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Ozet

Tuberklloz peritonit, Ozellikle c¢ocuklarda oldukc¢a
nadirdir. Bagvuru yakinmalarinin gesitliligi, hastahgin
belirtilerinin kolay fark edilir olmamasi ve tanida kulla-
nilan tetkiklerin sinirli olmasi nedeniyle tani asamasin-
da guclukler yasanmaktadir. Bu durum, komplikas-
yonlarin ve mortalite oranlarinin artmasina yol agmak-
tadir. Ozellikle yiiksek riskli popilasyonlarda erken
taniicin dncelikle hastaliktan kuskulanmak esastir. Bu
yazida, hastaligin semptomlari, tanida kullanilan yon-
temler, ayirici tani ve hastaligin tedavisi literatur isi-
ginda gozden gegirilmistir.

(Cocuk Enf Derg 2009, 3: 182-6)

Anahtar Kelimeler: Tiberkiloz peritonit, cocuk, anti-
tuberkuloz tedavi

Abstract

Tuberculous peritonitis is an uncommon presentation
of tuberculosis especially in children. The diagnosis
of tuberculous peritonitis is difficult because of the
variability of presentation, the protean nature of the
manifestation and the limitation of diagnostic tests.
Therefore, the diagnosis is often delayed and the rate
of complications and mortality increases. High level
of suspicion is required for early diagnosis especially
in a high-risk population. In this article, we reviewed
the symptoms, diagnostic tests, differential diagnosis
and treatment of infection based on a systematic
review of the literature.

(J Pediatr Inf 2009; 3: 182-6)

Keywords: Tuberculous peritonitis, child, antituber-
culous therapy

Tlberklloz (TB), enfeksiyon hastaliklarina
bagli oélimlerin en édnemli nedenlerinden birisi-
dir. Diinya saglk orgiti (DSO) diinyada her yil
8 milyondan fazla yeni TB olgusunun ortaya
ciktigini ve yaklasik 3 milyon 6lim goéraldaguni
bildirmektedir. Dusik sosyo-ekonomik kosul-
lar, tuberkilozun yaygin goéruldugu ulkelerden
diger ulkelere goclerin artmasi, insan immin
yetmezlik virts (HIV) epidemisi, kanser, trans-
plantasyon, bagisiklik baskilayici tedavi, diya-
bet, kronik bobrek yetmezligi ve malnutrisyon
gibi nedenlerle bagisikhdl baskilayici tedavi,
tiberklloz kontrol programlarinin yetersiz
olmasi tuberklloz olgularinda artigin en 6nemli
nedenleridir. TlUberklloz en c¢ok akcigerleri
tutar, ama 0zellikle gocuklarda %30’lara varan
oranda akciger disi tiberkiiloz olgulan da
gorulmektedir (1).

Abdominal tliberkiloz tedavi edilmemis akci-
der tuberkulozu olgularinin %6-38’inde gorulur
ve siklikla gastrointestinal sistem, periton ile
mezenterik lenf nodlarini tutabilir (2,3). Abdominal
TB en sik iliogekal bdlgeyi tutmakla birlikte hasta-
larin %50-83 kadarinda periton tutulumu da
gorulmektedir (4-6). Tuberktloz peritonitli (TBP)
olgularin cogu 30-40’li yaglardadir ve cocuklarda
nadir gortlmektedir. Bulgularin sinsi seyirli olma-
sI tanida gecikmelere, dolayisiyla komplikasyon
ve mortalite oranlarinin artisina yol agmaktadir.
Bu nedenle erken tani agisindan hastaligin akilda
tutulmasi esastir. Bu makalede ¢ocuklarda TBP
bulgulari, tani ve tedavisi gbzden gecirilmistir.

Epidemiyoloji
TUberkilloz peritonit, tim akciger TB’lu olgu-
larin 900.1-3.5’inde meydana gelmekte ve akci-
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ger disi TB olgularinin %4-10’unu olusturmaktadir (7,8). Az
gelismis Ulkelerde sik gorilen asit nedenlerinden biridir.
Gelismis ulkelerde daha nadir olup daha cok eriskin yas-
larda bildiriimistir. Almanya’da TBP olgularinin sadece
%05’inin 14 yasindan kicik oldugu, Amerika Birlesik
Devletleri’nde de TBP’li 20 yasindan kicuk ¢cocuklarin tim
TB vakalarinin ancak %00.3’0nu olusturdugu gosterilmis,
cocuklarda ortalama yas 13 yil olarak bildirilmistir (1,9,10).
Turkiye'de ise TBP’in ¢ocuklarda gortlme yasi bélgelere
gore degisiklik gostermektedir. Girkan ve ark. (11) 11
yasindan kicik 11 olguyu bildirmiglerdir. Yakin zamanda
Karadeniz bélgesinden yapilan bir calismada ise TBP’li 9
olgunun ortalama yasi 14.2 yil olarak bildiriimis ve 11
yasinda sadece 1 olgu saptanmistir (12). TBP’in kizlarda
(7,13) daha sik gorildiguni belirten calismalar olmakla
birlikte daha ¢ok erkek hakimiyeti bilinmektedir (1).

Patogenez

TUberkuloz peritonit genellikle pulmoner TB odagin-
dan hematojen yayilimla gelismekle beraber enfekte bal-
gamin yutulmasi ya da enfekte yiyecek veya sut drinleri-
nin alinmasi ile de gelisebilir. Gastrointestinal yolla alinan
basiller peyer plaklarina yerlesir, buradan makrofajlar ara-
ciigi ile mezenterik lenf nodlarina ve peritona yayilabilir.
Komsu intestinal organlar veya genitolriner sistemden
lokal yayllimla da TBP meydana gelebilir (1,13,14).
Kontamine sit trdnlerinin alinmasi ile bulasan olgularda
etken daha ¢cok M. bovisdir, ancak ginuimuzde sut driin-
lerinin pastérize edilmesiyle, abdominal TB’da ana etken
M. tuberculosis olarak karsimiza c¢ikmaktadir. HIV ile
enfekte kisilerde M. avium intracellulare ile de enfeksi-
yonda artig bildiriimektedir (14).

Klinik

Tlberkiloz peritonitli hastalarin hemen tamaminda
yavas ve ilerleyici olarak gelisen klinik ya da subklinik asit
vardir ve buna bagli olarak en sik basvuru yakinmasi karin
sisligidir (4,12-16). Yapilan calismalarda, karin sisligi
%82-100, karin agrisi %50-95, kilo kaybi %18-90 oranla-
rnnda bildirilmektedir (3,7,11-17). Olgularnin yaklasik
%214’Unde aktif pulmoner TB vardir. Hastalarda 6ksiruk,
ates, nefes darligi gibi belirtiler 6n plandadir (Tablo 1).
Belirtilerin siresi genellikle birka¢ hafta veya ay olmakla
birlikte 12 aya dek uzayan olgular da bildirilmistir (11,14).
Karin agnsi genellikle lokalize degildir. Buyuk 6lciide peri-
ton ve mezenterin tlberkiloz nedeniyle inflamasyonuna
baglidir. Daha az olarak aralikli intestinal obstriksiyonun
bir bulgusu olabilir (2,3). intestinal obstriiksiyon mezenter
ve omentumun adezyonu ile barsak anslarinin birbirine
yapismasi sonucu meydana gelir ve karin muayenesinde
kitle izlenimi verebilir (2,3).

Tablo 1. Tuberkilloz peritonitte gortlen belirti ve bulgular (3)

Semptom ve bulgular %
Karinda sislik 82-100
Karin agrisi 50-95
Kilo kaybi 18-90
Ates 27-74
Halsizlik 59
istahsizlik 54
Gece terlemesi 33
Oksiirtik 15-33, 3
ishal 8-16
Nefes darligi 8
Asit 92-100
Karinda hassasiyet 75
TCT pozitifligi 18-100
Akciger grafisinde patolojik bulgu 18-55, 5
Asit sivisinda kltdr (+) 0-80
Asit sivisinda ARB (+) <%3
TCT: Tuberkdlin cilt testi, ARB: Asite direncli basil

Fizik incelemede de en sik bulgu karinda sigliktir. Asit,
olgularin %97’sinde, hatta ¢ocuk olgularin tamaminda
bildirilmistir (11,12,16). Karaciger ve dalak buyumesi sik
degildir ve hepatomegali varhgi karacigerin tutulumunu,
splenomegali ise portal hipertansiyon varligini disindu-
rur (3,18). Tablo 1’de TBP’de en sik gortlen belirti ve bul-
gular gorulmektedir.

Tani

Aciklanamayan ve uzun sureli karin agrisi ve karinda
sislik yakinmasi olan olgularda hastaliktan kuskulanmak
gereklidir. Ailede TB’lu olgu olmasi TBP’i akla getirmek
icin énemli bir ipucudur. TBP’li ¢gocuklarin %66.6’sinda
ailede TB’lu olgu ile temas oykusu saptanmistir (12).
Tuberkdlin cilt testi (TCT) olgularin %618-100 kadarinda
pozitif bulunmustur (7,12,13,16-19). TCT’de uygulanan
yontem, kullanilan soliisyon ve yorumlama tekniklerinde-
ki farkliiklar nedeniyle yalanci negatif sonuclar da olabil-
mektedir. Bu nedenle TCT taninin konulmasinda yardim-
cl bir testtir, negatif olmasi taniyr digslamaz. Eslik eden
akciger tuberkilozu varsa akciger grafisinde bulgu gori-
lebilir. Patolojik akciger grafi bulgusu TBP’li ¢cocuklarin
%50-75’inde gorulir (2,12). Ayrica abdominal tiberk(-
lozlu olgularnn %12-63’tnde plevral efflizyon da olabilir
(12,17,20,21).

Hematolojik arastirmalar hastaliga 6zgul degildir ve
tanisal 6nemleri azdir. Hafif-orta normokrom, normositik
anemi ve trombositoz sik bulgulardir (16,22). Beyaz kire
sayisi genellikle normaldir, ama lenfomonositoz nadir
degildir. Eritrosit sedimentasyon hizi genellikle ylksektir,
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Tablo 2. Tuberkuloz peritonitte ultrasonografi ve bilgisayarl tom-
ografi bulgulari (14)

Ultrasonografi bulgulari
Hipoekojen merkezli abdominal lenfadenopati

Lokalize asit

Septalar

ince bantlar
Kitle lezyonlari
Tomografi bulgularn

Merkezi duslk, cevresi yliksek kontrast tutan abdominal
lenfadenopati
Peritonda diffiiz kalinlasma

Mezenter ve barsak duvarinda kalinlasma

genis bir olgu calismasinda ortalama 75 mm/saat olarak
bildirilmistir (22). Abdominal ultrasonografi (USG) ve bilgi-
sayarli tomografi (BT) tanida ¢ok yardimcidir. Ozellikle
USG hizli ve ucuz bir yontem olmasi nedeniyle de tanida
¢ok kullanilir. Serbest veya lokille asit en sik saptanan
bulgudur. Cok sayida, ince, hareketli, fibrin ve debrislerin
olusturdugu bantlar ve bu bantlarla ayrilan lokile asitin
gorilmesi TBP tanisi icin oldukca 6zguldir (13,14,23).
Septall asit ayirici tanisinda yine de karsinomatozis, len-
foma ve diger 6zgul olmayan enfeksiydz peritonitler
dusunulmelidir (14). Lenfadenopati (LAP) genellikle gast-
rointestinal TB’a eglik eden bir bulgu olmakla beraber,
TBP’de de sikca rastlanir. ince bagirsaklarin lenfatik dre-
naji ile uyumlu olarak en sik mezenterik ve peripankreatik
lenf nodlari tutulur. Lenf nodlarinda kalsifikasyon nadirdir.
LAP’ler tek veya birlesmis (konglomera) olabilir, ¢caplari
12 ile 40 mm arasinda degismekle beraber ortalama 20
mm civarindadir. Merkezinde kazeifiye nekroz alanlarinin
olusturdugu hipoekoik bdlge, periferinde inflamatuar len-
fatik doku ile cevrilidir, USG ve BT’de bu goriinimun sap-
tanmasi TB i¢in oldukga tipik bir bulgudur (13,14,23).
Ancak benzer LAP’lerin metastatik durumlarda, lenfoma-
da ve Whipple hastaliinda da gérilebilecegi akilda tutul-
malidir. Periton genellikle kalinlasmistir ve nodtler goru-
nimdedir. Bagirsak duvari ve mezenterde kalinlasma da
TBP ile uyumlu BT bulgulandir. USG, TBP’de karakteris-
tik olarak bulunan cok sayida ince septalari gostermede,
BT ise peritoneal, mezenterik veya omental tutulum ile
LAP’leri gostermede daha Ustindir. Bu nedenle bircok
olguda bu iki yontem birbirlerini tamamlayici 6zellik gés-
terir (Tablo 2). Goruntileme yodntemleri periton biyopsisi
almakta da yardimci olabilir. Tanisal laparatomiye karsi
glvenli ve pahali olmayan bir alternatif saglarlar. Bu da
laparoskopi olanaklari veya deneyimi kisith merkezler icin
onemlidir.

Asit sivisinin 6zellikleri tanida oldukca 6nemli bir yer
tutar. TBP’de asit sivisi tipik olarak bulanik ve eksuda
Ozelligindedir. Mikroskopik incelemede eritrositler goriile-
bilir ama belirgin hemorajik sivi olgularin ancak %9’unda

goralur. Hucre genellikle 500/mm3 Uzerindedir ve lenfosit
orani %40-92 arasindadir (16). Ancak makroskopik gori-
nimde kanli, sil6z veya parilan géranimlu sivi ve mik-
roskopik olarak 10-4000 hicre/mm3 arasinda degisen
beyaz kire sayisi da bildirilmistir (7). Asit sivisinda total
protein dizeyi neredeyse hastalarin tamaminda 2, 5 gr/
dI’'nin Gzerindedir. Ancak serum-asit albumin gradientinin
(SAAG) tanisal degeri, asit sivisi total protein 6lciminden
daha yuksektir. SAAG hesaplanmasi icin ayni giin serum
ve asit sivisi albimini 6l¢ulur ve asit albimini serum albi-
mininden cikarilir. SAAG, daha ¢ok portal hipertansiyon
nedenli asitlerle, diger nedenlerle olusmus asitleri ayirma-
da kullanilir. SAAG’nin 1, 1 gr/dl Uzerinde olmasi %97
olasilikla portal hipertansiyonun goéstergesidir (24). TBP’li
hastalarin yaklasik timinde SAAG 1, 1 gr/dI'nin altinda-
dir (3,7,24).

TBP’li hastalarin biylk kisminda Cancer Antigen
(CA)-125 diizeylerinde yikseklik bildirilmistir ve bu durum
over karsinomu ile kansikliklara neden olabilir. Ancak
serum ve asit CA-125 dizeylerinin altta yatan nedene
bakmaksizin hemen hemen tim asitli hastalarda yuksel-
digini belirten yayinlar da vardir, bu nedenle CA-125
duzeyinin TBP’de tanisal degeri disuktir (25,26).

Tuberkuloz tanisinda altin standart klinik érneklerden
mikobakterinin izolasyonudur. Asit sivisinin direk yayma-
sinda aside direncli basil (ARB) olgularin ancak %3’den
azinda gorulur. Kiltirde Greme ise %0-83 arasinda bildi-
rilmektedir ancak siire 4-8 haftayl alabilir (14,16). Bazi
calismalarda 10-50 ml asit sivisinin kilttrt yapilirken bazi
calismalarda 1 litre santriflij edilmis sivinin kiltirt kulla-
nilmistir. Bir litre santrif(j edilmis sivinin kiltirinde dreme
onemli 6lcide artmistir ama klinik pratikte bu miktarda
sivinin santriftji pek mimkin olmamaktadir (3,27).

Asit sivisinda adenozin deaminaz aktivitesinin (ADA)
Olcimunin tanida yararl oldugu bildirilmistir (16,28,29).
ADA, adenozini inozine c¢eviren bir aminohidrolazdir. T
lenfositlerde aktivitesi B lenfositlerden daha fazladir.
ADA, TBP’de asit sivisindaki mikobakteriyel antijenler
tarafindan T hicrelerin stimilasyonu ile artar (3). Yakin
zamanda yapilan bir meta-analizde optimal sinir deger
>39 U/L olarak belirlenmis ve bu sinir degerle duyarlihgi
%100, 6zgllligu %97 bulunmustur (30). Ancak ADA
duzeyinin her yerde ¢alisilamamasi, asit proteininin diisiik
oldugu durumlarda yalanci pozitif sonuglarla karsilasila-
bilmesi dezavantajlarini olusturur.

Asit sivisinda tuberklloz polimeraz zincir reaksiyonu
(PZR) testlerinin basarisi yayma pozitif hastalarda %695’e
kadar cikmakta iken, yayma negatif olan hastalarda bu
oran %48 kadar dusuk olabilmektedir. TBP’li hastalarda
ARB pozitifliginin %3 kadar dusutk olmasi, PZR testinin
duyarlliginin da diismesine yol agmaktadir (3,31). Ayrica
endemik bdlgelerde 6rneklerin kontaminasyonu, yalanci
pozitif sonuclara ve bu nedenle asin tiberkiloz tanisinin
konulmasina neden olabilir. Son zamanlarda ligaz zincir
reaksiyonunun (LZR) akciger disi tuberkiloz tanisinda
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daha degerli oldugu ve daha hizl bilgi sagladigi gosteril-
mistir (32). Ancak TBP tanisinda PZR ve LZR’nin Klinik
kullanimini belirlemek icin daha fazla calismaya gereksi-
nim vardir. Ayrica bu testlerin maliyetinin yiiksek olmasi
tiberkilozun endemik oldugu az gelismis Ulkeler igin
diger bir 6nemli sorundur.

TBP tanisi icin uygun serolojik testler konusunda
Guney Afrika’da yapilan bir galismada, plevral sivi ve asit
sivilarinda ELISA ile Mycobacterium tuberculosis (MTB)’in
43 kDa antijenine karsi IgG saptanmasi %100’e yaklasan
yuksek oranda duyarl ve %97 6zgul bulunmustur (33).
Hindistan’da yapilan baska bir ¢alismada ise aktif gastro-
intestinal tiberkilozda A60 antijenine karsi IgA ve IgG
antikor seropozitifligi %88.4 bulunmustur (34). Bu testler
maliyetinin yuksek olmasi, pozitif kestirim degerlerinin
dustk olmasi ve atipik mikobakterilerin ayinmi konusun-
da 0Ozgul olmamasi nedeniyle daha ileri calismalara
gereksinim vardir.

Laparoskopi ve laparoskopik peritoneal biyopsi TBP’in
kesin ve erken tanisinda en uygun yéntem olarak gorun-
mektedir (3,12,16). Laparoskopi ile hem makroskopik
olarak peritonu degerlendirmek hem de biyopsi alarak
histopatolojik inceleme yapmak mumkindar. TBP’de
laparoskopik gorinim u¢ sekilde tanimlanmistir (35):

1. Asit ile birlikte kalinlasmis ve hiperemik periton; peri-
ton, omentum ve organlarda diffliz, beyaz-sarimsi 3-5
milimetrelik tiberkiller (%66)

2. Asit ve yapisikliklarla birlikte kalinlasmis ve hiperemik
periton (%21)

3. Belirgin sekilde kalinlasmis pariyetal periton, kalinlas-
mis adezyonlarla birlikte peynirimsi materyal ve sarim-
si nodller (fibro-adeziv tip, %13).

Adezyonlar hastalarin %65-85’inde gdrilebilir ve
genellikle membrandz, avaskiler ve incedir, kolaylikla
ayrilabilir (35). Ancak hastalarin %32 kadarinda adezyon-
lar fibroz, kalin ve yaygin olabilir (35-38). Ayrica hastalarin
%3-5’inde de adezyonlar ¢ok yaygindir (22,37). Yaygin
adezyon USG’de kitle lezyonu seklinde goérilur ve lapa-
roskopi i¢in barsak hasari riski nedeniyle gorece bir kont-
rendikasyon olusturur ve 6ncelikle laparotomi yapilmasi-
ni gerektirebilir (35).

Laparoskopi sirasinda alinan peritoneal biyopsi, olgu-
larin %75-100’Unde tani koydurucudur (38,39). Biyopside
tipik olarak kazeifiye graniilomlar, epiteloid ve Langerhans
hicreleri ve kronik inflamatuvar degisiklikler goralir.
Aside direncli basil gorilme ve kiltirde Uretme sansi
dusiktar. Peritoneal karsinomatozis, sarkoidozis ve
Crohn hastaligi bazen TBP’in laparoskopik gortinimlerini
taklit edebildigi gibi, biyopside de grantlomatdz degisik-
likler gorulebilir, ancak kazeifikasyon varligi tiberkiloz
tanisini destekler (3).

Laparoskopi komplikasyonlari nadirdir. Olgularin
%3’Unden azinda kanama, enfeksiyon ve bagirsak perfo-
rasyonu olabilir, mortalite ¢gok nadirdir (39). TBP tanisinda
gecikme komplikasyonlarin gelismesine neden olabilir.

Akut obstriksiyon, perforasyon ve ileus gibi komplike tab-
lolarda gelen hastalarda da mortalite daha yiksektir (17).

Tedavi

Santral sinir sistemi tiberkilozu, milier tiiberkiloz ve
kemik eklem tiberkilozu disindaki tuberkiloz formlarin-
da onerilen tedavi baslangicta Ug¢ ilagla (izoniazid, rifam-
pisin ve pirazinamid) iki ay yogun tedavi, daha sonra iki
ilagla (izoniazid ve rifampisin) tedavinin alti aya tamam-
lanmasidir. Primer izoniazid (INH) direncinin %4’in Gze-
rinde oldugu ulkelerde, baslangictaki iki aylik yogun teda-
vide 4 ilag kullanilir (1). Ancak TBP olgulari ¢ok fazla
olmadigi icin kontrolli ve karsilastirmal calismalar yeter-
sizdir. En az alti ay tedavi ya da alti-dokuz ay tedavi 6ne-
renler vardir (13,14). Alti ay sureli tedavilerde de, dokuz ay
sureli tedavilerde de iyi sonuclar elde edilmistir (7,12).
Tedaviye yanit belirtilerin diizelmesi ve asitin kaybolmasi
ile gordlir. Tium laboratuvar testleri tedavi basladiktan
sonraki U¢ ay icinde normale doner.

TBP tedavisinde kortikosteroidlerin kullanimi tartisma-
hdir (13,15). Kortikosteroidler polimorfontukleer inflamatu-
var yaniti azaltir. Hastaligin inflamatuvar fibrotik sireci
yapisikliklara ve izleyen dénemde intestinal obstriiksiyo-
na neden olmaktadir. Antitliberktloz tedaviye ek olarak
steroid verilmesi inflamasyonu azaltmakta ve fibrozisi
onlemede yararl olmaktadir. Alrajhi ve ark. (40) tedaviye
kortikosteroid eklenen olgularda daha dusik komplikas-
yon oranlar bildirmistir. Demir ve arkadaslarinin (7) yapti-
g bir calismada, TBP’li 26 olgunun 18’ine antitiiberkiloz
tedaviye ek olarak kortikosteroid de verilmis ve steroid
alan hastalarda asit sivisinin daha erken kayboldugu ve
herhangi bir komplikasyon gelismedigi bildirilmistir.
Steroid tedavisinin, TBP olgularinda komplikasyon gelisi-
mini 6nleyip 6nlemedidi konusunda randomize kontrolli
calismalara gereksinim vardir. Obstruksiyon ve perforas-
yon gibi komplikasyonlar gelismedikce cerrahi tedaviye
nadiren gereksinim duyulmaktadir. Erken tani ve anti
tiberklloz tedavi ile sonuglar yiz gildartcuddr.

Sonug olarak TB tim dinyada hala mortalite ve mor-
biditenin ana nedenlerinden biri olarak 6nemini korumak-
tadir. TBP cocukluk ¢caginda sik rastlanmasa da, zama-
ninda tani konulmadiginda komplikasyonlara neden oldu-
gu ve fatal seyredebildigi icin erken tani 6nemlidir. Asitle
basvuran hastalarda 6zellikle ates ve karin agrisi da eslik
ediyorsa tanida TBP dusunilmelidir. Laparoskopik biyop-
si tanida en hizli ve glvenilir yontem olmaya devam
etmektedir.
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