
Total protein, LDH ve glukoz gibi biyokimyasal
tetkikler gereginde yapilmalidir (5). Assit analizinin
tam olarak yapilmasi Onemlidir, ¢iinkii bazen
sadece bir bulgu anormal olabilir. Tipik transiida
niteliginde olan bir sivida l6kosit sayisinin
>250/mm? olmasi, siroz, nefrotik sendrom ve kon-
jestif kalp yetmezIligi icin atipik bir bulgudur . Bu
durum tiimdr veya enfeksiyon gibi baska bir ne-
denin arastirilmasini gerektirir (12).

Serum-assit albumin gradienti (SAAG) assitlerin
portal hipertansiyon ve portal hipertansiyon digi ne-
denler olmak tizere siniflandirilmasinda yaklasik %
95 glivenilirdir. Buna gére SAAG >1.1 g/dl olan ol-
gular portal hipertansiyona bagli, <1.1 g/dl olanlar
ise portal hipertansiyon dig1 nedenlere baglanmak-
tadir (13,14). Ancak ayni hastada portal hipertan-
siyon ve baska nedenli assit (tiiberkiiloz ve diger
bakteriyel enfeksiyonlar, malignite) varliginda
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SAAG > 1.1 g/dl olabilmektedir (5,15). Shakil ve
arkadaslarinin calismasinda kronik karaciger
hastalig1 olmayanlarda (grup 1) ve olanlarda (grup
2) TB peritonitin tanisal Ozellikleri irdelenmistir.
Buna gore; Grup 1'deki olgularin tamaminda
SAAG<I.1 g/dl saptanirken, Grup 2'deki olgularin
% 52'sinde SAAG>1.1 g/dl saptanmistir (7).
Benzer bulgular, Aguado ve arkadaglarinin calig-
masinda da vurgulanmisg ve TB peritonitin sirozlu
hastalarda atipik bir tablo sergileyebilecegine
dikkat ¢ekilmistir (8).

Assit sivist total protein konsantrasyonunun
eksiida ve transiida ayiriminda ¢ok fazla degeri ol-
madigr son zamanlarda gdsterilmistir. Eksiida
niteligindeki assitlerin tespitinde (s1v1 total proteini
>2.5 g/dl) dogruluk oraninin %56 oldugu
bildirilmistir (14). Shakil ve arkadaslarmin calis-
masinda assit sivi proteini Grup 1'deki olgularin
tamaminda >2.5 g/dl, Grup 2'dekilerin %30'unda
<2.5 g/dl bulunmustur (7).

HCYV enfeksiyonu olan olgumuzda da parasen-
tezle alinan 500 cc sivinin analizinde; serum-assit
albumin gradientinin (SAAG) 2.6 g/dl olmasi ne-
deniyle ilk planda portal hipertansiyona bagl assit
disiiniilmiistiir. Ancak lokosit sayisinin 900/mm?
olup, %85 oraninda lenfosit hakimiyeti saptanmasi
portal hipertansiyona bagli komplike olmamis bir
assit i¢in atipik bir bulgu olarak yorumlanmis ve
bolgede sik goriilmesi de dikkate alinarak TB peri-
tonit tanis1 akla getirilmistir. Shakil ve arkadaslar
assit stvist LDH degerinin >90 U/L olmasimin TB
peritonit lehine bir bulgu oldugunu iddia et-
miglerdir. Olgumuzda da (169 U/L) bu dogrulan-
mistir (7).

TB peritonitte assit sivisinda aside direncli
basil, yaymalarin %3'den azinda saptanabilir.
Kiiltirde treme sikligt %20-25 oranindadir
(4,5,16). Olgumuzda direkt yaymada ve kiiltiirde
Mycobacterium tuberculosis tespit edilememistir.

Assit sivida adenozin deaminaz aktivitesinin
Olciilmesinin tanida % 95-100 duyarl1,%85-95 spe-
sifik oldugu bildirilmistir (1,4). Ancak lenfosit
artisi ile giden diger durumlarda da artabilir.

Peritonun direkt olarak goriintiilenmesi (la-
paroskopi) ile periton karsinomatozisi, peritona
herhangi bir tiimor yayilimi, tiiberkiilloz ya da
metastatik karaciger hastaligina ait bulgular sapta-
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nabilmektedir (17). Laparoskopi ve esliginde peri-
ton biyopsisi ile kesin tan1 yaklasik olarak %95-100
oraninda konulabilmektedir. Laparoskopi imkani
yoksa kor periton biyopsisi de tanida bir alter-
natiftir ve duyarliligi %64-83 arasindadir (2,16).
Olgumuzda perkiitan periton biyopsisi ile alinan
materyelde kazeifiye graniilomlarin goriilmesi ile
tan1 konulmustur. Klinik olarak takip ettigimiz ve
laparoskopi sansi olmayan bazi izole TB peritonit
vakalarinda perkutan kor periton biyopsisi de fokal
tutulum nedeniyle sonu¢ vermediginde, ampirik
antitiiberkiiloz tedavi - klinik siiphe yiiksekse -
baglanmis ve cevap almarak klinik tant dogrulan-
mistir.

Assitle basvuran olgularin ayirict tanisinda
ozellikle iilkemizde TB peritonit diistiniilmelidir.
TB peritonit, tanisi gii¢ bir hastaliktir. Altta yatan
bir karaciger hastalig1 varliginda ise assit siv1 dzel-
likleri diskordans gosterebilecegi icin tan1 daha da
giiclesmektedir.

Bu olgu nedeniyle, assit sivi analizinde sap-
tanan atipik bir bulgunun dikkate alinmas1 gerektigi
vurgulanmis ve kronik karaciger hastaligi varligin-
da TB peritonitin tanisal 6zellikleri irdelenmistir.
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