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Hiperkalsemi tüberkülozun farklı bir yüzü mü? 
Hiperkalsemi ile gelen tüberküloz peritonit olgusu
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ABSTRACT

Although the two most common causes of hypercalcemia are primary hyperparathyroidism and malignancy, hypercalcemia can be seen in the 
course of granulomatous diseases. Therefore, hypercalcemia due to granulomatous diseases may appear more frequently in countries with a high 
prevalence of tuberculosis. Herein, we report a 58-year-old female patient initially admitted with hypercalcaemia and renal insufficiency. Tuberculosis 
(TB) peritonitis was considered as the final diagnosis after subsequent examinations. Her hypercalcemia resolved slowly with anti-TB treatment. 
Tuberculosis peritonitis should be included in the differential diagnosis of otherwise unexplained hypercalcemia, particularly in our country where the 
prevalence of TB is high. Because to this case, we wanted to emphasize that tuberculosis may be a different form of hypercalcemia.
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Is hypercalcemia a different face of tuberculosis? 
A case of tuberculosis peritonitis with hypercalcemia

ÖZ

Hiperkalseminin en sık iki nedeni primer hiperparatiroidizm ve malignite olmasına rağmen granülomatöz hastalıkların seyrinde de hiperkalsemi 
görülebilir. Bu nedenle tüberküloz prevalansının yüksek olduğu ülkelerde granülomatöz hastalıklara bağlı hiperkalsemi olguları daha sık karşımıza 
çıkabilir. Bu yazıda, başlangıçta hiperkalsemi ve böbrek yetmezliği ile başvuran 58 yaşında bir kadın hasta sunuldu. Tüberküloz (TB) peritonit sonraki 
incelemelerden sonra nihai tanı olarak kabul edildi. Hastanın hiperkalsemisi anti-TB tedavisi ile yavaş yavaş çözüldü. Tüberküloz peritonit, özellikle TB 
prevalansının yüksek olduğu ülkemizde, başka bir şekilde açıklanamayan hiperkalsemi ayırıcı tanısında yer almalıdır. Bu olgu nedeniyle, hiperkalseminin 
tüberkülozun farklı bir yüzü olabileceğini vurgulamak istedik.
Anahtar sözcükler: Hiperkalsemi; peritonit; tüberküloz.

Tüberküloz hastalı¤ı etkili bir ekilde tedavi 
edilebiliyor olmasına ra¤men tüm dünyada halen 
önemli bir sa¤lık sorunu olarak karımıza çıkmak-
tadır. Yaklaık tüm dünya nüfusunun üçte biri 
tüberküloz basili ile enfektedir. Enfekte kiilerin 
yüzde 5-10’unda yaamın bir döneminde hastalık 
geliir. Tüberküloz peritonit özgül yakınma ve 
bulgusunun olmaması ve de¤iik klinik prezentas-
yonlarla karımıza çıkmasından dolayı tanıda göz-
den kaçabilmekte ya da geç tanı konulmaktadır. 
Hiperkalseminin sık görülen nedenleri arasında 

paratiroid adenomu, malignite, ilaç kullanımı, 
hipertiroidizm, immobilizasyon, dehidratasyon 
yer almakla beraber sarkoidoz, tüberküloz, sili-
kozis, fungal granülomlar, lenfoma gibi kronik 
granülomatöz hastalıkların seyrinde de hiperkal-
semi görülebilmektedir. Tüberküloz hastalı¤ında 
hiperkalsemi sıklı¤ı de¤iken olmakla beraber 
yapılan çalımalarda %28’ler civarında oldu¤u 
bildirilmitir. Bu yazıda hiperkalsemi ile bavuran 
ve hiperkalseminin nihai olarak tüberküloz peri-
tonitine ba¤lı oldu¤u düünülen, antitüberküloz 
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tedavi ile hiperkalsemi ve yangısal belirteçlerde 
düme saptanan bir olgu sunuldu.

OLGU SUNUMU
Karaci¤er kist hidati¤i nedeniyle ameliyat plan-

lanan, 58 yaında kadın hasta, ameliyat öncesi 
incelemelerinde hiperkalsemi, renal fonksiyon 
bozuklu¤u, eritrosit sedimantasyon hızında yük-
seklik, albumin/globulin oranında tersleme sap-
tanması üzerine plazma hücre diskrazisi ön tanısı 
ile iç hastalıkları klini¤ine yatırılarak altta yatan 
neden aratırıldı. Hasta öyküsünde bel a¤rısı, kilo 
kaybı ve gece terlemesi tariflemekteydi. Yapılan 
fizik muayenesinde batında asit dıında patolojik 
bulgu saptanmadı. Laboratuvar incelemelerinde; 
kalsiyum: 11.9 mg/dL, serum kreatinin: 3 mg/dL, 
hemoglobin: 9.6 gr/dL, lökosit: 12.000/uL, albu-
min: 3.5 g/dL, globulin: 5.7 g/dL, immünglobulin 
(Ig)G: 2640 mg/dL, IgA: 696 mg/dL, C-reaktif 
protein: 5 mg/dL, sedimantasyon: 91 mm/saat, 
prokalsitonin: 0.1 ng/mL, parathormon (PTH): 
<3 pg/mL, D vitamin: 16 ng/mL, CA15-3: 
70 U/mL, CA125: 759 U/mL saptanırken, 
CA19-9, alfa fetoprotein ve karsinoembriyonik 
antijen normal olarak saptandı. Albumin/globulin 
oranı ters dönen, hiperkalsemi ve kreatinin düzeyi 
yüksek olan hastaya plazma hücre diskrazisi ön 
tanısıyla kemik ili¤i aspirasyon ve biyopsisi yapıl-
dı. Yapılan kemik ili¤i aspirasyon ve biyopsisi ile 
plazma hücre diskrazisi dılandı. Aynı zamanda 
protein elektroforezi, serum ve idrar immünfik-
sasyon incelemelerinde plazma hücre diskrazisi 
lehine bulgu saptanmadı. Parathormon  düzeyi: 

<3 pg/mL gelmesi üzerine paratiroid adeno-
mu düünülmedi. Hiperkalsemi etyolojisinde altta 
yatan maligniteyi dılamak amaçlı toraks ve batın 
BT çekildi. Toraks BT’de mediastende çok sayıda 
en büyü¤ü sa¤ üst paratrakeal alanda olmak üzere 
patolojik boyutta lenf nodları, sa¤ hemitoraksta 
plevral efüzyon ve elik eden akci¤er paranki-
minde atelektatik de¤iiklikler saptandı. Di¤er 
akci¤er parankim alanlarında aktif infiltratif pato-
loji saptanmadı. Batın BT’de karaci¤er parankimi 
içerisinde kist hidatik ile uyumlu görünüm, batında 
yaygın serbest sıvı ve omental yüzlerde infiltrasyo-
na ait oldu¤u düünülen streasyonlar ve nodüler 
yo¤unluk de¤iiklikleri saptandı. Tedavi öncesi 
batın BT kesitlerinde patolojik boyutta batın içi 
lenf nodu saptanmadı (ekil 1). Mevcut omental 
tutulum peritonitis karsinomatoza lehinde anlamlı 
olabilece¤i için olası primer malignite oda¤ı açısın-
dan hastaya meme ve transvajinal ultrasonografi 
(USG), endoskopi ve kolonoskopi yapıldı. Pozitron 
emisyon tomografi (PET)-BT ve mamografi çekil-
di. Meme USG ve mamografide malignite yönün-
de bulgu saptanmadı. Boyun USG’de saptanan 
lenf bezlerinden biyopsi alındı. Alınan biyopside 
malignite veya metastaz lehine bulgu saptanmadı. 
Endoskopi ve kolonoskopide malign odak saptan-
madı. Çekilen PET-BT’de üst mediastende tiroid 
bezi komulu¤unda, sa¤ alt ve üst paratrakeal, 
subkarinal lenfadenopatiler ile omentum ve uterus 
çevresinde malignite düzeyinde tutulum saptandı. 
Alınan asit örne¤inde serum-asit albumin gradien-
ti (SAAG): 0.2 olarak saptandı¤ından, eksuda ile 
uyumlu olarak de¤erlendirildi. Asit sitolojisi benign 

ekil 1. Tedavi öncesi hastanın batın bilgisayarlı tomografi kesitleri.
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olarak bildirildi. Batın BT ve PET-BT’de omental 
yüzeylerde peritonitis karsinomatoza lehine görü-
nüm saptanan hastadan omental biyopsi alındı. 
Omental biyopsi sonucu; granülomatöz hastalı¤ı 
destekleyecek ekilde kronik enflamasyon bulgula-
rı ve epiteloid histiosit ve miyofibroblastlarla çevrili 
ortası nekrotik ‘granülom’ saptandı. PET-BT’de 
endometrium çevresinde malignite düzeyinde 
tutulum saptanan hastadan jinekoloji kosültasyonu 
istendi ve malignite düünülmedi. Hasta yapılacak 
ilem hakkında bilgilendirildi ve bilgilendirilmi 
hasta onamı alındı.

Omental biyopsi sonucu granülamatöz hastalık 
lehine saptanan hastadan asit örne¤inde adenozin 
deaminaz (ADA) düzeyi bakıldı, polimeraz zincir 
reaksiyonu (PZR) ve aside dirençli basil (ARB) 
çalııldı. Asitte PZR ve ARB saptanmadı. Asit ADA 
düzeyi: 89U/L olarak saptandı. Klinik, histopatolo-
jik ve laboratuvar bulgularıyla ön planda tüberküloz 
peritonit düünülen hastaya enfeksiyon hastalıkları 
ve klinik mikrobiyoloji ve gö¤üs hastalıkları görüü 
alınarak dörtlü anti-tüberküloz tedavi balandı 
(izoniyazid, rifampisin, etambutol, pirazinamid). 
Hasta tüberküloz tedavisinin balanması sonrası 
kontrol Ca+ de¤erinin tedrici olarak 9.5 mg/dL’ye, 
kontrol CA-125 düzeyinin: 118 U/mL’ye geriledi¤i 
görülerek, hasta poliklinik izlemine alındı. Hastanın 
anti-tüberküloz tedavisi altında üçüncü ay poliklinik 
kontrolünde çekilen batın BT görüntülerinde tanı 
anında çekilen batın BT’ye kıyasla anlamlı düzeyde 
regresyon saptandı. (ekil 2).

TARTIMA
Hiperkalseminin en sık iki nedeni primer 

hiperparatiroidizm ve malignite olmasına ra¤men 

granülomatöz hastalıkların seyrinde de hiper-
kalsemi görülebilir.[1,2] Primer hiperparatiroidizm 
ve maligniteye ba¤lı hiperkalsemi tüm olguların 
%90’dan fazlasını oluturur.[2-4] Hiperkalseminin 
di¤er nedenleri arasında tiazid diüretikler, lit-
yum, D ve A vitamini kullanımı, granülomatöz 
hastalıklar (sarkoidoz, tüberküloz, kandidiyazis, 
Wegener granülomatozis’i gibi), renal yetmezlik, 
immobilizasyon, hipertiroidizm yer almaktadır.[2] 
Granülomatöz hastalıklarda hiperkalseminin en sık 
nedeni granülomatöz dokudan kalsitriol sentezidir. 
Tüberküloz, sarkoidoz gibi granülomatöz hasta-
lıklarda aktive makrofajlarda 1,25(OH)D vitamini 
sentezi hiperkalsemi geliimine neden olabilir.[1] 
Tüberküloz peritonit ekstrapulmoner tüberkülo-
zun nadir görülen bir formudur. Sirozlu, diyabetik, 
insan ba¤ııklık yetmezlik virüsü (HIV), altta yatan 
malignitesi olan, periton diyalizi uygulanan ve anti-
tümör nekroz faktör (TNF) tedavisi kullanan hasta-
larda tüberküloz peritonit sıklı¤ı artmıtır.[5] Bizim 
olgumuzda da altta yatan diyabetes mellitus öykü-
sü vardı. Tüberküloz peritonit, sıklıkla akci¤erden 
hematojen yolla yayılır, peritonitis karsinomatoza-
daki mekanizmaya benzer ekilde eksuda vasfında 
asit oluumuna neden olur. Asit, tanı anında hasta-
ların %90’ında vardır. Tüberküloz peritonit sıklıkla 
sinsi balangıçlı oldu¤u için tanısı gecikebilmekte 
veya gözden kaçabilmektedir. Ate, karın a¤rısı, 
kilo kaybı ve asit oluumu olan hastalarda tüber-
küloz peritonit ayırıcı tanıda göz önünde bulun-
durulmalıdır. Altın standart tanı yöntemi kültürde 
tüberküloz basilinin üretilmesidir.[6,7] Tüberküloz 
peritonitte CA-125 yüksekli¤i bildirilmitir, bu 
nedenle over malignitesi ile karıabilmektedir. 
Tüberküloz peritonitte anti-tüberküloz tedavi ile 
CA-125 seviyesi gerileyebilmektedir.[8,9] Tüberkülin 

ekil 2. Anti-tüberküloz tedavi altında üçüncü ay kontrol batın bilgisayarlı tomografi kesitleri.
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deri testi %70 hastada pozitif saptanmaktadır. 
Tüberkülin cilt testi (purified protein derivative 
of tuberculin; PPD)’nin negatif olmasının tanıyı 
ekarte ettirmeyece¤i bildirilmitir.[10] Tüberküloz 
peritonitte tomografide peritoneal kalınlama, 
omental kek görünümü tanıyı desteklemektedir. 
PET-BT’de peritoneal kalınlamayı taklit eden 
yaygın artmı F-18 Florodeoksiglukoz aktivite-
si gösteren raporlar vardır.[11] Bizim hastamızda 
hiperkalsemiye neden olacak D vitamini, tiazid 
diüretik ve kalsiyum kullanımı, immobilizasyon, 
malignite, primer hiperparatiroidizm, tirotoksikoz, 
dehidratasyon dılanmıtı. Peritoneal biyopside 
granülomatöz hastalık lehine patoloji saptanması, 
asit örne¤inde ADA yüksekli¤i, anti-tüberküloz 
tedavi ile kan kalsiyum düzeyi normal aralıkta sey-
retmesi tüberküloz peritonite ba¤lı hiperkalsemiyi 
desteklemekteydi.

Di¤er yandan, gastrointestinal sistem tüber-
külozunun tanısı zor olabilir ve tanıda en önemli 
ö¤e tüberkülozun akla getirilmesidir.[12] Abdominal 
tüberkülozun sıkça görülen belirtilerinin karın 
a¤rısı, itahsızlık, genel durum bozuklu¤u, ate, 
gece terlemesi, kilo kaybı, diyare, asit ve intesti-
nal obstrüksiyon ve sık görülen laboratuvar bul-
gularının ise anemi, eritrosit sedimantasyon hızı 
yüksekli¤i, hipoalbuminemi[13,14] olmasına ra¤men, 
hiperkalsemi de tüberkülozun farklı bir klinik pre-
zentasyonu olarak karımıza çıkabilir. Orta-ileri ya 
grubunda hiperkalsemi varlı¤ında, öncelikle primer 
hiperparatiroidizm ve malignite dılanması koulu 
ile ülkemiz gibi tüberküloz prevalansının yüksek 
oldu¤u ülkelerde asit varlı¤ı, karın a¤rısı, kilo kaybı 
ve gece terlemesi olan hastalarda ayırıcı tanıda 
tüberküloz peritonit göz önünde bulundurulmalıdır.
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