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EPİDEMİYOLOJİ

Tüm tüberküloz (TB) çeşitleri arasında tüberküloz peritonit
(TBP) insidansı %0,1 ile %0,7 arasında bildirilmiştir. Hastalık
her iki cinste eşit oranda görülmekte olup, vakaların çoğu 21
ile 45 yaşları arasındadır (1). Kötü hijyen koşulları, aşırı nüfus
yoğunluğu ve pastörize edilmemiş sütün içilmesi TBP gelişi-
minde önemli risk oluşturur (2). 

Ayrıca alkolik karaciğer hastalığı  (3), siroz varlığı (4) sürekli
peritoneal diyaliz (CAPD) uygulanan kronik böbrek yetmez-
liği (5) ve HIV enfeksiyonu (6) olanlarda TBP insidansı art-
mıştır. TBP ile beraber %62 kadar yüksek oranda alkolik kara-
ciğer hastalığı bildirilmiştir (3). Bir çalışmada Hindistan’daki
5,1 milyon HIV’li vakaların yaklaşık yarısında Tüberküloz ko-
enfeksiyonu saptanmıştır (6). Son yıllarda pulmoner tüber-
küloza oranla ekstrapulmoner tüberkülozda artma olduğu
bildirilmiştir (7). Pulmoner tüberkülozu olanlarda, ekstra
pulmoner tüberküloz asemptomatik olduğundan, intraabdo-
minal ve gastrointestinal tüberkülozun gerçek insidansı bilin-
memektedir.  ABD’de 2001 yılında yapılan bir çalışmada pul-
moner tüberkülozlu vakalarda %20 oranında ekstrapulmo-
ner TB (8) ve abdominal tüberkülozlu vakaların da %20’sin-
de aktif pulmoner TB saptanmıştır (9).

PATOGENEZ

TBP genellikle aktif pulmoner tüberkülozdan kan yoluyla ya-
yılma ile gelişir. TBP nadiren TB basillerinin barsak veya fallo-
pian tüpleri gibi komşu organlardan direkt yayılımı sonrası
ortaya çıkar. Barsak enfeksiyonu, enfekte sütün veya aktif ak-

ciğer hastalığından enfekte olmuş balgamın yutulması sonra-
sı gelişir (2, 10). Son zamanlarda özellikle HIV ko-enfeksiyo-
nu olanlarda Mycobacterium avium intracellulare giderek ar-
tan oranda görülse de, TBP’in esas etkeni Mycobacterium tu-
berculosisdir (11). 

Alkolik karaciğer hastalığı TBP gelişimi için önemli bir risk
faktörüdür (3, 12).  Alkolik karaciğer hastalığının TBP geliş-
me riskini arttırma mekanizması bilinmemektedir. Bozulmuş
opsonik aktivite, azalmış kompleman düzeyi, asitte düşük
immun globulin düzeyi ve düşük serum albumin düzeyinin
TBP gelişiminde etkili olmadığı ve bozulmuş hücresel aracılı
immuniteyle ilişkili olduğu düşünülür. Teorik olarak CAPD
uygulanan vakalarda olduğu gibi, durgun asit sıvısının varlığı
fırsatçı enfeksiyonların gelişimi için zemin hazırlayabilir. Üre-
mide bozulmuş hücresel immuniteye bağlı olarak, diyalizli
vakalarda TB enfeksiyonuna karşı duyarlılık artmış olabilir.
Ancak hemodializ yapılan kronik böbrek yetmezlikli vakalar-
da CAPD yapılan vakalara göre TBP daha sık görülür (%28 vs
%4,8) (13, 14). 

Karaciğer sirozunda sıklıkla malnutrisyon görülür. Alkolik ka-
raciğer sirozunda birçok sebebe bağlı olarak malnutrisyon
daha belirgindir. Bu vakalarda bir çok antijene karşı duyarsız-
lık oluşması T hücre bağımlı fonksiyon bozukluğunu gösterir.
Bu immun bozukluk alkole bağlı karaciğer sirozunda daha
fazladır. Bu nedenle, immunolojik fonksiyon bozukluğu ve
malnutriyon arasındaki etkileşim sirozlu vakalarda tüberkü-
loz peritonit insidansını arttırır (15). 
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HIV enfeksiyonu tüberküloz gelişiminde bilinen en önemli
risk faktörüdür. HIV enfeksiyonu olanlarda, Mycobakterium
tuberculosise karşı temel savunma mekanizmasını oluşturan
Th1 tipi immun yanıt bozulmuştur. Tüberküloz ile HIV ara-
sında sinerjistik etkileşim vardır (16). 

KLİNİK BULGULAR

Hastalık yaş-asidik tip, fibrotik-yapışık tip ve kuru-plastik tip
olmak üzere üç klinik şekilde ortaya çıkabilir. Yaş-asidik tip
vakaların yaklaşık 90’ında görülüp, bol miktarda serbest veya
loküle sıvı birikimi vardır. Fibrotik-yapışık tip daha az görü-
lüp, omental tutulum, barsak ansları ve omentumun birbiri-
ne yapışması ve bazen lokule sıvı birikimiyle karakterizedir.
Kuru-plastik tip ise oldukça nadir görülüp, kazeöz nodül, fib-
roz peritoneal reaksiyon ve yoğun yapışıklıklar gelişir (17,
18). Her üç TBP formunda da benzer klinik bulgular görül-
mekle beraber, kuru-plastik formunda karında distansiyon
görülmez. TBP subakut seyirli bir hastalık olup, semptomları
birkaç hafta veya ay içinde gelişir. Beraberinde siroz gibi has-
talıkların varlığı, hastalığın atipik seyretmesine sebep olarak
tanıyı geciktirebilir. Ayrıca yaşlı hastalarda semptomlar ol-
dukça silik olabildiği için, tanı gecikebilir. Hastalarda aynı an-
da farklı formlar beraber görülebilir (17). 

Toplam 35 çalışmadan derlenmiş tüberküloz peritonitli vaka-
ların klinik verileri tablo-1’de gösterilmiştir (2). Gece terle-
mesiyle beraber olan düşük dereceli ateş vakaların %59’unda
görülür. Vakaların %49’unda ateş bildirilmemiş ve sadece
hastane takiplerinde ateş varlığı saptanmıştır (12). Hastalığın
diğer semptomları kilo kaybı, iştahsızlık ve kırgınlıktır. TBP’in
üremi, siroz ve AIDS üzerine eklenmesi durumunda bu
semptomları değerlendirmek oldukça zordur. Kilo kaybı va-
kaların %61’inde görülür ve  tekrar kilo alma hastalığın iyileş-
mesinin belirtilerinden biridir (2). 

Karın ağrısı sıklıkla görülen bir semptom olup, genellikle ka-
rında distansiyonla beraberdir. Genelde lokalize edilemeyen
belirsiz bir ağrı şeklindedir. Ağrı daha çok periton ve mesen-
terin inflamasyonuna bağlıdır. Ağrı, seyrek olarak mezenter ve
omentumdan gelişen yapışıklıklar dolayısıyla barsak ansları-
nın birbirine dolanması sonucu gelişen subakut tıkanıklığa
bağlı olarak gelişebilir. Birbirine dolanmış barsak ansları karın
muayenesinde kitle olarak ele gelebilir. Kusma, ishal ve kabız-
lık nadiren görülür. İshalin patofizyolojisi tam belli değildir ve
tüberküloz peritonitle beraber barsakların direkt tutulumuna

bağlı olma ihtimali düşüktür (12). İshal ayrıca yapışıklıklar so-
nucu genişlemiş barsak anslarında gelişen bakteriyel aşırı ço-
ğalmaya bağlı olabilir (2). Karında hassasiyet TBP vakalarında
sıklıkla görülen bir bulgu olup, vakaların yaklaşık %48’inde
saptanmıştır. Asit varlığı parietal ve visseral peritonun birbiri-
ne sürtünmesini engellediğinden, ribaunt nadiren vardır.

Asit varlığı en önemli bulgulardan biridir. Vakaların %95 ile
%100  arasında asit varlığını bildiren çalışmalar olduğu gibi
(19,20), geniş serilerin meta-analizinde %73 vakada asit varlığı
saptanmıştır (2). Vakaların %5-13’ünde hamur kıvamında yu-
muşak karın olduğu bildirilmiştir. Bu vakalarda sadece ultra-
sonografi veya laparoskopi ile tesbit edilebilen asit mevcut
olup, bu klinik tablo daha çok kuru veya plastik tip TBP’de ta-
rif edilmiştir (18). Asit sıvısı genelde saman sarısı renginde
olup mikroskobik incelemede genellikle eritrositler saptanır.
Vakaların %9’unda belirgin kanlı asit görülebilir (4). CAPD ya-
pılan hastalarda TBP geliştiğinde dializat sıvısı bulanıklaşır ve
bu bulgu enfeksiyonun en erken bulgusu olabilir. Altı çalışma-
nın meta-analizinde vakaların %18’inde asit radyolojik incele-
me veya cerrahi girişim sırasında tespit edilebilmiştir (1). 

Karaciğer veya dalak büyümesi nadiren görülen bulgular
olup, karaciğer büyümesi karaciğer tutulumunu gösterir.
Splenomegali TBP ile beraber portal hipertansiyon varlığının
belirtisi olabilir (2). 

TANI

Hastalığın sinsi seyirli olması nedeniyle, tanısı klinik problem
oluşturabilir. Hastalıktan şüphelenilmedikçe, tanı rahatlıkla
atlanabilir veya gecikebilir. Tanı öncesi semptomların ortala-

Tablo 1. Toplam 35 çal›flmadan derlenmifl tüberküloz
peritonitli vakalar›n klinik verileri (4). 

Klinik özellik Vaka say›s› Ortalama görülme
s›kl›¤› (%)

Kar›n a¤r›s› 1284 64,5

Atefl 1393 59

Kilo kayb› 774 61

‹shal 630 21,4

Kab›zl›k 319 11

Asit 1405 73

Kar›nda hassasiyet 329 47,7

Hepatomegali 319 28,2

Splenomegali 189 14,3
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ma süresi 145 vakalık bir TBP serisinde 1,5 ay olarak bildiril-
miştir (4). Tüberküloz prevalansının yüksek olduğu yerlerde
rutin olarak asit sıvısından Mycobacterium araştırılması için
spesfik boyama ve kültür yapılması gerekir. Ancak Tüberkü-
lozun nadir görüldüğü yerlerde, her asit vakasında bu işlemi
yapmak pratik bir yaklaşım olmayıp, sadece asitin ayırıcı tanı-
sında kuvvetle TB düşünülüyorsa bu işlemler yapılmalıdır.
TBP tüm asit sebepleri arasında sadece % 2 gibi az bir kısmı-
nı oluşturduğu bildirilmiştir. Ancak tüberkülozun  endemik
olduğu yerlerde yaşayanlarda veya oralara seyahat edenlerde,
alkolik karaciğer hastalığı, immunosupresyon veya CAPD var-
lığında ve asitle beraber anormal akciğer grafisi varlığında
TBP’den şüphelenilmelidir (2). 

A. LABORATUVAR İNCELEMELERİ

1. Rutin hematolojik tetkikler

Hematolojik bulgular non-spesfik olup tanısal değerleri dü-
şüktür. Hafif veya orta derecede normokrom normositer
anemi ve trombositoz sıklıkla görülür. Lökosit sayısı genelde
normaldir. Ancak lenfomonositoz görülebilir (4, 19). Eritrosit
sedimentasyon hızı hemen daima artmıştır (4), fakat vakala-
rın yaklaşık yarısında 60 mm/h’i aşmaz (2, 4). 

2. Asit sıvısının tetkiki

Asit sıvısındaki lökosit sayısı 100/mm3 kadar düşük olabildiği
gibi 5000/mm3 kadar yüksek olabilir (19, 21). Ancak çoğu va-
kada asitteki lökosit sayısı 500 ile 1500/mm3 arasındadır (2).
TBP vakalarında asitteki lokositlerin çoğu lenfosit olduğu
halde, kronik böbrek yetmezliğiyle beraber olan vakalarda lö-
kositlerin çoğu nötrofillerden oluşmakta ve bunun sebebi bi-
linmemektedir (5). Bu nedenle nötrofillerin daha fazla oldu-
ğu asitlerin varlığında TBP dışlanamaz. On üç farklı çalışma-
dan derlenmiş toplam 477 vakalık TBP serisinde %68 oranın-
da lenfosit hakimiyeti olan asit varlığı saptanmıştır (2).  Por-
tal hipertansiyona bağlı gelişen asitlerde diüretik tedavisi
sonrası veya spontan bakteriyel peritonit için antibiyotik kul-
lanımından hemen sonra asit incelemesi yapıldığında lenfo-
sit hakimiyeti saptanabilir. Bu nedenle, asitte lenfosit hakimi-
yetinin olması TBP tanısı için güvenilir değildir. 

Bazı çalışmalarda TBP vakalarının bir kısmında asit sıvısında
hafif glukoz düşüklüğü bildirildiği halde, tanıda rutin olarak
glukoz ölçümünü gerektirecek yeterince veri yoktur. Asitteki
laktat dehidrogenaz (LDH) düzeyinin yükseldiğini bildiren
bazı çalışmalar vardır (3). Benzer şekilde peritonitis karsino-

matoza, pankreatik asit, siroz ve kalp yetmezliğine bağlı asit-
lerde de LDH seviyesi yükselebilir (2). Bu nedenle LDH TBP
tanısında rutin olarak kullanılması gereken bir tetkik değildir. 

Asit sıvısında total protein seviyesi TBP vakalarının tümünde
2,5 g/L’nin üzerinde  saptanmıştır (19). Ancak sirozla beraber
olan TBP vakalarında bu testin sensitivitesi belirgin derecede
düşer (%42-70) (3, 12, 20, 22). Serum-asit albumin gradiyen-
tinin tanısal değeri total protein ölçülmesinden daha yüksek-
tir (2). Serum ve asit albumin düzeyi aynı günde ölçülmeli ve
serum albumininden asit albumini çıkarılmasıyla hesaplanır.
Spesfitesi düşük olmakla beraber, TBP vakaların %100’ünde
serum-asit albumin gardiyenti 1,1 g/dL’den düşüktür (3, 20,
22). TBP karaciğer sirozuyla beraber görüldüğünde bunun
sensitivitesi daha da düşer (%29-88) (3,20). 

3. Serum CA 125 düzeyi

Artmış serum CA 125 düzeyi vakaların %77 (20) ile %100
(23)’inde mevcut olup, ilerlemiş ovaryal kanserlerle karışma-
sına neden olur. Daha sonra bu test TBP’nin indirekt marke-
ri olarak önerilmiştir. Antitüberküloz tedaviyle beraber CA
125 seviyesinin hızlı bir şekilde düştüğü ve asitin kaybolma-
sıyla normale döndüğü bildirilmiştir (23). Buna karşılık  asit
ve serum CA 125 seviyesinin etiyolojiye bağlı olmaksızın, tüm
asitli vakalarda arttığını bildiren çalışmalar da vardır (24, 25).   

4. Asit sıvısında Tüberküloz basili aranması

Asitin Ziehl-Neelsen boyasıyla boyanmasıyla sadece vakaların
%3’ünde tüberküloz basilleri saptanabilir. Direkt boyamayla
basillerin saptanabilmesi için basil sayısının en az
5000/mL’nin üzerinde olması gerekir. Ancak asit kültüründe
üreme olması için, basil sayısının 10/mL olması yeterlidir  (2).
Bazıları asit kültürü için 10-50 mL asitin yeterli olduğunu sa-
vunurken, diğer taraftan bazıları en az 1 L kadar asitin santrü-
füje edilip alttaki çökeltinin kültür ortamına ekilmesinin po-
zitiflik oranını %35’den %66-83 oranına kadar arttırdığı bildi-
rilmiştir (26). Ancak bu kadar fazla miktarda asiti santrüfüje
etmek teknik olarak zor olmasına ilaveten, üreme için 4-8
haftalık sürenin gerekli olması nedeniyle, klinikte uygulanan
pratik bir tanısal yöntem değildir. 

B. YENİ TANI YÖNTEMLERİ

1. Asit sıvısında adenozin deaminaz düzeyi ölçülmesi
Adenozin deaminaz (ADA) aminohidrolaz olup adenozini
inozine çeviren bir enzimdir. ADA aktivitesi B lenfositlerine
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göre T lenfositlerinde daha fazla olup, T hücrelerinin diffe-
rensiasyonuyla orantılı olarak artar. TB basilleri tarafından T
hücreleri uyarıldığı için, TBP’de gelişen asit sıvısında ADA ar-
tar. Asit sıvısında ADA ölçümünün sensivite ve spesfitesinin
%90’ın üzerinde olduğu bildirilmiştir (2). Asit sıvısında 30
U/L üzerindeki ADA değerleri sınır değer olarak kabul edil-
mektedir. Tanısal doğruluk değerinin yüksek olması ve kolay
yapılabilen bir test olması nedeniyle TBP düşünülen vakalar-
da rutin olarak bakılması önerilen bir testtir (2). 

2. Gen amplifikasyonu

Diğer bir tanısal test bakteri DNA veya RNA’sının spesfik bir
bölgesinin saptanması için yapılan gen amplifikasyonu yönte-
midir. Polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) yöntemiyle asit sıvı-
sında TB basillerine ait nükleik asit amplifikasyonu yapılır.
Asit yaymasında basil pozitif olan vakalarda PCR testinin sen-
sitivitesi %95 kadar yüksek olduğu bildirildiği halde, negatif
olanlarda sensitivitenin %48 gibi oldukça düşük saptanma-
sından dolayı, bu testin güvenirliliğini azaltmıştır (27). TBP
vakalarında asitin Ziehl-Neelsen boyasıyla boyanmasının sa-
dece %3 vakada pozitif olması nedeniyle, PCR testinin duyar-
lılığının da çok düşük olması beklenir. 

3. Immunodiagnostik testler

Tüberküloz plörezi ve peritonit vakalarında Mycobacterium
tuberculosisin 43 kDa’luk antijenine karşı oluşmuş IgG tipi
antikorların varlığının saptanmasına dayanan ELISA testinin
%100 sensitivite ve %97 spesfitesi olduğu bildirilmiştir (28).
Başka bir çalışmada aktif gastrointestinal TB vakalarında,
Mycobacterium tuberculosisin A60 antijenine karşı oluşmuş
IgA ve IgG tipi antikorların varlığını saptamaya dayanan tes-
tin %88,4’lük seropozitivitesi bildirilmiştir (29). Ayrıca TBP
asitlerinde yüksek IFN-γ düzeyinin tanısal değeri olduğu bil-
dirilmiştir (30). 

C. TUBERKULİN CİLT TESTİ

Dünyanın farklı bölgelerinden yapılan bir çok çalışmada TBP
vakalarında pozitiflik oranı %24 ile %100 arasında bildirilmiş-
tir. Yapılan 10 farklı çalışmanın meta-analizinde bu oran %53
olarak bildirilmiştir (2). Ayrıca aynı bölgelerden yapılan çalış-
malarda da çok farklı sonuçlar bildirilmiştir (20, 22). Bu se-
beplerden dolayı, tuberkulin cilt testinin (PPD) uygulanması
tartışmalı ve bazıları tarafından da gereksiz olarak kabul edil-
mektedir.

D. GÖRÜNTÜLEME YÖNTEMLERİ

1. Akciğer grafisi

Anormal göğüs grafisi %19 ile 83 oranında bildirilmiş olup,
1000’den fazla vakanın meta-analizinde ortalama %38 olarak
saptanmıştır (2). Ancak aktif akciğer tüberkülozu TBP hasta-
larının %30’unda bildirilmiştir. 

2. Ultrasonografi

Çok az miktardaki serbest veya lokule asitin saptanması için
ilk inceleme yöntemi olarak ultrasonografi önerilir (17). Ult-
rasonografide barsak ansları serbest asit içinde yüzerler.  Asit
varlığında peritondaki kalınlaşma ve nodüler yapı daha kolay
saptanır. Çok sayıda, ince, hareketli fibrin bantlarının varlığı;
asit içinde çökelti şeklinde debris görülmesi (2), lokalize asit
varlığı, septasyon ve ortasında hipoekoik alan bulunan lenfa-
denopatinin varlığı TBP’nin ultrasonografide sıklıkla sapta-
nan bulgularıdır (2, 10, 15). Ancak asidik septasyon peritoni-
tis karsinomatoza, lenfoma ve nontuberküloz piyojenik peri-
tonitte de görülebilir (10).  

3. Tomografi

TBP’de gelişen asit sıvısında fazla miktarda protein ve hücre-
sel elemanlar mevcut olduğundan, komputerize tomografide
yüksek attenuasyonlu (20-45 HU) sıvı değerleri saptanır. Pe-
ritonda sıklıkla kalınlaşma ve nodularite vardır. Peritonda dif-
füz regüler kalınlaşma olmasıyla beraber, mesenter ve barsak
duvarında da kalınlaşma olması kuvvetle TBP’yi düşündürür
(31). Fibrotik-yapışık tip TBP’de peritonda hipervaskülarite,
barsak anslarının birbirine yapışması ve omental kitleler gö-
rülür. Omental değişiklikler TBP vakalarının %36-82’inde
mevcut olup, bunların ortaya konulmasında tomografi daha
güvenilir bir tanı yöntemidir (2,17). Multiple mesenterik lenf
adenopati ile beraber mesenterde kalınlaşma (>15 mm) va-
kaların çoğunda görülüp, bu bulgu TBP ‘in erken bulgusu
olarak kabul edilir (32). Yukarıda tarif edilen CT bulguları
TBP için spesfik olmayıp, özellikle peritonitis karsinomatoza
başta olmak üzere peritonu infiltre eden diğer klinik durum-
larda da görülebilir. Tomografide minimal kalınlaşmayla bera-
ber, düz peritonun varlığı ve belirgin ‘enhancement’ olması
TBP’yi desteklerken, nodüler ve düzensiz peritoneal kalınlaş-
ma daha çok peritonitis karsinomatozisi destekler (2).  

Birçok çalışmada ultrasonografi ve tomografinin TBP tanısın-
daki önemi karşılaştırılmış ve bu iki yöntemin farklı bulgula-
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rı ortaya koyması nedeniyle birbirine tamamlayıcı tetkikler
olarak kabul edilmiştir. Ultrasonografi multiple, hareketli ve
ince bantların ortaya konulmasında tomografiden daha üs-
tün görülürken; peritoneal, mesenterik ve omental tutulu-
mun ortaya konulmasında tomografi daha üstün saptanmış-
tır (2, 17).

Görüntüleme yöntemlerinin yardımıyla son zamanlarda ar-
tan oranda periton biyopsisi alınmaktadır. Bu yöntem tanısal
laparoskopiye oranla daha güvenli ve daha ucuz alternatif
oluşturur. Son zamanlarda bu şekilde alınan periton biyopsi-
siyle herhangi bir komplikasyon oluşturmadan %95 oranında
tanı konulduğu bildirilmiştir (22). 

E. LAPAROSKOPİ 

Laparoskopi TBP düşünülen vakalarda erken tanı için tercih
edilen önemli bir tanı yöntemidir (2,10). Peritonun görülerek
değerlendirmesine imkan sağlamanın yanında histopatolojik
inceleme için biyopsi alma imkanını da sağlar. Operasyon sı-
rasındaki laparoskopik görüntü yaklaşık %95 oranında doğru
tanı koydurucu olup, sonradan yapılacak histolojik ve mikro-
biyolojik incelemeye göre daha üstün olabilir. Peritonda kalın-
laşma, hiperemi, asitle beraber olan yapışıklıklar, yaygın ve
tüm karına dağılmış beyaz-sarımsı miliyer nodüller (< 5mm)
ve peynirimsi materyal varlığı önemli bulgulardır (2, 10). Or-
ganlar ve periton arasındaki yapışıklıklar genelde avasküler,
ince ve kolaylıkla ayrışır membran şeklindedir. Ancak vakala-
rın %32’sinde yapışıklıklar fibröz yapıda ve kalın olup olduk-
ça fazladır (fibroadheziv peritonit). Ayrıca vakaların %3-5’inde
yapışıklar oldukça fazla ve fikse olup tüm periton boşluğunu
kapatmış durumdadır (plastik peritonit) (33). Ultrasonografi-
de kitle görülmesi aşırı yapışıklık olduğunun belirtisi olup, la-
paroskopi için nispeten kontrendikasyon varlığını gösterir. Bu
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bulgular laparoskopi sırasında barsak zedelenmesi riskini gös-
terir ve hastaya açık cerrahi uygulanmalıdır (10).

Mümkünse laparoskopi sırasında peritoneal biyopsi alınmalı-
dır. Biyopside tipik olarak kazeifikasyon nekrozu, granüloma,
epiteloid hücreler ve Langerhans hücreleri görülür (2, 10). 
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viyi tölere edemeyenlerde sikloserin, siprofloksasin, SM ve
EMB tedavisinin iyi sonuç verdiği bildirilmiştir (35).
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‘Oeconomus Prudens et Legalis’ten (1722) bir oyma, zaman›n
eczanelerinden birini gösteriyor. En s›k haz›rlanan ilaçlar aras›nda 
lavmanlar, civa veya kinin içeren kar›fl›mlar, afyon tozlar› ve arsenik
solüsyonlar› vard›. Wiliam Helfand Koleksiyonu, New York
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