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Tuberkulgs peritonitt

Sjelden tuberkulosemanifestasjon

Artikkelen presenterer tre pasienter
med tuberkules peritonitt innlagt | Ulle-
viil sykehus, Infeksjonsmedisinsk avde-
ling. Alle pasientene var innvandrere
fra utviklingsland. De viktigste sympto-
mer of kliniske funn ved tuberkules
peritonitl er feber, magesmerter, ascites
og vekttap. Det gjares rede for diagnos-
tikk, behandling og komplikasjoner.

Av de 12 638 nye tilfelle av tuberkulose
som ble meldt 1 Norge fra og med 1964
til og med 1986, ble bare 21 (0,16 %)
meldt som tuberkules peritonitt (1) (i
tillegg kommer sannsynligvis en del til-
felle hvor tuberkules peritonitt har vart
tilleggsmanifestasjon ved tuberkulose 1
andre organer). 1 USA har 0,5-1,0%
av tuberkulosepasientene tuberkulas
peritonitt, of fra u-land har det vernt
rapportert tre ganger stgrre andel (2).
Ved vir avdeling har vi siden 1983 hatt
tre pasienter med tuberkules peritonitt.

Pagienr | (1983). 27 &r gammel, tidligere
frisk pakistansk kvinne. Innlagt med seks
mineders sykehistorie, med ukarakieris-
tiske magesmerter, feber (rondt 38 C),
slapphet, vekttap 4 kg og, den siste tiden,
pkende bukomfang og perniodevis diaré.
Hun hadde wveert hospitalisert 1o ganger
(med nusmnkeomg}fl:dommaﬂevemmﬁ
i genitalia), og det var pévist SR 30—80

og forbigiende transaminascforheyelse.
Rentgenologiske undersgkelser av thorax
og galleveier, ultralvd abdomen, CT av
abdomen og laparoskopi var negative. Ved
innkomst hadde hun betydelig ascites og
smerter ved dvp palpasjon av abdomen,
ellers normale funn. SR 64 mm't, hvite blod-
legemer 3.9 x 10°1, serumjern 3.8 pmoll,
TIBC 45 pmoll, Hb 12,8 g/100ml. Tuber-
kulintest: bulles reaksjon 80-15 mm. Pro-
teininnhold 1 ascitesvesken 58 gfl. Det var
ingen oppvekst av bakterier eller sopp, men
mykobakieriedyrkning ga oppvekst av
Mycobacterium tuberculosis i to av fem rer.
Mykobakteriedyrkning av urin og larynxut-
stryk var negative.

Pasieni 2 (1983). 32 &r gamme] tyrkisk
mann. Han var tidlipere frisk, med flere
negative skjermbilder. Ved bedrifisiegekon-
troll var det ulfeldig pévist forhevet SR
H-60 mmt og vedvarende mikroskopisk
hematari. Ved ultralvd abdomen ble det
funnct ascites, og han ble derfor henvist til
medisinsk polikhmkk. I observasjonsperio-
den pa tre maneder hadde han et vekttap pé
13 kg, slapphet og ukarakteristiske

smerter. Han hadde ikke feber. Bortsett f[a
hans ascites var det normal organstatus.
Lever- og nyrefunksjonspraver samt antall
hvite blodlegemer var normale. Hb var
10,9 g/100ml og serumjern 2.8 pmoll.
Rentgenologiske undersekelser av thorax,
gastrointestinaltractus og urinveier var nor-
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male. CT av abdomen viste kun ascites, og
isotoprenografi var normal. Fra ascitesvaes-
ken kom oppvekst av M, tuberculosis i ett av
fem rer. Det kom ikke oppvekst av M tuber-
culosis i préver fra urin, avigring og larynx-
utstryk. Tuberkulintest var 4—4 mm.

Pasient 3 (1987). 53 ir gammel

mann. Fem &r fgr den aktuelle hdelse fikk

han fjernet pallebleren, og fikk samtidig

pévist diabetes mellitus, som ble behandlet

Emmﬂ Sennen var fire Ar tidligere

da?u.:h:ngmmpmkmm m?hm
t r

hos vir pasient. I lopet av siste mined for

hadde han feber 38-39" C, dif-

.I:IID:I:t-
sett fra lett @mfintlighet i abdomen, og
klinisk pivisbar ascites. CRP var 53 mg/,
Sﬂﬁﬁmﬂ,[-ﬂ:l!?y’][l]ml,hml:ﬂmﬂ:—

Tabell I Symptomer og kliniske
funn ved tuberkulgs peritonitt.
Beregnet forckomst ut fra mi studier
med til sammen 3525 pasienter
(3-11)

Prosent

Sympromer
Vekttap
Magesmerter
Appetittlashet
Slapphet
@kende bukomfang
Nattsvette
Amenoré
Diaré

Treg avigring
Brekninger

Ehdeseaeg=

Funn

Feber

Positiv tuberkulintest
Ascites

Oppfylning i abdomen

EHER
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gemer 4,2 % 10°1, lever og nyrefunksjons-
praver var normale.  Reotgenclogiske
undersgkelser av thorax og gastrointestinal-
tractus var normale. Ultralyd og CT awv
abdomen viste ascites, ellers intet patolo-
gisk. Ascitesvasken var gulfarget, inneholdt
6 600 cellerfmm®  (overveiende mononuk-
lezre). Proteininnholdet i ascitesvasken var
50 g1 og glukoseinnholdet i blod og ascites
var henholdsvis 12,6 og 7,0 {mmol). Dyrk-
ning av ascitesvesken med henblikk pd bak-
terier, sopp og mykobakterier var negativ.
Det var ogsi negativ dyrkning med hl:nbhkk

pé mykobakterier i urin, avfgring og larynx-
utsiryk. Ved laparoskopi ble det pdvist nke-

lig med adheranser mellom og
fremre bukvegg, dessuten mr

med erylematgse soner rundt. Biopsier fra
disse flekkene viste granulomates betennel-

s med kj . Ved spesialfarging av
biopsimaterialet ble det plvist én syrefast

stav, og ved dyrkming av- biopsimaterialet
ble det pavist M tuberculosis.

Manifestasjoner
Tuberkulgs peritonitt manifesterer seg
vanligvis med feber og ukarakteristiske
magesmerter av én eller flere maneders
varighet, og etter hvert pkende bukom-
fang. Appetittleshet, vekitap og slapp-
het forekommer ofte. Bide diaré og
treg aviering kan forekomme. De vik-
tigste kliniske funn er feber (som kan
vaere intermitterende), ascites og
amfintlighet ved palpasjon av abdo-
men. Oppfylning i abdomen kan palpe-
res i ca. ¥% av tilfellene. Tuberkulintest
er oftest, men ikke alltid, positiv
(tab 1). Av klinisk-kjemiske prever er
SR (og CRP) forheyet, mens antall
hvite blodlegemer gjerne er normalt,
og det er normal fordeling. Hb kan va-
riere meget, men er oftest lett nedsatt
(3, 4). Ascitesvasken har cksudatpreg,
med heyt proteininnhold (30-75 gl)
(10, 11). Celletallet kan variere, men
er gjerme moderat forheyet, ca. 1 000
(10—3 000)/mm’. Karakteristisk er en
stor overvekt av lvmfocytter (3, 4, 10).
Det angis svert forskjellige tall i litte-
raturen nir det gjelder hyppigheten av
samtidig tuberkulose andre steder enn i
peritoneum. I Singh og medarbeideres
(10) materiale hadde bare 6 % extrape-
ntoneal tuberkulose, mens hos Dineen
og medarbeidere (6) var det 83 % som
hadde tuberkulose i andre organer. Om
resultatene fra flere av de stgrre under-
spkelsene summeres, finnes tuberkulgs
peritonitt som eneste manifestasjon hos
ca. halvparten av pasientene. Pleura-
effusjon opptrer hos en forholdsvis stor
andel {ca. %) av pasienter med tuber-
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kules peritonitt (3—11), og 1 Singh og
medarbeideres materiale ble det funnet
EKG-forandringer forenlig med peri-
karditt hos seks av 47 pasienter (10).
Svkdommen kan biusse opp fra et
latent fokus i peritoncum, den kan
vere et resultat av hematogen eller
lymfogen spredning fra lungene, eller
skyldes direkte spredming fra tarmer
eller genitalia interna. Ved tarmtuber-
kulose er det oftest ileocakalregionen

SOm er angrepet.

Diagnose

Diagnosen stilles ved peritoneal biopsi,
enten ved laparoskopi eller laparotomi.
Selv en blind peritoneal biopsi gir dia-
gnosen i 60—100 % av tilfellene (9),
men denne undersekelsen er beheftet
med en viss komplikasjonsrisiko (6).
Dersom den histologiske undersakelse
viser granulomates betennelse, pébe-
gynnes behandling uten & vente pd
dyrkningssvar. Dyrkning tar minst tre
uker. Dyrkning av en vevbit fra en
lesjon er hyppig positiv, mens dyrkning
av ascitesvaeske gir oppvekst i mindre
enn halvparten av tilfellene (5, 6, §,
11). Ved podning av ascitesvesken pi
marsvin i tillegg til dyrkning eker sensi-
tiviteten (5, 7). Singh og medarbeidere
(10) oppnidde en sensitivitet pd 83 %
ndr de tappet 1 liter ascitesvaeske og
oppkonsentrerte den for dyrkning.
Direkte mikroskopi av ascitesvaeske gir
sjelden funn av syrefaste staver (5, 10),
men syrefaste staver i vevbiter fra lesjo-
nene kan pavises. Miling av adenosin
deaminase i ascitesvasken er rappor-
tert & vaere en relativt spesifikk og sen-
sitiv marker for tuberkules peritonitt
(12), men undersekelsen utferes ikke i

Norge.
Viktigste  differensialdiagnose er
neoplasme 1 abdomen. Cytologisk

undersgkelse av ascitesvaesken kan gi
diagnosen. Ascites ved alkoholisk
levercirrhose representerer et viktig
differensialdiagnostisk problem. I et
materiale fra Boston (5) hadde 42 % av
pasientene med tuberkulgs peritonitt
alkoholisk levercirthose i tillegg. Awv
disse dede 55 % uten at diagnosen
tuberkules peritonitt ble overveiet.
Andre infeksjoner med bakterier eller
sopp kan utelukkes ved dyrkning. Der-
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The article presents three patients admitted
to the Department of infectious diseases,

som pasicnten ikke har ascites, wil
Crohns sykdom og ulceras kolitt vere
de viktigste differensialdiagnoser.

Behandling og prognose

Standardbehandling er som ved annen
tuberkulose: rifampicin 600 mg x 1,
isomiazid 30 mgx1, pyrazinamid
500 mg =3 og pyndoxin 40 mgx 1.
Pyrazinamid seponeres etter to méne-
der, Det har vert vanlig & behandle i 18
méneder (2, 10). T den senere tid er
behandling i 8 (15) og 9 (11) méineder
forsekt med godt resultat.

Ubehandlet har tilstanden en dede-
lighet pi 50-60 % (6), mens pasien-
tene oftest blir helt friske om behand-
lingen pébegynnes i tide. Tilstanden
har en ikke utbetvdelig mortalitet og
komplikasjonsfrekvens pa grunn av for
sent igangsatt behandling (11). Deter i
denne sammenhengen tankevekkende
at i Gonella og medarbeideres (7)
materiale hadde de pasientene som ini-
tialt ble innlagt ved en medisinsk avde-
ling, vart gjennom mange flere under-
sokelser og var i gjennomsnitt innlagt
tre uker lenger enn de som ble innlagt
ved en krurgisk avdeling, fer diagno-
sen ble stilt. De viktigste komplikasjo-
ner er adheranser og strikturer med
péfalgende intestinal obstruksjon (11).
Sterilitet opptradte hos seks av 35 kvin-
ner 1 Hamdam og medarbeideres mate-
riale (11}, og dette var flere enn de som
hadde fitt pévist tuberkulose i genitalia
interna. Ekstern kompresjon av duode-
num pd grunn av forstgrrede mesen-
teriallymfeknuter er beskrevet (13).

Kommentarer
Alle vére tre pasienter med tuberkulps
peritonitt var innvandrere fra utvik-
lingsland. Vi ber nok ogsd tenke pd
muligheten for sykdommen hos pasien-
ter med levercirthose og alkoholisme.
Vi kan dessuten vente en @kende fre-
kvens av extrapulmonal tuberkulose
som en felge av AIDS-epidemien, og
en av de manifestasjoner som da kan
sees, er tuberkul@s peritonitt (14).
Tallmessig er tuberkuldés peritonitt
ingen viktig tilstand i Norge i dag.
Imidlertid er tilstanden lett & overse,
spesiclt hos pasienter med levercir-
rhose og ascites. Konsekvensen av ikke

Ullevaal Umiversity Hospital, Oslo, with
tuberculous peritonitis. All were immigrants
from developing countries. The main sym-
ptoms and clinical findings in tuberculous
peritonitis are fever, abdominzl pain, ascites
and loss of weight. We discuss diagnosis,
treatment and comphcations.

a stille diagnosen, er alvorhg, og til-
standen md haes in mente ved feber,
magesmerter, vekttap og skende buk-

omfang.
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