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PRIMER PERITONIT

Adnan ISGOR

Tamim ve simflama

Spontan ya da idiopatik olarak da adlandirilabilen primer peritonit (PP) ekstraperito-
neal kaynakl veya intraabdominal kaynak olmadan geligsen periton inflamasyonudur (9).
PP’lerin simflandirilmasinda tam fikir birligi olmamasina kargin Wittmann ve ark. (48) be-
lirttigi siaflama kabul gérmektedir (Tablo 1). Bu siniflamada kronik ambulatuar peritone-
al diyalize (KAPD) bagl PP ve tiiberkiiloz peritonit ayn simflar gibi gosterilmistir. Ancak
gerek cocuklar gerekse erigkinlerde bu iki durum PP’in en 6nemli nedenleridir, Bu durum-
da PP’in etyolojik nedenlere ve altta yatan hastaliara gore iki ayn sekilde simflandirl-
masimn daha anlagilir olacags kamsindayim (Tablo 2). Bu yazida bakteriyel peritonit ve tii-
berkiiloz peritonit lizerinde durulacagmdan bakteriyel peritonit, spontan bakteriyel perito-
. nit (SBP) olarak adlandirilacakuir,

Tablo 1. Primer peritonit.

A- Cocukduk gag1 primer peritonitleri
B- Erigkinin primer peritoniti

C- KAPD ile beraber goriilen peritonit
D- Titberkiiloz peritoniti

E- Diger graniilomatiz peritonitler

Tablo 2. Primer peritonit.

A- Etyolojik nedenler
a- Infeksiyon ajanlarina bajgh
i- Bakteriyel
ii- Fungal
iii- Tiiberkiiloz
b-Tlaca bagh
c-Kursun peritoniti
d-Hiperlipemik peritonit
e-Porfirik peritonit
f-Pudra peritoniti
B- Altta yatan hastaliklara gore
a - Sirekli ambulatuar peritoneal dializdeki hastalar -
b - Siroz ve asitli hastalar
¢ - Sistemik lupus eritamatozus, dermatomyosithi hastalar
d -Ailevi Akdeniz hastalift
e- Splenektomili ¢ocukiar
f- Saglikh cocuklarda goriilen primer peritonit

Genel bilgiler

Spontan bakteriyel peritonite neden olan bakterilerin hangi yolla peritona geldiklerinin
heniiz tam olarak acikhifa kavugtugu sdylenemez. Asidi ve sirozu olan hastalarda bakteri-
lerin bagirsaklardan transmural yolla peritona gectigi hipotezi ne striilmils ancak hema-
tojen yolla yayshm daha ¢ok kabul gbrmiigtiir (42). Ozellikle tist solunum yolu ve iiriner

$isli Etfal EFitim ve Aragtirma Hastanesi, Gene} Cerrabi Klinigi, $igli, Istanbul.
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infeksiyonla beraber gorillen SBP’ler bu goriigli destekler niteliktedir. Yine lenfatik yolla
da yayilimin olabilecegi vurgulanmaktadir (12). Bir difer yol, diyaliz kateteri va da vent-
rikiiloperitoneal sant gibi yabanci cisimierdir. Ayrica vajinal yolla gelen infeksiyonun da
SBP nedeni olabilecei uzun yillardan beri bilinmektedir. Clinkii vajen fallopian tilpler ara-
ctlipiyla peritonla iligkidedir. Buna kargin ¢ocuklarda gerek servikal kanahn ¢ok dar olma-
s1, gerekse endoservikal bezlerin olmamas: nedeniyle gercek vulvovajinit ender olarak go-
riillir (13,22). Ancak yiiksekten havuza ayak iistii atlamak veya seksiiel tecaviiz sirasinda
bakterilerin asendan yolla peritona ulagabilecekleri ve SBP’ye neden olabilecedi bildiril-
mektedir (47). Adolesan kizlarda ise fallopian tiipler aracilifiyla vulvovajinitin retrograd
olarak yayilmasi veya kuz cocuklannda oldugu gibi yiizme havuzu peritoniti geligmesi ola-
sidir (7,13). Erigkin kadinlarda ise vulvovajinite bagli SBP olgulart ¢ok sik olmamakla be-
raber goriilmektedir.

SBP’in en ¢ok goriildiigii yas, serilere ve yaymnlandigr yallara gore farklilik gostermek-
tedir. Eski serilere gore cocuklarda (41) yeni serilere gore erigkinlerde (42) daha ¢ok go-
ritldiigi belirtilmektedir. Daha Onceleri kiz ¢ocuklarinda fazla goriiliirken artik hem eris-
kinlerde, hem de ¢ocuklarda her iki cinsiyette de esit goriildiikleri bilinmektedir (31,42).

MIKROBIYOLOJI
Bakterilerin neden oldugu SBP monomikrobiyal bir infeksiyvondur. Ancak ortaya ¢ikig
nedenlerine ve yasa gire bakterilerin tirlerinde farkliliklar vardir,

Cocuk ¢ags

Nefrotik sendromlu ¢ocuklarda SBP’in en sik nedeni Streptococcus pneumoniae’dir
(18,26). Gram negatiflere bagh geligen peritonit sayisinda artma olmasina kargin halen
ikinci siklikta infeksiyon nedenidir (18,26,45). Peritonitli hastalarin yaklasik % 80’ ninde
steroid kullamlinm vardir (45), .-

Hepatik disfonksiyon ve asitli gocuklarda SBP’nin en sik nedeni Gram negatifler olup
Escherichia coli ve Klebsiella pneumoniae ilk iki sirada yer alir (47). Gram pozitifler igin-
de ise en sik kargtlagtlanlar Streptococcus preumoniae ve Staphylococcus aurens’dur.

Kronik peritoneal diyalizdeki cocuklarda ise en sik etken LW, Riley hastane kayitlari-
na gore S.aureus’dur. Bunu S.epidermidis izler. Uzun siireli diyalizdeki hastalarin izlenme-
sinde Pseudomonas, kandida ve atipik Mycobacteria’ mn da peritonite neden olabildifi be-
lirtilmektedir (47).

Altta yatan kronik hastah@i olmayan cocuklarda gelisen peritonitin en sik etkeni
S.preumoniae’dir. Infeksiyonun gelis yolu tam olarak bilinmemesine karsin hematojen yo-
lun en gecerli yol oldugu diigiiniilmektedir. Yine bu grupta grup A streptokoklara bagh SBP
olgulan bildirilmis olup bu olgularin trakea, farinks veya tonsillerinde de aym bakteriler
tiretilmigtir (5,19).

Eriskin

Nefrotik sendromlu 10 erigkinde yapilan galismaya gire en sik saptanan etken Gram
negatif bakterilerdir (42).

Kronik peritoneal diyalizdeki hastalarda peritonite neden olan etkenler cocukluk ca-
ginda goriilenlere benzerlik gosterir, Hastalann % 60-70’inde Gram pozitifler saptamr.
Gram negatif bakteriler ise daha ziyade rekurren peritonitlerde izole edilir (42).

Hepatik disfonksiyon ve asitli erigkinterde peritonitin en sik nedeni Gram negatifler-
den E.coli ve K pneumoniae’dir (25,42).

Bunlar disinda, non enterik Salmonella, Lactobacillus fermentum, Pseudomonas tlrle-
ri ve aneoroblarin da SBP’ye neden olabilecegi bildirilmistir (17,30,42). .
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Klinik bulgular ve tan:

Kanin agnis ve kannda sigkinlik ana semptomlar olup bunlara ates, bulant, kusma ve
letarji eklenebilir. Kusma gocuklarda daha siktir. Yeni doganlarda ishal en Snemli belirtiler-
den biri olabilir. Fizik incelemede karinda distansiyon, yaygin duyarliik ve rebaunt alina-
bilir. Steroid tedavisi alan kronik hastalarda bu bulgular yavag ortaya ¢ikar. Ozellikle saj-
ikl gocuklarda klinik semptomlarin ortaya gikigt kisa slirede olurken, asitli erigkin hasta-
larda ortaya ¢ikig daha yavastir,

Tamda en nemti adim altta yatan hastalifh olan bireylerde yukarda tanimlanan semp-
tormlann varhfidir. Efer hastada asit varsa parasentez yapilarak alinan stvida Gram boya-
ma yapilmal, 18kosit sayim, pH Slgiimii ve laktat diizeyi saptanmals ve kiiltlire génderil-
melidir. Peritonda direkt parasentezle alinabilecek sivi azsa ultrasonografi egliginde sivi
alinabilir, Peritoneal kateteri olan hastalarda ise alinan sivimn bulanik olmast dnemli bir ip
ucudur. Gram boyamasi ile tant konma orani % 40 dolaylarindadir. Eger Gram pozitif bak-
teri saptanirsa SBP kuvvetle olasidir. Mikst flora sekonder peritoniti, sadece Gram negatif
goriilmesi primer ya da sekonder peritonit clabilecegini vurgolar. Peritoneal sividaki 16ko-
sit say1simn S00/mm¥»den (5) ya da PMN sayisinin 250/mm3’ten fazla olmasi (6) ve gra-
niilositlerin fazla goriilmesi Snemli bir bulgudur, Aynca kaktat ditzeyinin 25 mg/dl'den faz-
la ve pH’'nin 7.35°den az olmas: diger yardime: degiskenlerdir (15), Bazz yaymnlarda ise pH
ve laktat degerlerinin fazla duyarli olmadigi ve pahah oldugu ileri siiriilmektedir (37). Kon-
vansiyonel kiiltlirferde bakteri {ireme oramt % 45’in altindadir. Ancak asit sivisimn kan kiii-
tiirli sigelerine ekilmesi ile bu oran % 93’e gikabilir (38,40).

Ozellikle asitli ve hepatik fonksiyon bozuklugu olan hastalarda tani yamlmatar olabilir.
Asemptomatik olgulardan fulminant seyre kadar genig bir yelpaze goriilebilir. Daha dnce he-
patik ensefalopati geciren hastalarda peritonit geligme sansinn fazla oldugu kabul edilir (2).

Ayiricl tam -

SBP’nin sekonder peritonitten ayirt edilmesi tedavideki bagariy: belirler. Cogu kez kli-
nik bulgularla ayrim yapmak miimkiin degildir ve karar verilemeyen olgularda laparoto-
mi gerekebilir. Bu durum bzellikle asit ve hepatik yetmezligi olan hastalarda sorunlara yol
agabilir. Ciinkii bu hastalarda SBP i¢in yapilan ameliyatin mortalitesi % 80 dolaymdadir
(16). Siipheli olgularda asit sivisinda total protein 1 g/dl ve glikoz 50 mg/d]l’nin altinda,
laktat dehidrogenaz diizeyinin 225 mU/ml’nin tistiinde olmas: yardumcidir (1). Bir diger
ayirict tam 48 saatlik antibiyotik tedavisinden sonra asit stvisinda lkositlerin tekrar sayil-
masidir. SBP’de hemen tiim olgularda 16kosit sayis: diiserken sekonder peritonitte bu dii-
silg ancak % 60-70 hastada saptanir (1). Ozellikle altta yatan hastalif1 olmayan hastalarda
laparatomi veya laparoskopi tek tam yontemi olabilir.

Profilaksi

SBP olasihit yliksek olan hastalara profilaksi uygulanmas: taraftar bulan bir yontem-
dir. Siroz ve asiti olan hastalarda 6 ay ve 1 yil siireli norfloksasin profilaksisi yapildiginda
SBP goriilme oraninin azaldifh ve ekonomik oldugu gosterilmigtir (20,24). Benzer bulgu-
lar trimetoprim-sulfametoksazol profilaksisinde de gisterilmigtir (24).

Diger yandan nefrotik sendromlu ¢ocuklarda, pndmokok ag1 profilaksisi yapilan hasta-
larda gelisen SBP’lerin % 50’sinde pnémokok suglan izole edilmistir (18,43,47). Ayrica pe-
nisilin profilaksisi altindayken penisiline direngli pndmokok peritoniti gelistigi bildirilmis-
tir (32).

Peritoneal kateteri olan hastalarda ise kateter bakum yapilmah (kateter ¢ikig bolgesi-
nin povidon iyot ile temizlenmesi gibi), diyaliz sivisi steril olarak plastik torbalarda dnce-
den hazirlanmali ve kontaminasyona yol agmadan kapal sistemle diyaliz uygulanmalidir.
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Tedavi

11k kez 16. ytizyilda tammlanan SBP’lerin yaklhistk %10’u cerrahi girisimle tedavi edil-
mekteyken giinitmiizde laparotomi ile tedavi edilen SBP oram %1 civarindadir (10,11,24),

SBP’nin tedavisi uygun antibiyotik verilmesine ek olarak genel destekleyici tedavidir.
Ozellikle hipovolemi ve hipoksi varsa diizeltilmelidir. Genel olarak bakildiginda SBP'ye
neden olan organizmalarin %901 sefalosporinlere veya ampisilin-sulbaktama duyarlidir,
Ancak bu olgularda antibiyotik segiminin alita yatan nedene ve Gram boyama sonucuna
gore yaptlmas: daha uygun gibi goriinmektedir, Kiiltiir ve antibiyotik duyarlilik testi sonu-
cuna gore antibiyotilder degistirilebilir.

KPDK olan hastalarda SBP gelistiginde; tan: igin gerekli 6rneklerin alinmast ile bera-
ber intraventz ve intraperitoneal antibiyotik baglanmalidir. Bunun igin seftazidim iyi bir
segenek olabilir. Ayrica gocuklarda seftazidim ve vankomisinin beraber kullamldig olgu-
larda semptomatik diizelmenin ve klinik bulgularda iyilesmenin ilk 24-36 saat i¢inde ger-
geklestifi bildirilmektedir (47). Ayrica intraperitoneal antibiyotik heparinle beraber veril-
meli ve diyaliz stvisinin kalig siiresi arttirilmalidir (42). Bu hastalarda kateter yerinde ve-
ya cilt alt: tiinelinde infeksiyon varsa, 4-5 giinliik tedaviye kargin peritonit devam ediyor-
sa, infeksiyon nedeni fungus veya tiiberkiilozsa kateter ikanimalidir.

Tum SBP’lerde gegerli olmakla beraber gerek nefrotik sendromlu gerekse siroz ve
asitli hastalarda verilecek antibiyotikler hem Gram negatif hem de Gram pozitiflere etki et-
melidir. 48 saatte yeterli yanit ainmayan hastalarda sekonder peritonit olastli diistiniil-
meli, gerekli tanisal girigimler yapilmalidir. Buna kargin tan1 konamayan hastalar eksplore
edilmelidir. Sekonder peritonit nedeni bulunamayan olgularda apendektomi yapilabilecegi
de One siiriilmektedir (10,11). Bu hastalarda dren konmasi gerekli degildir.

TUBERKULOZ PERITONIT

Tiiberkiiloz peritonit erken tan1 konamadiginda 8liitnle sonuglanabilen bir peritonit ti-
pidir. Ozellikle AIDS bagta olmak iizere immiin yetmezlik sendromlarindaki artig, gelismis
tilkelerde bile tiiberkiilozun, dolayisiyla tiiberkiiloz peritonitinin daha sik ortaya ¢ikmasina
neden olmaktadir (27).

Tiiberkiiloz peritonit, latent peritoneal tiiberkiilozun reaktivasyonu sonucu geligebile-
cegi gibi, hastalikli bagirsaktan transmural yolla, tiiberkiiloz salpenjitten fallopian tiipleri
araciligryla, bobrek ve akciger gibi uzak organlardan hematojen yolla gelen basiller tara-
findan olugabilir,

Hastalann biiyiik kisminda primer odak saptanamamasina karsin otopsilerde primer
odak biilyiik cogunlukla bulunabilmektedir.

Daha Snceleri yag ve kuru peritonit olarak siniflandirilmas: genel kabul gérmiistiir, An-
cak yag petitonitin, diger bir deyimle belirgin asidin bulunmas: hastaligin subakut ya da er-
ken devrede oldufunun gostergesidir. Asit ilerleyici ve masif miktarlarda olabilir. Geg dev-
relerde asidin rezoliisyonu sonucu dens adhezyonlann gelismesi ile kuru devre baglar ve
hastalann bir kismuinda intestinal obstriiksiyona yol agabilir.

Klinik bulgular ve tam

Ortaya ¢ikis sinsi olup hastalarin cogunda karin agris1 ve istahsizlik, halsizlik ve kilo
kaybi gibi jeneralize tiiberkiiloz ile uyumiu yakinma vardir. Ailede tiiberkiiloz ykiisii ya
da hastanin daha &nce anti-tiiberkiiloz tedavisi almig olmasi tantya yardimerdir (21). Fizik
incelemede karinda yaygin duyarlihk, bazen rebaunt saptanir. En 8nemli bulgulardan biri-
si karinda asit varhgidir. Asit olmayan olgularda bagirsak sesleri parsiyel obstriiksiyonu
andiran karakterde olabilir. Daha énce de deginildigi gibi siroz ve asidi olan hastalarla, kro-
nik peritoneal diyaliz yapilan hastalarda ates, karm agrist ve diyaliz stvisinin bulamklig
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primer peritoniti diigiindiiriir ve antibiyotik tedavisi baglanir. Bu hastalarda 48 saat iginde
bulgularda gerileme olmazsa tliberkiiloz peritonit olasihigs akla getirmelidir (44).

Klinik bulgulan tiiberkiiloz peritonite uyan hastalarda ister ash ister agisiz olsun tii-
berkiilin testi yapiimasi ilk adim olabilir, Asiti olan hastalarda tam konmasi kismen de ol-
sa kolaydir, Parasentez sivisinda lenfosit hakimiyeti, stvimn eksuda tarzinda olmast, glikoz
diizeyinin 30 mg/dl’den diisiik olmas: yarduncidir. Asitte tiiberkiiloz basilinin saptanmasi
ise tamyr kesinlestirir. Olgularm bir kisminda direkt ya da kiiltiir yoluyla basil saptanmasi
miimkin olmayabilir (14,21). Bu olgularda ya da biyopsi yapilmmg olgularda polimeraz
zincir reaksiyonu (14,21,27) ya da ELISA testi (14) kullanilarak etken saptanabilir. Ancak
1 It°den daha fazla sivi alindigs durvmlarda basil saptanma oranimn % 80 civaninda oldu-
u bildirilmektedir (42). Gerek HIV seropozitif gerekse HIV seronegatif tiiberkiiloz peri-
tonitli hastalarda asit sivisinda adenozin deaminaz aktivitesinin yliksek olabilecedi belirtil-
mektedir (39). Ayrica bilgisayarli tomografide yag-siv1 diizeylerinin belirlenmesi (34) ya
da yliksek dansiteli asit varlign {21) diger klinik bulgularla beraber tam koydurncu olabilir.
Ozellikle tiiberkiiloz menenjit hari¢ ekstrapulmoner tiiberkiilozun saptanmasinda Galyum
67 sintigrafisinin yardumci olabildigi literatiir bilgileri arasmda yer almaktadir (28). Tiiber-
kiiloz peritonitli hastalarda yapilan gok sayidaki aragtirmada bir timdr belirteci olan CA-
125’in over kanserlerinde gitiilen diizeyler kadar yiiksek olabilecefi ve anti-tiiberkiiloz te-
davisinden sonra bu diizeylerin normale dindiigii gtsterilmistir (29). Asidi olmayan hasta-
larda tam: daha zor konur ve difer aragtirmalara gereksinim vardir. Bu hastalarda ilk belir-
lenmesi gereken intestinal obstriiksiyon olup olmadigidir, Obstritksiyon clmayan hastalar-
da ultrasonografi eglifinde biyopsi ile tan: konabilir (33). Hangi y&antemle alinirsa ahnsin
biyopside kazeifikasyon nekrozu gosteren graniilom saptanmasi tiiberkiiloz igin patogno-
mikdir (46). Yukarda deginilen yéntemlerle tam konamayan hastalarda peritonoskopik ve-
ya laparoskopik girisim yaplabilir. Laparoskopik girigimin Iokal anesteziye ek olarak ve-
rilen sedasyonla yapilabilecegi belirtilmektedir (4). Laparoskopide paryetal peritonla pel-
vis arasida fibrindz kitle goriilmesi ve buradan biyopsi yapilmasi tam koydurucu olabil-
mektedir (42).

Kusma, gaz ¢ikaramama, abdominal distansiyon ve obstriiktif bagirsak sesleri varligin-
da ayakta direkt karin grafisinde hava-sivi diizeylerinin saptanmasi obstriiksiyon igin {ipik-
dir. Bu hastalardaki bulgular karsinomatozis yoniinde de yorumlanabilir (23} ve tant go-
funlukla laparotomi ile konur.

Baz: hastalar anormal klinikle bagvurabilir, drnegin hiperkalsemik krizle gelen bir has-
tada tiiberkiiloz peritonit saptanmug olup tedaviden sonra hiperkalsemisi diizelmistir (36).
Diger bir hastada ise ishal ve malabsorbsiyon sendromu saptanmigtir (35).

Tedavi

As1l yaklagim anti-tiiberkiiloz ilaglar verilmesi ve genel destekleyici tedavidir. Anti-tii-
berkiiloz tedaviye, hastalar asemptomatik hale geldikten itibaren en az iki yil siire ile de-
vam edilmelidir. Tedaviye kortikosteroidin eklenmesi ile morbitidite ve komplikasyon sik-
liginda azalma oldugn bildirilmektedir (3). Tamsal yaklasun i¢in laparotomi yaptlan ve
obstritksiyon olmayan olgularda yapisikliklarin agilmaya galisiimas: bagivsak perforasyo-
nu ve fistiille sonuglanabileceginden sadece biyopsi ile yetinilmelidir. Konservatif tedavi-
ye yanit vermeyen intestinal obs(riiksiyonda uygulanacak olan cerrahi yaklagimda ise sa-
dece obstritksiyon bilgesindeki yapigikliklar agilmali ve eksteriorizasyon igleminden kagi-
nilmalidir,
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