
Tuberküloz peritonit yüksek albumin gradientli asitle 
seyredebilir mi? Olgu sunumu
Could tuberculous peritonitis be associated with high gradient ascites? A case report
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Asit’in etiyolojik klasifikasyonunda serum-asit albumin gradienti en çok

güvenilen parametredir. Tüberküloz peritonit nedeni ile gelişen asit

düşük albumin gradientli gruptaki nedenlerden birisidir. Burada portal

hipertansiyon olmamas›na rağmen yüksek gradientli asitle seyreden bir

tüberküloz peritonit vakas› sunulacakt›r. 

Anahtar sözcükler: Tüberküloz peritonit, serum/asit albumin gradi-
enti.

Serum-ascites albumin gradient is the most reliable parameter in the eti-

ologic classification of ascites. Ascites development due to tuberculous

peritonitis is in the class of low serum-ascites albumin gradient. In this

article, we present a case of tuberculous peritonitis associated with high

serum-ascites albumin gradient but without portal hypertension. 
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Karın boşluğunda patolojik boyutta sıvı toplan-
ması anlamına gelen asit, sirozlu hastalarda en
sık karşılaştığımız dekompansasyon formudur (1)
Karaciğer hastalıklarında asitin ortaya çıkması
için portal hipertansiyonun gelişmiş olması
gerekir (2, 3). Asit portal hipertansiyon kaynaklı
olabildiği gibi peritonun ve visseral organların
primer hastalıklarından da kaynaklanabilir.
Serum-asit albümin gradienti (serum albümini –
asit albümini), asitin portal hipertansiyondan ya
da portal hipertansiyon dışındaki nedenlerden
kaynaklandığını ayırd etmede en güvenilir labo-
ratuar yöntemidir  (2) Eğer gradient 1,1’e eşit
veya daha yüksek değerlerde ise portal hipertan-
siyon olasılığının %97’e ulaştığı ve aradaki fark
derecesi  ile portal basınç seviyesinin doğru
orantılı olduğu ileri sürülmektedir (2,4). Portal
hipertansiyona asit oluşturan portal hipertansiy-
on dışı nedenler eşlik ettiğinde (tüberküloz peri-
tonit, peritonitis karsinomatoza,...), yani "mixed"
asitli olgularda albümin gradientinin yüksek
olacağı bildirilmektedir (2, 5). 

Tüberküloz peritonitli olguların tamamında, eğer
birlikte siroz yoksa, albümin gradientinin 1.1’in
altında olduğu rapor edilmektedir (6) ABD gibi
batılı ülkelerde tuberküloz peritonitli olguların
yarısına sirozun eşlik ettiği bildirilmektedir (7).

Portal hipertansiyon da dahil yüksek albumin
gradientli asit oluşturacak hiçbir ilave hastalığı
bulunmayan ancak yüksek gradientli asit ile
seyreden tüberküloz peritonitli olgu şimdiye
kadar literatürde bildirilmemiştir. Burada portal
hipertansiyonu ekarte edilmiş yüksek albümin
gradientli asitle seyreden tuberküloz peritonitli
bir olgu sunulmaktadır. 

OLGU
22 yaşında erkek hasta gece terlemesi, halsizlik,
iştahsızlık ve ateş şikayetleri ile yatırıldı. Yaklaşık
bir yıl önce halsizlik, öksürük ve gece terlemesi
şikayetleri ile başvurduğu bir merkezde
tüberküloz ön tanısı ile takip edilen hastanın
tetkiklerinde tüberküloz ile uyumlu bir bulgu sap-
tanamaması üzerine taburcu edilmiş. 4 ay sonra
aynı şikayetler ile bir başka merkezde aynı ön
tanı ile yatırılıp tüberkülozu destekleyen bulgu-
ların saptanamaması üzerine nonspesifik akciğer
enfeksiyonu tedavisi verilerek taburcu edilmiş. 5
ay sonra sol üst kadrana lokalize karın ağrısı,
splenomegali ve kronik hastalık anemisi semp-
tom ve bulguları ile  yatırılp takip edilmekte iken
düzensiz olarak seyreden, 38 °C’i aşan, gece ter-
lemesinin eşlik ettiği ateş tabloya eklenmiş. Öz
geçmişinde ve soygeçmişinde bir özellik olmayan
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hasta günde yarım paket sigara kullanırmış.
Fizik muayenesinde hepatosplenomegali, kon-
junktiva ve ciltte solukluk dışında patoloji tepit
edilmeyen hastanın tam kan tetkikinde
normokrom normositer anemi, sedimentasyon
yüksekliği (60 mm/sa), iki katı aşmayan hafif
transaminaz ve GGT yükseklikleri, üç katı
aşmayan ALP yüksekliği, 3 ile  3,5 gram/dl
arasında albumin değerleri  ve tam idrarında bol
ürat kristalleri dışında anormal bulgusu yoktu.
Periferik yaymasında parçalı hakimiyeti mevcut
idi. Viral panel ve antiHIV normal bulundu.
Gaitada gizli kan tetkikleri negatif idi. Kasım
2001 tarihinde yapılan batın tomografisinde
karaciğer sağ lobunda milimetrik hipodens kitle-
sel lezyon (kist?), batın ultrasonografisinde ise
hepatosplenomegaliye ek olarak dalağın kontür-
lerinin lobüle olduğu ve dalak hilusuna yakın
bölgede 1 cm çaplı lobüle kontürlü kistik lezyon
izlendiği rapor edildi. Karaciğer biyopsisinde
reaktif değişikliklerin saptandığı hastanın üst
gastrointestinal sistem endoskopisi ve rek-
toskopisi normal olarak değerlendirildi. Balgam
analizleri (AARB, kültür, tüberküloz hibridizasy-
on), lumbosakral MR ve pelvis grafisi tetkikleri
tüberküloz açısından negatif bulundu. Ocak ayı
başlarında yapılan galyum sintigrafisinde dalak,
intraabdominal (ince barsak ve olası lenf nodu
tutulumu) ve sağ femur lokalizasyonunda
patolojik GA-67 tutulumu saptandı. Ocak ayı
ortalarında karın ağrısı ortaya çıkan hastanın
tekrar edilen batın ultrasonografisinde önceki
bulgulara ek olarak dalak içinde üst  ve alt
bölümlerde yaklaşık 3 cm çaplı apse ile uyumlu
kistik lezyon ve tüberküloz peritoniti düşündüren
fibroz septalı yaklaşık 2 litre civarında asit bulun-
du. İki kez tekrarlanan asit analizinde albumin
gradienti 1.6 g/dl ve 1.8 g/dl, total protein 2.1
g/dl ve 2.8 g/dl , LDH 132 U/l ve 128 U/l, kolles-
terol  34 mg/dl ve 38 mg/dl, hücre sayısı 600/mm3

(550/mm3 lenfosit, 50/mm3 PMNL), CEA 0.1
ng/ml , CA125 165 U/ml, AARB negatif ve ADA 9
U/l   bulundu. Sitolojik inceleme malignite
yönünden negatif bulundu. Tiroid hormon
düzeyleri normaldi. Hastaya ampirik dörtlü
tüberküloz tedavisi başlandı. Portal hipertansiy-
onu düşündüren indirek bulguların ortaya
çıkması üzerine üst gastrointestinal sistem
endoskopisi tekrarlanan hastada mide ya da
özofagus varisleri saptanmadı. Endoskopide kor-
pus distalinde gözlenen angioektazik lezyondan
biyopsi alınması sonrası gelişen kanama nedeni
ile yoğun bakıma alınan hastada iki gün sonra

mekanik ileus ortaya çıktı. Hastanın eksploras-
yonunda çıkan kolon ve transvers kolonun
normalden geniş olduğu, splenik fleksura
seviyesinde dalak alt ucunu da içine alacak
şekilde uzanan tümoral bir kitlenin splenik flek-
surayı dıştan basıya uğrattığı gözlendi. Transvers
kolonun mezosunun mezenter köküne fikse
olduğu, ince barsak serozasının yer yer ince kum
taneleri şeklinde miliyer oluşumlar ile kaplandığı
saptandı. Splenik fleksurayı da içine alacak
şekilde parsiyel kolon rezeksiyonu ve uç kolosto-
mi uygulandı. Distal kısım güdük haline getirilip
proksimal kısım kesiden dışarı alınarak uç
kolostomi haline getirildi. Çıkarılan barsak
örneğinin histolojik incelemesinde barsak
duvarının hemen tüm katmanlarında kazeifiye
granülomatöz inflamasyon mevcuttu.
Granülomatöz inflamasyon alanında
Langhansoid multinükleer dev hücreler, his-
tiyositler ve monositler gözlendi. Ziehl Neelsen
boyamasında AARB (+) bakteriler izlendi. 

TARTIfiMA
Periton, tüberküloz infeksiyonunun az görülen,
ancak tedavi edilmediği takdirde mortalite ve
morbiditesi yüksek olabilen önemli bir tutulum
yeridir (8). Tüberküloz olgularının %5’inde
hastalığın abdominal yerleşimli olduğu ve bun-
ların da %25-60’nda peritonun tutulabileceği
bildirilmektedir (9, 10). Peritonun tutulduğu
olguların büyük çoğunluğunda ise asit mevcut-
tur. Fibroadezik formda olanlarda asit bulun-
mayabilir (10, 11). Asit sıvısında protein miktarı
artmış olarak bulunur. 

Asit sıvısında albumin tayini ve serum-asit albu-
min gradienti ölçümü, asit yapan nedenleri iki
ana grupta toplamamızı sağlar. Bu şekilde gradi-
entin 1,1 g/dl ve üzerinde olması %90-97
olasılıkla asitin portal hipertansif kökenli
olduğunu, bunun altındaki değerin ise portal
hipertansiyon dışı nedenlerden kaynaklandığını
düşündürür (12-17). Asit sınıflandırmasında
tuberküloz peritonit düşük albümin gradientli
sınıfta yer alır (18). Asit oluşum mekanizması
peritonitis karsinamatozada olduğu gibi tutulan
periton kısmından eksudasyon olmasına dayanır
(18).  Ancak hastada birlikte portal hipertansiyon
da varsa SAAG ve total protein ölçemlerinin
değeri azalır (19). Shakil ve ark.,  asit analizinde
total proteinin 2,5 gr/dl’nin üzerinde, serum asit
albumin gradientinin 1,1’in altında ve LDH
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değerlerinin 90 u/dl’inin üzerinde olmasının por-
tal hipertansiyonsuz tüberkuloz peritonitli olgu-
ları göstermede oldukça yüksek sensitiviteye
sahip olduğunu bildirmektedirler. Serum asit
albumin gredienti tüberkülozlu olguların hep-
sinde 1,1’in altında bulunmuştur. Aynı
çalışmada eğer tüberküloz peritonite kronik
karaciğer hastalığı eşlik ediyorsa serum asit albu-
min gradientinin sensitivitesinin %50’lere
düştüğü ileri sürülmektedir (19)

Olgumuzda serum-asit albumin gradienti hariç
bütün klinik ve laboratuvar bulguları laparatomi
öncesinde tüberküloz tanısını desteklemektedir.
Bu nedenle hastaya ampirik tüberküloz tedavisi
başlanmıştır. İlginç olarak olgumuzda, tekrar-
lanan ölçümlere rağmen asit analizinde yüksek
albumin gradienti saptanmış, ancak portal
hipertansiyon bulgusuna ya da yüksek albumin
gradientli asite neden olabilecek hastalıklar ile
ilgili herhangi bir klinik yada laboratuvar ipucu-
na rastlanmamıştır. 

Tüberküloz peritonit tanısında asit’te AARB aran-
masının pratik bir değeri olmadığı rapor edilmek-
tedir (20, 21, 22). Asit sıvısının kültüründe M.
Tuberculosis üretme oranı %45 olup 4-6 hafta
gibi bir süreç gerektirmesi tanıda gecikmelere
neden olabilmektedir (19). Eğer tüberküloz
düşünülüyorsa, nodül gözlenemiyorsa bile peri-
ton biyopsisinin şart olduğu bildirilmektedir.
Körlemesine yapılan periton biyopsisinin
tüberküloz peritonit tanısındaki sensitivitesi %65-
85, laparoskopik biyopsinin ise %100’e varan
oranlardadır (23). Olgumuzun kesin tanısı
laparotomi ile alınan biyopsi materyelinin ince-
lenmesi ile konmuştur. 

Sonuç olarak asitli bir hastada klinik ve labo-
ratuvar olarak tüberküloz peritonit düşünülüyor-
sa, serum-asit albumin gradienti yüksek olsa dahi
zaman kaybetmeden laparoskopi veya laparoto-
mi yoluyla periton biyopsisi alınarak
tüberkülozun ısrarla aranması gerektiğini
söyleyebiliriz.
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