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GiRiS VE AMAC

Tlberkiloz gunimizde en yaygin gdrilen infeksiyonlardan biridir. Dinya-
nifusunun 1/3 Gna olusturan, 1. 7 milyar kisi bugiin tiiberkiloz basili ile infektedir.
Tim diinyada 20 milyondan fazla tiiberkiilozlu hasta bulunmaktadir. Heryil 7. 5 -8
milyon yeni hasta ortaya ¢ikmakta ve 2. 5-3 milyon hasta da &imektedir. .
Tuberkillozlu hastalarin %95'i gelismekte olan Ulkelerde yasarken, tlberkiilozdan
olumlerin %98'i yine bu llkelerde olmaktadir. 1980' lerden sonra giderek blylyen
HIV pandemisi ve ilaca direngli tiiberkiilozlu hastalarin artigi diinya tlberkiloz
sorununu daha da adirdastirmistir. Hastalik en sik (%85) akcigerlierde olmakla birlikte
tum organiar tutabilir ve tedavi edilmeyen vakalarin %50Q'si § yil icinde Oldr.
Gastrointestinal tutulum tim tlberkiiloz vakalarinin %2'sinde gérilir ve periton,
ileocekal béigeden sonra ikinci siklikta etkilenen organdir.

Tuberkiloz peritonitter %85'in lzerinde asit ile kendini géstermekte ve
nonspesifik konstiltisyonel semptomlarla ortaya ¢gikmaktadir. Hastaligin kesin tanisi
bakteriyolojik yada histopatolojik olarak konulmalidir. Ancak rutinde yapilan kan ve
asit sivisi biyokimyasal analizleri, bakteriyolojik ve sitolojik caligmalar tani koymakta,
ayirici taniya giren diger hastaliklar distnuldiginde, yeterli olmamaktadir.

Biz bu caligmada; laparaskopik biyopsi ile histopatolojik olarak tuberkuloz
peritonit tanisi konmus hastalarda, klinik bulgular, kan sayimi, asit sivisi biyokimyasal
ve mikrobiyolojik 6zellikleri ve radyolojik yontemlerin bizi taniya gétirmedeki

basarisini aragtirdik.



GENEL BILGILER

TUBERKULOZUN TARIHGESI

Tarih boyunca insanlar etkileyen hastaliklarin pek azi tiiberkiiloz kadar korku
ve aci yaratmigtir. Hastaligin ilk kez belirtildigi eski Hint din kitaplarinda (MO 1500)
tuberkilloz; hastaliklarin krall (rogaraj) ve krallarin hastalig: (rajayakshma) olarak
adlandiniimigtir.  17. Yuzyill Ingiltere’sinde en sik 6lime neden olmasi nedeniyle
ingiliz rahip John Bunyon’ da (1680) benzer bir tanimlamada bulunmustur ‘The
captain of all these men of death’. Tuberkiloz ve lepra ¢ok eski dénemlerin
hastaliklan olup,bunlarin diginda higbir infeksiyon hastaliginin bu kadar eskiye
dayandigina ait kamit yoktur. Neolitik déneme ait insan iskeletlerinde (MO 4000) ve
Misir mumyalarinda (MO 3700-1000) spinal tiiberkilozu dusindiren lezyonlar
bulunmustur. Hastaligin insanlara gecisinin neolittk donemde hayvaniarin
evcillestiriimesiyle basgladi§i  distniimektedir. Bu vyaklasim akla yatkin
gérulmektedir. Cunkl M. tubercilosis en genig konakg! tutulumuna sahip ve birgok
vahsi-evcil hayvanda hastalik yapan patojen bakterilerden biridir. Tuberkilozun bu
kadar eski bir hastalik olusu Bankoffun; ‘Tanri 6 giinde insanlari yaratirken herhalde
tiiberkiloz basilinin boilca bulundugu Asya ¢amurunu kullanmis olsa gerek’ diye
dusiinmesine neden olmustur. Cok az hastalik tiiberkiloz gibi gok farkii isimierie
aniimistir. Hipokrat dahil eski Yunanlilar hastaligi phitisis (erime, tilkenme) olarak
adlandirmis, daha sonralari benzer anlamda ‘consumption’ deyimi kullanimstir.
Tuberkiloz lefadenit icinse ‘struma’ ve ‘scrofula’ adlandirmalar yapiimigtir. Degisik
patolojik nodiillere’tiberkul’ tanimlamas: birinci yizyildan beri kullamimigtir. Fakat F.
Sylvius (1614‘-1672) bunu ilk kez tiiberkiiloza 6zgi lezyoniara uyarlamig, yayimiadig
Opera Medica adli kitapta (1680) phitisisi dier akciger hastaliklarindan ayirdetmistir.
Fransiz hekim Rene Laennec, tiiberkiiloziu hastalarda yiizlerce ofopsi yaparak
anatomik tiiberkillerle akciger phitisisi arasindaki iligkiyi 1804'te tanimlamugtir. Ziirih
Universitesindeki Schéniein 1839'da hastaligin tim gérinimlerindeki temel patolojik
lezyon olan tuberkili tanimlamis ve bu nedenle hastali§: tiberkilloz olarak
adlandirmistir. 19. yy. Avrupasinda tuberkiloz sorununun baydkligina ifade igin
beyaz veba (white plaque) deyimi 1861 de Sir Q. W. Holmes tarafindan énerilmigse
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de tiberkilloz tanimlamasinin yerini alamamigtir. Tuberkiloz tarihinin en &nemli
déniim noktasi 24 Mart 1882 tarihidir. Berlin Fizyoloji derneginin toplantisinda R.
Koch etken basilin izolasyonunu tanimlamistir. Bunu 1921 de thberkiloz asisi olan
BCG nin Fransiz aragtirmacilar Calmette ve Guerin tarafindan bulunusu, 1944 de
Waksman tarafindan da ilk tiberkdloz ilaci olan streptomisinin kesfi izler. Daha sonra
bulunan diger ilclar ile 1950’ yillarin ortalarindan itibaren tuberkilloz 18-24 ayda
%100 tedavi edilebilir hale gelmistir. Rifampisin ve pirazinamidin tedavi rejimine
eklenmesi ve tuberkiiloz lezyonlarindaki basil dinamiklerinin anlagilmasi ile 1970’li
yillann ortasindan itibaren taberkiloz tedavisi 6-9 aya indirilmigtir (1-5).

1980’li yillardan sonra diinyada giderek yayilan HIV (Human Immundeficiency
Virus) infeksiyonu,tiberkiloz sorununa yeni boyutlar getirmistir. Ciinki HIV ile
infeksiyona bagl immun stipresyon, tiberkiloz basili ile infekte olmus kigilerde kiinik
tiberkilozun ortaya cikisina yol acabilmektedir. Nitekim Ethiopia ve Zimbamwe’'de
HIV-1 ile enfekte kisilerin 1/3 Gnde tiiberkiiloz saptanirken birgok merkezi ve Dogu
Afrika Ulkesinde tiiberkiloziu hastalarin %17-55 inde pozitif seroloji bulunmustur.
1990 Diinya Saglk Orgiita (WHO) verilerine gére hem tiberktloz basili hem de HIV
ile enfekte olan kisi sayisi 3 milyon civarindadir (1,6).

Tuberkilozun Ulkemizde gecmis ylzyillarda nasil bir seyir gosterdigini
bilmiyoruz. Elimizdeki ilk bilgiler 19. yizyil ortalarindan baglamaktadir. Rakamsal
veriler oilmamakla birlikte birgok padisahin tiiberkiilozdan élmesi hastaligin Osmanii
topraklarnindaki yayginhgini géstermektedir. R. Koch’un buytk kesfinin ancak 3 yil
sonra Ulkemize yansimasi sarayl ve hekimleri harekete gecirmistir. Nitekim |l
Abdulhamid’in istemi Gizerine 8 Subat 1895’de Cemiyeti Tibbiye-i Sahane toplanarak
Osmanli toplumunda tiiberkilozun (zafiyeti rieviye, sillireie, kuhul, kaseksi, ince
hastalik) kontroli konusunda tartismig, Dr. Nazim Serafettin tliberkilozdan korunma
tedbirlerini, Dr. Avlatinis hastalikla savag icin derneklerin, Dr. Sichepatiew ise
adalarda sanatoryumlar kurulmasini 6nermislerdir. Bu toplanti sonunda hastane,
hapishane ve tutukiama yerlerinde tiiberkilozlu hastalar ayriimaya ve her birine bir
tukuriak hokkasi veriimeye baslanmis, kisla ve okullarda yere tiikirme yasaklanmugtir..
Balgam yayma incelemelerinin ilk kez 1885 yilinda yapildigini, 1887 de X-iginlari ile
grafilerin gekilebildigini ve gene bu yillarda ilk tiberkilin uygulamalarinin Istanbul’'da
bagladigini biliyoruz. Cocuklar icin ilk sanatoryum olan Etfal Hastanesinin 1906
yiinda  agiidi§ini  gériyoruz. ilk rakamsal veriler 1900' lerin baginda elde

edilebilmigtir. Tuberkiloz, 1905'de istanbul ve izmir kent merkezlerinde tim 6lum
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nedenleri arasinda %18. 2 ile birinci siradadir. O yillara ait 100 binde 283 mortalite
rakamlar 1860 Ingiltere rakamlarina oldukga yakindir. Diinya savasi yillari Osmanli
toplumunda hemen her ailede bir veremii bulunan yillardir. 13 Nisan 1914’ te
yayinlanan “Emraz: Sariye ve lIstilaiye Nizamnamesinde" veremden éliimlere ihbar
zoruniulugu, veremlilerin okullara devaminin yasaklanmasi ve egyalarinin
dezinfeksiyonu zorunlu kilinir. Kurtulus Savasindan sonra devletin ciddi anlamda
tuberkilloz kontrol caligmalarina girisi 1940’larin sonunda baglar. Kitlesel BCG
asilamasi bir yasayla 1949'da baslatiimig ve 1953-1959 yillari arasinda |. Devir BCG
calismalarinda toplumun %56 sinin tiiberkiiloz basili ile enfekte oldugu gorialmugtir.
1966'dan itibaren tum llkede mikrofilm taramalan yaratilmiastur. Ayni yil Saghk
Bakanhgi bunyesinde Verem Savasi Genel Muadurliagi kuruimustur. Bu dénemde
acilan verem savas dispanserlerinin sayisi giderek artmig, ginimizde 252'ye
ulagmistir(7-11).

BAKTERIYOLOJI

Tuberkiiloz; Mikobacterium tuberculosis complex (M. tuberculosis ,M. bovis,
M. africanum) olarak adlandirilan bir grup mikobakteri tarafindan olusturulan,
kronik,grantlomat6z ve nekrotizan bakterial bir infeksiyondur. Hicresel immun
yanitla (T lenfositler, makrofajlar ve bunlardan salinan sitokinler) kontrol edilebilen
hiicre ici infeksiyonlarin tipik bir érnegidir (12,13). Hastliin olugumunda %97-99
oraninda M. tuberculosis sorumludur. infeksiyon ve aktif hastalik seklinde birbirini
izleyen iki farkli stirece sahiptir. Tum organlari tutabilir, fakat en sik (%85) yerlestigi
organ akcigerlerdir. Tedavi edilmeyen hastalarin %50 si bes yil icinde &Imektedir
(12).

Mycobacterium,Actinomycetelas’tan sonra gelen Mycobactriacea ailesinin tek
cinsidir. Bu cinsin temel 6zelligi yavas Uremeleri, aside direncli olmalan ve hiicre
duvarinda bol miktarda lipid icermeleridir. Bakteriyolojik &zellikleri ve DNA
benzerlikleri ydéniinden birbiriyle yakin iliskili olan turler ‘komplex’ baghgi altinda
gruplandirthr. M. tuberculosis kompleksi (M. tuberculosis, M. bovis, M. africanum, M.
microti, M. ulcerans ve Bacille Calmete-Guerin) disinda kalan tirler atipik veya
tiiberkilloz disi mikobakteriler olarak adlandirihir. Ginimizde insanlarda gérilen
tiberkiilozun esas nedeni M. tuberculosis olup,cok az sayida vaka(%1-3) M. bovis ve
M. africanum tarafindan olusturulur. M. bovis eskiden Avrupa ve Amerika'da
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siirlarda énemli bir infeksiyon etkeni iken, infekte hayvanlarin éldlrilmesi ve sitlerin
pastérizasyonu ile eski 6nemini kaybetmigtir. Sigir tipi tlberkilloz basili olarak
adlandirilan M. bovis 2/3 vakada akciger digi organ tiberkillozuna neden olmaktadir
ve pirazinamide dogal olarak direnglidir. M. tuberculosis igin tek kaynak insandir.
Basil aerob ve hareketsizdir, spor olusturmaz ve hiicre duvarinda bol miktarda
yiksek molekil agiriikii lipidleri icermektedir. Uremesi yavastir,15-20 saatte kendini
esler ve standart kiltlirde en erken 3 hafta, ortalama 4-6 haftada gercgeklesir. +4
derecede haftalarca,-70 derecede yillarca canliigini korur. Fakat +60 derecede 20
dakikada élar. Basil, kalin hiicre duvarinda bulunan lipitier nedeniyle aside direnglidir.
Karbol fuksin gibi anilin boyalar ile boyandiginda asit ve alkol ile yapilan renk
giderme igleminden etkilenmez ve boyasini birakmaz. O nedenle aside ve alkole
direngli basil (AARB) kisaca ARB olarak adlandiriiir. Boyali preparatin 11k
mikroskopunda incelenmesinde basil hafifce egri, 2-5 mikrometre uzunlugunda, 0. 2-
0. 3 mikrometre genislikte mavi zeminde kii¢ik kirmizi veya pembe gubuklar seklinde
goralir.

TANIM

M. tuberculosis’in kisiden kisiye gegcisi solunum yoluyla olur. Hastalik akciger
odaklarindan, solunumsal manevralarla(hapgink, o&ksirik, konusma,vb. . )
sekresyon damiacikian halinde havaya sagcilir. Aerosol seklindeki bu damlaciklarin
bayik olaniart hemen yere gdker. Bir kismu ise igerdigi suyu kaybeder ve damlacik
cekirdegi diye adlandiriian kiglk solid bir madde haline gelir. Damlacik ¢ekirdekleri
iclerinde 1-3 canh basil igerirler. 0. 5-3 mikrometre buyiklidiindedir, havada asih
bulunurlar ve yere ¢ékmezler. Bir hastanin bulastirici olabilmesi igin basilin havaya
verilmesi ve burada aerosol sekline gegmesi gerekir. Bu nedenle sadece akciger ve
larinks tuberkiloziu hastalar bulasici olarak kabul edilir. Kontamine sitlerin igilmesi
ile olugsan M. bovis infeksiyonlari oldukga seyrektir. Patologlar ve diger laboratuar
personelinde ciplak elle infekte materyalin incelenmesi sirasinda derideki siyriklar
basil ile kontamine olabilir ve béylece ciltten infeksiyon alinabilir. Tiberkilozda
bulasicilik kaynak vaka , cevresel faktdrier ve temas ile ilgili faktdrlerden etkilenir.
Kaynak vaka genellikle akciger tiiberkiiloziu hastalardir. Larinks tiiberkiilozu hari¢
tutulursa, akciger disi organ tuberkiloziu ve ilerleyici oimayan primer tuberkiloziu
hastalar bulastirici degillerdir. Bulagta en ¢ok sorumiu olan hastalar balgam



yaymalarinda ARB pozitif olan hastalardir. Tedaviye alinan hastalar 2 haftalik bir
tedaviden sonra bulagtiricilik 6zelliklerini kaybederler (12).

TUBERKULOZ PERITONIT

Gastrointestinal tutulum tum tliberklloz vakalarinin %2’sinde goéralir. En sik
olarak terminal ileum ve g¢ekum tutulur ve genellikle mezenterik lenfadenit ile
birliktedir. Ikinci siklikta peritonit gérilir. Tiberkiiloz peritonit, hepatik siroz ve
neoplazmlardah sonra asitin en sik Ggiincl nedenidir (14). Nadir olarak da anorektal
hastalik (iskiorektal abse,anorektal fistlil), gastrik, hepatik, veya dzafagial tuberklloz
seklindedir (15).

Tuberkiloz peritonit, genellikle akcigerler, mezenterik lenf nodlan veya
barsaklar gibi herhangi baska bir odak varligi ile beraberdir. En sik olarak komsu
organ yada lenf bezlerinden direk yayilimla, daha seyrek olarak peritona yerlesmis
latent tliberkiiloz odaginin aktive olmasiyla nadiren de akciger gibi bir odaktan
hematojen yayilimia geligir (16). Klinik acidan iki form gésterir:

1-Seréz yada eksidatif sivi toplanmasi ile karakterize "yasg" form

2- Kronik adezif yada plastik tipte"kuru" form.

Yas form hastaligin subakut formu olup, progresyon géstererek barsaklar
sikica saran, sert, fibrin6z eksudali kuru form haline gelir. Bu safhada omentum da
genellikle biiyiik oranda kalinlagmistir. Viseral ve pariyetal peritonun birlikte tutuldugu
kronik, granilomatéz ve nekrotizan bir infeksiyondur. Graniilomalar kigik ve soluk
renkli olup kazeifikasyon nekrozu ve Langhans tipi dev hucreler gérilmesi ile
karakterizedir. Nadiren benzer granilomatdéz peritonitler Histoplazmosis,
Coccidioidomycosis ve Cryptococcosis gibi fungal bir infeksiyon yada
Schistosomiasis, Oxyuriasis, Echinococcosis, Ascariasis ve Strongyloidosis gibi
paraziter infeksiyonlarda da gérulebilir (17,18,19).

Tuberkiilloz peritonit géreceli olarak gen¢ yaslarda gorilir, yapilan bir
calismada hastalarin %50’si 2040 vyaslar arasinda tespit edilmigtir. USA gibi
gelismis Ulkelerde hasta grubunun biyiik goguniugunu edinilmis immun yetmezlik
sendromiular (AIDS) ve gé¢menler olusturmaktadir (20). Vakalar arasinda anlamh
cinsiyet farki olmamakla birlikte, bir calismada kadin erkek orani 2. 3 olarak kadin
lehine bulunmustur (21,22).



Hastaligin klinigi genel olarak yavas bir baglangi¢ gosterir, hastalarin %70’inde
bu dénem 2. 34 ay yada daha uzun bir siireyi kapsar (21). Hastalarin 2/3 'inde ateg
goralir diger en sik bulgular ise istahsizlik, kuvvetsizlik, kilo kaybi olup vakalarin
%80’inde goérilir. %50 oraninda gérilen karin agrisi ise tim karina yayilan, miphem
ve kiint vasiftadir. Daha az oranda kusma, kabizlik ve ishal gérilebilir

Fizik muayenede %90 asit ve ate$,%65 karinda yaygin hassasiyet ve %23
oraninda hepatomegali gorulir. %10 vakada da enflame omentum ve mezenter
palpe edilir. Agikar olmayan asitin fizik muayenede tespiti %58 oraninda mimkandr
(23). Asit en belirgin olarak karin yan bélgelerinde dolgunluk seklinde gérilir ancak
ozellikle de sigman hastalarda bu ddlgunlugun mevcut yad dokudan ayrilmasi gugtr.
Bu durumda ultrasonografi ile asit a‘hagtlrllmalldlr (24).

Akciger grafisinde %80 patoloji tespit edilebilir. 30 vakalik bir ¢alismada %57. 7,
Taiwan'da yapilan 36 vakallk bir calismada ise bu oran %63-74 arasinda
bulunmustur (21,25). Yapilan 200 vakalik bir ¢alismada da, vakalarin %15'inde
plevral effiizyon tespit edilmistir (26) . Nadiren l6kositoz olabilir. PPD genellikle
pozitifdir (%61) ancak negatif de olabilir (27,28). Direk batin grafisi nadiren tanida
yardimcidir ancak kalinlagmis barsak duvari ve asit gérilebilir.

Asit sivisindan yapilan parasentezde protein 3g/dl lzerinde ve serum-asit
albamin gradienti 1. 1’in altindadir (29). Bir ¢alismada asit/kan glukoz orani 0. 96 dan
distk bulunmus ve diger asit nedenleri ile ayirici tanida kullanilabilecegi bildirilmigtir
(30,31).

Asit sivisinda yikselmis adenozin deaminaz (ADA) dizeyi tanida
kullanilabilecek hizli ve spesifik bir kriterdir. Cut off degeri 28u/l alindiginda
sensitivitesi %94. 4 ve spesivitesi %100 gibi anlamli sonuglar veren yayinlar vardir.
Turkiye gibi tuberkiloz insidansinin yiksek oldugu ulkelerde asit ADA diizeyinin
élctilmesinin kolay ve ucuz olmasi nedeniyle tarama testi olarak kullanilabilecegi
bildiriimistir. Ancak siroz ve bakteriyel peritonit variiginda yanhs pozitif sonuglarin
yiksek oldugunu belirten yayinlar de mevcuttur (32-38).

Asit sivisinda lenfosit hakimiyeti en énemli bulgulardandir. Direkt mikroskopide
ARB %5 pozitif iken, tliberkiloz kultiiri %20 oraninda pozitifdir.

Vicutta akut hiicre hasan gelistiinde sentezlenen akut faz reaktaniari iginde
en ¢ok bilinen ve kullanilani olan C-reaktif protein (CRP), basta karacigerde
sentezlenerek; cesitli biyolojik substratiara baglanir, kompleman sistemini

aktifleyerek, sitokin salinlminda rol oynar ve l6kositlerin fagositozunu arttinir.
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Enflamatuar bir uyaridan 6-10 saat sonra yeni sentezlenen CRP plazmada
yikselmeye baslar ve 48 saatte maksimum seviyeye ulasir. Spontan bakteriyel
peritonit ve peritonitis karsinomatoza nedeniyle periton kapiller gegirgenliginin
artmasina baglh olarak asitte de yiikselebilir.

Ultrasonografi,tanida kullanilan de@erli yéntemlerden biridir. Yer yer lokiile asit,
cok sayida ince ,mobil, aj yada kafes goériniimiinde septalar igerir. Periton
kalinlasmis ve pariyetal peritonun abdominal yizinde kig¢lk nodiiller tespit edilir.
Pariyetal peritonla barsak anslan arasinda adhezyonlar goriltir. Az miktariardaki asit
varhginda kalinlagsmis ince barsak ansiari, dilimlenmis ekmek seklinde gértilebilir
ancak 6zgun degildir. Bilgisayarl tomografi ile yiiksek dansiteli asit varligi , peritoneal
ve mezenterik kalinlagma ve genislemis mezenterik lenf nodiari gérilebilir fakat
muitipl ince septalar atlanabilir. Manyetik rezonans gériintiilemenin ise tanida ek bir
katkisi yoktur (39-44).

Periton Cope igne biopsisi tanida kullanilabilir ancak sadece asit varliginda
yapiimahdir, kuru formda barsak perforasyonuna neden olabilir.

Laparoskopi (eski yayinlarda celioscopy veya peritoneoscopy); 20. ylzydin
bagindan beri kullaniimaya baslanmis ve giderek yayginlagmistir. Ginumizde
kullanilan laparaskoplar isik ve fotograf sistemleri disinda hemen hemen aynidir.
Hasta olasi bir komplikasyon icin, laparotomi yapilir gibi 12 saat a¢ kaldiktan sonra ,
cogunlukla genel anestezi altinda laparoskopiye alinir. Genel olarak gébek alti, orta
hattin 2cm. saj veya sol yanindan peritona girilir. Deneyimli ellerde ortalama 20
dakika suren bir islemdir ve eder hospitalizasyon gereklilii yoksa, hasta bir gin
géziemden sonra taburcu edilebilir. Diyagnostik laparoskopi endikasyonlari, tim yeni
tani yontemlerine karsin cok genigtir:

1-Karaciger hastaliklar tanisinda (siroz ve portal hipertansiyonun erken
evresi,primer ve sekonder tiimdrler,hemanjiyomlar, polikistik hastalik,vb) (45-48).

2-Asitin ayirici tanisinda (6zellikle eksida niteligindeki sivilarda, nefrojenik
asitte ve AiDS'li hastalarda yuksek proteinli asit varliginda) (49,50).

3-Malinitelerin evrelendiriimesinde

4—Lenfofnalar|n evrelendiriimesinde (Hodgin lenfomalarda genellikle laparotomi
tercin edilmektedir,Non-Hodgin lenfomalarda ise evrelendirmede daha yaygin
kullaniimaktadtr).

5-Safra kesesi hastaliklarinin tanisinda (Karsinomiarin tani ve evrelemesinde)



6-Nedeni bilinmeyen ates (FUO) tanisinda (6zellikle hepatomegalisi olan
hastalarda graniilamatdz hastaliklar, maligniteler, dissemine tiberkiloz, poliarteritis
nodosa ve kist hidatik tespit edilmistir. ) (51).

Laparoskopi hastalar tarafindan kolay tolere edilen bir ybéntem olup,
kontrendikasyonlart simrhdir: Dekompanse kalp hastaligi,ciddi solunum sikintisi,
jeneralize sepsis, biyilk herniler ve hemorajik diatezdir. Komplikasyonlar yapanin
deneyimi ile ters orantili olup olduk¢a givenlidir. Mortalite %0. 014 ile %0. 09
arasinda bildirilmigtir (52-54). Genellikle pnémoperitona bagli, birka¢ saat yada birkag
giinde gegen karinda dolguniuk, agri ve bulanti geligebilir. Cilt alti amfizemi,
pnémotoraks, mediastinal ve skrotal amfizem isé nadirdir. ilgfli organlarda
perforasyon, kanama veya raptiir olasi ciddi komplikasyonlardir.

Laparoskopi tiiberkiiloz peritonit tanisini dogrulamak icin gerekli en énemli tani
yontemidir. Visseral ve pariyetal peritonda 5mm. ’den kiglik,soluk sar- beyaz
noduller ve multiple peritoneal yapisikitklar izlenir. Adhezyonlar karaciger ve
diafragma, karaciger ve barsaklar, barsakiar ve karin duvarlari arasinda géruldr.
Periton enflame ve hemorajik izlenebilir. Fibroadesif (kuru) formda ise laparoskopi
risklidir ve aynca vyeterli bilgi vermez. . Laparoskopik bulgular histolojik ve
mikrobiyolojik sonuglaria karsilastinidiginda "gérsel tani" en kesin tani metodudur.
Gérsel tani laparoskopi esnasinda %78 ve diger yontemlerie tamamlandiginda %94
tir (55-66). Biopsi sonucunda %90 kazeifiye granillomlar saptanir. Misir'da yapilan
200 vakalik bir serilde %60 nonkaze6z, %33 kazetz granilomalar tespit edilmistir.
Laparoskopi esnasinda alinan biopsi materyalinin kiltire edilmesi ile de patojen
dretilebilir. Asit sivisindan yaptlan M. tuberculosis kdltlirine gére, intralaparoskopik
bakteri izolasyonu ¢ok daha kolaydir (26,67-72).

Henliz yeterince {izerinde galisma yapiimamig ve rutine girmemis diger bir tani
yontemi de Gallium-67 ile sintigrafik gértintulemedir. Literatirde bildirilen az sayida
vakanin 1sidinda, 6zellikle sebebi bilinmeyen ates arastirmalarinda bu yontem
kullanildiginda tuberkiloz peritonitte diffuz veya fokal abdominal tutulum ve azalmig
hepatik akimiilasyon goriilmistiir. Antitliberkilloz tedaviden sonra ise bir vakada
normal gailium dagilimi tespit edilmistir. Ozellikle kuru (adhezif) formda tan: sirecini
kisaltabilecek bir yéntem olabilir (73-75).




TEDAVI

Eskiden 18 aydan kisa siiren tedavilerde sik relapslar goérulirken, dzellikle
gelismis Ulkelerde artik 6 aylik rejimler énerilmektedir. HIV(-) ve HIV(+) hastalarda
tedavi ayni etkinlikte oimakla birlikte ,HIV (+) hastalarda tedavi siresinin daha uzun
olmasi 6nerilmektedir. Baglangigta 2 ay izoniazid+rifampin+pirazinamid den olusan
Gclt tedavi, ardindan 4 ay izoniazid+rifampisin ile tedavinin devam standart
protokoldir. HIV(+) hastalarda ise bu sire 7 ay veya kiltur negatif olduktan sonra 6
ay ikili tedavi seklindedir. lla¢ rezistansinin yaygin oldugu ulkelerde ise baslangi¢
tedavisine etanbutol eklenerek dértli tedavi seklinde diizenlenebilir (15,76-79).
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MATERYAL - METOD

11996-2000 yillan arasinda inéna Universitgsi Turgut Ozalﬁ. Tip Merkezi
‘Gastroenteroloji  klinigine b9§vuran ve Iaparc;skopik biopsi sorlw.ucu. tiberkiloz
peritonit tanisi konulan 32 hasta ,retrospektif olarak degerlendirildi.

Asit tespit edilen hastalarin, anamnez ve fizik muayenesinden sonra, tam kan
sayimi, sedimantasyon, kan ve asit C-reaktif protein (CRP), biyokimyasal
incelemeler, akciger grafisi; abdominal ulltrasonografi (USG), asit adenozin
deaminaz duzeyi (ADA), PPD, asit sivisi- biyokimyasal tetkikleri ve sitoloj;ik
incelemeleri yapildi. Tum asit sivi 6rneklerinde ARB boyamasi, Tbc-PCR ile ARB.
ve Lovenstein-Jensen besiyerinde kiltlire edilerek bakteriyolojik gcaligmalar yapildi.
Olgulara daha sonra taniyl desteklemek amaciyla laparoskopi uyguland: ve biopsiler
ahnd..

Asit sivisi hiicre sayimlar ve hemogramiar Coulter counter (STKS ,UK )
cihaziyla yapildi.

Serum ve asit sivisi biyokimya degerleri Olympus AU 600(Japan)
otoanalizoriinde Olympus kitleri kullanilarak es zamanli alinan érneklerde caligild.

Asit sivisi érneklerinde Erlich-Ziel Nilsen boyasi ile direk olarak ve Tbc- PCR
yéntemiyle ARB bakiidi.

Lévenstein Jensen besiyerinde 6 hafta sireyle M. tuberculosis kiiltira yapildi.

Asit sivisi ve kan C-Reaktif protein (CRP) diizeyleri,CRP Latex Aglatinasyon
testi ile degerlendirildi. Her dilisyon igin bir pozitif deger verildi. Bir pozitif 6mg/dl, iki
pozitif 12mg/d|, Gi¢ pozitif 24mg/dl ve doért pozitif 48mg/dl olarak rapor edildi. 12 mg/dl
(zeri de@erier miuspet kabul edildi.

Akciger grafileri postero-anterior pozisyonda, inspiryum grafisi olarak radyoloji
bélumiinde standart olarak ¢ekildi.

"



Batin USG' leri,Hitachi EUB-420 kullanilarak degerlendirildi.

Diagnostik laparoskopiler ,Genel Cerrahi uzmanlar tarafindan, genel anestazi
altinda, Veress ignesi veya acik olarak direkt trokarla 15mmHg CO2 ile ensifle
edilip, skopla girilerek, periton ve omentumdan biopsiler alinarak yapimistir.

Istatistik degerlendirmelerde; SPSS 9. 0 paket program kullanildi. Ortalamalar

standart sapma ile birlikte verildi.
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BULGULAR

Calismaya alinan 32 hastanin 16' si kadin, 16'si erkekti. Yas ortalamasi 39. 5
+13. 78 idi.

Vakalarin sikayetlerinin baslangici %80 tanidan 2-3 ay éncesine dayanmakta,
%10'unda bu siire 1 aydan daha kisa ve %10'unda da 4 aydan uzundu. Hastalarin
%70 inde ilk gelis sikayeti karin agrisi, %60'inda ise karin agrisi ile karin sigligi olup
tum hastalarda halsizlik, istahsizlik gibi konstitiisyonel sikayetler mevcuttu. Sadece
%10 vakada ates yakinmasi olup klinikte de 38°C (zerinde ates tespit edildi.
Kusma, kabizlik,ishal gibi dismotilite yakinmalan sadece kabizlik seklinde ve %10
vakada mevcuttu.

| Anamnezde tlberkiiloz éykisi sorgulandiginda,3 hastada aile dykusu (%9.
37) ve 5 hastada da (%15. 62) gegirilmis tuberkiloz oéykiisi mevcuttu. Galigma
yapildid: strece hicbir hastada aktif akciger tiiberkiilozu yoktu. Tum hastalarda asit
mevcuttu.

Kan I6kosit degerleri, 8 hastada (%25) 10000/mm’ Gn Gzerindeydi. 24 hastada
ise (%75) normal sinirlardaydi (GRAFIK 1).

GRAFIK 1:KAN LOKOSIT DEGERLERI

KAN LOKOSIT DEGERLERI

15000 1
10000 ¢
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Eritrosit sedimantasyon hizi; 2 hastada (%6.25) 20mm/h altindaydi.11(%34.37)

hastada 20-40mm/h

arasinda ,11(%34.37) hastada 40-65mm/h arsinda ve 8

hastada (%25) 65mmv/h'in Gzerindeydi (GRAFIK 2).

GRAFIK 2: KAN SEDIMANTASYON DEGERLERI
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Kan CRP diizeyleri; 12mg/dl standart olarak baz alindiinda;14 hastada
(%43.75) menfi , 18 hastada (%56.25) misbetti ve ortalama deger %30.36mg/dl idi

(GRAFIK 3).

Asit sivi CRP dizeyleri; 13 hastada (%40.6) menfi, 19 hastada (%59.3)
milsbetti ve ortalama degder 30.89mg/d! idi (GRAFIK 4).
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GRAFIK 3:KAN CRP DEGERLERI

KAN CRP DEGERLERI
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GRAFIK 4:ASIT CRP DEGERLERI

ASIiT CRP DEGERLERI
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Parasentez sivisinda; 250/mm?® [6kosit sinir alindi. 7 hastada beyaz kire sayisi
250/mm* Gn altindaydi (%21. 87), 23 hastada 250/mm? tizerinde ve lenfosit
hakimiyetindeydi (%71. 8). 2 hastada ise beyaz kire sayisi 250/mm® zerinde ve
polimorf niiveli I6kosit (PNL) hakimiyeti tespit edildi (%6. 25) (TABLO 1).

TABLO 1:

Asit sivisi (250/mm? tizeri) hiicre dagilimi:
Hakim hicre tipi Lenfosit PNL
hasta sayisi 23 2

% hasta 71.8 6.25

Parasentez sivi proteini, ortalama degeri 6. 26 0. 3590 mg/dl (GRAFIK 5). 2
hastada 3g/dl aitinda ve transsiidaydi. 30 hastada 3g/dl lzerinde ve eksidayd:.

GRAFIK 5:ASIiT PROTEIN DEGERLERI

ASIiT PROTEIN DEGERLERI
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Serum-asit albimin gradienti: 21 hastada(%65. 62) 1. 1'in lzerinde ve 11
kiside (%34. 37) 1. 1'in altindaydi (GRAFIK 6).

GRAFIK 6:SERUM -ASIT ALBUMIN GRADIENTI

ALBUMIN mg/di

1:Serum albiimin degerleri
2-Asit aiblimin degerleri
3-Serum-asit albimin gradienti

Asit glikoz deg@eri; 5 vakada (%15. 6) , kan glikoz degerlerine gére %50 disik
tespit edildi ve asit gliko degerleri 72-140mg/d|l arasinda , ortalama 101. 5+16.
4mg/dl bulundu (GRAFIK 7). Serum asit glikoz orani: 0. 96 baz alindiginda 22
hastada (%68. 75) musbetti. 10 hastada (%31. 25) ise 0. 96'min altinda menfi idi.
Ortalama deger 1. 27 idi (GRAFIK 8).
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GRAFIK 7:ASIT GLIKOZ DEGERLERI
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GRAFIK 8:SERUM ASIT GLIKOZ ORANI
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32 hastanin 19'unda asit sivisi ADA degeri bakildi. Cut off deger 40U/L
alindiginda, 12 hastada (%63. 15) miisbet sonug elde edildi (GRAFIK 9).

GRAFIK 9: ASIT ADA DEGERLERI
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Asit sivi ARB pozitifligi, 32 hastanin 8'inde (%25 ) misbetti Tbc -PCR
yéntemiyle 18 hastada ARB bakildi; 10 hastada (%55. 6) pozitif, 8 hastada (%44. 4)
negatif bulundu.

Asit sivi parasentezi Lovenstein-Jensen besi yerinde 6 hafta siireyle enkiibe
edilerek kiltarleri yapildi. 32 olgudan sadece 4'inde (%12. 5) kiltirde bakteri
iremesi gdsterildi.

PA Akciger grailerinde 5 hastada (%15. 6) gegcirilmig tiberkiiloza ait sekel
bulgulart mevcuttu.

Bitin hastalarda PPD deri testi yapildi. 10mm'lik endirasyon lizeri degerler
miisbet kabul edildi. 19 hastada ( %589. 4) pozitif idi (GRAFIK 10).

GRAFIK 10: HASTALARIN PPD DEGERLERI
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Abdomen ultrasonografilerinde (USG) (GRAFIK 11);
- 8 hastada (%25) sadece asit
-10 hastada (%31. 3) asit ve karacigerde eko artisi
-9 hastada (%28. 1) asit, karacigerde eko artigi ve splenomegali
-1 hastada (%3. 1) asit ve peritonda kalinlagma
-3 hastada (%9. 4) asit, peritonda kalinlagma ve karacigerde eko artigi
-1 hastada (%3. 1) asit,peritonda kalinlagma,karacigerde eko artigi ve splenomegali

tespit edildi.

GRAFIK 11:ABDOMINAL USG BULGULARI
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Bilgisayarli batin tomografilerinde (BT) (GRAFIK 12);
-9 hastada (%28. 1) sadece asit
-11 hastada (%34. 4)asit ve peritonda kalinlagma
-6 hastada (%18. 8) asit ve mezenterde kalinlagma
-1 hastada (%3. 1) asit, periton ve mezenterde kalinlagma

-5 hastada (%15. 6) asit, peritonda ve mezenterde kalinlagsma ve mezenterik
lenfadenopatiler tespit edildi.

GRAFIK 12:HASTALARIN BT BULGULARI
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32 hastanin hepsinde parasentez sivist sitolojisi degerlendirildi, ancak
hicbirinde tami koydurucu sonug¢ alinamadi. Ornekler normal veya enflamatuar
hicrelerin varoldugu seklinde rapor edildi. 20 hastada (%62. 5) lenfosit hakimiyeti
tespit edilmisti.

Bir hastada batindaki asirt yapisikiiklar nedeniyle mini laparatomi yapildi.
Operasyon esnasinda, batindaki degisikliklerin tiiberkiiloz peritonitle uyumlu oldugu
gorulerek ve alinan biopsilerin de taniy: teyit etmesi Uzerine anti-tiiberkiloz tedavi
baslandi.

31 hastada diagnostik laparoskopi yapildi. Bir hastada peritonitis
karsinomatoza gérinimi mevcuttu ancak laparoskopi sirasinda alinan biopsilerde
tipik tiuberkiloz bulgulan tespit edilerek anti-tiberkiloz tedavi baglandi. Diger tum
hastalarda kalinlagmis omentum, yaygin fibrin agi ve septasyonlar, yer yer kuguk
sar beyaz nodiller goérildugd belirtildi. Patolojik degerlendirmelerinde; yer yer
Langhans tipi dev hiicreler ve kazeifikasyon nekrozu tespit edilerek gérsel tani teyit
edildi.
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TARTISMA

Bu calismanin amaci, diagnostik laparoskopi ile kesin tanisi tiberkiiloz
peritonit konmus vakalarda, rutinde uygulanan biyokimyasal, mikrobiyolojik ve
radyolojik tetkiklerin tiiberkiiloz peritonitlerde taniya varmakta ne kadar basanli
oldugunu géstermektir.

Calismaya, retrospektif olarak 1996-2000 yillant arasinda inéni Universitesi
Tip Fakiiltesi, Turgut Ozal Tip Merkezi, Gastroenteroloji Poliklinigine bagvuran ve
diagnostik laparoskopi ile tliberkiiloz peritonit tanisi histopatolojik olarak konmusg 32
vaka alinmigtir.

Vakalarn yas ortalamasi 39. 5 + 13. 78 idi. Yayinlanan serilerde de olgularin 2-
4. dekatlarda, diger asit nedenlerine gére daha geng¢ yaslarda oldugu belirtiimektedir.
(20). Kadin erkek orani bizim ¢aligmamizda 1 bulunmus olup literatiirde oran 2-2. 5
ve kadin lehinedir (21,22). Ulkemizde kadinlarin hastaneye basvuru oraninin daha
diasik olmasi ya da asitin jinekolojik muayenelerde tespit edilip, ilgili bélimde tani
konuyor olmasi oranimizi etkilemis olabilir.

Vakalarnn sikayetlerinin baglangici %80 tanidan 2-3 ay 6ncesine dayanmakta,
%10'unda bu sire 1 aydan daha kisa ve %10'unda da 4 aydan uzundu. Hastalarin
%70 inde ilk gelis sikayeti karin agrisi, %60'inda ise karin agrisi ile kann sisligi olup
tim hastalarda halsizlik, igtahsizitk gibi konstitiisyonel sikayetler mevcuttu. Sadece
%10 vakada ates yakinmasi olup klinikte de 38°C iizerinde ates tespit edildi. Oysa
literatiirde atesin %60 vakada gorilen en sik objektif bulgu oldugu belirtimektedir
(21,22,58). Kusma, kabizlik, ishal gibi dismotilite yakinmalar sadece kabizlik
sekiinde ve %10 vakada mevcuttu ki literatirde de bu bulgularin nadir oldugu
belirtiimektedir (21).

Fizik muayenede 31 vakada asit tespit edildi,1 vakada da az miktarda ve lokiile
asit ultrasonografi ile goériildii. Tum hastalarda karin rahatt, hassasiyet, defans veya
rebaund ve palpable kitle yoktu. Oysa literatiirde karinda hassasiyetin yuksek
oranda tespit edildigi belirtilmistir (24). Yine fizk muayenede organomegali
saptanmamistir ancak 11 hastada ultrasonografi ile splenomegali tespit ediimistir. %
10-20 arasinda batinda kitte ve hepatomegali varh@ini bildiren yayinlar oisa da (23)
calismamizda tek anlamh fizik muayene buigusu asittir. Bu da ayirici tanida tim
diger asit nedenilerini disiinmek gerekliligini dogurmaktadir.
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Hastalar tiiberkiilozla temas a¢isindan degerlendirildiginde,3 hastada (%9. 37)
aile Oykasit mevcuttu ve 5 hastada da (%15. 6) gegcirilmis tuberkilloz Gykisi
mevcuttu ve ayni 5 hastada PA-AC grafisinde sekel lezyon tespit edildi. Literaﬁ]rde
ise bu oran %60-80 arasinda veriimektedir (21,25,26). 745 vakalik bir seride %40. 8
lezyon gorildigu ifade ediimistir (80). Oysa bizim c¢aligmamizda; tuberkilozun
oldukga yaygin oldugu béigemizde bile dykiinin ve grafilerin taniya ¢ok yardimci
olmadigi gérilmektedir.

Tum hastalara PPD deri testi yapildi, 10 mm {zerindeki endirasyon pozitif
kabul edildi ve calismamizda %59. 4 oraninda,19 vakada, PPD pozitifti.
Sonucumuz, literatiirde belirtilen %61 orani ile uyumiudur (27,28).

Eritrosit sedimantasyon hizi beklendigi Gizere ( %93. 75) ,20mm/h Gizerinde idi.
Ancak hastalarin %25'inde, 65mm/h Gzerindeydi. Orta dereceli (20-40 arasinda)
yikseklik ise %68. 6 oraninda tespit edildi (13,15). Ortalama 75 mm/h olarak
belirtildigi klasik kaynaklarin aksine anlamli sedimantasyon yiiksekligi gérilmemis,
20-40 mm/h’ lik orta dereceli yiksekliklerin daha sik oldugunu gosterilmigtir (80).

Literatiirde de belirtildigi zere l6kositoz,sik olmamakia birlikte gorilebilir. Bizim
vakalarimizda da , 10000/mm?> (izeri degerler sadece %25 hastada gériildii (13,15).

C-reaktif protein (CRP), tiim infeksiy6z parametrelerin tani ve takibinde
kullanilan ancak spesivitesi olmayan bir akut faz reaktanidir. Bizim ¢aligmamizda da
tim vakalarda kan ve asit dizeylerine bakilmistir. 12mg/dl ve {izerindeki degerier
standart olarak pozitif kabul edilmisti. Kan CRP degerleri 18 hastada (%56. 25),
yilksek bulunmustur. Asit CRP diizeyleri de .ayni oranda 19 hastada (%59. 3),
ylksek bulunmustur. Ancak bu korelasyonun tiiberkiiloz peritonite 6zgi olmayip,
enflame peritonun kan proteinlerine gegirgenliginin artmasindan kaynaklandigini
diusiunmekteyiz (80,81). Bu konuda daha 6nce yapilan bazi ¢alismalarda CRP'nin
lokal enflamatuar olaylarda birikebilecegi ve spontan bakteriyel peritonitlerde
yikselecegi ifade edillirken diger taraftan asit CRP seviyesinin steril asitli ve
spontan bakteriyel peritonitli hastalarda esdeger dizeylerde oldugunu belirten
calismalar da vardir (82,83,84).

Tum hastalara parasentez yapildi. Simultane alinan kan ve sivi érneklerinin
biyokimyasal analizleri yapildi. Parasentez sivisi protein degerieri 2 hastada (%6. 25)
3g/di altinda ve transsiida idi. 30 hastada (%93. 75) ise 3g/dl Gzerinde ve eksuda
niteligindeydi. Literatirde de belirtildigi Uzere tiiberkiiloz peritonitierde genellikle

protein 3 g/di (izerinde ve eksuda vasfindadir (15). Ancak ginimiizde ¢odu yazariar
25



serum-asit albimin gradiyentinin (SAAG) daha duyarli bir gdsterge oldugunu ve
SAAG' nin 1. 71in altinda olacagini  ifade etmektedirer (13,82,83). Bizim
calismamizda 21 hastada (%65. 6), beklenenin aksine; transsiida ile uyumiu olarak
SAAG 1. 1'in Uizerindeydi. Sadece 11 hastada (%34. 37) SAAG eksiida ile uyumiu
olarak 1. 1'in altinda bulundu. Bu nedenle tlberkiloz peritonitlerde asit protein
degerinin SAAG 'den daha degerli oldugunu séyleyebiliriz .

Tum vakalarda parasentez sivisi hiicre sayimi yapildi; 25 hastada (%78)
milimetrekiipte 250 Gizerinde hiicre gorildi ve 23 hastada (%71. 8) hiicreler lenfositti.
Tiberkiloz peritonitlerde de tipik olarak lenfosit hakimiyeti beklenmektedir.

Fazla yayin olmamakia birlikte serum asit glikoz orani, bazi yazarlarca anlamli
bir veri olarak kabul edilmektedir (30,31). Baz olarak 0. 96 alinarak, vakalarimiz
dederlendirildi ve oranin ; 22 hastada ( %68. 8), 0. 96 dan yiiksek oldugu goriildi.
Serum glikoz degerlerine gére %50 dustk sivi glikoz dizeyi 5 vakada (%15. 6), tespit
edildi. Serum glikoz degeri minimum 72mg/dl, maksimum 140mg/dl ve ortalama 101.
5+33. 62 mg/dl bulundu. Asit sivisi glikoz dedgeri minimum 72mg/dl, maksimum
140mg/dl ve ortalama 101. 5+16. 41 mg/dl bulundu. Tiberkiloz peritonitlerde
beklenen, bakteriyel ve nétrofilik tiiketime bagl olarak, kan glikozuna oranla belirgin
dusik swt glikoz degerleridir (85-92). Bizim caligmamizda gérilen asit glikoz
degerleri dusikluginden ziyade serum-asit glikoz oraninin %70'e varan dizeyde
aniamli oldugudur.

Tum asit érneklerinin sitolojik agidan degerlendirmesi yapildi. Ancak hig birisi
tiberkiloz lehine rapor edilmedi. Genellikle Class Ii, enflamatuar hiicreler ve epitel
hiicreleri seklinde degeriendirildi. Sadece %63 vakada lenfosit hakimiyeti teyid edildi.

Degerli bir kriter olarak kabul edilen asit adenozindeaminaz (ADA) 19 hastada
bakildi. Cut off dedgeri 40 IU/L alinarak; 12 hastada, (%63. 15), sonu¢ 40 [U/L
tzerindeydi. %60 izerinde taniyi dogrulamasi asit ADA diizeyine bakilmasi geregini
desteklemektedir. Ozellikle tlkemiz gibi tuberkllozun yaygin oldugu ilkelerde rutin
yatak bas! tetkikler arasinda yer aimalidir. Bazi yazarlara gére tarama testi olarak
kullaniiabilecek kadar degerli bulunsa da ADA' nin, sensitivitesi ve spesivitesi
ozellikle de bakteriel peritonitlerde diisen bir kriter oldugu unutulmamahdir (32-38).

Tuberkiiloz peritonitlerde taninin en 6nemli parametresi mikrobiyolojik tespittir.
Ancak patojenin 6zellifi nedeniyle uretiimesi ve 6zellikle parasentez sivisindan direk
mikroskopide tespiti gigtir. Bizim olgulanmizda da asit sivisindan yapilan ve 6 hafta .

siireyle enkiibe edilen tim numunelerden sadece 4 olguda (%12. 5), bakteri
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uretilebilmistir. Asit sivisi ARB pozitifligi ise 8 hastada (%25) oranindadir. Literatiirde
ise ARB pozitifliginin %5 oraninda oldugu belirtiimektedir . ARB PCR ydntemiyle
18 hastada bakilmis ve 10 hastada (%55. 6) miispet tespit edilmistir. Ancak
bakabildigimiz vaka sayisinin az olusu orami yukseltmis olabilir. PCR' in yanhsg
pozitifligi de géz éninde tutulurak ;asit direkt mikroskopisinin mutiaka yapiimasi
gerekliligi goérulmektedir. Basit bir boyama yoéntemiyle %25 vakaya tani
konabilmektedir. Elimizdeki mevcut y6ntemierle bakterinin Gretiimesi uzun zaman
almakta ve basan da %12 civarindadir, literatiirde de oran %20 olup, bu nedenle
kiltar sonucunu beklemek anlamh gérinmemektedir.

Ultrasonografi, 6zellikle tiberkiiloz peritoniti diger asit nedenlerinden ayirmada
kullanilan énemli bir yardimei yontemdir. ince komplet veya inkomplet ve sivi iginde
ekojenitesi gorulen septalar, nodiler Qérﬁni)mde periton , peritoneal kalinlagsma ve
bazen de kile gériunimi tuberkilloz peritonit igin tipiktir (24,41,42,43). Bizim
vakalarimizda da asit, peritoneal ve omental kalinlagmalar tespit edilmistir. Ancak
tim bulgularin oldug@u tipik gériinim %3 gibi digiik bir orandadir. Sonug olarak USG
taniyi distindiiren ancak diger bulgularla teyit edilmesi gereken bir yéntemdir.

Bilgisayarli tomografi; asit, peritoneal ve mezenterik kalinlasma ve
intraabdominal  lenfadenopatileri gdstermesi acisindan tanida kullanilabilecek
énemli bir tam ydéntemidir (94). Ancak hastaliga &6zgli septasyoniar
goériuntilenemeyebilir (44). Bizim calismamizda 5 hastada (%15. 6) bu bulgular
berabér gérulmistir. Gerek ultrasonografi, gerekse BT tanida yardimei olabilecek
ancak tek basina anlami olmayan ve mutlaka birlikte kuillaniimasi gereken yéntemler
olarak kalmaktadir.

Vaka grubu; asit nedeniyle diagnostik laparoskopi yapilan ve laparoskopik
biopsi alinarak histopatolojik olarak tiiberkiloz peritonit tanisi konulmus hastalardir.
Bir vakada peritonitis karsinomatozay digtindiren gérinim mevcut olup yapilan
biopsi ile tiuiberkiioz tanisi konmustur. Bir vakada da batindaki asir adhezyonlar
nedeniyle mini laparatomi yapilarak tani konmustur. Diger tum vakalara genel
anestezi altinda laparoskopi yapiimig, operasyon esnasinda periton icinde yaygin
yapisikiiklar , milimetrik nodiiller ve peritonda diizensiz kalinlagmalar géralmustar.
Operasyon esnasinda alinan biopsilerde kazeifikasyon nekrozu, Langhans tipi dev
hicreler ve lenfositten zengin hiicre infiltrasyonlan goériimastir. Cukurova
Universitesinden yayinlanan 135 vakalik bir seride laparoskopik tani basarisi %97
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olarak belittilmisgtir (58). Ozellikle tiiberkiloz ile malignite ayinci tanisinda
laparoskopi gereksiz bir laparotomiyi de engellemektedir (68,95-97).
Tum hastalara dértli anti-tiberkiiloz tedavi baslanmgtir:
-Izoniyazid 300mg/gin,
-Rifampisin 600mg/gin, . -
-Pirazinamid 15mg/kg/giin
-Ethambutol 25mg/kg/giin.

. iki ay sonunda PRZ ve ETB kesilmig, ve ikili tedavi ile" tedavi 9 aya“
tamamlanmistir. Hastalar tedavi boyunca izlenerek, asitin geriledigi, konstiitisyonel .
semptomiarin kayboldugu gorilmustir.

Sonug¢ olarak; yaptigimiz bu c¢alismada; tiberkiloz peritonitli hastalarn
coguniukia 6zgiin olmayan semptomiaria ve 2 ile 4 ay gibi géreceli olarak kisa sureli
bir éykiiyle hastaneye bagvurduklarini gérdiitk. En sik ve hemen hemen hepsinde tek
fizik muayene bulgusu asitti. Vaka grubu laparoskopik biopsi ile histopatolojik olarak
kesin tanisi konmus vakalardi. Sonuctan yola ¢ikarak gortaimastar ki rutin olarak
uygulanan kan ve asit tetkikleri tanly1 koymakta yaklasik %50 vakada yetersiz
kalmaktadir. Ancak hizh ve giivenli bir ydntem olan parasentezie asit ADA dizeyi ve
asit direkt incelemesinde ARB bakiimasi géz ardi edilemeyecek kadar aniamli
sonuglar vermektedir. Ozellikle Glkemiz gibi tiiberkillozun yaygin oldudu bélgelerde
rutin tetkikler, mali yikia de dusinilerek, dncelikli olarak uygulanmali ancak tedavi
edilmedigi takdirde %20 mortalitesi (22) olan hastaligin kesin tanisi i¢in mutlaka

diagnostik laparoskopi yapiimalidir.
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OZET

Tiberkilloz tarih boyunca insanhd en ok etkileyen hastaliklardan biridir.
Gelismis ilkelerde nadir gorulir hale gelmigken ortaya gikan HIV enfeksiyonu ile
birlikte yeniden giindeme gelmis, gelismekte olan ulkelerde ise her zaman 6nemli bir
sorun olarak kalmistir. Tum tiberkiloz vakalannin %2'sini tegkil eden tlberkiloz
peritonitler , miiphem klinik bulgularn ve rutinde kullanilan laboratuar tetkikleri ile gic
taninir olmalan nedeniyle 6zel bir dneme sahiptir. Kesin tani mikrobiyolojik olarak
etkenin Uretilmesi ya da histopatolojik olarak konur.

. Bizim ¢alismamizin amaci; diagnostik laparoskopi yapilarak histopatolojik
olarak tuberkiiloz peritonit tanisi almig 32 vakada, yapilan rutin tetkiklerin bizi ne
derece taniya gétardiigina gérmekti.

Tum vakalarin kan ve asit tetkikleri yapildi.

Tuberkilloz peritonit; 2-4 aylik nonspesifik konstiitisyonel semptomiarla
baslayip,kann sisligi ve karin agnsi yakinmasiyla hastanin doktora bagvurmasina
neden olan klinik bulgularla ortaya ¢ikmaktadir. Yuksek ates beklenen en sik bulgu
iken bizim serimizde ates vakalarin biyilk ¢gogunlugunda normal degerlerde tespit
edilmistir. Eritrosit sedimantasyon hizi belirgin yiksekligi (ortalama 75mm/h) énemli
bir parametre olarak kabul edilmekte ise de galismamizda orta dereceli yiiksekliklerin
cok daha sik oldugunu gérulmistir. Asit protein yuksekliginin, yeni yénelimlerin
aksine,serum-asit albiimin gradientinden daha anlamh oldugu gértimistar. Asit ADA
duzeyleri ve kan-asit glikoz farki ( heniz rutine girmemis olmakla birlikte) yiksek
oranda anlamli bulunmustur. Asit ARB'si %25 vakada goz ard: edilemeyecek oranda
pozitif bulunmustur.

Batin ultrasonografisi ve batin tomografisi ise ancak birlikte kullaniididinda
taniya destek olacak parametreler olarak gériinmektedir.

Asit sitolojik caligmalan hicbir vakada sonu¢ vermemisgtir.

Ancak %25 vakaya mikrobiyolojik tani konulabildigi gorilerek ve hastaligin
tedavi edilmezse %20 mortal oldugu gergedi g6z 6nine alinarak, parasentez ile
kesin tam konulamayan vakalar icin en gavenli yontemin diagnostik laparoskopi

oldugu goriimektedir.

29



KAYNAKLAR

1-Kocabag A. Tuberkiloz Klinigi ve Kontroli. 1. basim. Adana: Cukurova
Universitesi Basimevi: 1991: 3-5

2-Grange JM: Mycobacterial diseases in the world; yesterday, today and
tomorrow. In: Radladge C, Stanford J, Grange JM: The biology of the mycobacteria.
Volume: 3. Academic Press. London 1989,pp: 3-36

3-Grange JM: Mycobacteria and Human Diseases. Edward Arnold Pub. London
1988. pp. 1-7,90-100

4-Murray JF: The white plague: Down and out, or up and coming. Am Rev Respir
Dis. 1989; 140,1788-1795

5-WHO news: 200 million may die prematurely in the 1990 s. Bull Int Union
Tuberc Lung Dis. 1990; 65,101-102

6-Harries AD: Tuberculosis and human immuno-deficiency virus infection in
developing country. Lancet 1990; 335,387-389

7- Unat EK: Osmanli Imparatoriugunun son 40 yilinda Turkiye'nin ttiberkiloz
tarihgesi Gzerine. Cerrahpasa Tip Fak Der 1979; 10,273

8-Karasu N: Turkiye'de tuberkiloz ve veremle savas. Tuberkiloz ve Toraks
1974,22,1-22.

9-Turkiye'de verem hastaliginin seyri Gzerine bir arastirma. Saglik Bakanlid:
Verem Savag Daire Bagkanligi yayini. Ankara, 1984

10-Akkaynak S: Tirkiye'de tiiberkiilozun durumu. Tiberkilloz ve Toraks 1985;

33,14-26




11-Oger O: Tuberkilloz basilinin kesfinden 100 sene sonra diinyamizda ve
memleketimizde tiiberkilloz hastaliginin durumu. Tuberkiloz ve Gégis Hastaliklari
1985; 34,34-57

12-lligin G. Temel I¢ Hastaliklan. 1. basim. Ankara: Giines Kitabevi. 1996: 456-
475

13-Harrison T. R,Harrison’s,Principles of internal Medicine. 13" edition. USA:
McGraw-Hill. 1994 : 710-711.

14-Jorg AD. Peritoneal tuberculosis. Endoscopy 16: 10,1984

15- Nance F. C. Diseases of the Peritoneum,Retroperitoneum,Mesentery, and
Omentum. In: Haubrich W. S, Schaffner F, Bockus Gastroenterology 5" edd.
Philadelphia. W. B. Saunders Company. 1995: 162; 3070

16-Sherman S,Rohwedder JJ,Ravikrishman KP,et al. Tuberculous enteritis and
peritonitis: Report of 36 general hospital cases. Arch Intern Med 140: 506,1980

17-Cotran R. S, Kumar V, Robbins S. L,Robbins Pathologic Basis of Disease. 5t
edition. Philadelphia: W. B. Saunders Company. 1994: 826

18-Rosa J. Ackerman’s Surgical Pathology. 8™ edition. St. Louis: Mosby-Year
Book. 1996: 2136

19-Sternberg S. S, Diagnostic Surgical Pathology. 2™ edition. New York: Roven
Press Ltd. 1994: 2299

20-Marshall JB,Tuberculosis of gastrointestinal tract and peritonium. Am J
Gastroenterol 1993; 88: 989-999

21-Bastani B,Sariatzadeh MR, Dehdasthi F, Tuberculous peritonitis-report of 30
cases and rewiev of the literature. Q J Med 1985 Sept; 56(221). 549-57

22-Vlyravanathan S, Jeyarajh R. Tuberculous peritonitis: a reviw of thirty-five

cases. Postgrad Med J 1980 Sept; 56(659): 649-51

2t



23-Cattau, E, Benjamin, SB, Knuff, TE, Castell, DO. The accuracy of the physical
exam in the diagnosis of suspected ascites. JAMA 1982; 247: 1164.

24-. Inadomi, J, Cello, JP, Koch, J. Ultrasonographic determination of ascitic
volume. Hepatology 1996; 24: 549.

25-Wang HK, Tuberculos peritonitis analysis of 36 cases. Chung Hua Min Kuo Wei
Sheng Wu Chi Rien | Hsueh Tsa Chih 1998; Jun; 31(2)

26-Nafeh MA Medhat A ,Abdul-Hameed AG. Tuberculous peritonitis in Egypt: the
value of laparoscopy in diagnosis. Am J Trop Med Hyg 1992 Oct; 47(4): 470-7

27-Klimach OE, Ormerod LP. Gastrointestinal tuberculosis: a retrospective rewiev
of 109 cases in a district general hospital. Q J Med 1991; 324. 1644-1650

28-Jakubowski A,Elwood RK,Enarson DA. Clinical features of abdominal
tuberculosis. J Infect Dis1988; 158; 687-692

29-Marshall JB. Vogela KA. Serum- ascitees albumin differance in tuberculous
peritonitis. Am J Gastroenterol 1988; 83(11): 1259-1261

30-Wilkins EG,Tuberculosis peritonitis: diagnostic value of the ascitic/blood
glucose ratio. Tubercle 1984 Marc,65(1): 47-52

31-Brown JD, Dac An N. Tuberculous peritonitis. Low asitic fluid glucose
concentration as a diagnostic asid. Am J Gastroenterol 1976 Sept; 66(33): 277-82

32-Brant CQ,Silva MR, et all. The value of adenosine deaminase
(ADA)determination in the diagnosis of tuberculous ascites. Rev Ist Med Trop Sao
Paulo 1995; 37(5): 449-453

33-Soliman AA el-Aggan HA The value of ascites ADA activity and interferon
gamma level in discriminating tuberculous from non-tubercéulous ascites. J Egypt Soc

Parasitol 1994 Apr; 24(1): 93-105



34-Ribera E,Martinez Vasquez JM. Diagnostic value of ascites gamma interferon
levels in tuberculous peritonitis. Tubercle 1991 Sep; 72(3): 193-7

35-Gimenez RA Xiol X,et all. The value of ADA in peritoneal tuberculosis. Rev
Esp Enform Dig 1992; 82(1)32-34(Abstract)

36-Voight MD,Kalvaria |,et all. Diagnostic value of ascites adenosine deaminase
in tuberculous peritonitis. Lancet 1989; 1(8641): 751-754)

37-Hillebrand DJ,Runyon BA,Yasmineh WG. Ascitic fluid ADA insensivity in
detecting tuberculous peritonitis in the United States. Hepatology 1996 Dec; 24(6):
1408-12

38-Bhargava DK, Gupta M, Nijhawan S. ADA in peritoneal tuberculosis: diagnostic
value in asitic fluid and serum. Tubercle 1990 Jun; 71(2): 121-6

39-Zirinsky K,Auh YH,Kneeland JB,et al. Computed tomography,sonography and
MR imaging of abdominal tuberculosis. J Comput Asist Tomog 9(5): 96i ,1985

40-Hulnick DH,Megibow AT, Naidich DH,et al. Abdominal tuberculosis: CT
evaluation. Radiology 1985 Oct; 157(1): 199-204

41-Dahle DH,Stanley RT,Koehler RE,ET AL. Abdominal tuberculosis: CT findings.
J Comput Asist Tomog 8((3): 443,1984

42-Ozkan K,Gurses N,Gurses N. Ultrasonic apperiance of tuberculous peritonitis.
J Clin Ultrasound 15: 350,1987

43-Akhan O,Demirkazik F. B, Demirkazik A. et al. Tuberculous peritonitis:
Ultrasonic Diagnosis. J Clin Ultrasound 18: 711-714 November/December 1990

44-Demirkazik FB,Akhan O,0zmen MN. US and CT findings in the diagnosis of

tuberculous peritonitis. Acta Radiol 1996 Jul; 37(4): 517-20



45-Villardell F,Marti-Vincente A. Laparoscopy. In: Haubrich W. S, Schaffner F,
Bockus Gastroenterology 5% edd. Philadelphia. W. B. Saunders Company. 1995:
28; 341-348

46-Tameda Y,Yoshizawa N,Takase K,et al. Prognostic value of peritoneoscopic
findings in chirosis of the liver. Gastrointest Endosc 1990; 36: 34-38

47-Lindner H,Dammermann R,Kléppel G. The laparoscopic staging of primary
biliary cirrhosis. Endoscopy 1977; 9: 68-83

48-Watanabe M, Umekawa Y,Ueki K,et al. Laparoscopic observation of hepatic
I§be atrophy. Endoscopy 1989; 21: 234-236

49-Mauk PM,Schwartz JT, Lowe JE,et al. Diagnosis and cours of nephrogenic
ascites. Arch Intern Med 1988; 148: 1577-1579

50-Wilcox CM,Forsmark CE, Darragh T,et al. High-protein ascites in patients with
the acquired immunodeficiency syndrom. Gastroenterology 1991; 100: 745-748

51-Solis-Herruzo JA,Benita V,Morillas JD. Laparoscopy in fever of unnown origin-
study of seventy cases. Endoscopy 1981; 13: 207-210

52-Takemoto T,Okita K,Fukumoto Y,et al. Complications of laparoscopy in Japan.
Gasroenterol Jpn 1980; 15: 140-143

53-Kane MG,Krejs GJ. Complications of diagnostic laparoscopy in Dallas: a -year
prospective study: Gastrointest Endosc 1984; 30: 237-239

54-Hart R,Classen M. Complications of diagnostic gastrointestinal endoscopy.
Endoscopy 1990; 22: 229-233

55-Rodrigez DI,San Miguel JG,et all. Laparoscopic diagnosis of tuberculous
sacites. Endoscopy 1982; 14(5): 178-179

56-Menzies RI, Fitzgerald JM, Muipeter K. Laparascopic diagnosis of ascites in

Lesotho. Br Med J(Clin Res Ed) 1985 Aug 17; 291(6493): 473-5



57-Hossain J,Al-Aska AK, Al-Mofleh. Laparascopy in tuberculous peritonitis. J R
Sol Med 1992; 85: 89-91

58-Sandik¢i MU,Colako§lu S,Ergun Y,Unal S. Presentation and role of
peritoneoscopy in the diagnosis of tuberculous peritonitis. J Gastroenterol Hepatol
1992; 7(3): 289-301

59-Wilairatana P, Wilairatana S, et all. Does laparoscopy have a limited role in
diagnosis of fibroadhesive tuberculous peritonitis? Southeast Asian J Trop Med
Public Health 1993; 24(4): 762-765
| 60-Mimica M. Usefulness and limitations of laparoscopy in the diagnosis of
tuberculous. Endoscopy 1992; 24(6): 588-591 |

61-Harrison GN, Chew WH Jr. Tuberculous peritonitis. South Med J 1979 Dec;
72(12): 1561-3.

62-Wolf JH,Behn AR,Jackson BT. Tuberculous peritonitis and role of diagnostic
laparascopy. Lancet 1979 Apr 21; 1(8121):'852-3

63-Kasia JM,Verspyck E ,et al. Peritoneal tuberculosis. Value of laparoscopy. J
Obstet Biol Reprod (Paris) 1997; 26(4): 367-73

64-Geake TM,Spitaels jm, Moshal MG. Peritoneoscopy in the diagnosis of
tuberculous peritonitis. Gastrointest Endosc 1981 May; 27(2): 66-8- 35 -

65-Apaydin B,Paksoy M,Bilir M. Value of diagnostic laparoscopy in tuberculous
peritonitis. Eur J Surg 1999 Feb; 165(2): 158-63

66-Lam KN, Rajasoorya C, Mah PK. Diagnosis of tuberculous peritonitis.
Singapore Med J 1999 Sep; 40(9): 6014

67-Jorge AD. Peritoneal tuberculosis. Endoscopy 1984 Jan; 16(1): 10-2

68-al Quorain AA,Satti MB,al Gidan YM. Tuberculous peritonitis: the value of

laparascopy. Hepatogastroenterology 1991 Dec; 38 Suppl 1: 37-40

35



69-Chlumsky J, Krtek V, Chlumska A. Tubercolous peritonitis. Cas Lek Cesk
1989 Mar 24; 128(13): 404-6

70-Ganga UR,Schafer L. Tuberculous peritonitis: a case report and literature
review. S D J Med 1992 Oct; 45(10): 287-9

71-Mc Laughlin S,Jones T,Pitcher M. Laparoscopic diagnosis of abdominal
tuberculosis. Aust N Z J Surg 1998 Aug; 68(8): 599-601

72-lwasaki Y,Nakagawa M. Intestinal tuberculosus and tuberculous peritonitis.
Nippon Rinsho 1998 Dec; 56(12): 3110-3

73-Sumi Y,Ozaki Y,Hasegava H. Tuberculosis peritonitis: gallium-67 scintigraphic
appearance. Ann Nucl Med 1999 Jun; 13(3): 185-9

74-Perez J,Rivera JV, Bermudez RH. Peritoneal localization of gallium-67.
Radiology 1977 Jun; 123(3): 695-7

75-Lerer S,Romano T, Denmark L. Gallium 67 citrate scanning in tuberculous
peritonitis. Am J Gastroenterol 1979 Mar; 71(3): 264-8

76-Barns PF, Bloch AB, Davidson PT,et al. Tuberculosis in patients with human
immunodeficiency virus infection. N Eng J Med 1991; 324: 1644-1650

77-American Thoracic Society. Treatment of tuberculosis and tuberculosis
infection in adults and children. Am Rev Respir Dis 1986; 134: 355-363

78-Tuberculosis and human immunodeficiency virus infection: recommendations
of the Advisory Committee for the Elimination of Tuberculosis(ACET). MMWR 1989;
38: 236-250

79-Broughton WA, Boss Jr JB. Tuberculosis and diseases caused by atypical
mycobacteri. In: Albert RK,Spiro SG,Jett JR. Comprehensive Respiratory Medicine.

1% ed. Philadelphia: Mosby,1999; 29. 1-16



80-Manohar A,Simjee AE.,et al. Semptoms and investi‘gative findings in 145
patients with tuberculous peritonitis diagnosed by peritoneoscopy and biopsy over a
5 tear period. Gut 1990 Oct; 31(10): 1130-1132

81-Mizunoe S,Morinaga R,Umeki K, et al. A case of tuberculous peritonitis
diagnosed by ultrasongraphy-guide peritoneal biopsy. Kansenshogaku Zasshi 2000
Jul; 74(7): 589-93.

82-Ballou SP, Kushner |. C-reactive protein and the acute phase response. Adv
Intern Med 1992,37: 313-37.
| 83- Du Clos TW,Mold C,Peterson PY,et al. Localisation of CRP in imflammatory
leisions of experimental allergic encephalomyelitis. Clin Exp immunol 1981; g43: 567-
73.

84-Runyon BA. Ascitic fluid and serum C-reactive protein concentrations in
patients with and without peritonitis. Am J Clin Pathol 1986,86: 773-5.

85-Stevan S,Vetter W,Lukaschek J. Ascites. Schweiz Rundsch Med Prax 1999
Nov 11; 88(46): 1918-22.

86-Rector wg J,. Reynolds TB. Superiority of the serum: Ascites albumin
difference over the ascites total protein concentration in separation of transudative
and excudative ascites. Am J Med 77: 83,1988.

87-Runyon BA et al. The serum ascites albumin gradient in the differantial
diagnosis of ascites. Ann Int Med 117: 215,1992

88-Runyon BA,Hoefs JC,Morgan TR. Ascitic fluid analysis in malignancy related
ascites. Hepatology 1988; 8: 1104-1109

89 -Mauer K,Manzione NC. Usefulness of the serum ascit albumin gradient in
separating transudative from excudative ascites: another look. Dig Dis Sci 1988; 33:

1208-1212

L4



90-Pare P,Talbot J,Hoefs JC. Serum ascit albumin consentration gradient. a
physiologic approach to the differantial diagnosis of ascites. Gastroenterology 1983;
85: 240-244

91-Rector WG,Reynolds TB. Superiority of serum ascit albumin difference over
the ascites total protein consentration in separation of transudative and excudative
ascites. Am J Med 1984; 77: 83-85

92-Runyon BA Montano AA Akriviadis EA, et al. The serum ascit albumin gradient
| is superior to the exudate transudate concept in the differantial diagnosis of ascites.
Ann Intern Med 1992; 117: 215-220

93-Runyon B. A. Ascites in Liver Disease. In: Haubrich W. S, Schaffner F,
Bockus Gastroenterology. 5" edition. Philadelphia: W. B. Saunders Company. 1995:
104, 2004-2010

94-Epstein BM,Moon JH. CT of abdominal tuberculosis. AR Am J Roentgenol;
1982 Nov; 139(5): 861-866

95-Wiles WA Wicks AC,Thomas GE. Peritoneoscopy in a devoloping country. S
Afr Med J; 1980 Feb 2; 57(5): 147-150

96-Truyillo NP. Peritoneoscopy and guided biopsy in the diagnosis of
intraabdominal diseases. Gastroenterology 1976 Dec; 71(6): 1083-1085

97-Brailski KH. Laparascopy in the diagnosis and differantial diagnosis of ascites.

Vutr Boles 1976 Dec; 15(6): 31-36

Lo Y UESER U
Y ARTASYON B

PR
: e




