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OZET
Peritonit, siirekli ayaktan periton diyalizinin stk
goriilen ciddi  bir komplikasyonudur.  Tiiberkiiloz

peritonitine nadir rastlanmaktadir. Biz SAPD tedavisi
uygulanan bir hastada Mycobacterium tuberculosis'e

bagl bir peritonit olgusu sunuyoruz. Olgumuzda
peritoneal swvida ARB goriildii, mikroorganizma
Bactec-TB sistemi ile kiiltiirde iiretildi. Tiiberkiiloz
peritoniti  SAPDnin stk ve ve ciddi  bir

komplikasy onudur, tedavinin basarist icin kateterin
ctkarilmasi sart degildir.

Anahtar Kkelimeler: Siirekli ayaktan periton
diyalizi, peritonit, mycobacterium tuberculosis

GIRIS

Peritonit, siirekli ayaktan periton dializi
(SAPD)'nin sik goriilen bir komplikasyonudur. Gram
pozitif bakteriler % 60-70, gram negatifler % 20-30 ve
mantarlar ise %5'ten az olguda sorumludur.
Mikobakteriler SAPD hastalarinda ender olarak
peritonite yol acarlar. Bu hastalarda tiiberkiiloz
peritonite iligkin sadece 30 kadar olgu rapor edilmistir
(1-3). SAPD tedavisi altinda tiiberkiiloz peritonit gelisen
olgularda, optimal tedavi ve uzun siireli seyir heniiz
netlesmemistir. Bazi yayinlarda kateterin c¢ikarilmasi
gerektigi bildirilmekle birlikte (4 ), bazi yayinlarda
kateter cikarilmadan da peritoneal fonksiyonlarda
bozulma olmadig1 ve tbc peritonitin basariyla tedavi
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SUMMARY

Peritonitis is the most common and serious
complication of continuous ambulatory peritoneal
dialysis (CAPD). Nevertheless, tuberculosis peritonitis
in uremic patients undergoing CAPD therapy occurs
infrequently. A case of peritoneal infection by
mycobacterium tuberculosis in a patient receiving
CAPD is reported. Our patient had a positive AFB
smear of the peritoneal fluid, and diagnosis is
confirmed on culture by Bactec-TB system, but not
conventional method. Tuberculosis peritonitis is a rare
but important complication of CAPD, removal of
catheter is not mandatory in the management of
tuberculosis peritonitis.

Key words: Continuous ambulatory peritoneal
dialysis, peritonitis, mycobacterium tuberculosis

edildigi rapor edilmistir (2,3,5). Bu caligmada
Mycobacterium tuberculosisin etken oldugu ve kateterin
cikarilmasina gerek kalmadan basar ile tedavi edilen bir
SAPD peritonit olgusu sunulmustur.

Olgu Sunumu

Hipertansiyona baghh KBY nedeniyle 7 yil
hemodiyaliz tedavisi uygulanan 45 yasinda bayan hasta
damar problemi nedeniyle SAPD programina alindiktan
7 ay sonra ates, karin agrisi, bulanti, diyalizat sivisinda
bulaniklik yakinmalartyla hastaneye yatirildi. Fizik
incelemede Ates 39.2 C, Kan Basinci: 100/60 mmHg.
Peritoneal mayide BK.1 100/mm3 (nétrofil %18, lenfosit
%82 ) idi. Gram boyamada bakteri, maya goriilmedi.



Kiiltiirlerde iireme olmadi. Ampirik olarak baglanan
tedaviye (Vankomisin 2 gr/hafta intraperitoneal,
amikasin 120 mg/glin ip) yanit alinamadi. Yiksek atesi
devam eden hastanin diger tetkiklerinde; Brucella
agg. (-), HbsAg (-) idi. Idrarda protein (++),
mikroskopisinde 12 16kosit vardi. idrar ve kan
kultiirlerinde lireme olmadi. Bogaz kiiltiirlinde normal
flora iiredi. Yapilan kan tetkiklerinde; hemoglobin 8.5
gr/dl, beyaz kiire 6200/mm3, hematokrit 25.5, trombosit
302000, eritrosit sedimentasyon hiz1 90 mm/saat, BUN
50 mg/dl, kreatinin 8.1 mg/dl, Na 132 mEq/L, K 5.1
mEq/L, Cl 93 mEq/1, Bilirubin 0.5/0.3 mg/dl, SGOT 17
SGPT 33, Total protein 8.3 gr/dl, Albumin 4.9 gr/dl,
trigliserid 359, kolesterol 335, kalsiyum 10.5 mg/dl,
fosfor 5.6mg/dl. ASO 34 T.U., CRP 62mg/dl, RF 19
w/ml, Anti-dsDNA(-), Antimikobakteriyel IgG ve
IgM(-). Kemik iligi aspirasyonunun aerob ve anaerob
kiltirlerinde tireme olmadi. PPD anerjik idi.
Abdominal ultrasonografide, karaciger, safra kesesi
dogal, dalak hafif biiylik, bobreklerin boyutlar kiiciik ve
grade III ekoda olup serbest peritoneal sivi izlendi.
Peritoneal biyopsi kronik inflamatuar olay olarak rapor
edildi.

3 hafta boyunca yapilan tetkiklere ragmen yiiksek
atesini aciklayacak sebep bulunamadi ve tiiberkiiloz
peritonit siiphesiyle ampirik dortlii antitiiberkiiloz tedavi
(INH, RFM ,EMB, PZA ) baslandi. Tedavinin 10.
giinlinden itibaren atesi dustii. Karin agrilari kayboldu,
genel durumu diizeldi. Peritoneal fonksiyonlarda
bozulma olmadi, kateterin ¢ekilmesine gerek kalmadan
tedaviye devam edildi. Hasta antitiiberkiiloz tedavi ile
taburcu edildi. Tedavinin ikinci haftasinda yapilan
kontrolde peritoneal mayide BK: 200 idi. Diyaliz
sedimenti yaymasinda, (++) ARB gorildii, ancak
mayiden yapilan Lowenstein- Jensen ve BACTEC 460
tbe kiiltiirlerinde iireme olmadi. ikinci kontrole gelen
hastanin 10 giin streyle ilaclan kullanmadigi 6grenildi,
alman 50 mi diyalizat 4500 rpm'de 15 dak santrifiij
edildi ve dip sedimentinden yayma yapilarak Ziehl-
Neelsen ve Auramine-Rhodamin florokrom boyama
yontemiyle incelendi. Her iki yontemle de ARB (++)
gorildii ve Bactec kiiltiirinde ARB iiredi. Ureyen
mikobakterinin Bactec-NAP testiyle identifikasyonu
yapildi. Etkenin tiiberkiiloz kompleksi mikobakteriler
(M.tliberculosis,M bovis,M.africanum) oldugu saptandi.
Tiberkiiloz ~ kompleksi olarak  tespit edilen
mikobakterinin primer antitliberkiilostatik ilaclarin
(TNH, RFM, SM, EMB) belirli konsantrasyonlar1
(sirasiyla 0,1; 6,0; 2,0 ve 7,5 mg/mi ) kullanilarak
proporsiyon yontemiyle Bactec 460 cihazinda test
edildi. Sonucta biitiin antitiiberkiilostatiklere duyarl
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oldugu belirlendi. Hastamizda antitbc tedavinin
9.ayinda peritoneal fonksiyonlarda bozulma olmadan
diyaliz devam etmekte olup, son degerleri BUN 48
mg/dl, kreatinin 6.9 mg/dl, K 4.7 mEq/L, albumin 4.3
mg/dl seklinde idi.

TARTISMA

SAPD hastalarinda goriilen peritonitlerde etken
siklikla gram pozitif ve negatif bakteriler olmasina

karsin, tiiberkiiloz peritoniti de nadiren
goriilebilmektedir (1-3).
Tuberkiilloz  peritonitli ~ olgularin  ¢ogunda

peritoneal sivi nonspesifiktir. Notrofil hakimiyeti veya
lenfosit  hakimiyeti  gozlenebilir(2,3,7,9,10). Baz
otorler, acgiklanamayan lenfositik peritoniti olan
olgularda tbc kiiltiir sonucunu beklemeden, erken teshis
icin  peritoneal kavitenin  laparoskopik  olarak
incelenmesi ve multipl biyopsi alinmasi gorisiindedirler
(1,7).  Peritoneal biypsi ile infeksiydoz ajan
tanimlanabilecegi gibi, peritoneal karsinomatozis gibi
diger sebepler de ekarte edilebilir. Genel gorts, 10kosit
formiiliiniin 6nemli olmadig1 ve rutin kiiltlirlerin negatif
oldugu veya ampirik tedaviye yanit vermeyen olgularda
mutlaka mikobakteriyel kiiltiirlerin alinmast seklindedir
(7,8). Yani noétrofil hakimiyetinin oldugu, ancak
kiiltiirde lireme olmayip alisilmig antibiyotik tedavisine
yanit vermeyen steril peritonitlerde de mutlaka tbc
peritonit akla gelmelidir.

Tbc peritoniti olan hastalarda erken tani oldukga
onemli olup tanida gecikme mortalite oranini
artirmaktadir (5). ARB smear'in sensitivitesi oldukca
diisiik olmasina ragmen (3,5), bizim olgumuzda once

stivida ARB goriilmesiyle tant konmustur. Kiiltiir
oldukca duyarli bir yOntem olmasina ragmen,
calismamizda da  oldugu gibi  klasik  kiiltiir

yontemlerinde iliremenin zaman almasi ( tireme haftalar
alir) ve bazen de tiremede bazi giigliikler gostermesi
nedeni ile, daha kisa siirede sonu¢ veren Bactec-TB
sistemi (1-2 hafta liremeyi tespit eder, 1 hafta icinde
identifikasyon ve antitiiberkiilostatik  duyarlilik
sonuclarini verir) gibi yeni yontemlerin kullanilmasi
onerilmektedir(9) Tanida, polimeraz zincir reaksiyonu
oldukca faydahidir ve 3 giinde sonug¢ alinabilmektedir
(10). Ancak Koch basilinin ¢ikis periton mayide diltie
olmasindan dolayi, bu metodun hassasiyetini kesin
olarak sOyleyebilmek icin ileri calismalar
gerekmektedir. Ayrica son zamanlarda tremik olmayan
tbc peritonitinin tanisinda kullanilan interferon-gamma
ve adenozin deaminaz konsantrasyonlarinin dl¢iimiiniin
(11), SAPD tbc peritonitinde uygulanabilirligi hentiz
yeterince arastirilmamuigtir.



SAPD hastalarinda bir bagka sorun, tbc peritonit
durumunda  dializ  tedavisine devam  edilip
edilmemesidir. Bu hastalarda ultrafiltrasyon Kkaybi
nedeniyle peritoneal kateterin cikarilmasi gerektigini
bildiren c¢alismalar olmakla birlikte (4),SAPD
tedavisinin basariyla strdiirildiigii olgular da vardir
(2,3,5,8). Ancak, uzun siireli takiplerle ilgili rapor sayisi
oldukca azdir. Bir calisgmada SAPD tedavisine devam
eden ve erken tedavi baglanan (12 hafta iginde)
hastalarda 5 yillik takipte yeterli ultrafiltrasyon ve solut
klirensi gozlenmistir, tedavinin gecikmesi
ultrafiltrasyon  kayb1 ile sonuclanmaktadir (5).
Hastamizda 3 hafta icinde antitbc tedavisi baslanarak
diyaliz tedavisi sonlandirilmamig, 9 ay boyunca
peritoneal fonksiyonlarda bozulma olmadan basari ile
devam etmistir.

Tbc peritonit tedavisi akciger tbc' da oldugu
gibidir. Tedavi ile ilk giinlerde olan nonspesifik GIS
(bulant1, kusma, istahsizlik) yakinmalari diginda ilaclara
bagl bir yan etki olusmamustir.

Ilging olarak, bizim olgumuzda oldugu gibi tbc
peritonit olgularinin cogu SAPD tedavisinin ilk 1
yilinda goézlenmektedir (1,5,7 ). Daha onceden gizli
kalan tbc infeksiyonunun aciga c¢ikmasinda periton
diyalizinin rolii olabilir. Bilindigi gibi, kontamine suyun
kateter yolu ile direk inokulasyonu sonucu olustugu
kabul edilen nontuberculos mikobakteri peritonitinin
aksine, tbc peritoniti genellikle gizli bir fokusun
reaktivasyonu ile meydana gelmektedir (3, 12).

Sonug olarak, ozellikle endemik bolgelerde steril
SAPD peritonitli hastalarda tiiberkiiloz mutlaka
diistiintilmeli ve kateter ¢ikarilmadan en erken zamanda
tedaviye baglanmalidir. Peritoneal inflamasyonun
devamu durumunda veya ultrafiltrasyon yetersizliginde
kateter cikarilmasi gerekebilir.
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