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ONSOZ 

1999 yılında yazarlığını ve editörlüğünü yaptığım Akciğer ve 
Akciğer Dışı Organ Tüberkülozlarını daha kısaltarak ve yeni bilgiler 
ekleyerek yayınlamış bulunuyoruz. 

Bu kitabın tıp öğrencilerine, pratisyen doktorlara ve Göğüs 
Hastalıkları ve Tüberküloz uzmanlarına yararlı olacağı 

kanısındayım . 

Kitabın basılmasında maddi ve manevi katkıda bulunan 
Akciğer Hastalıkları Araştırma ve Yardım Derneği Yönetim Kurulu 
üyelerine; kitabın çok düzenli çıkmasını sağlayan, tahsih lerini 
yapan Sayın Uzm. Dr. Funda COŞKUN'a; Uludağ Üniversitesi 
Basımevi Müdürü Sayın Hasan AYDIN'a ve matbaa çalışanlarına en 
içten teşekkürlerimi sunarım. 

Prof. Dr. Nihat ÖZYARDIMCI 
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Tüberkülozun Tarihçesi 

Zekiye YAVUZ' 

Tüberkülozun ta rihi hastalığın kavranması ve aydı nlatılması açısından 

oldukça zengindir. Yaklaşık M.Ö 4000 yıllarında ortaya çıkan ınısır kültürüne 
kadar uzanır. O dönemin tıpla ilgili eksikleri olan metinler, tüberküloz hastalığını 
net bir şekilde belge l ememiştir. Ancak Keer, mısırl ı insanlarda tüberkülozun 
varlığını gösteren iki grup delil öne sürmüştür; bunlar otoritelerin tüberkülozun 
tipik kambur (gibbus) deformitesi için klasik kabul ettikleri sırtta oınurga 

deformiteleri olan bireyleri gösteren grafik çizim ler ve ınuınyalanınış insan 
bedenlerinin incelenmesidir. Aynı zamanda yirmibirinci hanedanlık rahibi 
Nesperahan'ın muınyalanınış kalıntılarında spinal tüberkü lozu ve birlikte psoas 
absesi olan bir olgudan bahsetmiştir. 

Tüberküloz hakkında en ayrıntıl ı ve düşünce ürünü kaynaklar, eski 
Yunanistan ' ın gelişen uyga rlı ğı ile birlikte görülmüştür . Yak laşık M.Ö 460-375 
yıl l arında, Hipokrat'ın altın çağında, Hipokrat koleksiyonunda fitizis olarak 
yazılmıştır (edebi olarak tükeniyorum an laınınclad ır ) . Bu eserde tüberkülozun 
değişik ~ekilleri ve evrelerini tanım lam ı ştır. Filozof ve biyolog olan Aristo (M.Ö. 
354-322) hastalığın bulaşıcı olduğunu düşündiiren paternin farkına varınıştır: 

Neden birisi ince hastalıklıların yan ın a gelince onların hastalığını alıyor, bir kişi 

ödemi inmeyi alınıyor ... ? ince hastalıktanefes kötü ve ağırdır, kişi bu kötü havayı 
solur, hastalığı alır, çünkü havada hastalığı oluşturan bir şey vard ır. 

Roma imparatorluğu döneminde Kapadakyalı Aretaeus (M.S. 150) 
hastalığı parmak çoınaklaşması, halsiz lik, diyare, gece ateşi, te rlemeler şeklind e 
ayrıntısı ile tanımlamıştır . Fizyolog, anatoın i uzmanı ve yazar olan Galen'in 
tüberkülozcia bakım yaklaşım ı erken tanıma, dinlenme, zengin bir diyet, nazik bir 
öksürük baskılama şeklinde olmuştur. Tüberkülozun kraliyet tarafından 

iyileştirilmesi de yine bu dönemde olmuştur. Ciavis the Franc scrofula'yı 

iyileştirmek için ellerini dokundurmuştur. 

Grolamus Frascatorius 1546'da kitabı De Contagioni'de infeksiyon 
bulaşmasını direkt temas ile yayılma, aracı ile yayılma , uzaktan infeksiyon 
şeklinde tanımlamıştır. Anatomi profesörü olan Franciscus de la Boe, fitizisi olan 
hastaları postmortem inceleyerek, değişik büyüklükteki nodüllerin yaygınlığı 

karşı s ında şaşkınlığa uğramıştır, bunlara yunan geleneğine uygun olarak 

Dr.; U Ü Ttp Fakültesi Göğüs Hastaitk/an ve Tüberküloz AD. Araşt1rma Görevlisi 



'tl.i berkiiller ' zı clını ve nni ~ tir . Tıbbın e rkeıı ge li ş mi ş uzrıızını olan 13enj,ımin :\1.ırterı 
(1 70-l -1 782) tl.iberkülozurı ıııikrnhival etiolojisi, cpide nıiyo loji s i \'C bul ;ı şııızıs ı 

l ı ,ı kkında ·ı s o y ıl sonıcı i s p,Hizın <ıccık oları bi lgi lerin çoğunu rıc t lik l e önceelen 
gö mıli ş tlir. F r ,ı rı sız bir doktor o l zın Louis h as talı ğı n klinik bulg ula rı \ 'C 

prog rıoz uncla kaviteli hasta lı ğ ın ünemini belirtmi ş' e ~ unu öne s ürnıi'ı şt lır: 'Onbc~ 

ya~ınclan sonrzı , aynı anda akciğe r tiiberkiilo7lı o lmaksız ın , vücudun herhangi bir 
organında tüberkülo7 bulunmaz' . Bu vec izes ı Louise yasas ı olarak kabul 
edi lmi ş tir. 

Rokitansky, 1855 ' te tliberküllerin karakteri stik bir bulgusu olan dev 
hücreleri ilk olarak t an ınıla nıı~tı r. La ngh<ıns 1868'de bu h lıc relerin histolojik 
tanımlamasını netleştirdiğ i için dev hlıcrelere onun a dı ve rilnıi ş tır. Ruclolf 
Virchow ttiberkülün diğer iki bi l eşen ini ay ırt eele rek lenfasitler ve epiteloid 
rnonosıt l e ri tanımlamı ~ tır. Fransa'da Antoi nP Vi iiemin de 1865'cle daha sonra 
Koch'un ça lı ~ nıalarına da ı ş ık tutacak bir dı Li deney ba~latnıı ştır . Tüberkülozlu 
ınsa n dokl'sundan aldığı parçaları altı tav~anl ık seriye ıno küle etmiş ve tümünde 
dı ssenıine tüberkülleri göstermeyi başa rmı ş tır. Yine 1877'de julius Cohnhe iın 

l<·wşa n göz l erinın ön kaın erala rı na tl'ıbe rkülo;: uygul a nır ~ ve sonuçta karakteristik 
tıll .ıe rk ü ller o lu şmuştur . 

Tülıerkülo?Lın dönüm noktas ı Robert Koclı ' un tüberküloz basilinı 

gö- lı' rnws i ile o lmu ştur. Koch 1881 'in 18 ağustos undCI ça lı ş ınaya ba~layarak 217 
gür: '> O nrcı 1882 yılının 24 martında Berlin Fizyoloji Derneğinele araştırma 

bul~ııl.ırını sunmuştur. Kodı i lk yayının d a tüberküloz basilinin s ıra dı ş ı o ldu ğu, 

özel !ıir dı ı,;ırla çevrili olduğu için ancak alkali , anilin maddelerle boyanabildiğini 

belıı :ı ı ıi-; tir. 

Tarihte Tüberküloz Tedavisi 

ilk ayrıntılı tedavi notlan Yunanistan'da ortaya çıkmı ~ tır. Yunan tıbbı 
lıa s talıkların doğa l olaylar olduğuna inanarak ça releri de yeryüzündeki kaynak­
larda aramı ş laı·dır. Bunlar arasında diyeti ze nginleştirrne en popllleri o lrnu ~tur. 

Dinlenme de en iyi okullar tarafı ndan i y ile~tirınede kullanılmı ş tır; ilk 
olarak Hipokrat.a ait özdeyişte görü lü r, 'Eğer hasta erkenden, aşırı kanama 
olmadan ve beden çok zayıflamada n tedavi edilirse, yatakta i stirah,ıt ile ~ ifa 

sağlanabilir ' _ Hipokrat ve Galen fitiz isli hastalara dağda tedavi önermişle rdir_ 

Resmen sanatoryum hareketin in ba~la tı c ı sı olarak kabul edilen ki ~ i ise Hermann 
Brehmer 'd ir. Sanatoryum hareketi ile birlikte onbinlerce has tzı okulundan , 
evinden, i ~ yerinden u zakl a~tı rılmı ~ ve ülkedeki tüberküloz preva lans ının 

aza lmas ın a katkıda bulunulmu ştu r_ 

Çökertnıe tedavisi olarak belirtilen suni pnönıotoraks ilk olarak 1822'de 
tav~a n l arda denendi, ancak başarılı ol un anıaclı. insanlarda ise ancak 60 yıl son ra 
spantan pnömotoraks olan baz ı ki ş iler i n se mptomlarının iyile ş ınes i ile gündeme 
ge ldi . Tl'ı berküloz kavitelerinin !yileş liıilnı e:, i y cı da heınoptizi nin son l andırı lmas ını 

sağlamak içi: ı çö kertnıe çabaları dcği~ ik ~e killer aldı. 
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Tüberkülozun küratif kemoterapi çağ ı 1944'te PAS' ı n kul l an ı mı i le 
brı ~ ladı. T;ıkiben streptonı i s in ve daha sonracia 1952'cle INH kullanı!nıaya 

bcı ş lanclı.iki y ıl içinele üç ilcı c ı biı-likte kullanmanın felaket0 neden olan hasta l ıkta 
t;ıın ş if,ı sağladığı anlaşıldı. 

Türkiye'de Tüberküloz Tarihi 

Abdülhamit ' in i s teği ile 1895'te Ceıııiyeti Tıbbıye-i Şahane top lanarak 
tüberkülozu kontrol programı tartı ş ılmış ve otorite lerele derneklerin, sanatoryum­
ların kurulması önerilmiş, hastalar izole edilmi ş tir . 1906'cla Tüberkülozlu çocuk­
l ;:ır için ilk sa natoryum kurulmu ştur. 

Dr. Behçet Uz 1923 'de izmir'de ilk Verem Savaş Derneğini kurmuştu r . 
1950'cle Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Bünyesinele Fitizyo loj i kürsüsü 
kunılrıu ş, 1955'te Göğüs Hastalıkları kürsüsü olmuştur. 2547 sayılı Üniversiteler 
kaııununun uygulanma sı ile Göğüs Hastal ı kları ve Tüberküloz Anabil im Dalı 

olmuştur. 

istan bul 'da ilk ulusal tüberküloz kongresi 1953'te yapılmıştır. Milli 
Vl'renı Savaş Progranıının esas ı BCG aşısı uygulaıııas ıdır. Sağlık ve Sosyal Yardım 
Bakanlığının Dünya Sağlık Teşkilatı ve UNiCEF ile yaptığı bir anlaşma ile Ocak 
1953-1972 sonuna kadar devanı eden Türkiye BCG kampanya l arı ile 67 il 571 
ilçe ve 36000 köy 5 defa devredilerek tekrar edilenler dahil 63 milyon kişiye 

tüberkülin testi yapılmış ve aşılanııı;:ısı gereken 28 milyon kişiye BCG yap ıl mı ş tır. 

Verem savaşındaki bu başa rı Bakanlık- Dernek- Dispanser- Sosya l Koıııite l erin 

i şb irliği ile gerçekleştirilmiştir. 

Dünyada ve yurdumuzda ti.iberkü lozun olumsuz etkileri devarn 
etmektedir. Öze llikle Afrika ve Güney Asya'da giderek artan HIV enfeksiyonu 
nedeniyle tüberkülozun yaygı n laşması önem kazanm ı ştır . Bu nedenle hem yurt 
hem de dünya ça pında Verem Savaş Program l arında gerekli düze ltmeler 
ya pılarak tüm prensiplerine uyularak disiplin li ça l ı ş malara ihtiyaç o lduğu 

belirti lmektedir. Prof.Dr. Nusret Karasu'nun ifadesiyle: 'Bir ülken in verem savaş ı 

o ülkenin uygarlık savaş ı dır '. 

KAYNAKLAR 

1. Iseman M. D. : Yüzyıllar Boyunca Tüberküloz. Klinisyenler için Tüberkü loz K ıl avuzu. 
Özkara Ş (çeviren), istanbul : Nobel matbaacılık . 2002: 1-19. 

2. Özyardımcı N., Gürses A. H.: Türkiye'de Verem Savaşın ı n Tarihsel Geliş i m i . 
Yurdumuzda, Dünyada Verem Savaşı ve Düşünclürclük l eri. Özyard ı mcı N, Gürses A 
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Tüberküloz Hasilinin özellikleri 

Suna CEDiKOCLU 

Genel Bilgiler 

Tüberküloz hastalığı tarih öncesi çağlardan günü müze değin önemin i 
korumuştur. Mycobacterium tuberculosisin DNA yapısı, 17.870±230 yıl önce 
yaşayan bir bizonun metakarpal lezyonlarında tanımlanmıştır. Tüberküloz 
hastalığının; tanı, tedavi ve korunınası ile ilgili çok büyük gelişıneler olmakla 
birlikte, hastalık kalkınrnakta olan ülkelerde hep önemini korumuş, gelişm i ş 

ülkelerele ise 1980'1i yı llard an itibaren yenielen gündeme gelmiştir. Halen ölümle 
sonuçlanan enfeksiyon etkenleri s ıralanıas ında ilk üç etken arasında yer 
almaktadır. Özellikle inırnun sistemi baskılanmış kişilerde oluşturdukları 
hastalıkların artması nedeniyle M tuberculosis dışındaki mikabakteriler de önem 
kazanmıştır. HIV/AIDS epidemisinin ard ınd a n , özellikle hastane kaynaklı 

bulaşlarının olması nedeniyle M tubercu/osis ve dışındaki mikabakteriler ile 
oluşan enfeksiyon larda bir art ı ş söz konusudur. Ayrıca , anti tüberküloz ilaçlara 
karşı giderek artan direnç nedeniyle, tüberküloz e nfeksiyo nla rının tedavisi, tüm 
dünyanın sorunu haline ge lmi ş bulunmaktadır. 

Mikobakteriler, boyanma, çoğalma ve yapısal bazı özellikleri ile diğer 
bakterilerden önemli fa rklılıklar gösterir. Hücre içi yerleşme özellikleri nedeniyle, 
hücresel irnmu n cevap ve geç tipte hipersensi tivite reaksiyonu sonucu 
granülomatoz tipte enfeksiyon lara neden olurlar. M tuberculosis iç organlarda 
enfeksiyon oluştururken, tüberküloz dışı mikabakte riler daha çok yüzeyel 
bölgelere yerleşerek gerektiğinde iç organiara yayılnıakta ve dissemine enfeksi­
yonlara neden olmaktadır. 

Mycobacterium, uzun sü re Mycobacteriaceae ailesinde yer alan tek cins 
olarak kabul edilmiştir. Ancak, 16S rRNA ça lı ş ınaları Rhodococcus, Nocardia gibi 
cinsler ile yakınlığını ortaya koymuştur. Ayrıca, Corynebacterium, Tuskamure/la, 
Caseobactergibi hücre duvarında rnikolik asit yer alan bakteriler ile benzer kabul 
edilmektedir. Ancak, mi koli k asit yap ıları birbirinden fark lıdır . 

Prof Dr.; Klinik Mikrobiyoloji ve tiıfekst)/on H.?s!altklan Anabilim Dalt, Öğretim Üyesi 



Sınıflandırma 

R uıı yo n 19 50'1erde, M)·coba(-/ent /1 77 tubNculosi,- \'C M uoı ·ts dı ş ııı d;ı . 

iıı s;ı ncld enfeksiyo n o lu ş turan nıikob;ıkte rilc ri -+ grupta toplaııı ı ş tır. Bu 
s ınıflanı ;ı cl ,ı ; Cıre nı e hı z ı , ~oloni n ıorfolojı s i ve p ıg rıı e nt o lu ştuı·m a ları E'Sd'> 
a lın m ı ş tır (Tablo ı ). Runyon s ınıflama sı t a ksono ıııi k bir s ı nıf1,1ma o lm ,mıakld 

beraber, pratik l iği neden iyle uzun yıllar kullanılrıı ış tır. Ancak son za marılarda 

tanımlanan baz ı tipierin bu s ınıflanclırnıaya a lı nmasında gü ç !Cıkler oldu ğu 

görü lmü ştür. O nedenle benzcı· biyokimyasal, serolojik, patojenik krırakteri olan 
bakteriler ay nı grupla toplanarak kompleks olarak i s iıııle ndirilme ktedir. Örneğ i n , 
M tubcrculosts, ;l..f bovis, M africanum ve M microti "NI tuberculosis kompleksi", 
M avium, M intracel/u/rıre" M avium kompleksi" M fortu itum, M chelonae "M 
Fortuitum komplesi " içinde yer a lmaktadır . M tuberculosts kompleksi dışında 
ka lan bakterilere, pseudotüberküloz basili , ,ıtipik mikobakteri ler, non tüberküloz 
mikabakteriler (NTM), tüberküloz basili dı ş ındaki mikabakteriler (MOTI) gibi 
isimler veri lmektedir. Türleri n kesin idarıtifika syonu için pek çok yöntem 
yanında , spesifik DNA pro b la rı ile hibriclizasyon ça lı şmala rın a gerek vard ır. 

Sayı l arı ve isim lenclirmeleri s ık l ı kla deği şeb il me k l e beraber, günü müzele 80 
civarında mikabakteri türü ta nımla nmı ştır . i lerleyen molekü ler tanı yöntemleri 
ile, bilinen ttirlerin isimlendirilme ve sı n ıflanclırmal ;:ı rı değişebilmekte veya yeni 
türler tanımlanabilmektedir. M triplex, M branden; M celatum, M lentiflavum, M 
interjectum, M conspicuum, M heckeshornf'nse bunların aras ında yer almakta; 
insan ve/veya hayvan patojeni, sa profit veya daha doğru bir ta nımla , büyük bir 
kısm ı , uygun koş ullarda fırsatç ı patojen olabilmektedirler. NTM 'Ierin Çoğunluğu 
su ve toprakta se rbes t o larak yaşayab il ir l er. Kl ıni k ;:ı ç ıd an bakıldığında ; h ;:ısta l ık 

yapma potansiyeli ve halk sağ l ığ ı ile yakın ili ş ki s i nedeni ile M tuberculosis, cinsin 
en önemli üyesi olmay ı sü rclü rmekte, bununla beraber NTM'Ierde artan oranda 
etken olarak sapta n ma ktadır. Bu türlerin sık lıkl a su kay naklı o lduğu , M kansasit; 
M xenop~ M simiae, M avium /..ompleks, M gordonae, M fortuitum, M 
peregnrwm, M mucogenicum, M abcessus gibi baz ı türlerin ise şebeke suyu 
kaynaklı o labileceğ i , hastane enfeks i yonları ve yalanc ı s a l gınia ra neden olabildiği 
an laş ılmı ştır. M ulceram~ M asiaticum, M shimoidet; M haemophilum, M szulgat; 
M genavense gibi tl.irle rin çevrese l kay nak lı olduğu dü ş ünülmektedir. 

Tablo 1. Runyon Sınıflaması 

Grup Üreme 
Adı Pigment 

Kolon i 
Hı zı Morfolojisi 

ı Fo tokro nıoje n Ka ra nlıkta renksiz, ı şık ta pi gnıen tli R Yav aş 

ll Skotokromojen Kara nl ı kta ve ışık ta p i gnıen tli R/5 Ya,·a ş 

lll Nonkronıoje n Karan lıkta ve ı şı k t a pı gnı ents i z R/5 Ya va ~ 

IV H ız lı (ireyenler Pigıııentli veya p igııı c n tsiz Genellikle S Hı z lı 
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MYCOBACTER/UM TUBERCULOSIS 

Etkenin Özellikleri 

0.2-0.5 pm eninde 1-4 pm boyunda basillerdir. Tek tek, kiiçük z incirler 
veya küçük elemetler h;ılincle bulunurlar. Kültürden hazırlanan preparatlarda 
kokoid "eya flamcıntöz formlareieı görülebilirler. Hareketsiz, sporsuz, kapsülsüz­
ciLirler. 

Hücre duvarında yer alan lipit miktarı , diğer bakterilere oranla çok 
faz lad ır. Bu nedenle, Gram ve diğer birçok laboratuvar boyası ile boyannıazlar. 
Boyanın bakteri içine girebilmesi için boycıma işlemi s ıras ında ısıtılnıası gerekir. 
Bakteri aromatik metan halkası içeren boyalar (fuksin) veya florokronı boyalar 
(Roclamin, oranıin) ile boyanabilir. Pratikte en yaygın olarak Erlich-Ziehi-Neelsen 
(EZN) yöntemi kullanılmaktadır . Bakteri alkol ve asit alkol ile yapılan 

dekalarasyana rağmen bo>'ayı geri vermez. O nedenle asit-fast (asit-sabit), ARB 
(asido rezistant bakteri ) veya AARB (asido-alkolo rezistant bakteri) gibi isimler 
verilir. Mikobakteriler, EZN boyası ile mavi zernin üzerinde parlak kırmızı renkli 
o l<1rak boy<1nır. Yapılarında vakuol, polinıetafosfat ve glikojen granü lleri içerme­
leri nedeniyle, balgam ve benzeri örneklerden hazırlanan preparatlarda irregüler 
olarak boyanabilirler. 

Hücre Yapısı: M tuberculosis baz ı özellikleri ile diğer mikobakte­
rilerden, birçok özelliği ile de diğer bakterilerden farklıdır. M tubeculosis'in 
sitoplazmik zar ve hücre duvar fonks iyonları birlikte değerlendirilir ve bu yapı 

hücre zarfı olarak i sinılendirilir. Hücre za rfı, hücre içi basınca karşı bakteriyi 
korumak, mekanik destek sağlamak, ayrıca hücre içine madde giriş-çıkışını 

ayar l anıak gibi temel i~levlere sahiptir. Ancak yap ı sal olarak önemli farklılıklarının 
olması, mikabakterileri diğer bakterilerelen ayrıcalıklı kılmaktadır. Elektron 
mikroskop ça lışmalarına göre hücre duvarı 3 tabakalıdır. Özetlerıecek olursa; ana 
iskeleti pepticloglikan oluşturnıakta, bu yapıya arabinogalaktan molekülleri 
fosfodiester b<1ğları ile bağlanmakta, ucunda da mikalik asitler yer almaktadır. 
Mikalik asitler ise değişik lipit, glikolipit ve bazı proteinler ile sonlannıaktadır. 

En içte, elektron yoğun tabaka yer alır. Temel yap ı s ı peptidoglikandır, 

ancak diğer bakterilerden bazı fark ları vardır. Bazı nıoleküller arası bağlardaki 

farklılıklar lizozinıden etkilerınıesini engeller, ayrıca% 15 'e varan oranda protein 
içermesi nedeniyle deterjan ve birçok so lventde çözünnıez. 

Ortada, hücre duvar kütlesinin % 35' ini oluşturan elektron trasparan 
tabaka yer alır . Arabinogalaktannıikolat nıoleküllerinden oluşur. Koruyucu bari­
yer görevi görür. Kuvvetle hidrofobiktir. Bu öze lli ğ i nedeniyle suda eriyen boyalar 
penetre olamaz. Yapılarında ye r alan arabinofuranosil ve galaktofuronosi l ünitleri, 
olağan yap ılar değildir. Esnek moleküler ya pıları nedeniyle bakteriye gerek 
inınıunojen olarak ve gerekse porin yapısında yer alarak önemli özel likler 
kazandırır. 

En dışta elektron opak tabaka yer alır. Temel yapı nıikolik asitlerdir. 
Mikalik asitler, bakteri hücresinde, arabinogalaktana bağlı ester şeklinde veya 
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kord f;ık t ö r (t r clı ,ıloz 6-6' -dim iko lat) olm.ık ti ?c rc ik i şe k ilel e bul unu r. Bu 
y;ıpıl;ınrn a, lı;ıkterin i n hidrofobik öze lli ğini, gr·,;ııirlrr tarLda Lıremcs inı ve porin 
protci nlcr·inin yer l eşi m biçimi ni açrk l amaktadır. 1 ilıc re z .ırfın cl ;ı ye r ;ı l ,ın 2. bCı yük 
molekül l ipo;ır.-ıbirıoman n rı n clır. Arabinoz Linil lerinin anti jen ik öze l l i ği s;ığ laclrğr , 

konak imnıu n cevabınd a önem li olduğu, çünkü makrof;ıjda bakte rini n yaşa nıını 

s ürcll'ırmes irı e yarcl ı mcr olduğ u k;ıb ul edilmektcdir 

M ikobakterilerin , pek çok özel li kli y<ıpr s ı ya nında , d i ğer bakteri ler ile 
k ı yas l ancl ığınd a lip itlerin ay rı bir yeri va rdır. B aş lı ca lipitleri , mikali k as it, wax, 
fosfol ipidler (PIMs), treh;ı l oz l ar (kord faktörü, sul fo lipid ler, mikolipenik as it), 
gli ko lipid ler (LOS, FGL, GPL), lipoglikcı n ve lipoproteinlerdir. Lipit yap ıl ar, asit ve 
alkalilerin öldü rü cü etkisi ve bakterinin makrofaj içinde s indiril rııesi n e karş ı 

dirençli o lma l arı nı sağla r . 

Hücre duva rı nda yer alan prote inler; ı s ı şo ku proteinleri, lipoprotein ler, 
sitoplazmik, membrana bağ lı veya salgrianan proteinler ola rak özetlenebilir. 
Baş lı ca i ş l ev l e ri; hücre bölünmesinde rol a kın enzimler ve duvar po limerlerinin 
sentez inde ye r almak, at ıkl a rın hücre duvarı ndan geç i ş inde rol oynamak, 
porinieri o l u şturmak ve antijenik özellik sağ lama k olarak özetlenebilir. 

Antijenik Yapısı: M ikabakterilerin fiz ikse l, kimyasa l ve fonksiyonel 
öze ll ik lerine göre farklılıkl a r gösteren çok say ı da a ntıj eni k yapısr mevcuttur. 
Bunlar Lipoprotein ler, r sı şoku protein leri, sitoplazmik, membrana bağ lr ve 
sa lgrianan proteinler olarak özet lenebilir. 

O ld tüberkü lin (OT): Tii berkülin testi nde kullan ıl a n teme l maddedir. k. 
Koch tarafından elde edilmi ş , ı s ı ya dirençli bir proteindir. 

Purifiye protein deriveleri (PPO): OT'ni n pürifikasyon ile elde edi lir. 
Dünya Sağ lı k Ö rgütü (W HO) tarafından tüberkülin deri testinde kullanılmas ı 
kabul edilen test maddesidir. 

Trehaloz glikolipid ler (Cord factor): Bakterin in viru lans ı ile ilgilidir. Kord 
o lu şu munu sağlar . Bakte riden ayrıldığında virulansrn kaybolduğu görülür. Genç 
kültürlerde ve hayva nlardan yeni izo le ed ildiğinde, eski kü ltürlere oranla mikta­
rının çok faz la o lduğu sa ptanmı ştır . Bunun dış ında , im,itro olarak polimorf çek ir­
dekli lokositlerin (PNL) migrasyonunu ö nled i ği , granü loma oluşumunu stimüle 
ettiği , 1 O ~gr in (SC) bir fareyi öldürebileceği ve fa relerin bu maddeye karşı aktif 
ve pasif olarak korunabiieceği göste r i lmi ş ti r. 

Su lfo lipidler (glikolipidlere bağlı trehaloz-2-sulfat): Bakterinin patojenliği 
ile ilgilid ir. Kord faktöre sinerjik etki yapar. Kabaya virulansda rol ü va rdır . Ayrıca 

bakterinin intrasellüler olarak yaşamas ını sürd ürmesinde rol oynadığı dü şünü l ­

mektedir. 

Wax D ve murami ldipeptid (Freund adjuvan ı ) : Hücre duva rının bir 
komponentidir. Mikalik as it ve glikopeptit içe rir . Adjuvant etkisinded ir. Wax D 
maddesi, bas ile ait baz ı prote inler ile beraber tüberküline ka rş ı geç tipele 
hipersensitivite reaksiyonu oluşturur. 
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65kiJa Protein: Bir ı s ı şoku proteinidir. Mikabakterilerin değişik 

spesies leri ııde var lığ ı gösteri lıııi ~ ti r. 

Antijen 5, Antijen 60: Purifi ye sitop lazmik proteiıılerdir . Bakteri ye karş ı 

oluşan humoral inınıun cevab ı göstermek amacıyla kullanınıları ümit vaadet­
mektedir. 

Antijen 85 Ko mpleksi: Mikabakteriyel enfeksiyondan sonra imınun 

cevapcia rolü olduğu dü şünülmektedir. Salgısal bir proteindir. Ayrıca tanınısal 

amaçla ELISA testlerinde kullanılmaktadır. 

Fostatidil inoz itol ıııannozidler (PIMs): Plazma membranında bulunan 
lipidlerdir. Hapteııik yapıdad ır. Serolajik tanıda kullanılma çalışma ları va rdır. 

Polisakkaridler: Arabinogalaktan ve arabinonıannandan kaynakla-nan 
protein içermeyen inınıunojenik yapılardır. Serolojik tanıda kullanılabileceği 

dü ş ün ülnıektedir. 

Genomik yapısı: Dünya Sağlık Örgütü'nün desteklediği bir proje ile, M 
tuberculosis'in genonı yapı s ının tamamı çözülmüş bulunmaktadır. Genomu 
4.411 .527 baz çiftinden oluşmaktadır ve G+C içeriği % 65,6'dur. Moleküler 
yöntemlerinin gelişmesi ile, diğer mikroorganizmalarda bulunan birçok genetik 
yapı ve işievin mikabakterilerde de bulunduğu ve nıikobakterilere özgü olan 
bakteriyofaj , plaznıid ve transpazonlar tanımlanmıştır. 

Üreme Özellikleri: Zorunlu aerob bir bakteridir. Ancak ortanıdaki C02 

miktarı % 5-1 O oranında artırılırsa ürenıesi hı z lanır . Optimal ürenıe ı sıs ı 35-37°( 
elir. M tuberculosis dı ş ındaki bazı türleri 24°-42°( arasında değişen ı s ılarda 

üreyebilirler. 

M tuberculosis, pasajları sırasında daha kolay üreyebilnıekle beraber, 
organiznıadan ilk izo lasyonu oldukça güç olan bir bakteridir. Temel besin 
kayna kları ; gliserol, aspa rajiıı , anıonyum tuzları ve çeşitli anıinoasitlerdir. Lipit 
ihtiyacı bazı besiyerlerinde yu murta sarısından sağlanır . Ancak, konsantrasyonu 
uygun olarak ayarianmadığı takdirde inhibitör etki gösterebilir. Besiyerlerinde 
dikkat edi lmesi gereken önemli bir nokta da, bakteri üzerine inhibe edici 
faktörlerin kaldırılmas ıdır. Selektiflik sağlamak anıacı ile kullanılan malaşit yeşili 
normal koş ullarda birçok bakteriyi inhibe etmekle beraber uygun konsantras­
yon larda mikabakterileri etkilenıez. Mikabakterileri üretmek için çoğunluğu 

senıisentetik olan çeşitli besiyerleri mevcuttur. 

M tuberculosis, katı besiyerinde 1-2 nını çapında kuru, devetüyü 
renginde kolaniler oluşturur. Sıvı besiyerinde ise, hücre duvarının hidrofobik 
özelliği nedeniyle granüler tarzda ve yüzeye yakın bir ürenıe gösterir. 

Mikobakterileri , diğer bakterilerelen ayıran en önemli özelliklerden birisi 
de bölünme za manıdır. Diğer bakteriler, genellikle logaritnıik ürenıe fazında 20 
dakikada bir ikiye bölünerek süratle çoğalırken, M tubercolosis için bu süre 
ortalama 15-20 saattir. Bölünme zamanındaki uzunluk nedeniyle gözle 
görülebilir koloııi oluşturmaları en erken 10-14 günde olur, bu süre 2 aya kadar 
uzayabilir. Mikabakterilerin organiznıadan ilk izolasyonu zordur. Yavaş 



IJöiCınmes i , kon ,ık szwunıııasınclaıı ctkilenmesi ve i ıre ınek için özel, zengin 
besiyeri gc r·eks iniıni olması bu g liçlü ğl"ı n başlıca nPclenlrrdiı. LJ retilchilnıesi için 
çeş itli zengin besiyerleri geliştirilmiştir. Burılarclcın en y<~yg ırı ku ll anılan l arı 

Lowenstein-jense n, Midcl lebrook 7Hl o- ·ı 2 gibi hesı1 eleridir. Son y ıllarcia 

geliştiri l en ve giderek kullanımı yaygırıl;ı ~an otoınc~ti?e sistemler, M 

tuberculosis in erken tanımı ve antibiyotik clu y .ulılrk tC'stlerinin u ygu lanması na 

kolaylık geti rmi ştir . 

Dirençlilik: M tuberculosis olumsuz koşullarda yaşcırn ı nı sürdüre-bilen 
bakterilerden biridir. Dirençliliğinde, bulunduğu ortarn koş ull a rının rolü vardır. 

Kurumaycı çok dirençlidir. Kuru balgamda gün ışığı olmadığı takdirde 6-8 ay, 
tozlu ortam, giysilerde uzun süre canlı kalabilir. Buna karşın güneş ışığı ve ya pay 
ultraviolet ı ş ınlarına çok duyarlıdır. Anca k kullanını sı ras ında yapay ultraviyole 
ışınlarının , belirli saat etkin olduğu ve penetrasyon gücünün o lmadığı 

unutulmamcılıdır. Dezenfektanlara diğer sporsuz bakterilere oranla cJaha 
dirençlidir. Hücre duva rlarındaki yüksek lipit oranı nedeniyle hidrofobisitenin 
buna sebeb olduğu dü şünülmektedir. Sodyum hipoklorit, % 70 lik alkol, % 5 
fenol, povidon-iyodin etkin olan dezenfektanlardır . Ancak, organik maddelerin 
içinde bulundukları zaman dezenfektanların etkisi cıza lır. B as ınçlı buharla 
sterilizasyon ve pastörizasyona duyarlrdırlar. 

Bulaş yolları: M tuberculosis solunum dcımlacıkları içinde ta ş rnrr . 

Akciğer veya laringeal tüberkülozu olan olgularda, aksrrnıa, öksürnıe, konu ş ma 

ve şa rkı söyleme gibi i ş lemle r s rras ınd d, 1-5 ).1111 büyüklüğündek i partiküller 
içinde bakteri ta ş ınır . Normal hava akımı, uzun süre havada kalmalarına ve oda 
veya binadan dışarıya taşınmalarına olanak sağlar. Bulaştan sonra, enfekte olma 
riski , öncelikle danılacık miktarı ve karşılaşma süres i ile ilgilidir. Ortanıdaki basil 
miktarı çeşitli faktörlere bağlıdır. Balganıdaki basil sayısı ; öksürıııe, hapşırnıa 

s ıra sında ağız kapatrlnıaması , akciğerde kavite olması, uygun olmayan bir 
ortanıda öksürüğe neden olan i şlem l erin yapılması, ortamın havalandırma 

işlemlerinin yeterli olmanıası ve yetersiz tedavi olarak özetlenebilir. Duyarlı 

kişinin basil içeren damlaerkları inhale etmesi ile, bakteri , akciğer alveol lerine 
kadar ulaşır. M tuberculosis'ın enfektif dozu düşüktür. On basil , % 50 enfeksiyon 
ri ski taşır. Dolayısıyla , hasta takip eden saği rk pe~sone li ve basil izolasyonu yapan 
laboratuvar çalışanları için gerekli önlemler alınmadığ ı durumlarda, bulaş riski 
yüksektir. Bir sağlık kuruluşunda nozokonıiyal bulaş ri ski , kurumun tipi , 
toplumdaki tüberküloz oranı, hizmet verilen hasta grubu, hastane ça lı şanlarının 

çal ı ş ma ortam ve koşulları ile, varsa tüberküloz kontro l programiarına uyum 
oranları ile bağlantılıdır. Tüberküloz tanısı konulup, izolasyon ve tedavi 
başlanmadan önceki aşamada hastanın bulunduğu nıekanlar, örneğin ; hasta 
bekleme sa lonları veya acil serv is gibi ortamlarda, bulaş ri ski daha fazla olabilir. 
Nozokomiyal bulaşın en yüksek olabileceği durumlar, aktif tüberkülozlu hastaya 
uygulanan bronkoskopi, endotrakeal entübasyon ve sakşrn, apse irrigasyonu ve 
otopsi olarak özetlenebilir. Balganı çıkarma indüksüyo nu sıras ınd a da risk 
fazladır . Nadir olarak, akciğer drşı yer l eş imlerd e ciddi bir bulaş kaynağı olabil ­
mektedir. 
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M tuberculosis ve NTM'Ierin Özellikleri ve Oluşturdukları 

Klinik Tablolar: 

Danı l ac ı k içinde ta ş ınarı bakteri , akc i ğere ulaştı ğ ı nda, alveolar 
nıakrofaj l ar tarafından fagosite ed ilir. Çoğunluğu akt ive olm uş olan alveo lar 
nı rıkro fajl a r , fagos ite edilen bakte riyi haraplar veya üre nı e l er ini bask ıl a r . Anca k, 
yeterin ce aktive o lma mı ş nı ak rofaj ta ra fınd a n fagosile edilen az mikta rda bakteri , 
hücre içi üremesini sürdürür. Bu makrofajlarda n baz ıl ar ının ölmes i ile serbest 
ka lan basiller, kan do laşım ı nda bu lunan aktive o l mam ı ş monos it/makrofajlar 
ta rafı n dan fagosite edi lir ve bu hücre ler içinde loga ritnıi k olarak çoğa l ı rl a r . Bu 
arada imm ün cevap o lu şmaya baş l a r ve geci k mi ş tip hipersensisitivite (DTH), 
içinde basi l bulunan nıa krofajl a rı öldü re rek, bas illerinde çoğa lmasını enge ller ve 
tüberküllerin kazeoz ya pı s ını o lu şturmaya baş l a r . Bu olu şumun içinde bakteri 
üreye nı ediği için, ko nak basilin çoğa lmas ı n ı s ınırl a mı ş olur. Kazeoz ya pı 

parça l a nır, serbest ka lan basiller hücresel immün ceva bı aşarlarsa, i lk kez hücre 
d ı ş ın da çoğa lmay ı başa rır ve say ı ca artabi lirler. Eğer tüberküller b ro n ş l ara aç ılacak 

olursa, bas ilin akciğer ve çevreye yayı lmas ın a olanak sağ l a r. Genell ikle, 2-10 
orta lama 3 haftada, ko nağın immün mekan izma l ar ı basilin logaritmik çoğa lma ve 
yayılmas ını engeller. Ancak, basillerin bir k ı s mı ca n l ı ve do rnıa n olarak y ıll a rca 

latent şek li nde ka labi li r. Latent tüberkü lozda, basi l bu laş nıaz, h asta lı k semptomu 
yoktur, sadece PPD-tüberkül in testi poz itiftir. Primer en feksiyondan sonra, aktif 
tüberküloz ge l işme riski il k iki y ıl da yüksek, daha sonra yaşam boyunca % 1 O 
c iva rı n dad ır . Daha önce basi lle ka rş ıl aş mı ş k i ş il e rin enfeks iyona d u ya rlılığ ı daha 
azdı r. Ancak, cidd i i m nıünsüpresyonu o lan k i şi l erd e, reenfeksiyon ge li şme ri ski 
faz l a dır. BCG aş ısı nı n, enfeksiyon riskini aza l tnıanıa kla beraber, latent enfeksi­
yonun aktif hale geç i ş i n i ö nled i ği d ü şü n ü lmekted ir . 

M tuberculosis kompleks: Bu kompleks içinde yer alan M tubercu/osis 
kl asik tüberküloz h asta lığının etkenidir. Yavaş olarak ilerler. Öksürü k, kilo kaybı , 
hafif ateş, dispne ve göğüs ağrı s ı ile karakterized ir. AIDS o lgula rınd a ise, hız lı 

seyirli , s ı k lı k l a dissem ine enfeksiyon o lu şturu r. Tipik granuler ya pı o lu ş nıaya bilir. 

Ko mpleks içi nde yer alan M bovis insa nda ve çeş itli hayvanlarda 
enfeksiyon o lu şturur . insa n e nfe ks i yo nl a rının klinik o larak M tubercu/osis 'd en 
ayrımı zordu r. M africanum, Afrika' nın tropikal bölgelerinde, M microti ise tarla 
fares inde enfeksiyonlara neden olur. 

M avium kompleks (M AC) : M avium ve M intracellulare türlerini içerir. 
Bir dönem M scrofulaceum bu kompleks içinde ye r a lmış ve (MAIS) kompleksi 
o larak i s inıl e n d i r ilmi ştir. MAC s u ş l a rı , NTM a ras ın da insanda infeksiyon o lu ştura n 

en öneml i gruptur. Doğada yaygındırla r . Toprak, su, bitkiler ve ev toz l a rında 

bulunabilirler. Patojeniteleri dü ş üktür. O nedenle, belirgin klinik bulguları olma­
yan ki ş ilerde tek örnekte izole edilirlers e sonucun dikkatli olarak yorumlanmas ı 

gerekir. Genellikle, e ri ş kinde a kc i ğe r infeksiyonu, çocukta ise, lenfadenit ile 
seyreder. AIDS o lgula rınd a ki a rtı şa paralel olarak, o lgu say ıl a rınd a a rtı ş olmu ştur . 

Fokal veya dissemine infeksiyon o lu ştura bilirle r , solunum sistemi veya gastroin ­
testinal sisteme ko lonize olabilirler. 
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M fortiutum kompleks: M fortiutum ve M chelonae çabuk üreyen 
bakterilerclir. Daha sorıra l a rı bu gruba M abcessus ve M mucogenicum'cla da hil 
edilmi ş tir. O lu ş turcluk l a rı klini k tablo ve antibi yotik du yar-l ılıkl ar ı değ i şeb ilir . Kan lı 

veya çukulata besiyerlerinde 3-5 günele i.ireyebilirler. M fortiutum grubu ; Bu 
kompleks içinele ye r alan M fortiutum/ M peregrinum ve M fortiutum'un iki 
biyovaryantı ile birlikte bir grup içinde toplanmı ş tır. Doğa l ve şebeke suyunda 
bulunabiliriP.r. Nazokomial sa lgınları bildirilmiş, ancak bir k ı s mının gerçek sa lg ın 

o lmad ı ğ ı gösterilmi ştir . O lu şturd ukları baş lı ca klini k tab lolar, cerrahi ya ra ve 
travmatik infeksiyonlar, osteomiyelit, se llüli t, otit ve kronik akciğer infeks i ya nları 

olarak özetlenebilir. 

M chelonae: Grubun içi ndeki en yava ş üreyen ve ilk izolasyonunda 
düşük ı s ıl ara (28-30°C) gereksinim duyan türdür. immünsüpresif olgula rda 
nodüler ci lt l ezyo nl a rı o lu şturur . Ay rı ca intravaskü ler katater infeksiyanları ve 
post travmatik yara infeksiyanları yapabilir. Bulaş kaynağı kesin olarak 
bilinememektedir. Şebeke suyunda nadiren saptanır. 

M mucogenicum: Çabuk üreyen ve mukoid kolani oluşturan bir tür­
dü r. Katater ve post travmatik yara infeksiyanlarında etken olabi li r. Bir kez üre­
miş ve k l iniğ i uyum lu olmayan ba lgam i zolasyonlarında bulaş olarak 
yorum lanmalıdır . 

M haemophi/um: Üreyebilmek için hem in ve ferrik amonyu m sitrata 
gereksi nim duyan ve 30°C üreme öze lli ğ i olan bir türdür. O nedenle izolas­
yonu s ı k değildir . Genellikle, immünsüprese ki ş ilerde görülür. Deride 
nodüllerle karakterize lezyonlar, abse ve fistüller o lu şabi lir . Sinovyal izo lasyon­
l a rı bildirilmiştir. Alt solu num yolu in feksiya nl arı gene ll ik le ölümle so nl a nır . 

immünkompetan çocukla rd a periferallenfadenitleri b il di rilm i ştir . 

M kansasii: Klasik tüberküloz hastalığın a benzeyen şeki l de, kron ik bir 
akc iğer h asta lı ğın a neden olur. AIDS olgularının fırsatç ı enfeksiyon nedenleri 
aras ınd a , MAC'den son ra, ikinci s ırad a yer alır, ancak tedaviye daha iyi ya nı t 

veri r. Ekstra pulmoner enfeksiyo nları görülebilir. 

M marinum: Genell ikle, akvaryum ile ilgilenen k i şi l erde ci lt enfeksi­
yon l arı oluşturur. Bölgesel lenf nodülleri a racıl ı ğ ı ile yay ılab ilir. Tenosinovit, 
artrit, osteomiyelit gelişebilir. AIDS olgularında da enfeks i yo nlar ı bildirilmiştir. 

M simiae: ilk kez maym unlardan izo le edi lmi ştir . Şebeke su l arı nda 
sapta nmı ş olduğu için çevresel kaynaklı olabileceği düşünülmektedir . MAC 
benzeri klinik tabloları ve AIDS olgularında enfeksiyo nl arı bildirilmiştir. 

M xenopi: Dünyanın değ i ş ik bölge lerinden izole ed ilmi ştir . Optimal 
üreme ı s ı s ı 45°C dır. Sıcak su tanklarında bulunabilir. Buna bağlı nozokomiya l 
enfeks iyonları görülebilir. Kronik akciğer e nfe ksiyo nları ve immün yetmezliği 
olan olgularda ekstra pulmoner enfeksiyonları bildirilmiştir . 

Yukarıda özetlenenlerin d ı ş ı nda kalan türlerinde, uygun koş ullarda 

etken olabileceği unutulmamalıdır . 
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laboratuvar Tanı: 

M tubercu/osis'ın erken laboratuva r tanı s ının , hastanın tedavisinin 
dCı ze nlenınes i ve toplum s ağlığı yönünden ya rarı tartı ş ılmaz. Mikabakterilerin 
tilnısınua iyi düze nle nmi ş bir laboratuvarın önemi büyüktür. WHO ve IUATLD 
(International Union Against Tuberculosis and Lung Disease) üç seviyeli 
laboratuva r hizmeti yapılmasını , laboratuvarl<ı.rın kendi koş ullarına göre bu üç 
düzeyelen birinde ça lı ş ınasını önermektedir. Buna göre, Düzey 1; sadece 
mikroskobik ince leme, Düzey ll ; ilave olarak kültür, M. tuberculosis kompleksin 
tanımı, Düzey lll; ilave olarak tüm mikabakterilerin idantifikasyonu, antibiyog­
ranı işlevlerini kapsamaktadır. Bulaş riski nedeniyle, koruma önlemlerine, Düzey 
1 laboratuvarlar dahil olmak üzere, gerekli özen gösterilmelidir. 

Laboratuvarda doğru tanı konulabilmesi için, örneklerin alı nması ve 
laboratuvara gönderilmesine gereken özen gösterilmelidir. Örnekler; sızdırmaz, 
steril, plastik kaplar içine alınmalı ve mümkün olduğunca hız lı olarak 
laboratuvara ulaştırılmalıdır. Eğer hemen gönderilenıiyorsa , örnekte bulunabilen 
diğer bakterilerin ürenıesini önlemek bakımından soğukta saklannıalıdır . Doğal 

olarak, a lın an örnek etkeni içermiyorsa, laboratuvarda gösterilebilmesi olası 

değildir . O nedenle uygun örnek almaya dikkat etmek gerekir. 

Tanı amacıy la uygulanan işlemler şunlardır. 

1. Direkt Preparat: Örnekten direkt olarak veya homojenizasyon 
i ş leminden sonra preparat hazırlanır. Tercih edi len boya yöntemi genellikle 
Ziehi-Neelsen'dir. Direkt nıikroskobide bakteriyi görebilmek için örneğin 

nıl.sinde en az 10.000 bakteri bulunması gerekir. Kü ltür kadar duyarlı bir yöntem 
olmanıakla beraber, çabuk sonuç vermesi bakımından tanı değeri yüksektir. 

2. Kültür: Primer izolasyonda zengin besiyeri gereksinimi vardır . Aynı 

anda farklı besiyerlerinin kullanılması önerilmektedir. Ekilen örnekte 10-100 basil 
olduğu zaman üreme saptanabilir. Bu besiyerlerinde çabuk üreyen grup dışında 
en erken ürenıe 2 haftada gözlenir, ancak kültürler 8 hafta takip edilmeden 
sonuçlandırılmaz . Son yı llarda geliştirilen bazı otomatize sistemler, bakterinin 
daha erken saptanması, tip tayini ve antibiyogramının erken olarak sonuçlan­
dırılmasına olanak sağlamaktadır. Dünya Sağlık Örgütü, BACTEC 460'ı (Becton­
Dickinson) tanı sistemi olarak önermektedir. Ancak Mycobacteria Growth 
lndicator Tube (MGIT) ile otomatik sistemi MGIT 960 (Becton Dickinson) ve 
Bact/Aiert (bioMerieux) kullanınıda olan diğer si tenılerdir . 

3. Serolajik yöntemler: M tuberculosis'e özgü pek çok antijen, ELISA 
yöntemi ile çalışılmıştır. Antijenik olarak, birçok epitop taşıdıkları için çapraz 
reaksi yon lar nedeniyle özgüllükleri düşüktür. 

4. Moleküler yöntemler: Günümüzde, mikabakterilerin kromozomal 
DNA veya ribozomal RNA'Iarı saptanabilnıektedir. Bu yöntemlerde özgüllük çok 
yüksektir, ancak duyarlılık daha azdı r . En yaygın kullanılan yöntemler, polinıeraz 
zincir reaksiyonu (PCR) ve hibridizasyondur. Bu konuda teknoloji sürekli olarak 
ilerlenıekted ir. Sonuçların kültür ile birlikte yorumlanması uygundur. 
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5 Tüberkülin deri testi: in -vivo bir tan ı yöntemidir. Tüberküloz basi linin 
protein ve antijenlerini içeren tüberkülin ; tanı amacıyla kullan ılm ası öngörülen, 
doğal olarak karı ş ık yap ı ya sah ip olan bir üründür. OT Pürüfiye edi lerek PPD 
ola rak i s iml e ndirilmi ş, ileri standardizasyonu ile de PPD-5 elde ed ilmi ştir . PPD 
antijeni, M tuberculosis, NTM ve BCG aşı s u ş unu kapsayan 200'den fazla 
antijen ik yap ı y ı içermektedir. Dolayısıy l a, M tuberculosis ve NTM ile karş ıla ş ma, 

BCG aş ı s ı s onrası, tekrarlayan PPD uygulamala rı ile pozitifle ş ir. Aktif tüberküloz­
da PPD poz itifliğinin sens itivitesi% 75 -90 civarında iken, di ssemine h astal ıkta bu 
oran% 50'nin a ltına iner. Bu nedenle tanı değe ri tartı ş malıdır, bununla beraber, 
henüz sonuçların ın kıyaslanabileceğ i etkin başka bir yöntem bulunmadığı için , 
tarama testi olarak önemini korumaktadır. M tuberculosis'e özgü bir gen 
bölgesinin ürünü olan "Early secretory antigenic target (ESAT)-6" özgü IFNy­
salgı layan CD4 T hücrelerinin sa ptanmasının , bakteriyolajik olarak kanıtlanmı ş 

aktif tüberküloz veya latent infeksiyonu olan k i ş ilerde , tanı değerinin yüksek 
olduğuna dair çalışma lar bulunmakta, ancak kıyas lanacak yeterli veri bulunma­
maktadır. 

Antitüberküloz ilaçlar ve Direnç Gelişimi 

Tüberküloz tedavisinde, streptomisinin programa alınması ile modern 
dönem başlam ı ştır . Bunu izoniazid, rifa nıpin ve piraz inamit gibi ilaçların 

kullanımı takip etmiştir. Son y ıll arda, bunlara ilave olarak kullanılan veya deneme 
aşamasında olan, baz ıl arı NTM bakterilere, baz ıları ise dirençli s uşlara yönelik 
ilaçlar bulunmaktadır. Başlıcaları ; florokinolonlar, makrolidler, amikasin, 
klofazim, amoksilin-klavulonik asit, klofazimin gibi ilaç la rdır . 

Tüberküloz tedavisinde ku ll anılan baş lı ca ilaçların etki mekanizmaları 

kı saca özetlerıecek olursa; izoniazid (izonikotinik asit hidrolizat); Hücre duvar 
sentezine inhibitör etkisi vardır . Aktif üreme döneminde bakterisidal, dinlenme 
döneminde bakteriostatik etki lidir. Rifampin ; Rifamisin S'in semisentetik bir 
ürünüdür. DNA-dependent RNA polimeraz enziminin fS alt birimine bağlanarak 
RNA sentezini engeller. Streptomisin ; Bakteri ribozomlarının 305 alt birimlerine 
bağlanarak, protein sentezini irreversbl olarak baskılar. Bakterisidal etki lidir. 
Etambuto l; Mikolik asitlerin hücre duva rına bağlanmasını engeller. Hedefi 
arabinosyl transferase enzimid ir. Tedavi edici etkisi az olmakla beraber, birlikte 
kullanıldığı ilaçlara karşı direnç gel i ş imini ön lemesi bakımından önemlidir. 
Pirazinamit; nikotinamid analoğudur. Makrofaj içindeki düşük sayı ve metaboliz­
madaki basillere etkilidir. Florokinolonlar; DNA giraz enziminin süpermiling 
aktivitesini inhibe ederek etki eder. 

Streptomisinin monoterapide kullanılmaya başlandığı 1940'Iı yıllardan 

kısa bir süre sonra, direnç geliştiği dikkat çekm i ştir. Tek ilaca direnç geliş iminde 
spontan mutasyon oranının yüksek olduğu , ilacın tek başına kullanıldığında 

bakteriyi eradike edemeyeceği, bunun sonucunda da, dirençli bakterilerin baskın 
hale geleceği fark edi l miştir. Hiç ilaç kul l anmamış kişilerden izole ed ilen suşlarda 
(wild strain-sokak suşu) saptanan ilaç direnci % 1 ' in a ltınd adır. Bu tür s uşlarda , 
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spantan mutasyonlar ile çeşit l i ilaçlara di renç ge li şme olasılığı 10-7-10-11 arasında 

deği ş ir. Farklı ilaçlara karşı direnç gelişme o l asıl ı kları birbirinden bağım s ı zdı r, iki 
ilaca direnç gel i ş imi 1 o-ı 4 

- ·ı o -ıo gibi orania ra ulaş ı r. Dolayısıyla, üçlü ve dörtlü 
direnç gelişim oranları daha da düşüktür . Bu basit prensipten hareket ile, çoklu 
ilaç uygulayarak elirencin önüne geçilmeye ça lı ş ılmıştır. Çok ilaçla tedavi 
uygulamaları , 1950'Ii yıllarda başlamış ve direnç ge li ş im ini bir oranda azaltmıştır. 
Ancak, gerek hekimlerin yete rsiz tedavi öneri leri, gerekse hastaların tedaviye 
gereken uyumu göstermemesi nedeniyle, yeni bir direnç şekl i oluşmuştur. 

Dirençli s u ş ların toplum içinde yayılması sonucu, dirençli suş larl a "Primer" 
enfeksiyon gelişmeye başlamıştır. Primer (i ni sial) direnç; Hiç tedavi olmadan, 
dirençli bir suş ile enfekte olmuş kişilerde ortaya çıkan direnç şe klidir. Sekonder 
(kazan ılmı ş) direnç ise; Antitüberküloz tedavi sırasında, duyarlı basillerin ortadan 
kalkarak, dirençli bakterilerin hakim hale ge lmesidir. Direnç sorunu, 1950-1980 
aras ında, fark edilmi ş olmakla beraber büyük problem olarak kabul edilmem i ştir . 

Ancak 1980'Ii yıllarda , çok ilaca dirençli tüberküloz (MOR TB) tanımı yapı lmı ştı r . 

Bu ta nımda ifade ed ilmek istenen, bakterinin, tüberküloz tedavisinde çok önemli 
yeri olan izoniazid ve rifanıpine birlikte dirençli olmasıdır. 

Ülkemizde, antitüberküloz ilaç elirencini göstermeye yöne lik standart 
testierin kullanımı yeterli yaygınlıkta değildir . WHO tarafından standart yöntem 
olarak önerilen BACTEC 460 yöntem ile çok merkezli olarak yapılan ve 2944 
suşu kapsayan bir çalışmada, 896 suşcia (% 30.4) en az bir ilaca direnç, 498 
s uşcia (% ·ı6 .9) ise çoklu ilaç direnci sapta nmı ştır. 

Epidemiyoloji, Korunma ve Kontrol 

Dünya gene linde, her dakika 15 ki ş inin tüberküloza yakalandığı ve 6 
kişinin bu h asta lık nedeniyle öldü ğü, bir diğer deyişle, yılda 8 mi lyon yeni olgu 
ve 2-2.5 milyon ölüm olduğu hesap l a nmaktadır. PPD poz itifli ği esas a lın acak 

olursa da, dünya nüfusunun üçte birinin, yani 2 milyar ki ş inin latent infeksiyonu 
olduğu va rsayılmaktad ır . WHO, Aktif tüberkü loz olgularının ancak% 45 ' inin tanı 
konularak tedavi edildiğini rapor etmektedir. Tedavi edilmeyen olgularda ölüm 
oranı % 50 civa rındadır. Tüberküloz; aşı uygulanıaları ve tedavideki gelişmelere 
karşın, 1980' Ii yıl l ara kadar kalkınmakta olan ülkelerde hep önemini korumuş, 

gelişmiş ülkelerde bu tarihten sonra, HIV ile enfekte kişilerde, özellikle, hastane 
kaynaklı olarak M tuberculosis ve NTM ile olan bu laş ve sa lgınlar bildirilmiştir. 

CDC, ilk salgınların nedenini ; dirençli suş l arın varlığının düşünülme ve 
sa ptanması , izo lasyon önlemlerinin al ınma ve sü rdürülmesi, hava landırma 

koş ull a rında ve öksürtme sırasında gerekli önlemlerin al ınmasında gecikmeye 
bağlı olduğu yorumunu yapmıştır. Ayrıca, çok lu ilaç direnci olan tüberkülozun 
(MOR TB) HIV ile olan ilişki s ine dikkat çekilerek, HIV epidemisi olan pek çok 
ülkede, tüberküloz kontrol programları ve tedaviele olan yetersizlikler, MOR TB 
o lu şumu ve yayılmasında baş lı ca faktör olarak düşünülmüştür . Uluslararası 

seyahat ve göçlerin artmasının, dirençli suşların yayılmasında önem li rol oynadığı 
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sa nılmaktadır . Konunun giderek artan önemi nedeniyle . W HO tüberki "ıloz 

h asta lığ ını "Küresel tehlike" olarak tanım l a maktad ı r. 

Tüberkülozdan ko runmak için, BCG dünya genelinde 3 milyardan fazla 
kişiye uygula nmı ştır. Ancak, aş ının çocuklarda miliye r ve nıene njit tüberkülozu 
ön l ed i ğ i kabul edi lmekle beraber, e ri ş kin kişilerdeki koruyuculuğu ta rt ı ş nıa lıd ır. 

Genelli kle, enfeksiyonun s ık lı ğının çok yüksek o lduğu ülkelerde, ko ruyuculuk 
oran l arının çok düşlık o lduğu görülmektedi r. Ancak, bu durumun neden i 
açıklanamamaktad ı r. Tedavi ed ilme mi ş olgulardaki yüksek ölüm ora nla rı , tedavi 
sü res inin uzun olması ve giderek önem kazanan direnç so runu yeni aş ı 

ge li ştirilmesine yönelik ça lı ş mala ra hı z kazandırmı ş tır. Bu nedenle, daha etkin aşı 
ge li ştirilmesine yönelik yoğun ça lı ş ma la r s ürdürülnıe ktedir. 

Tüberküloz o lgula rının artmaya baş l anıas ı nedeniyle, 1989 yılınd a 

ABD'de ulusa l bir kontrol programı olu şturulmu ş ve h asta lık o ran ının 2000 
yı lınd a 3.5/100.00, 2010 y ıl ı nd a 1/1.000.000 'e kadar aza ltılmas ı hedeflenmiştir. 

Dirençli tüberküloz olgu la rının saptanmas ı ve kontrolüne yöne lik olarak, WHO 
ve IUATLD, pek çok ülkenin tüberküloz kontrol programiarına ulaşarak ortak bir 
ça lı şma başlatm ı ştır . WHO-IUATLD raporuna göre, hiç tedavi öyküsü olmayan 
ki ş il e rd e; en az bir ilaca direnç % 2-41 , bir aydan uzun süre tedavi alan k i şi l e rde 

bir ilaca direnç; % 5,3-100, çoklu direnç ise % 0-54 arası nda o larak bi l dirilmiş , 

i laç direncin in tüm dünyada tüberküloz kontrol programlarını tehdit etti ği ve 
MOR TB ile enfekte kişilerin tedavisinin daha paha lı , güç ve toksik o lduğuna 
dikkat çekilmiştir . Direnç ge li şmesinin baş lı ca nedenleri olarak; il aç l a rın düzenli 
olarak sağl a nmamas ı , uygun olmayan tedavi şe nıa l a rı , tedaviye uyumsuzlu k, 
yetersiz tedavi uygulama la rı , sağlık hizmetlerinin kalite ve kantitesi, maliyet, 
il aç l a rın yan etkileri ile immün ve beslenme ye ters iz l iğ i olan ki ş ilerd e ilaç 
enıili nıinde aza lma olarak özetlenmekted ir. 

Dünya gene li nde önem kazanan tüberküloz hastalığının , önemli bir 
boyutu da sağlık ça lı şa nla rının , giderek artan şe kilde bulaş riski a ltınd a 

o lduğunun ortaya konulmuş olmasıdır. Sağlık kuruluşlarında , infekte olgulardan 
diğer hasta lar ve ça lı şa n persone le bulaş ri ski , çeş i tli faktörlere bağ lı olarak 
değişmektedir . Bu l aş , s ı kl ı k l a, tanımlanmamış akciğer ve laringeal tüberkülozu 
olan , uygun tedavi uygulanmayan olgular ve iyi izolasyon önlemlerinin 
alınmaması nedeni ile olmaktadır. Özel likle, çok lu ilaç direnci olan olgular, uzun 
süreli bir kaynak oluşturarak, nozokomiya l bulaş ri ski o lu şturmaktadır . 

Türkiye'de, nozokomiyal bu laş ora nla rı ile ilgili fazla veri bulunmamaktadır . 

Ancak, sağlı k ça lı şa nla rında tüberküloz s ı k lı ğı, genel popülasyona göre 3-4 kez 
artm ı ş, göğüs hasta lıkl arı klini ğinde ça lışan la rında , bu o ra nın 7 kat fazla olduğu 
saptanmı ştır . Bu oran lar, dünya verileri ile k ı yas l a ndı ğında yüksektir. Bunun 
nedeni, yurdumuzda sağlı k çalışanlarına yönelik sistematik koruma ön lemlerinin 
olmanıasıdı r . Sağlık çalışan l arının tüberküloz yönü nden ta rannıası için seçi lecek 
yöntemin iyi saptanmas ı gerekir. Burada amaç, o lguların saptannıa ve tedavi 
edilmesid ir. Uluslararası olarak önerilen tarama yöntemi PPD uygulanmasıdır. 

PPD sonuç l a rının yoru mlanması yönünde baz ı çe kince ler vardır . Eğe r PPD 
yö nle ndirnıi yo r ve ki ş inin, 3 haftadan uzu n süreli öksürük, henıoptiz i , ateş , kilo 
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kaybı , gece terlemesi , halsizlik, iştahsızl ı k gibi ş ikayetl eri varsa, akc iğe r grc:fisi 
çekilerek değerlendirilmelidir. Rutin BCG uygularnası yap ılan ülkelerele testin 
özgüllüğü düşüktür. Ancak, pozitif olarak yo rumlanan değerler, tekrar 
irdelenerek, s ını r eleğerler yükse ltilecek olursa daha özgü l so nuçlar alınabileceği 
cl ü şLınü lrnektedir . Yapılan geni ş kapsamlı bir ça lı ş manın sonuç larına göre, 21-60 
yaş grubunda; 20 mm'nin pozitiflik s ınırı olarak kabul ed ilmesi önerilmektedi r. 
Ayrıca, aş ı ve tüberküloz enfeksiyonuna karşı ge li şen gecikmiş tip hipersensiti­
vi tenin zaman içinde aza l ab il eceği , bu nedenle sağlık ça lı şa nl arında birinci 
uygulamada PPD negatif ola rak bulunmuş ise, 1 O gü n sonra testin tekrarlanarak 
konvers iyon varsa saptanması önerilmektedir. 

WHO, tüberkülozun kontro lüne yönelik olarak küresel bir eylem planı 

hazırlamı ş, ayrıca ülkelere de kendilerine özgü programlarını h azırlamaları 

yönünde çağrıda bulunmu ştur. Bununla berber, dünya genelinde hastane 
ortarnında tüberkülozun kontrolünde bazı sorun lar bulunmakta, bulaşın , tümü 
ile kontrol edi lebil mesi oldukça güçlükler taşımaktadır. Bu nedenle CDC sağlı k 

kuruluşlarında tüberküloz kontrolüne yönelik çeş itli kılavuzlar oluşturmuş, son 
revizyonu 1994 yılında yapı lmı ş olan kılavuz risk a ltında olan kişilerin , sadece, 
klinisyen, hemş ire ve yard ımcı sağlık personeli gibi hasta ile direkt teması olan 
k i şi l er ile s ınırlı olmadığını , laboratuvar ça lı şanları ile diğer personelinde 
etki lenebi leceğini ve alınması gereken önlemleri ayrıntıl arı ile belirtilmi ştir . ABD, 
o lu şan sa lgın l ar nedeniyle, aşağıda özetlenen ön lem leri a lmı ş, ve başarılı 

olmuştur. Ancak, maliyetierin yüksek oluşu nedeniyle, kalkınnıakta olan 
ülkelerde, bu kılavuz bilgilerinin ülkenin kendi koşu ll arına göre yorum lanmas ı 

önerilmektedir. Bu amaçla; 1. Mevcut kılavuz teme l prensipleri esas alınma lı ; 2. 
Lokal epidemiyolojik veriler toplannıalı; 3. Lokal öncel ikler ve uygulanabilecek 
parametreler belirlenmeli ; 4. Etkinliği sü rekli olarak izlenmesi önerilmektedir. 

Hastane ortamında, etkin bir tüberküloz kontrol programı; aktif 
tüberkü loz o lgularının erken tanı , izolasyon ve uygun tedavilerini kapsar. Bir 
sağlı k kurumunda bu say ılan l arın sağlanabilmesi için yapılması gerekenler, 
aşama lı olarak baz ı ana baş l ıklar a ltında incelenebi lir. 

1: Kişilerin bulaş riskini azaltmak için gerekli olan idari önlemler 
s ı n ıfland ırılmal ı , ri sk · değerlendirmesi yapılarak yazılı bir kontrol programı 

hazırlanmalıdır. 

2: Danılac ı k yo luyla bulaşı ön lemek veya azaltmak için gerekli 
mühendislik önlemleri alınmalıdır. 

3: Riskli bölgelerde ça lı şan personel için uygun korunma önlemleri 
a lı nmalıdır . 

Bu ana başl ıklar altında toplanan i şlem l er biraz daha ayrıntılı olarak 
ince lenecek olursa; 

a. Ayaktan tedavi edilen ve bulaş ı cı özel liğ i olan olgular ile ilgili 
önlemler alınmal ı dır. 

17 
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b. Hast;ının bulaş ri ski olduğu sürece izolasyon s lırdCırülrnelidir . Hasta lar 
neden izole edi ldikleri ve bulaş şe kli h;:ıkkında bilgilendirilrneli ve 
kurallara uyumları izlenmel idir. Oda dış ına çıkma l a rı halinde bulaşı 

önlemek için uygun tipte maske rakmaları , odaya giren kişilerin ise 
N95 koruyucu maske takmaları sağ lanmalıdır. 

c. Hasta taburcu edi lmeden önce, ted<ıv i s ini sürdürmesi , çevres ini 
bu laştırma ri ski yönünden kontrol edilmeli, gerekli önlemler 
alınma lıdır . 

d. Havalandırma sistenı leri ile ilgili mühendisli k hizmetlerinin yapılanma 

ve sürdürü lmesi sağ lanma lıdır . Olanaklar elverirse, izolasyon odaları 
yapılm a lıdır. 

e. Öksürme i ş lemleri s ırasında alınacak önlemler belirlenmelidir. 
Öksürük, dolayısıyla aerosol olu şturacak tanınısal amaçlı işlemler; 
endotrakeal entübasyon, bronkoskopi , balganı indüksiyonu, 
pentamidin tedavisi olarak özetlenebilir. Apse drenajı veya 
honıojenizasyon gibi aerosol olu şturabilecek i ş lemlerde bu kapsanıda 
düşünülmelidir. Personel bu i ş leml e rin yapıldığı mekanda öze l 
korunma ön lemlerini alma lı , o la s ı ise ortamın uygun ventilasyonu 
sağlanmalıdır. işlem bittikten sonra, aerosol devanı edeb ileceği için, 
diğer hastaların yanına gitmeden bir süre izo lasyonu sağlanma lı veya 
ağ ı z ve burnunun kapatılmas ı sağ l anmalıdır. 

f. Hastane personelinin, gerek bulaşırı ön lenmesi, gerekse erken tanı 

sağ lanmas ı yönünde eğitimi sağlanmalıdır. Bu amaçla klinisyenler 
dahil olmak üzere tüm hastane personeline peri yodik olarak eğitim 
veri lmel idir. Eğitimin kapsa mı , personelin ri sk durumuna göre 
belirlenmelidir. 

g. Hastane personelinin aktif veya latent tüberküloz enfeksiyonu 
yönünden periyodik olarak araştırılmas ı için bir progranı 

oluşturularak sürdürü lnıe lidir. Bu programda yer alacak konsey, 
hastane personelinin periyodik olarak PPD test konversiyonu , va rsa 
semptomlarını irdeleyerek tanı ve tedavi düzenlenmesini 
sağlamalıdır. Erken tanı ve tedavi sağlanarak, hem diğer personel 
hem de hasta ların enfeksiyon ri ski enge llenmiş olur. 

h. Epidemiyolojik olarak, enfekte hastane personeli ve hastalar ile, 
temas ettikleri risk altında olan ki ş ilerin tanımlanması için gerekli 
i ş lemler yapılmalıdır. 

ı. Lokal sağlık kuruluşları ile koordinasyon sağ lanmal ıdır. 

J· Gerekli kurallara uyulmadığı veya önlemler alınmadığı takdirde, 
laboratuva r enfeksiyonu görülme olas ılığı yüksektir. O nedenle; 
Laboratuvar ortamının , uluslararas ı öneriler doğrultusunda, ll. , olası 
ise lll. kademe koruma önlemleri ile donanımının sağlanması, 

laboratuvar atıklarının mutlaka otoklav ile sterili zasyonu yapıldıktan 



sonra atılma s ı , laboratuvar ortamının cleze nfeksiyo nunda feno l 

türevlerinin tercih edilmes i, büyük bir bulaş söz konusu olduğu nda 

mutlaka fenol türev lerinin kullan ı lmas ı , el yıkamaya özen 

gösterilm es inin unutulnıanıas ı gerek lidi r. 
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Atipik Mikobakteri Enfeksiyonları 

Canan ÖZYARDIMC/ ERSOY 

Mycobacterium tuberculosis/ Mycobacterium bovis ve Mycobacterium 
africanum'dan olu~an Mycobacterium tuberculosis kompleksi ve Mycobacterium 
leprae dışında kalan ve Mycobacterium tuberculosise göre virulansı daha dü~ük 
olan tüm mikabakteri türleri "atipik mikobakteriler" , " tüberküloz dışı miko­
bakteriler" (mycobacteria other than tuberculosis) (MOm ya da "non-tüberkü­
loz mikabakteri ler" (NTM) olarak adlandırılmaktadır (1 ). Bu mikabakterilerin 
olu~turduğu enfeksiyon lara ise "atipik mikobakteriyoz" adı verilmektedir (2). 

EPiDEMiYOLOJi 

Atipik mikabakteri e nfe ks iyonları tüm mikabakteriyel enfeksiyonların 

% 0.5-30 ' unu o luşturmaktad ır (3). Atipik mikabakteriyel ajanlar çevrede, su, 
toprak, evci l ve yabani hayvanlarda yaygın olarak bulunmaktadır. Atipik miko­
bakterilerin insanlar için hasta lık etkeni olabileceği teknoloji ilerleyip organizmayı 
izole etme s ıklığ ı arttıkça daha iyi ortaya konmuştur. Çevrede saptanan atipik 
mikabakterilerin yoğunluğu ve prevalansı o bölgedeki popülasyonda görülen 
atipik mikabakteri enfeksiyonlarının sıklığı ile korelasyon göstermektedir (4). 
Atipik mikabakteriyel ajanlar sağlıklı insanların balgam, gastrik lavaj ve farinks 
örneklerinde nadiren izo le edilebilmektedir (2). insanlar arası bula~ oldukça 
nadirdir. 

Yapılan çalı~malar insanların mikabakteri ekolojisini etkilediğini ortaya 
koymaktadır. Suyun yaygın olarak klorlanması Mycobacterium avium 
intracellulare (MAC) gibi daha rezistan olan atipik mikabakterierin sularda daha 
fazla bulunmasına ve enfeksiyona yol açmasına neden olmaktadır (5) . Finlandi­
ya'da yapılan su izolasyonunda % 40 oranında MAC'ye rastlandığı bildirilmek­
tedir (6). 

ETiYOLOJi 

Atipik mikabakterilerin hastalık etkeni olabileceği 1950' Ii yıllardan beri 
bilinmektedir. Son yıllarda ba~ta Acquired lmmune Deficiency Syndrome (AIDS) 

Yrd Doç. Dr.; U. Ü. Ttp Fakültesi iç Hastaitk/an AD, Endokrinoloji ve Metabolizma 
Hastah/dan BD. Öğretim Üyesi 



o lnı;ık üze re, immün y;ınıtın b<ı s k ıl ;ı nd ığ ı tüm du ruml;ırcl a ka rş ımıza çı ka bilm e le ri 

bu aj ;ı nl a rı yeniden gü ndeme ge t i r mi ş tir (3 ). Yine öze llikle son 2 dekatta sağlıklı 

ki ~ i l e rd e atipik mikobakte rilere bağ lı olarak ge li şe n enfe ksiyonlara d ;ı ir v;ıka 

bild irimleri ele b ulunmaktadır (4 ) 

Asiele dirençli , ae robik, spmsuz ve hareketsiz olan atipik mikobakteri ler, 
kül tür o rt;ı nıında kolani o lu şturma sl.irelerin e gö re hız l ı ve yavaş üreyen 
mikabakter iler o larak iki gru pta to pla nnıakta dır . Hı z lı üreyen mikabakteril er 7 
gü nden daha k ı s a süreele kolani o lu ştururl a r. Yav<ı ş üreyen mikabakterilerde ise 
ko lani o lu şturma süres i 7 gü nden daha uzunclur. Yav<ış üreyen grup pigmentas­
yon özelliklerine göre 3'e ay rılm a ktadır. ilk kez 1950 '1i y ıll a rd a ortaya konan 
Runyon s ınıfla nıas ı günümüzde günce lli ğ ini yitirmi ş olsa da mikabakteri laboratu ­
va rl <ı rınd a <ı tipik mikabakteri türlerini ayrıml amada ve bu organizmalara bağlı 

hasta lık l a rın ta nımla nmas ınd a hala önem ta ş ıma kta dır . Runyon s ınıfla masında 1. 
grubu o lu ştura n fotokromojenler, ı ş ık ka rş ı sı nd a sa rı ya da portakal sa rı s ı kolaniler 
o lu ştu r url a r. Runyon grup l l 'cle yer alan s ko tok ro nı oj e nl e r kara nlıkta pigrnent 
yaparlar. Runyon grup lll'de yer alan non - fo to kronıoj e n mikabakteril er ise pig­
nı e nt ya pmaz lar. Kolaniler beyaz ya da krem renklidir. Hı z lı üreyen mikabak­
teri le r Runyon grup IV' ü o lu ş tu rmaktadırlar (2, 3). 

Gün ümüzde kulla nıl a n s ınıfla nıad a ise insan patoj eni olarak atipik 
mikabakteriler mi krob iyo loj ik, klini k ve epidemiyo lojik özelliklerine göre yavaş 
üreyen (Mycobacterium avium intracellulare ve Mycobacterium kansasi1) ve hı z lı 

üreyen (Mycobacterium fortuitum/ Mycobacterium chelonae/ Mycobacterium 
abscessus başta olmak üzere çok s ay ıda atipik nıikoba kte ri ) olmak üzere 2 gruba 
ayrılm a kta dır . 

"1950-1980 yılları a ras ınd a ge li ş tirile n ve atipik nıikoba kte rile r.in,kl? s ifi­

kasyonu için kulla nılan yöntemler, mi kabakteril erin büyüme hız ı , nıorfoloji s i , 

kültür ortamında ki kolani pi gnı e ntasyonu ve biyokimyasal reaksiyonlara dayan­
maktadır (1, 2, 4). Bu yöntemler güve nilir ve ucuz olmalarına ka rş ın, mikabak­
terinin kes in identifikasyonu için en az 12 hafta lık bir süreye ihtiyaç göstermeleri 
k ulla nımla rını s ınırla maktadır (1). Son yıll a rd a ki ge li ş me l e rle , günümüzde spesifik 
DNA pro bl a rı ile hibridizasyon , pozitif kültürde atipik mikabakterilerin hı z lı 

iclentifikasyonuna olanak sağlamı ştır (3). 16s ribozomal DNA s ırala nıası (16s 
ribosomal DNA sequencing), yükse k performa ns lı s ı v ı kromatografisi (high perfor­
mance liquid chrornatography)- polinıeraz zincir reaksiyonu uzunluk restriksiyon 
polimorf analizi ( polynıerase chain reaction -restriction length polymorphism 
analys is) yönte nıl e ri ile pek çok ye ni atipik mikabakteri türü tanımlanmı ştır (7) 

Hastadan ya da laboratuva r örneğinde n atipik mikabakteri izolasyonu 
ya pılırke n baz ı önemli noktalar gözönünde bulundurulmalıdır (1 ): 
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1. Genellikle özel kültür ortamı ve büyüme koş ulların a ihtiyaç göster­
rnektedirler. 

2. Ürenıeleri yavaş tır. Hız lı üreyen grupta yer alan atipik mikabakteriler 
bile 3-7 günde koloni olu şturmaktad ı rl a r. 



3. Ü re nıe hı z ının yavaş o lmas ı nedeniyle antibiyotik hassasiyetini değe r­
l endirııı e k zor l a ş maktadır. Uzun s Cı re n inkübasyon döneminde anti­
biyotikler yıkılıp kü ltür ortam ından ka y bolabilnıe ktedir. 

4. Antibiyotiklerin invitro hassas iyet değer ler i ile klinik son uçlar aras ın­

daki bağlantı zay ıftı r. 

5. Mycobacterium tuberculosis'ın aksine atipik mikabakterilerin çevre ­
de yaygın olarak bulunmaları, balganı , idrar, deri ve feçes gibi steri l 
olmayan ortanı l a rdan i zo lasyon l arı durumunda bi le her zaman 
hastalık için kanıt olarak değerlendirilmelerini engelleyebilrnektedir . 

PATOGENEZ 

Atip ik mikabakterilerin geçirgen olmayan hücre duvar ya p ı s ı ve 
oluşturdukları kolon i tipi vi rulansta rol oynamaktadır . S (smooth) tipi düz kolani 
o lu şturan l a r , makrofajların hücre içi inhibitör etkisini uyaran tümör nekrozis 
faktö rün daha az s a lınınıına neden oldu klarından , R (rough) tipi pürtüklü koloni 
oluşturan l a ra göre daha vi rülan olarak b il innıektedir l er. Atipik mikabakteriler 
öze l hücre duvarı yap ıl arı sayesinde antibiyotik rez istan s ı na sa hip olmaktadırlar . 

')Yrıca hidrofobik özelli kleri sayesinde gıd a l arl a ve aerosol yolu ile bulaş mümkün 
olabi lmekted ir (S ). Enfeksiyonun vücuda giriş yolu tam olarak bi linmemektedir. 
Servikal adenit için atipi k mikobakterilerle kontamine olmu ş su ya da to prağın 

orofa renksten giri ş i enfeksiyon kaynağı olarak dü şünü l ürken , kutanöz enfeksi­
yonlarda deri defekti o lan noktalada mikabakterinin temas ı , pulmoner enfeksi­
yon larda ise aerosolize organ iznıa l arın inhalasyon la a lınması sorumlu tutu lmak­
tadır (4) . 

Atipik nıikobakterilere karşı immünolajik yan ı tta konak savunma hüc­
releri , antikor yan ı tı ve sitokin üretimi (öze lli kle interlökin-12 , tümör nekrozis 
faktör- alpha ve interfe ron-ganınıa ) birlikte rol oynamaktadır (3). Yapılan bir 
ça lı şmada MAC'a bağ lı pulmoner enfeksiyon ge l işe n HIV negatif o lgu larda 
interlökin -1 O yapını ının arttığ ı buna karşın interlökin-12, tümör nekrozis faktör­
alpha ve interferon- ga nıma yap ı mının baskıland ı ğı gösteriimiştir (8). 

KLiNiK BELiRTi VE BULGULAR 

Atipik mikabakteriye l enfeks i yo nların görülme s ıklı ğı, son y ıllarda artı ş 

gösteren AIDS h asta lığının s ıklığ ı ile paralelli k göstermekted ir. immün ya nıtın bas­
kılandığ ı tüm hastalarda atipik nıikobakte riyoz l a ra rastlannı aktadı r . 

insa nlarda başta so lunum sistemi olmak üzere, lenf nodu, deri ve yumu­
şa k doku e nfe ks i yonları görülmekted ir. inımün osupresif ki ş il e rd e ise h asta lık 
yaygın formd a seyretnıektedir (Tablo 1) (2). 
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Tablo 1. irisa nlarda Enfeksiyona Neden Olan Ba~lıca Atipik Mikabakteriler 

RUNYON ETiYOLOJiK 
BAŞllCA ENFEKSiYONlAR 

GRUP AJAN 

M. kansasii Pulmoner has t a lık , lenfadenit, artrit, deri 
lezyonları , nefrit, menenjit 

Grup-1 
M. marinum Deri lezyonları , artri t 

Fotokromojen 
M. simiae Pulmoner hastalık 

M. aciaticum Pulmoner hastalık 

M. scrofulaceum Pulmoner hasta lık 

M. xenopi Pulmoner hastalık , epididimit 
Grup-ll 

M. szu lgai Pulmoner hastalık , bursit, tenosinovit, 
Skotokromojen 

lenfadenit, deri lezyonları 

M. gordonae Endokardit, menenjit 

M. avium intracellulare Pulmoner hasta lık , dissemine enfeksiyon, 

lenfadenit, nefrit, menenjit, artrit, 

Grup-lll osteomyelit, deri l ezyon l arı 

Nonkromojenler M . malmoense Pulmoner hastalık 

M . haemophilum Deri ve yumu~ak doku enfeksiyonu 

M . ulce rans Deri l ezyonla rı 

Pulmoner Hastalık 

En s ık pulmoner enfeksiyona yol açan atipik mikabakteriyel ajanlar; 
Mycobacterium avium intracel/ulare ve Mycobacterium kansasi!dir. Kronik 
obstrüktif akciğer hastalığı, kanser, tüberküloz, bron~ektazi , kistik fibroz, silikoz 
gibi altta yatan bir akciğer hastalığının bulunması hastalığa yatkınlığı arttırmak­

tadır. 

Hastalık en s ık 5. dekadda görülmektedır. Kadınlar ve erkekler e~it 

oranda hastalığa tutulmaktadırlar. 

En sık görülen semptomlar öksürük, hafif ate~, yorgunluktur. Daha az 
sıklıkla hemaptizi ve kilo kaybı görülmektedir. Bu se mptomlar kimi zaman altta 
yatan hastalığın semptomları ile maskelenebilmekte ve tanı geeikebilmektedir (1 , 
2) . 

Lökositoz ve sedimentasyon hızında artı~ dı~ında rutin laboratuvar test­
leri normal olarak saptanmaktadır. PPD deri testinin değeri sınırlıdır. Tanı klinik, 
radyolojik, patolojik bulguların birlikte değerlendirilmesi ve etkenin solunum yol­
larından izolasyonu ile kanmaktadır (3). 
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Atipik mikabakteri ye l aja niara bağlı pulmoner e nfe k s i yo nların tanısında 

Amerikan Göğüs Hastaiıkları Derneğ i 'ni n önerdiği kriterler esas a lınmaktadır (3). 
Bu kriteriere göre; kaviter h astal ı ğ ı olanlarda akci ğe r in tüberküloz, mantar 
enfeks iyon l arı ve malignitesinin ekarte edi lmesinin yanı sıra iki ya da daha fazla 
ba lgam veya b ronş lavajı ö rneğinde aside dirençli basil gösterilmesi ve/veya 
yeterli miktarda atipik mikabakteri izolasyonu yapılm as ı tanı için gerek lidi r. Kavi­
ter hasta lığ ı olmayan larda ise bunlara ek olarak MAC ve Mycobacterium kansasii 
enfeksiyon l arı nda iki haftalık spesifik tedaviye rağmen balgam kültüründe 
poz i tifl iğin devanı etmesi tanı kriteri olarak kabul görmektedi r. Her iki grupta da 
ba lganı tanı koydurucu değil se, diğer hastalıklar ekarte ed il enıiyorsa, transbron­
şiya l ya da açık akc i ğer biyopsisi ile mikabakteriyel histopatolojik bulguların 

gösterilmesi tanı için yeter lidir. 

Atipik mikabakteriyel pulmoner enfeksiyonların radyoloj ik bulgularının 
akciğer tüberkülozunun bulgularına benzemesi, radyo lojik olarak ayırımı zo rl aş­

tırmaktad ır . Lezyon lar genellikle üst loblardadır. % 80-95 apika l plevral kalıniaş­
ma ı l e birlikte olan kav iter görünümler, % 40-70 tek veya iki taraflı apikal 
nodü ler opasitele r, % 5-20 plevral effüzyon, % 4 adenopati görü lmektedir. Kavi­
teler multiple ve ince duvarlıdır . Fibroziste görü lebilmektedir (2, 3) . Özellikle 
AIDS' li o lgularda yaygın atipik mikabakteriyel enfeksiyon bulunuyorsa, akciğe r 

grafisinin normal olabi leceği unutulmamalıdır (3). 

Ayırıcı tanıda; akciğer tüberkü lozu , akciğerin mantar hastalığı, primer 
veya metastatik maligniteler düşünülmelidir. 

Atipik mikabakteriyel akciğer e nfeks i yon larında seyir genell ikle sess iz ve 
yavaş olmaktad ı r. Radyolojik bulgular y ıll arca ayn ı kalabilmektedir. Parankimal 
tutulurnun ileri derecede olduğu ve geç dönemde tanı konan olgu larda hastalık 
hızlı ilerleyebilir, so lunum yetmez li ğ i ve ölüm görülebili r (1, 3) . 

Lenfadenit 

Lokalize len fadenitlerde en sık etken atipik mikobakterilerdir. S ıklıkla 1-
5 yaş a ras ı ve BCG aşısı yapılmamı ş çocuklarda görülmektedir. Genellikle ön 
servika l zincirde bir tane ya da birden fazla lenf bezinin ağrısız şiş li ği şeklinde 

ortaya çıkmakta, hızla büyüyüp deriye fistülize olabilmektedir. Lenfadenite en sık 
yol açan etkenler; Mycobacterium scrofulaceum ve MAC'dir. Tüberküloz tanısı 
ekarte edildikten sonra önerilen tedavi şek li ke nıote rapisiz eksizyondur. Eğer 

fasiyal sinire yakınlığı nedeniyle eksizyon riskli ise kemoterapi ile birlikte aspiras­
yon yapılmas ı önerilmektedir (3). 

Deri Enfeksiyonları 

Atipik mikabakterilerin pekçoğu etken olabildiği halde en s ık karşılaşılan 

etke nler Mycobacterium marinum ve Mycobacterium fortuitum'dur . Deri enfek­
s iyon ları enfekte materyalin bütünlüğü bozulmuş deri ile te ması sonrası ortaya 
çıkma ktadır . Lezyon travma noktasında mor renkli bir nodül ya da püstül şeklin­
de oluşmaktadır. Lezyonlar s ıklıkla birden fazla sayıdadır. Hastanın ananınezi, 

siste mik se mptomla rın yokluğu ve lezyondan yapılan biyopsinin kültüründe 
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etkenin izolasyonu ta nı koydu rucuclur. Lezyonlar genelli kle ke n d il iğinden i y i l eş ­

mektecl ir. Perzistans ve yayılım söz konusu ise tedavi gerekmektedir (3 , 4). 

Yumuşak D oku, Tendon, Kemik ve Eklem E n fe ks i yo nla rı 

Bu enfeksiyonlar s ı kl ı k l a enjeksiyonlar ve operasyonlardan sonra görü l­
mektedir. Enjeksiyon lar özellikle diyabetik hasta larda önem kazanmaktad ı r. 

O halmolojide, operasyonlar ve travma lar so nras ı bu etkeniere bağ lı keratit ve 

korneal ülserl er görü lmektedir. Ka rd iyovaskü ler ce rrahiele özell ik le kontamine 
kalp kapa kçık l a rı na bağ lı enfeksiyonlar bi ldiri lmekteelir (1 ). 

Atipik nıiko bakte r il e re bağ l ı yumuşa k doku e nfe ks i yo nl arı n da en s ık 

görülen etkenler; Mycobacterium fortuitum, Mycobacterium che/onae ve 
Mycobacterium abscessus tur. Bu etkenler birlikte M ycobacterium fortuitum 
kompleks olarak ad l a nd ı rılma kta ve h ı z l ı üreyen mikabakteri grubunda yer 
alma ktaclı rl ar. 

Tendon, kemik ve eklem e nfe ks i yonl a rınd a ise en s ık karş ı la ş ı l an etken­
ler; MAC, Mycobacterium ulcerans ve Mycobacterium szulgai'd ir. Mycobac­
terium ma/moense gibi d iğe r etkenlerle ili ş kili olarak bi l d i r i lmi ş eklem enfeksi­
yon l a rı da bulunma ktadı r. Öze llikle immünosupres if ki ş i l e rd e kronik eklem 
ş i ş l ik l e rind e atipik mikabakteril er akla getiri lmelidi rler. Öze l ortamlarda bile 
üretilmeleri zor o l duğ u için tekrarlayan aspirasyonlar ge rekebi lmektedir. Sinovyal 
s ı v ıci a lökosit sayımı ya pıld ı ğ ı nd a septik düzeyde değ il inflamatuvar düzeyde 
lökos ite rastl a nmas ı hekimi ya nl ı ş yönlendirebi lmektedir (9). 

Yaygın (Di ssemine) Enfeksiyon lar 

immün sistemin bas kıla nmı ş o lduğu kronik renal yetmezlik, d iabetes 
mellitus, malignite, AIDS gibi h asta l ı k l a rda ya da transplantasyon, t ravma ve 
cerrahi giri ş i m öykü sü bu lunanlarda, atipik mikobakteri lere bağ lı abdominal 
tutulumun ön plana ç ı ktı ğ ı yaygın enfeksiyon tab losu görü lebilmektedir. Yaygın 

enfeksiyonlarda, enfeksiyonun gastro intestinal sistem veya akc i ğe ri n mukozal 
yüzeyinde baş lamas ı nd a n sonra o rgan izma nın kan dol aş ı mına karışmas ı ve diğer 

organ veya dokulara yay ıl mas ı sorumlu tutu l maktadı r . Yayg ı n enfeksiyon larda, en 
fazla lenf nod u, ka ra c i ğer, da lak, kemik i l i ğ i ve gast rointestinal sistem tutu l­
maktadır (1~ 3, 11 ). 

immünosupres if olgu larda tüm atipik mikobakteri ler, enfeks iyon etkeni 
olabi lmektedirler. AIDS hasta lı ğ ı n ı n tan ı mlanmas ın dan gü nümüze s ıklı ğ ı giderek 
art.-:ın ve en s ı k ta nı m la nan mikabakteri ye l ajan, Mycobacterium avium­
intracellula re kompleks olarak bi li nen Mycobacterium avium ve Mycobacterium 
intrace/lu/are 'dir. 1985-1988 y ı l la rı aras ınd a görü lme s ı k lı ğ ı % 5.7 ike n bu oran 
1989-1990 y ıll a rı a ras ı nd a % 2 7 .3'e y ü kse l m i şti r. AIDS h asta lı ğ ın da baş lı ca 

morbid ite nedeni olan atipi k mikabakteri ye l enfeks iyon lar % 43 disse mine seyir­
li dirler. Dissemine MAC (DM AC) ge li şe n olgu larda orta lama yaşam süres i 5.6 ay 
ike n, DMAC ge li şmeye nle rde bu süre 10.8 ay olarak saptanmıştır (1 0). AIDS 
hastal ı ğ ın da DMAC ge l i şebilmes i için bilinen ri sk faktö rl eri ş u n l a rd ır (1 O, 11 ): 
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• CD ır lenfosil sayısının < SO/ mm 3 olması, 

• Hemoglobin düzeyinin < 8.5 gr/di olması , 

• Fırs atçı enfeks i yon l arın gelişimi, 

• Zidovudin tedavisi. 

Uzun süren ateş , gece terlemesi, kilo kaybı, hepatomegal i, splenomega li , 
lenfadenomega li , ishal ve karın ağrı s ı saptanan olgularda dissemine enfeksiyon­
dan ş üphele nilııı el idir. Bu bulgulara kemik ili ği tutulumuna bağ lı olarakanemi ve 
lokopeni eşlik edebilmektedir. 

Abclomina l lenfoma, Salmonella ve Campylobacter enfeksiyonla rı , 

Cryptosporoidosis ile ayıncı tanı yapılma lıdır (1 ). 

Tanı, doku ve ka ndan etkenin izo lasyonu ile konmaktad ır. Plazmada 
organizma serbest halde bulunmad ığınd a n , kan kültürü sensitivitesi lizis sent­
rifügasyon yöntemi ile arttırı lı r. Lowenstei n Jensen agarında ortalama 3-4 haftada, 
Bactec TB sistemi ile S-12 günde üretilebi lmektedi r. DNA gen probe yöntemiyle 
identifi kasyon yapılmaktadır . 

TEDAVi 

Atipik mi kabakteriyel enfeksiyonları n tedavis i kompli k e, bakteri leri n 
eradikasyonu güç olduğu için uzun süre li (18-24 ay) ve çok say ı da ilaç kullanımı 
gerektiren bir tedavidir. Bu nedenle ya n etkileri faz la olabilen bir tedavidi r. 
Tedaviele kullanılan ilaçlar, antitüberküloz ilaçlardan oldukça farklıdır . Özel likle 
isoniazidin MAC üzerinde etkisi çok azd ır. MAC'a karşı en etkili ilaçlar, 
makrolidlerden klaritromisin ve azitromisin'd ir. Bu makrolidlerin her ikisi de 
gastrointestinal sistemden iyi emilirler, dokularda ve makrofaj larda iyi konsantre 
olurlar. Bu konsa ntrasyon plazmadaki düzeyden en az 1 O kat faz ladır . MAC'a 
karşı etki li olduğu bilinen d iğer i laçlar etambutol, siprofloksas in , klofazimin, 
ami kasin, rifa nıpin ve rifabutindir. MAC enfeksiyonlarında en çok önerilen tedavi 
protokolü kla ritromisin 2 x SOO mg! gün ya da azitromisin 2SO mg! gün, rifabutin 
300 mg! gün ya da ri fa nıpin 600 mg! gü n ile ilk 2 ay 2S mg! kg! gün dozu 
takiben 1S mg! kg! gün etambutolün kombinasyonudur. Bu kombinasyona, diğer 
ilaçlardan en az biri ilave ed ilmekterlir. Uygun tedavi protokolü ile klinik yanıt 2-
8 haftada alınmakta dı r. AIDS dışı hastalarda tedavi süresi ortalama 18-24 ay 
iken, AIDS' li hasta larda yaşam boyu tedavi önerilmektedir. CDq T lenfasit sayısı 
< 50/ nım3 o l arı AIDS' li hasta larda p rofilaktik olarak rifabutin 300 mg/gün, 
klaritromisin S00-1 000 mg! gün ya da azitromi si rı haftada üç kez SOO mg/gün 
u ygulanmaktadır (11 ). 

MAC' den sonra en s ık pulmoner enfeksiyon etkeni olan Mycobacterium 
kansasii enfeksiyon larında önerilen standart tedavi rejimi rifanıpin 600 mg! gün, 
isoniazid 300 mg! gün ve etambutol ilk 2 ay 25 mg! kg! gün dozu takiben 1S mg! 
kg! gün kombinasyonudur. Öner ile rı tedavi süresi ise 18 aydır (11 ). 
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Nadir lm ınsan patojeni olan M)iCObactcrium n~cılrnoense genellikiP ak­
ciğer enfeksiyt)nuna yo l açmaktadır. Tf'claviclc ct<ınıiJLıtol, ri farn pisi n ve strepto­
nı i s in kombinasyonu öncrilııwktcdir (ll). 

Sık lıkla akciğer enfeksıyonu ilc ~c\ıcdcn 1 tı co!.Jacterium 1·enopiııi n 
tedavisinde etambutol , rifanıpı s in, isoniaz icl \C,\ e\ .ı ıreptorn i sin kombinasyonu 
önerilmektedir . Bazı <,_alışıııalctrda tedavi sorırası ıf'lap~ oıanı nı n% 60'1ara ulcı~t ığı 

bildirilmektedir (.12). 

Mycobacterium simt~?e ıı iasiıı pozitif olan tck ,ıtipık mi kabakteri tiırCı 

olup Mycobacteriurn tuberculosi.~ i le karışt ı rı la bi lrnekteclı r. Tedavi ye k la ritromi­
sin , etambutol, rıfabutin ve strep t oınisinin kombinasyonıı ile başlanması öne, il­
mektedir. 

Mycobactenum szulgat rifanı pin, izon ia?id, strcptonıisin ve etambuto l ile 
tedav i edilmektedi r. 

5 yaş a l tındaki çocuklarda l erıfadenit etkeni olan /vfycobacterium 
scrofulaceurn'a karşı tedaviele isoniazid, rifampin , strepton ıısin ve siklose rin kulla­
nılmaktadır. Ancak bu ajan tedaviye oldukça direrıçlidır. 

Deri ve yumuşak doku enfeksiyonuna )Ol ,ı ça n Mycob<Jcterium 
marinum'un tedavisinde, 18 ay boyunca rifanıpin ve etambutol kombinasyonu 
uygulaması önerilmektedir. Daha ço k immlin y.-ı nıt yete rs i z liğınde deri ve 
yu muşak doku enfeksiyon una neden olan Mycob,ıcfrrium haPmophilum 'un 
tedavisi ile ılgili deneyınıler kısıtl ı olııı.ıkltı birliktt·, Lıu ajanın ::.iprofloksasin, 
sikloserin , kanamisin ve rifabuline hassas oldıığıı saptanmıştıı. 

Genellikle travma, ce rrahi ve enjeks i yoıı sonras ı inoküıe olarak enfek­
siyona neden olabi len Mycobacterium fortuttum ve Mycobacterium chelonae'ye 
bağlı akciğer enfeksiyonları da görülebilmektedir. Bu mikobakterilere bağlı 

pulmoner enfeksiyonlar s ıklı kla altta yatan akciğe r lıcıstal ı ğı bulunmayan, sigara 
içi mi olmayan sağlıklı kad ınlard a oıtaya çıkmaktadır. Tedavicle arnikasin, sefok­
si tin ve makroli d lerle kombinasyonlar denennıektedır (l l ). 

KORUNMA 

Günümüzde 1 OO 'den faz la mikabakteri türli izo le f'd ilmi ştir (7) . Bunların 
içinde yer alan atipik ın i kobakteri lere karşı gel i ştirileb ılmi ş bir aşı henüz 
bulun mamakla birlikte BCG'nin koruyucu luğu üzerinde a raştırmala r sürmektedir. 
1995 yılında isveç'te yapılan retrospekti f ulusal bir çalışmada, BCG aşılamasının 
çocu klarda loka lize atipik mikabakteri enfeksiyonl;ırına karşı koruyucu etki 
gösterdiği saptanmıştır (13, 14). 
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Tüberküloz Cilt Testi (TCT) 

Ezgi DEMillDÖCEN 

Günümüzde tüberküloz enfeksiyonunu gösteren tek test tüberkülin cilt 
testidir. Tüberkülin cilt testi (TCT), kişinin tüberküloz basili ile enfekte olup 
olmadığını gösterir, hastalık hakkında bilgi vermez. Hastalık tanısında dalaylı 

olarak yardımcı olabilir. 

TCT yapılmaması gereken kişiler şun lard ır: Kişinin TB geçirdiği 

biliniyorsa ya da TB tedavisi aldığı biliniyorsa, geçmişte tüberkülin cilt testinde 
büllü reaksiyonu o lmuşsa, aşırı yanıkiarı ya da ekzeması varsa, son bir ayda 
kızamık, kabakulak gibi önemli virüs enfeksiyonu geçirmiş ya da canlı virüs aş ı sı 

olmuşsa TCT yapılmamalıdır. 

TÜBERKÜLiN ANTiJENi 

Tüberkülin cilt testinin esası , basilin belirli antijenik bileşenlerinin, 

tüberkül basi li ile enfekte olan kiş ilerde gecikmiş tipte bir aş ırı duyarlılık 

reaksiyonu yapmasıdır. PPD (saflaştırılmış protein türevi = purified protein 
derivative), tüberkül basil kü ltürü filtresinden protein presipitasyonu ile izole 
edilir. Kültür filtresinde bulunan ve "tüberkülinler" denilen antijenik öğeleri 

içerir. içeriğinin çoğunluğu yaklaşık 10.000 Da molekül ağırlığı olan küçük 
proteinlerden oluşur, ayrıca polisakkaritler ve bazı lipidler içerir. 

Seibert ve Glenn ' in 1939'da ürettikleri bir parti (batch) PDD (lot 49608), 
PDD-5 olarak adlandırılır ve bu uluslararası standart olarak kullanılmaktadır. 

Üretilen bütün PDD'Ier, PDD-S ile eş it güçte olduklarını göstermek için biyolojik 
olarak test edilmelidirler. 

PDD-S'in standart 5-tüberkü lin ünitesi (TÜ) dozunun tanımı şöyledir: 
0,1 mg/0,1 ml dozdaki bir PDD-S'in gecikmiş cilt testi aktivitesi olarak tanımlanır. 
Ticari PDD so lü syonlarındaki standart test dozu, PDD'teki STÜ 'ndekine biyolojik 
olarak eşdeğerde doz olarak tanımlanır. Tween 80 deterjanından küçük bir 
miktar eklenerek, PDD'nin cam ve plastiklere yapışması azaltılır. Bu yapışma 
nedeniyle, tüberkülin bir kaptan diğerine aktarılmamalı, enjektöre çekilince de 
en kısa sürede uygulanmalıdır . I ş ık ve ısıya dayanıksızdır. Buzdolabında +2 ila 
+8°C de saklanır , dondurulmaz. Karanlıkta tutulmalı, ı ş ık almamalıdır. 

Dr.; U Ü. Tip Fakültesi Göğüs Hastaliklan ve Tübetküloz AD Araştmna Görevlisi 



TÜBERKÜLiN REAKSiYONU 

Bu reaksiyon geç tip bir aşırı duyarlılık ya nıtıdır. H[icrese l lıir y;ınıitır. 

Enfeksiyon ile daha önce T hücreleri eluyarlıla~nııştıı. Tüberkülin cilt testi yap ılan 

yere bu cluyarl ıl ,ışmış T hücre leri gelir ve ortama l enfobıler s;ı l aı lc~ ı . 13 u 
lenfokinle r, o bölgede vazoclilatasyona, ödeme, fibrin birikimine ve cli ğcı· infla­
matuar hücrelerin toplanmas ına yol açar ve böylece endur,ısyon oluşur. 

Reaksiyon 5-6 saatte başlar ve 48-72 saatte nıaksimunıa ula~ı r . 1--.aybolnıa sı 

gün ler al ı r. Bazen 72 sacı tte cıncak maksimum olur. ilk 24 s a :ıtte ortc-ıyrı çıkan 
reaksiyonlar geç tip yc-ı nıt ile karıştırılmama l ıdır . 

UYGULAMA TEKNiGi 

Sol önkolun 2/3 üst kısm ı nda iç ya da d ı ş yüzüne, cilt i ç ın e ya pılır. 

Kul l an ı lacak alanda ci!t lezyonu olmaması ve venlere uzak olması önerilir. 
PDD'nin 5 TÜ'nden 0,1 ml doz deri içine verilir. Bu , Mantoux yönteıni olarcık 
adlandırılır . 

Tüberkülin ci lt testi 1 ınl.lik dizyenı taks imatlı , bir kullanımlık 27 gcı uge 

kalınl ığında iğnes i olan enjektör ile uygulanır . Cilt yl.izeyinin hemen a ltına 

iğnen i n oblik uç kı s mı yukarı gelecek şe kilde tutularak yap ıl ır. Enjeksiyondan 
sonrcı 6-1 O mm ça plı bir kabarcı k oluşmalıdır. Bu test uygun yapı lmanıı şsa 

hemen ikinci bir test dozu, birkaç cm uzak bir yere yapılır ve yeri kaydedilir. Ş i şe 

ya da anıpullin işi bitince tekrar buzdolab ı ya da buz kabına konur. Mascı 

üzerinde bekletilmez. Tüberkülin uygulanacak sa ha herhangi bir antiseptikl< ' 
silinmez. 

TESTiN OKUNMASI 

Test uygu lanan kişi dc-ıha önce BCC ile aşılanmı şsa ya da tüberkül basi li 
ile karşıl aş nıı şsa, 2-3 gün içinde test yerinde hiperemi (kızarıklık) ve endürasyon 
( kabartı ) oluşur. Hiperemin in ça pı önemli değildir. Sertlik şeklinde saptanan 
kaba rtının (endürasyonun) çapı önemlidir . Enclürcısyon varlığı inspeksiyonla ve 
palpasyonla saptanır. Bir tükenmez kalem ucu ile de endurasyonun ba~ladığı 

noktalar saptanabilir. Test yapıldıktan 48-72 saat sonra (2-3 gün) endürasyon 
çapı şe ffaf bir cetvelle milimetrik olarak ölçülür. Önkolun doğrultu suna dik olan 
çap okunur (Özel durumlarda ölçüm 96 saate kadar yapı l abilir). Enduras1on 
yok l uğunu not eelerken "negatif" değil "O mm" olarak yazmak doğrudur. Test 
yerinele bül, vezikül ve benzeri reaksiyonlar görülebilir, önemli değildir . 

Kesin likle pomat vb sürü lmez. Ağızdan ağrı kesiciler alınabi l ir . Birkaç haftada 
kendiliğinde n geçebili r. 

REAKSiYONUN DEGERLENDiRiLMESi: 

Ülkemizde tüberkülin ci lt testi (TCT) reaksiyonu değerlendirme kriterleri: 
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H( C'lilrrde 
--- --
1)-) ınrn Neg.:ıtii l:dlıulcclilır 

- ---

ıı-1 ,ı nırn BCC'ye ~ıltccliiiı 
---- .. 

1 ~ rnrn ve ı'ıze ri . Pozilıf k<lhuiL·dilir, enfeksiyon ol,ır·ak cleğerlenclirilir . __________ _l_ 

ll(\ ;',izlercl,, 
--

o-r, ınnı Negalıl k;ıbul ,,dılır ---=~~--(ı-'J ~~- ŞLıphelı kabul erJılıı, ı hzıfta soma test tekrarlanıı , yı ne G-9 mm 

lıulun,w;a ncg,ıtıl kabul edılır, 10 nın' ve uzcrı pr)Zilıf kabul edilır • 

ı O nı nı ve Ü7('ri j Pozitif kabul edilir. 
---
Bağı~ıklığı hcıskılannıış ki~iiPrde 5 nı m ve üzeri puLili ı k.ıbul C'ciilir. • * 

•Booster nLıvı: fek bir TCr ile ufJk bıı f'rıc!urasvoıı ı ·lu~Jbili r ıak;ıt önceden oluşrııuş bir bağışık lı k 

Hnıtıııı uya~JhiiP; lıöylc>rP, 1 lıaftacbrı 1 '/ıl d bd ar bır >tın•dcı v.ıpılacak ikinci TC r ile daha büyük 
varıı l uııısur f.:onvr'rsıynnrl.ın :ıvrırııı ıc,ııı hıı haft:ıdaıı ><Jnr:ı (en erken dönemde) TCT y~pılmalıdır 

'*Bdğı,ıklığı bdskılannıış kişik'ı" kız;ınıık vr'ya buğınaca gc(,ir('ı ıler , HIV AIDS, c!iabet, lenfoma ve 
!öscıııi gibi h enıotolojik bozukluklar, kıcınık peplık ülser kronik malabsorbsiyon seııdromlaı ı , 

oroı:ırıııks ve (J>t gastroiıılestınal siskın kar>ıncınıları. gJslrektomi, barsak rezeksiycınu, kronik 
.ılkolizm, silikozis, pıı0nıokonyoz, kıonik böbrek yeımezligı. uzun süre yüksek doz korlikosıeroid ve 
diğcır b.:ığısıklığı baskılıyın tr·dav i gercktirc'ıı durunılar 12 4 lı:ıfta s(ireylc, gürırlcı 15 nıg ve üstü 
prPdııizoıı ele, una c•;.cleğc•r -teroid dozları veterli yükSPk doz kabul edilmektedir. ı 

Aktif ltıbcıkulozlu hastcılard;:ı tiıbcrkülin cilt testinin% 25 yalancı negatif 
o ldugu görCılnıiişttir Bu yüksek yalancı negatiflik oranı, bes lenme ve genel sağ lı k 

dımınıunun köti'ı olmasına, y;ıvgın akut hastalığa ya da bağışıklığın 

h.ıskılarıın..ısıııa bağiı bulunmu~lur. 

Yalancı Negatiflik Yapan Nedenler 

Te<;t edilen Kişiye 
>\il fal-,töıler 

• inicksiyorılar 

Viral (kı?anıık, kahakulak, suçiçcği, HIVl 

Bakteriyel (tifn. tifü>, bruseiiJ, boğmaca, yaygın rB, TB plörcziJ 

M<ınlarlar (Gü nev ,A.nıerib blastoınikozu) 

• Canlı virüs a~ıları 1 kızaın ık, kab;ıkulak, polio, suçiçeğil 

• Mr·ıobolık bozukluklar (kronık böbrek yetmez liği ) 

• Protcinlcr;n d(iş(iklüğü ıcidc!i protein düşükleığü, aiibıinojenemi) 

l 
ı 
ı 
ı 

• Lcnfoid organları etkileyen hastalıklar (Hodgkin hastalığı , lenfoma, kronik 
lösemi, sarkoıdozı 

• Ilaçlar (k<ırıikusteroıc!lcr ve eliğer birçnk bağışık lığı baskılaı.ıu ılaç) 

• Yaş (yc rıidoğaııla r . "azal mış" duyarlılığı olan yaşlı hastalar) L ________ L_•_S_r_re_'s_(c_.c_r_ra_h_:_i, yanıklar, nıe_ntallıasta lıklar, graft versus host reaksiy<ınları) 

33 



• Uygunsuz depolama 

Kullarıılan • Uygunsuz sulandırma 

Tüberkül ine Ai t • Kimyasa l de rıatürasyon 
Faktörl er • Kontaminasyon 

• Ya pı şına (adsorpsiyon) (Tween 80 eklemekle k ı smen kontrol ed ilir) 

• Çok az enjekte etmek 
Uygulama • Ci lt altına enjeksi yon 

Yöntemine ili şkin 
Faktörl er • Enjektöre çektikten sorıra geç uygulama 

• Diğer ci lt testleri ne çok yakın eiıjc ks iyo n 

O kuma ve Kayı t ile 
• Deneyimsiz okuyucu 

ilgili Faktörler 
• Bi linçli yada bi linçsiz hatalar 

• Ka yıt ha ta l a rı 

Aktif tüberküloz hastalı ğ ı olanlardan önemli say ı da TCT'ne ya la ncı 

pozitif yanıt o lu ştuğunu biliyoruz. H IV negatif toplumlarda, yeni ta nı konulan 
olguların % 15-25 'inin pozitif TCT sonucu yoktur. HIV enfekte ya da AIDS 
hastala rında belirgin olarak daha yüksek oranlardaanerji vardır.B il nıediğimiz ise 
latent tüberküloz enfeksiyo nu olan bireylerden ya la n c ı negatif tes ti ol a nl a rı n 

oranıdır, çünkü latent enfeksiyonu genellikle tüberküloz rea kti vasyonu ile 
tanım lı yoru z . Varsayım şudur, latent enfeksiyonu olanlardaki ya l a ncı negatif 
testierin yüzdes i, aktif h as ta lı ğı o l a nla rın k ind e n a zdır. Çünkü düşkünleşti ri c i 

tüberküloLun tüberkli lin reakti vites ini geçici olarak bas kıla dı ğ ı göste rilmi ş tir . 

BCG (BACILLE CALMETTE-GUERIN) AŞ lSI 

BCC aş ısını 1920'1i yılla rda Fransa'da Calmette ve Cuerin , bovin tip 
tüberküloz basillerini 13 senel ik bir sürede sadece safra l ı ve gl iserin li patates 
üzerinde 230 defa kültü rden kültüre aktararak ürettiler. Yapılan çalı şmalarda , bu 
şeki lde üretilen basillerin , insanlarda hastalık yapmad ı ğı , fakat tüberküloz basiline 
karşı insan o rgan izması nda bir direnç oluşturduğu beli rlendi. Bu şekild e virulansı 

azaltılmı ş, canlı, yani hastalık yapmadan direnç kazandıran basile, basilin ve 
bulucularının isimlerin in baş harfleri a lın arak kısaca BCC ismi verilm i ştir . BCC 
aşısı, ısı ve ışığa çok dayanıksızdır. 

BCC, tüberkü loz enfeksiyonundan koruyucu etki yapmaz, kanla ve 
lenfatik sistemle basi lin yayılmas ın ı engeller. Böylece hayatı tehdit eden milier, 
menenjit TB gibi durumların ortaya çıkı şın ı aza ltır. 

Sulandırılmadan , oda s ı cak lı ğında bir ay, buzdolabında +2 ile +8c de 
1-2 y ıl etkin l iğini koru r. ı s ı ya ve ı ş ı ğa karşı çok dayanıksızdır. Su landırı ldıktan 

sonra 6 saat içinde kullanılması gerekir. BCC aş ı sı sulandı rıldıkta n sonra 
dağılmayan parçacıklar ya da yabancı madde ihtiva ediyorsa, kullanma sü resi 
dolmuşsa, ampuller üzerinde etiket yoksa, ampul çatlaksa kesinlikle ku llanılmaz. 

lşığa ve ı s ıya duyarlı olduğu kadar, donmaya da hassastır . Sulandırılmış aşı 

buzdolabının kapağında ya da buzluğurıda değil içinde muhafaza edil ir. 
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UYGULAMA TE KN iGi 

1. BCC aşısı ı ml li k, bir ku llanıml ı k dizyenı taksimatl ı enjektörlerle sol 
omuz dcltoid kasıııa , deri içine ( intraclernıal) 0-ı2 aylık bebeklere 1/z 
clizye nı , daha yüksek yaş gruplarıncı ı cli?Ve nı (0, 1 nı l ) uygul.ınır. 

2. En jektö rl ere aş ı çeki lirken, a ş ı anıpuliine hava ve rilmez. 

3. Aş ı uygu lanacak saha herhangi bir antiseptikle si linnı ez. 

4. Aş ı yap ılacak yerin ci ldi so l elin iki parnıağa a ras ında geri lir ve 
enjektör ci lele paralel gelecek şeki lde tutularak cilt içine girili r. Cildi n 
en üst tabakaianna uygulanması BCC'nin, komplikasyonla rını azalt ı r. 

iğn e deri içi ne soku lurken , açık ucunun yuka rı gelmesine ve açık 
ucunun tamamen deri içine girmiş olmasına dikkat edilmelid ir. i ğne 
deri içindeyse hafif bir direnç hisseelebilir ve enjeksiyondan sonra 
ci ltte 5-6 mm bir kabarc ı k (papü l) olm al ıdır. Eğer bir direnç 
hissedi lmez ise iğne deri a ltı na girmiştir. 

5. Anıpulün i şi bitince tekrar buzdolabı ya da soğuk taşıma kabına 

konur, masa üstünde bekletilmez. 

Aşı yeri nde oluşan 5-6 mm çapında ki papül 20-30 dakikada kaybolur. 
Daha önce tüberküloz basi li ile karşılaşnıanıış olan kinıselerde , aş ı yap ıldıktan 3-
4 hafta sonra, aş ı yerinde bir nodül olu ş ur. Bu nodül k ı za rır ve 6. haftaya doğru 
hafif bir şe kild e akar, 8. haftada kabuk bağlar ve birkaç hafta sonra kabuk 
düşerek yerinde bir nedbe (skar) bırakır ve yaşanı boyu kaybolmaz. Kabuk, dı ş 

tesi rlerle zamanından önce düşebilir, bu durunıda tekrar kabuk bağ laya rak 

normal sü renin u za nıas ın a neden olabil ir. Neclbeleş nıeyi çabuk laştırmak için 
antibiyotik li toz lar ve ponıatl ar kul l anılnıaz. Aş ı dan sonra k ırgın lı k, ateş ve 
benzeri septonıl;.ır görülmez. Aşının deri a l tın a yapılması ya da steril koşu ll a ra 

dikkat edilmemesi sonucu deri a ltı abseleri o l u şa bi lir. 

BCG AŞlSlNlN KOMPLiKASYONLAR! 

BCC aşısı , ya n etk ileri az olan bir aşıdır . Aş ıdan sonra görülen 
komplikasyonlar daha çok ;.ı ş ının dozu, aş ıl ama yeri deri nl iği , aş ıl a n an ki ş inin yaş ı 

ve bağ ı ş ıkl ık sistemi nin du ru muyla ilgilidir. 

En çok görülen kompl ikasyonlar, aks iller ve serv ikal aclenopatilerle, loka l 
abselerdir. Aclenopati ler genellik le aş ı dan 1-2 ay sonra meydana gelmektedir, 
fakat nad ir ele olsa 8-12 ay sonra ortaya çıkarılabi lir . 

Fluktuasyon ve rmeye n (süpüre olmayan) adenopatiler için bir şey 

yapmak gerekmez. Süpüre o lanlar ise iğne ile aspire ed ilir ve drenaj sağl a nır . Ya 
da eksize ed ilebilir. izoniyazicl ve rilmesi tedavi süres ini k ı sa ltm az. 

Aş ı yeri nde meydana gelen gen i ş ve derinden yüksek has ır örgüsü 
görünümündeki anormal s ka rl a rın (ke loid) genetik nedenlerle olduğu dü şünül­

mektedir. 
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Erken ;ı ~ ı rc;ıks iyonu: A~ ıcl ;ıı ı somcıki bir hcıftcı içinele ;ı~ ı yerinde .ık ınlı , 

y;ır;ı ve şişlik olu ş uı·. Cu, çoetığıın d;ıha önce T8 hcı s ili ilc C'nfckte olduğunu iTCT 
pozitifliğiııi ) gösterir. Eı-ken ;ı ş ı ı·ccıks i yo ııuna Koclı Feno ınen i ya da ,ıkseleıc 

re<ıks i yon cl;ı den ilebilir. 

Koch Feııomoni, TB basili)'le clah;ı önce enfek te olımı~ ve tüberkülin 
alcrji düzeyle ri yüksek kiş il erin b.ıs ille te kra r kaışılaştıklaııncla b,ısılin girdiği veıcle 

1-3 gü n içinde meyd;:ı na ge len kuvvetli spesifik rC'aks iyoncl ur. Akselere (erke n) 
reaksiyon, bas ille kar~ ıla ~ mı ş iakat heniiz anti-alerjik devreele olan ycı da uzıııı 

yıllar önce kar~:la~tığ ı için tüberkülin alerjisi z.ıy ıfl ;ım ı ş olan kimselerele görüiur. 
Böyle kimse lere aşı ya pı!dı gında aşı yerinde 3. günden sonr;ı kıTarıklık va da 
<ıkıntı o l <ıbi lir. 

Erken il Ş ı re;ıksiyonıı o lu şursa, TCT pozitif gibi davr;ı nılır : TB hastalıg ı 

ar;ıştırı lır. Hastalık yoksa koruyucu tedavi veril ir. K;ıynak olgıı ..ıranır. 

BCC a~ısının n;ıdir de o lsa diğer konıpl ikasyoııları , aşı yerinele lupus 
vulg<ı ri s, aşı suş uyla sistematik liiberküloz enfeksiyonu (öze llikle bağışıklığı 

baskıla nmış hasta larda), aşı s uşu ile olan osteomyelit, diffüz l enf<ıclenit, hepato­
splenomegali ve genitoüriner l ezyo rılctrdır. 

BCG Aşısı Şu Hallerde Yapılmamalıdır: 

1. Ateşli hasta lı ğ ı olanlar, 

2. Kızam ık sa lg ını sır;ıs ı ncl;ı ( kı 7am ı k aşısı yapılnı;ımı ş ol<ın lcır), 

3. immün yetmez liğ i olan hastalara , 

4. Tuberküloz hcı s talığ ı geçirenlere, 

5. Deri hastalığı olanlara (ekzema vs.), 

6. Kortizon grubu ilaçlarla tedav i görenlere, 

7. Tüberkülin cilt testi pozitif olanlara. 

TÜRKiYE'DE UYGULAMA 

Ülkemizde 1 S81- -1982 yıllarında yapılrın prevalans çalışmasının verile·· 
riııe göre, BCC 'nin Türkiye'de bütün ya~ gruplarında ko ruyuculuğu % 72,7 
bulunmuştur; özel li kle de 0-6 yaş grubunda% 85 olarak lı esa planmıştır. 

Sağlık Bakanlığı , biri doğumdan 2 ay sonra, diğe ri ilkokul birinci s ınıft<ı 

olmak üze re, çocukl<ırda iki kez see yap ı lmas ını kararla~tırm ı ~tır. f)oğumdan 

hemen sonra BCG yapılabilir, fakat bebeğin ci lel i çok ince olduğu için teknik 
zorlukl arı vardır. Ayrıca komplikasyonların d<ıhcı fazla olması ve bağ ı ş ı klık 

yanıtının yeterlı gelı~nnemesi nedeniyle pek tercih edilmez . 

. ı.übe rklılin cilt testi (TCT) kontrolü ile BCG a~ ı s ı yapılırken ka rar 

yakla~ ımı: 

36 



reT ölçıınıo ı Bl C S karı Yu~ BCC Skarı vc~r 

O-S nını A~ılanır. 1\ş ılarıır. 
--

ı h.ıitacl .ın <,orır .ı TCT tekrarlanır 

(ı-0 nını 1 O mm dl'n az ise a~ılan ı r. \i ir şey yap ılm az. 

r--
\ılesı ilc lıirlikt c tctki~ edilir, hasta 

10-14 llltn bulunmazsa ~oruyucu tL'cldviyc> 
. a l ınır .* 

Bir şey yapı l maz . 

,\ilesi ilc· birlıh:tc tctkik edilir, hast.ı ;\ilc>si ilc bi rlikte Let~ik ed il ir, 

ı 5 ının ve ustu bulunmazsa koruyucu tedaviye hasta bulu nmazsa koruyucu 
.ılınır. * iedaviyc ;ıl ı nır.* 

• BCC a~ıs ı ı çin TCT 0-6 \a~ grubuna va rıldıgı için , burada koruyucu tedavi verilen ki şi l e r 6 y~ş 
alıındak"lcrdir. 

BCG, üç ayl ı kt;:ın büyük herkese. tüberkü li n ci lt testi yap ıld ı kt<ın sonra 
uygulanma l ıdır . BCC'nin, tüberkülin cilt testi yapılmaksızın, di rekt o l ar;:ık 

yapıld ı ğ ı dunınıda ;ıile erken aşı reaksıyonu açıs ı nddn uyarılması gereki r. Erkc>rı 
aşı reaksiyonu olu ş ursa, çocukta tüberküloz hastalığı cıraştırılı r. Hast;:ı lı k yoksa 
çocuk ilaçla korunm,ıya al ı nır. Kayn;:ık olgu aranır. 

13CG diğer ;ışı l ar l a aynı anda yap ıl ctbi l ir. Cın lı virüs aş ıl a rı yla birl ikte, ayn ı 

anda farkl ı ko llardan uygulanabilir; bi rl ikte uygulanmamışs;:ı dört hafta ara ilc 
yapmak uygun olur. immün yetmez l iği olan çocuk lard;ı BCG yapılmaz . 
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Çocuk Tipi Tüberküloz 
(Primer Enfeksiyon) 

Havrettin GÖÇMEN 

Enfeksiyon etkeni ile hiç karşılaşmamış bu sebeple normerjik bir 
organizmaya tüberküloz basilinin ilk kez gi rmesiyle oluşan anatomik, pato lojik ve 
kl inik deği ş ikliklere tüberkülozun primer enfeksiyonu denir. 

Eskiden hastalıklı ineklerin sütleriyle alınan BOViN tipi basillerle 
tonsillerde, farenkste ve ince barsaklarda primer enfeksiyon görü lebilmekle 
beraber günümüzde gerek tüberkülozlu ineklerin azalması gerekse pastörizas­
yonun yaygınlaşması nedeniyle primer enfeksiyonun hemen daima havayolu 
aracılığı ile akciğerde görüldüğü söylenebilir. 

Tüberkülozun sık gözlendiği, dolayısıyla normerjik kişilerin basille 
karşılaşma o l asılığının fazla olduğu ülkelerde primer enfeksiyon daha çok 
çocukluk ve gençlik yıllarında gözlenir. Tüberküloz savaşının başarılı olduğu ve 
basi lifer hasta sayıs ının aza ld ığı yerlerde ise daha ileri yaşiara kayar. 

Tedavi görmeyen basilifer bir yetişkin hasta yılda ortalama 20 kişinin 

enfekte olmasına sebebiyet verir. Tüberküloz basili ile temas eden lerin % 25'i 
hastalık geçirir. 

Akciğerin periferinde alveollere kadar damlacık (PFLÜGGE 
TANECiKLERi) halinde gelen basillere karşı , dokuda ilk olarak polimorf nüveli 
lökosit hakimiyetinde olan nonspesifik bir enfeksiyon cevabı oluşur. 

Enfeksiyonun başlangıcından 3-8 hafta sonra tüberkü lin allerjisinin ortaya 
çıkmas ıyla tüberküloz basili çevresinde epiteloid hücre prol iferasyonu sonucu 
oluşan TÜBERKÜL denen yap ı belirir. Akciğerlerde tüberküloz için spesifik olan 
bu odağa primer odak (GHON ODAGl ) denir. Bu odak akciğerin herhangi bir 
yerinde olabilir. Basilin ilk gird iğ i ve öncel ikle nonspesifik alveolitin oluştuğu 

yerden daha çok preallerjik devrede kalkan basiller lenf akımı ile bu bölgelerin 
lenfinin drene olduğu hiler lenf ganglionlarına gelirler ve burada da spesifik bir 
lenfadenit tablosu oluştururlar. Primer enfeksiyoncia akciğer lerdeki primer odağın 
lenfin i alan hiler lenf bezlerinin tutulması kuraldır . 

Primer odak (GHON ODAGl ) + Lenfanjit + Lenfadenitten olu şa n üçlü 
o ılu şuma PRiMER KOMPLEKS denir. Klasik görüntüsü halter şeklindedir ama bu 
şekild e görünüme çok az vakada rastl a nır. 

Dr.; U Ü Ttp Fakültesi Göğüs Hastalik/art ve Tüberküloz AD Araş!lrma Görevlisi 



O lgu l arın çok l ıi ı y ük bi r kı s m ı nda p riıııc r k oıııp l e k s in I Pzyo n l arı ve 
p re ,ıl l c rjik cl t~v ı rd e bu lezvonl;mlan .ıkc i ğcr l er cl.ıh il viı c u c l u ıı di ğer kı s ııııl cır ı n cı 

l c ı ı fo l ıc ına lojc ı ı vol l,ı cl ag ıl ,ın b.ı s i l l e r in ııı eycl a n a get ı rdı g ı tlı berkü l l cr tübc r-kü li n 
,1ll e rı isi n i n ort,ıya çıkmasınd cı n sonra ba sile br~ ı sc·lluk'r i ın mi·ırı rc cı ksiyonların 

o lu şmas ı ıle ge rilenıeye \'C i y il eşmeye başl ırlar. Bu iv ile şme l.ı m;ınıe n 

rczo li ısyo n ia ya cl;ı fib rosis/k,ıl s i fi k ;ısyo n şe kli n de ~eke l o l u ~ u m uyla sonuçla n ;ı bil ir . 

Bu se kel lezyonlarda tüberkü loz b,ı s ill e r i ba1cn ö rnl'ı r boyu ca rılı kalab ili r 
(DORMENT/UYUYAN BASiLLERl. i şte bu ca n l ı ka l,,bilen basiiierin pubertal 
homıo rı a l d eği ş ik l ik , a ç lık , DiabPtes Mell itus, a l ko l iz nı , uykusuzlu k, bes lenme 
baz ı ı kiuğu ya da dü1ensiz hayat gibi vücudun elirenri ni dlı ~i.J r·e n neden le rle ve 
bazen de beli rii Gir neden o lma ks ı z ın ye niden çoğa lrıı <1ya baş l a nıa l arı Postprıme r 

Tip Akc iğe r Tüberkülozunu ba ş la Lı r . 

PRiMER ENF EKSiYON UN RADYO LOJiSi 

Primer kompleksin radyo lojik bu lgu l arı t ii be rk i..ılin testi ni n poz it i fleşti ğ i 

devirele o lu ş ur . Bu n u nl cı birli kte çeş itl i seri ça l ış malarda genç e ri ş kin le rd e 

rcıdyo lojik pozitif bulguların % 7-30 oranında gö r lı i d ü ğü bilrlır i lnıektedir. O ha lde 
vakaldr ı n yai ıd eı n çok faz l as ınd a primer kompleks radyo lojik gö rü ntü verebilece k 
bi r biiyiik lu k ve radyoloj ik dans ı teye e ri şmeden geçirilebilmPktedir. 

Akc i ğe rd eki primer odak az veya çok yuvarlak, kenarları sil ik, ça pı 1-2 
mm ile birk<~ç cm boyutuna u l aşabi l e n konsolidasyon s.eklincledir. Hemen da ima 
tckt ır. Nadiren aynı anda bırden fazla o labi lir. 

PRiMER ENFEKSiYON SEMPTOMATO LOJi Si 

Bu lgular ı n büyük bir kı sm ı nda primer enfeksiyo n sessizdi r. Basille 
kar~ ıl aşm ış o l manın tek bulgusu önceden neg,1Lif olan tüberkül in testin in 
poz itifl e şmesid i r (Tüberkü li n Virajı ). Böyle bir durunıda ki ş ı teslin negatif olduğu 
dö nenı l e pozi lifl eştiği dönem aras ı n d a primer enfeksiyonu farkına vanndelan 
geçirm i ş an lam ın cladır. Genelele primer enfeksiyo n sPss iz olmak la beraber, birkaç 
hafta sürebilen hafif a teş yükselmeleri ve k ı rg ınlı k gi bi önemsiz gribal enfeksiyonu 
sanı l an ş i kaye tler l e hasta lı k geçirılrni ş olabilir . 

Bir k ı s ım olgularda tüberküli n vira j ı ile beraber asten i, hafif i şta h s ı z l r k ve 
zay ı fl anıa , akşam la rı 37 .5-38°C u l aşan a teş yükselmeleri ve gece te rle nıe l e ri , 

ken di ni iyi hissetmerne, so lgunlu k ve gene l d ü ş kü n lük ha li vard ı r . Öksürük azdı r . 
Bun un la beraber büyümüş bir lenf nodu nun b ronşa bas ı s ı i le boğmaca ta rz ın da 

paroksismal öksürük nöbetleri görulebilir . Daha ileri se nı ptomatolojı görül ürse bu 
ya pri mer e n fe ks ı yon komplikasyonu ya da progress if primer tüberkü loz o l a r cı k 

yorum la n ma lı u ı r . 
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PRiMER ENFEKS iYONUN FiZiK MUAYENE BULG ULARI 

Genelde "cıbl.ırcla anoımal fizık muayene bulgusu yoktur. Bazen büyük 
lıiı prınıer kompleksin iizerincleki göğlıs duvcırında krepit.ısyon iş iti lcbil i r. Primer 
kompleksin cı~,ığıd,ı bclırtilcn komplik<ısyon l arı ortaya çıkmışsa bu nlar la ilgili fizik 
bulgular tespit cdilebiliı. 

" Spesıfik ÖLellik taşınıasa da hipersensitivite reaksiyonu olarak Eritema 
Nodosunı görLılebilır. 

• Yine bır hipersensitivite reaksiyonu o larak Fliktenüler Konjonktivit 
görülebilir. Bu bulgu yalnızca tübcrkiilin teslinin pozilifliğ i devri nde 
değil enfeksiyonun ilk yılı içerisinde, hatta daha sonra da ortaya 
çıkabilir. 

PRiMER ENFE KSiYONUN KOMPLiKASYONLAR! 

Genelde tübcrhiloz primer enfeksiyonlarının büyük bir kısm ı nda tam 
rezallisyon veya sekelle ıyileşme olur. Ancak olguların bir kısmında primer 
enfeksıvonu bır takım komplikasyonlar izleyebil ir. 

1. ERiŞKiN TiP DESTRÜKTiF l ÜBERKÜLOZA DÖNÜŞÜM): Nadiren 
<~kciğerdeki primer odak basilin virülansının fazlalığı veya vücut direncinin 
dt.ışükltiğLi neden ı yle geni~ler. kavitele~ebili r (PR iMER KAViTE) ve seyrin i erişkin 
tip akciğer tiibt>rkülo;ı ı ncı Lıenlcr şeki lde devanı ettiri r. Bu durum bebeklerde ve 
pub<:>rlc çağındaki gençlerde sık görülür. 

2. BÜYÜK VE YAYCIN LENFADENOPATiJ: Primer kompleksi n hi ler 
lenfaderıopatis i bronşlara dıştan baskı yapacak kadar büylimed ikçe tüberkü loz 
primer enfeksiyonunun normal bir komponentini teşkil eder. Fakat bazen büyük 
bi r lenfadenopali veycı rnediastinal ve paratrakea l lenf bez lerini n de hasta lığa 

iştirak i ıle hava yolu ile ilgili şikayetlere, ventilasyon bozuklukla rı na sebep olabilir. 

3. TRi\KEAL VE BRONSiAL KOMPLiKASYONLAR): Bronş l a ra ve 
trakeaya çevresindeki büyümüş lenf bezlerinin d ı şarıdan bask ı s ı i le bu hava 
yollarını erozyona uğratnıası wheezing, paroksismal öksürük ve loka lize ronküs ler 
gibi şikayet lere neden o labi lir. Dışarıdan baskı hava yo l ları n ı cia ra l tır ve daralan 
yerdeki mukoza hiperenıikti r. Mukozanın bronş içine doğru kabarık o l ması ve 
hiperemi yanlışlıkla bir bronş tümörü zarınını verebilir. Bu bask ı özell ik le 
bronşları daha yumuşak bir yap ı ya sah ip olan çocuk larda ate lektazi yapaca k 
kadar ileri olabilir. Bu atelektazi kendi l iğinden veya tedavi sonucu lenf bezini n 
küçülmesiyle açılabilir. Fakat alt ı aydan faz la devam ederse atelektatik alan 
bliz ijşür ve bölgede bl ı cı bronş genişleme l eri (BRONŞEKTAZi) o lu ş u r . Büyüm üş 
ve ortcısından kazeifiye olmuş lenf bez inin b ronşa aç ıl mas ı y l a bro n ş içi ne dökülen 
kazeifiye materyal nad ir de olsa ate lektazi ya pabil ir. Bu mate ıya l içinde basil az 
ise klin ik faz la gCır lıl tül(ı olmaz, faka t basil çoksa kazeifiye materya lin aspire 
ecidclıği akciğer bölgesinde tüberküloz pnömon isi gibi ciddi klin ik tablolar ortaya 
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çıkrır.Ay rı ca lenf bezindeki spesifik iltihap bronş ciciarından ımıkozaya doğru 

ilerl eye rek tüberküloz tabiatlı bronşite ıı eden olabilir. 

4. OBSTRÜKTiF AMFiZEM): Nadiren bron ~ büyümüş bir ienf düğünıli 
ile bir va lv mekanizmas ı o lu şturacak şekilde dışarıdan baskılanır. inspirasyonda 
hava a kciğerin bu kısmın a gi rer fakat ekspirasyonda çıkamaz . Segment veya lob, 
içinde hapsedilen hava ile gerilir. Nadir rastlanan obs trüktif amfizeme 2 yaşın 
a ltındaki çocuklarda diğer yaştakilere göre daha s ık rastlanır. Bu durum 
antitüberküloz tedavi ile önemli bir rez idüel hasar kalmaksı z ın iyileşir. 

5. SERÖZ ZARLARIN TUTULUMU): Plevra, perikard ve periton gibi 
seröz za rların tutulumu çocuklardan ziyade gençlerde ve erişkinlerde görülür. 
Bazı vaka larda bu plörez i primer tüberkülozun göze ça rpan tek bulgusu olabilir. 

6. LENFOHEMATOJEN YAYILIM): Primer kompleksin teşekkülü 

s ıra s ında özellikle preallerjik devrede primer kompleks komponentlerinin 
akciğeriere ve akciğer dı ş ı organ ve dokulara lenfohematojen yo lla az sayıda olsa 
basil dağılıını olduğu ve bu basillerin meydana getirdiği odakların tüberkülin 
allerjisinin ortaya çıkması ile kontrol altına alındığı ve genellikle iyileştiklerinden 

bahsedilmişti. Eğer vücut direnci çeşitli nedenlerle düşük bir kimsede kı sa bir 
zaman içerisinde fazla sayıda basil ler lenfohematojen yayılırsa primer 
enfeksiyonun en tehlikeli ve ölümcül komplikasyo nları olan milier tüberküloz ve 
tüberküloz menenjit meydana gelir. 
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Yetişkin Tipi Tüberküloz 
(Reenfeksiyon Tüberkülozu, 

Post-Primer Tüberküloz) 

Nihat ÖZYA/lD/MC( 

Yetişkin Tipi Tüberküloz: Yaşamın herhangi bir zamanında tüberküloz 
bas ili ile karşılaşmış PPD müspet bir kişinin aşırı çalışma, toksik madde kullanımı , 

iyi beslenememe, çevre koşullarının iyi olmaması ve direnç kırıcı hastalıklar 

sonrası geçirdiği tüberküloz hastalığına denilir. Yetişkin tipi tüberküloz, endojen 
kaynaklı olup nadiren süper enfeksiyona bağlı olarak eksojen kaynaklı olarak da 
gelişir. 

Primo enfeksiyon sonucu birçok organa yayılan ve oralarda aktiviteleri 
vücut tarafından durdurulara k darmen (uyuyan) basiller haline getirilen 
tüberküloz basillerinin aktiv ite kazanarak oluşturulduğu organ tüberkülozlarının 
tümüne "Reenfeksiyon tipi tüberküloz" denilir. Ancak, konumuz nedeniyle 
burada pulmoner tüberkülozu geniş olarak ince leyeceği z. 

Reenfeksiyon tipi tüberkülozda l ezyon ların sınıflandırılması radyolojik 
olarak oldukça önemlidir. Bu sınıflandırmayı yapabilmek için anatomik özellik 
göstermeksizin PA grafi lerde akciğeri; üst, orta, alt zon olarak üçe ayırırız. Bu 
ayınmda nirengi noktamız 2. ön kot ön uçları ile 4. ön kot ön uçlarının 

horizontal bir çizgi ile birleştirilmesi sonucu elde edilir. 2. ön kot ön uçlarından 
geçen çizginin üzerinde kalan akciğer bölgelerinde üst zon, 4. ön kot ön 
uçlarından geçen çizgiyle 2. ön kot ön uçları arası ndan geçen çizgi a rasında kalan 
alana orta zon, 4. ön kot ön uçdan geçen çizginin altında kalan akciğer sahasına 
ise alt zon denil ir. Bu sınıflandırma tamamen radyolojik olup, anatomik bir 
özellik yoktur. Ancak bu bölünme, tedaviye yol gösterici olduğu gibi hastalığın 
yaygınlığı hakkında bilgi vermekte de faydal ıdır . Buna göre reenfeksiyon tipi 
tüberkülozda PA grafide akciğer lezyonlarını minimal, orta derecede ilerlemiş, 

çok ilerlemiş olarak üçe ayırırız . 

Minimal Lezyon: PA akciğer grafisinde kavite yoksa, serpinti halindeki 
lezyonlar bir zonu geçmiyorsa ve kondanse lezyonlar bir zonun üçte birini 
oluşturuyorsa bu lezyonlara minimal akciğer tüberkülozu denilir ki , tedavide en 
iyi sonuç a lın an grubu oiLıştururlar. 

Prof Dr.; U Ü. T1p Fakültesi Göğüs Hastaliklan ve Tüberküloz AD Emekli Öğretim 
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Orta Derecede ilerlemiş lezyonlar: Kavite veya kaviteler varsa ve 
ç;:ıp l arı 4 cm'yi geçmiyorsa kondanse lezyonlar bir zonu dolduruyor ancak bir 
zonu taşnııyorsa ve serpinti halindeki lezyonlar bir zon u geçiyor ancak üç zonu 
geçmiyorsa ya ni bir akciğer sahasın ı taşmıyorsa bu lezyon lara orta derece 
ilerlemiş akciğer tüberkü lozu denilir. Tedaviele büyü k oranda başarı lı oluuğumuz 

grubu oluşturur ancak, bu vaka larda % 25 oranında tedavide zorlanabiliriz. 

Çok ilerlemiş Akciğer Tüberkülozu: Kavite veya kavitelerin çapları 5 
cm'yi geçiyorsa, se rpinti halindeki lezyonlar üç zon u taşıyorsayani her iki akciğer 
sahasına yayılmışsa ve kondanse lezyonlar bir zonu geçiyorsa bu grup tüberküloz 
olgularına akciğer tüberkülozu çok ilerlemiş denilir. 

Çoğu kez kronik vaka ların oluşturduğu bu grupta iibrozis ve kalsifikasyon 
nedeniyle akciğe rlerde irreversibl değişiklikler meydana gelmi ştir . Bu vakalardaki 
mevcut basiller de ilaçlara dirençli oldukları için tedaviden pek de etkilennıezler. 
Ancak; basilifer olan bu vakalar non basilifer hale getirilmeye ça lı ş ılmalıdır. 

Akciğerlerde fonksiyon kaybını düzeltmek mümkün değildir. 

Reenfeksiyon tipi tüberkülozu aktivitesine göre de 3 'e ayırırız; aktif, 
inaktif, aktivitesi ş üpheli . 

Aktif Akciğer Tüberkülozu: Balgamda veya eliğer materyallerde direkt, 
homojenizasyon ve kültürle basilin saptanması, radyolojik olarak her ay çekilen 
PA akciğer grafilerinde pulmoner patolojideartma veya aza lmanın olması, hasta ­
ların yakınma ve klinik bulgularının bulunması ve diğer laboratuar bulgularının 
pozitif olması durumunda akciğer tüberkülozunun aktif olduğunu gösterir. 

inaktif Akciğer Tüberkülozu: Tedavisi süren tüberküloz hastalarında altı 
ay süreyle her ay alınan balgamda AARB direkt, homojenizasyon ve kültür 
sonuçlarına görenegatifseve her ay çekilen PA akciğer grafilerincle lezyonlar tanı 
silinmiş veya fibrozis ve kireçler oluşmuş, veyahut sekelli ş ifa hallerinde 
radyolojik olarak, lezyonlarında artma veya eksilnıe yoksa hasta ların yakınmaları 
mevcut değilse ve diğer laboratuar bulguları normal sınırlarda ise bu vaka larda, 
inaktif akciğer tüberkülozu denilir, tedaviden çıkarı lmalıdır. 

Aktivitesi Şüpheli Tüberküloz: PA akciğer grafisinde pulmoner patoloji 
olan hastalarda diğer laboratuar bulguları henüz tanıanılannıanıışsa bu olgulara 
aktivitesi şüpheli akciğer tüberkülozu denilir. Bu grup hastalar kültür sonuçlanana 
kadar ilaçsız takip edilir veya ilaç verilirse ilaçlı aktivite takibine alınmış olarak 
ifade edilir. Eğer ilaç verilmeden takip ediliyorsa ilaçsız aktivite tayini yapılmış 
olur. 2 ay sonra hastalar laboratuvar sonuçlarıyla birlikte yeni baştan 

değerlendirilir; değerlendirme sonucuna göre ya tedaviye devanı edilir veya 
tedavisi kesilir. 

Yetişkin tipi tüberkülozda semptomları genel ve özel semptomlar olarak 
iki gruba ayırarak inceleyebiliriz. 
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GENEL SEMPTOMLAR 

a) Halsizlik, 

b) i ş ta h sız lık, 

c) Yorgun luk, 

d) Ateş-terleme , 

e) Kilo kaybı , 

f) Bulantı , kusma, 

gl Bayan larda adet bozukluğu vs. 

Yukarıda sıralanan semptomlar başlangıçta çok si li ktir. Hastaların pek 
yak ı nmaları yoktur. Ancak, tedavi görmeyen ve hastalığı ilerleyen kiş ilerde 

şikayetler artar. Hastalar, iştahsız, halsiz ve yorgundurlar. Ateş saba hları 

normaldir. Ancak, akşama doğru hafif ürpeıtilerle 38-39 dereceye kadar yükselir, 
te rlemeyle düşer . Terminal safhaya yaklaşan; toksik ve tedavisi düzenli yapıla­
mayan hastalarda ateş yüksek seyreder. Sabah la rı ateşte düşme görülmez. 
Hastanın cildi günün her saatinde te rlidir. Böyle hastalarda kaşeksi, bulantı ve 
kusma, renk solukluğu , anemi görülür. Bayanlarda adet bozukluğu ve amenore 
mevcut semptomlara eklenir. 

ÖZEL SEMPTOMLAR 

a) Öksürük, 

b) Balgam çıkarma, 

c) Hemoptizi, 

d) Nefes darlı ğı, 

e) Toraksta ağrı , 

f) Siyanoz. 

Öksürük: Yetişkin tipi tüberkülozun baş langı cınd a öksürük izlenmez. 
Kron ik l eşmi ş akciğer tüberkülozu nda fibrozis ge lişmi ş ve multipl kaviteli 
olgu larda; pozisyon değişikliğiyle ortaya çıkan öksürük nöbetleri görü lür. Bu 
öksürük, yumuşak vasıfta olup nonirritatiftir. Bu olgularda saba hları yataktan 
kalkarken ve akşam yatarken vücut hareketlerini n değişikliğine bağlı olarak 
öksürük oluşur. Nedeni, hasta k ı sı mlarda biriken materyalin bronş mukozasının 
sağl ı kl ı olan kısmına akınası sonucu o l uşan irritasyondur. 

Balgam Çıkarma : Yeti şkin tipi tüberkülozda baş langıçta balgam çıkarma 
söz konusu değildir. Ancak, tedavi edi lmeyen hastalarda kaviteler geliştikten 

w nra balgam çıkarma söz konusudur. Kronik multi pl kaviteli , fibrozis ve 
bronşe ktaz i ge lişmiş olgularda balgaın s ıklıkla görü lür. Gün lük balgam çıkarma 
mi kta rı 10-50 cc arasında deği şi r . 
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Hastaların çıkardığı balganı çoğu kez sarı renkte (mükopürülan) ve 
kokusuzdur. Ancak, non spesifik bakterilerin sekonder olarak eklenmesiyle hem 
balgam miktarı artar hem de kokulu hal alır. Bazen balgam çevreyi rah atsız 

edecek kadar fena kokuludur. 

Hemoptizi (Kan Tükürme): Göği..iste hırıltılı ve öksürük nöbetlerini 
takiben hastalar kan tükürür ler. Kan tükürmeyi, üst solunum yo ll arı, di~ eti ve 
mide kanamalarından ayırmak gerekir. Hasta ilk kananıada heyecan ve panik 
içindedir, hemen sağlık kurulu~una müracaat eder. 

Hemoptizi balgamla karı~ık olarak günlerce sürebileceği gibi bir kez 20-
30 cc kadar olur ve uzun süre göri..ilmeyebilir. Bazen de büyük bir kanamayı 
takiben hasta çok kısa sürede eks olur. 

Yetişkin tipi ti..iberkülozda, kanama ya ülser olan bronşlardan ya da 
kaviteler içerisinde olu~an arteria pulmonalise ait mikro anevrizmalardan 
kaynaklanır. Kaviteler içersindeki küçük anevrizmaların yırtılması abondan ve 
öldürücü kanamalara neden olur. 

Nefes Darlığı (Dispne): Taze ve ba~langıç halindeki hastalarda nefes 
darlığı söz konusu değildir. Ancak kronikleşmi~, iyi tedavi edilmemi~, bir veya iki 
akciğerin büyük bölümlerini içine alan pulmoner tüberkülozda nefes darlığı 

görülür. 

Nefes darlığı ba~langıçta efor dispnesi halinde iken hastalık ilerledikçe 
istirahat dispnesi ve ortopneye dönü~ür. 

Bu hastalarda solunum yüzeysel ve solunum sayısı (takipne) artm ı~tır . 

Toraksta Ağrı: Yeti~kin tipi tüberkülozlu olgularda ba~langıçta ağrı 

yoktur. Ancak parietal plevranın iritasyonuna bağlı olarak hastalığın lokalize 
olduğu inter skapular aralıkta öksürmekle ve derin nefes alıp vermekle artan ağrı 
saptanır. Hastalığın yaygınl ığın a ve parietal plevranın iritasyonuna bağlı olarak 
toraksın çe~itli bölgelerinde ağrı yakınmaları olabilir. 

Toraks ağrısı, yetişkin tipi tüberkülozlu olgularda komplikasyonlar sonrası 
daha sık görülür. 

Siyanoz: Kronik yaygın multipl kaviteli ve fibrozisli pulmoner tüberkü­
lozlu olgularda dil, dudaklar, burun ucu ve üst ekstremite uçlarında morluk 
görülür. Siyanozlu olgularda, göz skleraları ve konjonktivalar hiperemik ve 
ödemlidir. 

Hasta larda perfüzyon ventilasyon oranı ve yer yer alveolikapiller 
permeabilitenin bozulması gaz deği~ toku~unu engellemektedir. Bu nedenle 
hemoglobinin oksijenle bağlanması yeterince olmadığı için siyanoz geli~mektedir. 

KLiNiK BULGULAR 

Yeti~kin tipi tüberkülozda klinik bulgular ba~langıçta siliktir. Hatta bu 
hastaların yapılan muayenesinde; enspeksiyon, palpasyon, perküsyon ve oskül-
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tasyon normal s ınırlardadır. Ancak, iyi tedavi edi lmemi ş kronik olgularda, hasta­
lı ğın akciğer l e rd ek i lokalizasyonuna tek taraf l ı ve iki taraflı olmasına, konıpli­

kasyon ya pıp yapmadığın a ve komp l ikasyon l a rı n toraks boşluğundaki yerine göre 
deği ş i k klinik bulgular meydana ge lir. 

Taze başlangı ç halinde olan hasta l arın muayenesinde enspeksiyon, 
palpasyon, perküsyon nonnal olduğu halde oskültasyonda hastalığın lokalize 
o l duğu bölgelerde ince büllü raller duyulur. Hastanın öksürmesiyle kaybolan 
raller birkaç so lunum intervalinden son ra tekrar ortaya çıka r . Pulmoner Tüber­
külozcia lezyon lar büyük oranda üst I ab ların apikoposte rior ve posterior segmen­
tinde lokal ize olduğu için bu tip ra ller s ırtta toraksın üst kısmında interskapu lar 
aralıkta duyulur. Nadiren alt lob apikal segmentinde oturan lezyonlarda ise 
skapula a ltınd a ince bü llü raller a lını r . 

Kro nik olgularda bir akciğerde multipl kavite ve fibrozis gelişmişse klinik 
bu lgu lar h asta lı ğın lokalize olduğu hemitoraksta belirgin olarak ortaya çıka r . 

Örneğin sağ akciğerde hastalık yerl eşmişse, enspeksiyonda sağ hemitoraksın sola 
göre küçüldüğünü, solunuma az katı l dığ ı nı, solunurnun yüzeysel ve hı z l ı olduğu 

izlenir. Palpasyonda, interkosta l aralıkların d a ra ldığı, trakea ve kalp tepe atımının 
sağa doğru yer değişti rdi ği vibrasyon torasiğin yer yer kaybolduğu yer yer arttığı 
sa ptanır. Perküsyonda hasta ta rafta submatite, so l hemitoraksta ise kompansatris 
amfizem gelişt i ği için hiper sonorite alınır. 

Oskültasyonda sağcia klavikulanın hemen altın da bronşial solunum, sağ 
hemitoraksta bronşların konumuna ve yapısında ki değiş i k likle re göre yer yer 
ince, orta ve kaba rallerle birlikte bronşial solunum a lınır . Kalp tepe atım ı medio­
klaviküler hattın sağına yer deği ştirmiştir. 

Sol hemitoraksta ise normal solunum sesleri veya kompansatris anıfi ­

zerne bağlı solunum ses lerinde hafifleme, ekspiryumda uzama ve yer yer ron­
küsler işitilir. Hastalarda yüksek ateş le birlikte taşikardi , filiform nab ız ve hipotan­
siyon sa ptanır . 

LABORATUVAR BULGUlARI 

a) Bakteriyolajik inceleme, 

b) Radyolojik inceleme, 

c) Histopatoloj ik inceleme, 

d) PPD Testi, 

e) Laboratuvar incelemesi. 

Bakteriyolajik inceleme: Tanıda kesin sonuca götürür. Ancak, fibrozisli 
olgularda bronş lllmenleri fibrozis nedeniyle daralacağı için balgamda veya bronş 

lavajında tüberküloz basilini saptamak olguların pek azında mümkün olma­
maktad ır. Gene bronş tüberkülozunda ve siliko tüberkülozcia bakteriyo lajik ince­
leme çoğu kez kesin sonuç vermemektedir. 
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Hastalarda basil araştırıl mas ı üç gün üst üste usulüne uygun şe kild e 

sa bahları a lınan balgamda ya pılmalıdır . Bronş lavajı , plevra sıv ısı , mide suyu ve 
fistül akıntı s ından da en az üç kez basil araşt ı rı lm a lıdır . Basil , balgamdan, bronş 
l avaj ıncJan , mide suyundan ve fistül materyalinden al ı nan örneklerden direkt, 
homojenizasyon ve kültür te kniği ile incelenmel idir. Nadiren baz ı vakalarda 
hayvan deneyi ile de sonuca varılab i lir . Bu metot çok pahalı o lduğu için s ıkça 

kul l an ılm az. Basile hassasiyeti nedeniyle hayvan deneyinde kobay kullan ılmalı d ır . 

Radyolojik inceleme: Tanıda en önemli olan basamağı teş kil eder. 
Ancak kesin tanıyı söylemeye yeterli değildir. Yetişkin tipi tüberkülozcia 
radyolojik in ce lemeyı aşağıdaki s ıraya göre yapabiliriz. 

a- PA (Posterior-Anterio r) Akciğer Grafisi, 

A. P (Anterior-Posterior) Akc iğer Grafisi 

b- Lateral Akciğer Grafileri , 

c- O blik Akciğer Grafileri, 

d- Apiko Lordetik Akciğer Grafisi, 

e- Konvansiyonel Tomografi , 

f- Bilgisayar lı Toraks Tomografisi, 

g- Perfüzyon Sintigrafisi, Bronkografi vs. gibi. 

Posterio-Anterior (PA) Akciğer Grafisi: Pu lmoner tüberkülozda en çok 
kul l a nılan radyo lojik incelenıedi r . PA grafide lezyon lar, anatomik lokalizasyon 
gösteren pnömonik lezyonlar şeklindedir. Daha çok üst zonda lokalize olur. 
Bazen hilus yöresinde de pnönıonik lezyonlar görülür. Alt I abların apikal seg­
mentlerinde ye rleşe n tüberkü loz lezyonları hilus ve perihi ler bö lgede, kenarları 

akciğer dokusundan keskin s ınırla da ayrılmış pnömonik infiltrasyon şek lind e 

görülür. 

Atipik l okalizasyoıılarcla alt zon larda pnömatik lezyon lar görülebilir. PA 
grafi lerinde pnömonik göıı·ıı11Li içerisi nde kenar l a rı ince ci darlı veya ka lın cida rlı 

kavitelere sıkl ıkla rastl anır . ~avite tek olabildiği gibi multipl olabilir. 

PA grafilerde kronık, iyi tedavi edilmeyen tüberkülozlu olgu larda ince 
cida rlı retansiyon ve bron~ d renajı bozuk olan larda ise hidro-aeroik seviye 
gösteren kavite lerde kavi te içi bas ıncı o kadar fazla olur ki; mediasten organ ları 

karş ı tarafa itilir. Aynı tarafta sağlam akciğer dokusunda ise kampresyon 
ate lektazisi ge li şir. 

Kronik ıy i tedavi ed il memi ş tüberküloz lu olgu larda multipl kaviteyle 
birlikte fibrozi ste gelişir. Ge l işen fibrozisle birlikte a kciğe r hacminde küçülme ve 
bu küçü lmeye bağ lı trakea, ka lp ve diğe r mediasten organ larında hastalıklı ta rafa 
çeki lme, interkostal ara lı kla rınd a ve hemitoraksta daralma sapta nı r. 

Hastalıklı taraf diafragnıası yukarı ya yer değ i ştirmiş olarak izlenir. Sağlıklı 
tarafta ise kompansatris amfizeme bağ lı saydamlıkta artma, interkosta l a ra lıkla rda 
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ve hernitoraksta ge ni ş l eme, diafragmada dl.i z leşme ve aşağıya doğru itilme 
görülür. 

lateral Akciğer Grafileri: Sağ ve sol olmak üzere iki taraflı çekilir. 
Lezyo nla rın rı natomik l o ka li z rı syo nunda ya rdımc ı olur. Lokalizasyonuna göre 
tanıda bir basamak daha ileri gitmek mümkündür. 

Oblik Akciğer Grafileri: Sağ ve ön oblik olmak üzere çekilir. Hilusa 
loka lize olan l ezyonların nitelik ve ni ce li ğinin incelenmesinde faydalıdır. 

Konvansiyonel Tomografi (Klasik Tomografi) : Yumuşak lezyonların 

aras ın da ye r alan kavitelerin daha belirgin ortaya çıkınas ında yararlı olabileceği 

gibi l ezyo nl a rın niteli k ve nicelikleri hakkında da bilgi verir. Antero-posterior 
ola ra k çekilen tomografide arkadan öne doğru a kciğerleri istendiği kesitte 
ince lemek mümkündür. Rutin olarak ya pıla n kesitler 4 .5-6-7.5 - 9 - 10.5 ve 
12 cın ' dir . i s te ndiğind e d eğiş ik kesitlerden yapılan tomografilerde akciğer tetkik 
edilebil ir. 

Yeti şkin tipi tüberkülozda; bilg i s ayarlı toraks tornagrafisi perfüzyon 
sintigrafisi ve bronkografi di ğe r radyo loj ik inceleme metotla rından olu ş ur. Tanıda 

yard ımc ı olurlar. 

Histopatolojik inceleme: Yeti ş kin t ipi tüberkülozda, bronş veya diğe r 
sitemlerde lezyonlardan biyopsi yapıl a ra k histopatolojik inceleme ile tanıya 

u la ş ılır . Hasta larda biyopsi, torakotomi , i ğne aspirasyonu ve bronkoskopi ile 
a lınır . 

PPD (Tüberkülin): Yeti ş k in tipi akciğer tüberkülozlu olgularda tüber­
külin deri testi çoğu kez nıüs pettir . H asta lığın ağır seyrettiğ i ve immün sistemin 
herhangi bir nedenle deprese olduğu hallerde PPD ( Tüberkülin) deri testi ıne nfii 

olabil ir. Bu nıe nfilik hasta lığ ı redettirmez. 

laboratuvar incelemeleri: Yeti ş kin tipi tüberkülozcia sedimentasyon 
hı z l a nmı ş tır. Ancak, lökos itler normal s ınırd adır . Ya pılacak periferik yayınada 
lenfasit sayı s ının a rttığ ı izlenir. Lenfositozun görülmesi, hastalığın tüberküloz 
olduğuna zayıfta olsa bi r ka nıttır . 

YETiŞKiN TiPi TÜBERKÜLOZDA KOMPLiKASYONLAR 

1- Bronşektaz i , 

2- Akciğe r kistleri, 

3- Pnömotose l, 

4- Pnömotoraks, 

5- Pi yo - Pnöınotoraks, 

6- Bronkoplevral fi stül , 

7- Ampiyem, 

8- Gastro -intestinal sistem tüberkülozu , 
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9- Larinks- farinks tliberkülozu, 

10- Amiloidozis, 
11 - Pu lmoner kireçlenme, 

12- Tüberkliloma, 

13- Akciğer fibrozisi , 

14- Kompansatri s amfizem, 

15- Kron ik Korpulmonale, 

16- Anemi, 

1 7- Kaşeksi ve parmaklarda çomaklaşma, 

18- Toraks duvarından fistül oluşması, 

19- Mantar enfeksiyonu vs. gibi. 

Bron şektazi: Re enfeksiyon tipi tüberkülozdel en sık görülen komplikas­
yon lardan bir tanesidir. S ıklıkla üst Iabla rın posterior ve apiko posterior segment­
lerinde lokalize olur, alt lob apikal segmen lerinde ayrıca nadiren de orta lobda 
ye rl eşebilir. Yaygınlık derecesine göre hastalarda öksü rük, balgam çıkarma, he­
moptizi , dispne ve kronik korpulmonale ge li ş ir . 

Bronşektazinin ge li şmesi nd e, hastaların yeterli ve erken tedavi görme­
mesi en büyük etkenlerdendir. Uzun süreli hemoptiziye neden olan ve enfek­
siyon kaynağı o lduğu hallerde hastalıklı k ısma cerrahi tedavi yapılma lıdır. 

Akciğer Kistleri : Re enfeksiyon tüberkülozunda en çok görü len kompli ­
kasyonlardandır. Tedavis ine yete ri kadar özen gösterilmeyen olgularda görülür . 
Daha çok üst lo pla rın posterior ve ap ikoposterior segmentinde lokalize olur. 
Akciğer kistleri hemoptiziye, nonspesifik bakteriye l pnömoni lere, pnömotoraksa 
ve dispneye neden olurlar. Akciğer kistleri medikal tedaviden yara rlanmazlar, 
tedavileri cerrahidir. 

Pnömotosel: Re enfeksiyon tüberkülozunda görülen bir komplikasyon­
dur. Tek taraflı veya iki taraflı olurlar. Büyüklüğüne göre hasta larda dispneye, 
hemaptizi ve s ık görülen nonspesifik natü rl ü pnömonilere neden olurlar. Medikal 
tedaviden yararlanmazlar. Cerrahi tedavi ile kistlerin çıkarılması gerekmektedir. 

Pnömotoraks: Re enfeksiyon tüberkülozunda sı klıkla görülen kompli­
kasyonlardandır. Tek taraflı veya iki tara flı olu rlar. Kavitelerin veya bül, blep ve 
pnömotosellerin patlamas ı ile oluşurlar. Hastalarda ani ge li şe n ya n ağrı s ı , dispne, 
hipotansiyon, taşikardi ve siyanoz görülür. Bu belirtilerle çoğu kez miyokard 
infarktüsleri ile karışırlar. isti rahatle akciğe rle r yeniden ekspanse olabileceği gibi 
torasentez le hava tahliyesi, su alt ı kapalı direnaj yapılması , hatta cerrahi 
müdahale gerekebilir. 

Tanıda; radyolojik ince lemeler ve özellikle PA akciğer grafisi yeterli olur. 
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Piyo-Pnömoktoraks: Re enfeksiyon tüberkü lozunda ge li şen kavite veya 
kavitelerden birinin içerisi ndeki kazeum maddesiyle birlikte plevral boşluğa 

açılmasıyla oluşur. Tanıda; P.A akciğer grafisi yeterl idir. P.A akc i ğer grafisinde 
hidroeorik seviye görülür. Hastalarda ani gel i şen yan ağrısı, dispne, siyanoz, hipo­
tansiyon , taşikardi ve ateş yükselmesi vardır . Tedaviele spesifik tüberküloz 
ilaçları y la birlikte torasentez, tüp drenaj ve hatta cerrahi tedavi gerekebilir. 

Bronkoplevral Fistül: Re enfeksiyon tipi tüberkülozlarının nadir kompli­
kasyonlarındandır. Piyopnömotoraksla birlikte görülürler. iyi tedavi edilmeyen ve 
direnci düşük olgularda rastlanır. Hastalar pozisyon değiştirmekle bol miktarda 
aıııpiyem ıııayi s i ekspektore ederler. Çoğu kez tüberküloz tedavisi ile birlikte 
cerrahi tedaviele gerekebilir. 

Tüberküloz Ampiyemi: Düşkün, genel durumu bozuk, immun sistemi 
baskılanmı ş ve iyi tedavi edilmemiş hastalardan bazılarında plevral boşlukta bol 
miktarda cerahat toplanır.Bu tip hastalarda dispne, siyanoz, taşikardi görülür. 
Hastanı n ateşi çok yüksek seyredebilir. Tedaviele mutlaka plevral panksiyon yapı­
lır , gerekirse tüp drenaj uygulanır. Hatta cerrahi yöntem le de tedavi yapılmalıdır. 
Elbette ki bu vakalarda tüberküloz kemoterapisi de büyük önem taşımaktad ır . 

Gastro-intestinal Sistem Tüberkülozu: Re enfeksiyon tipi tüberkülo­
zunda hastaların bol miktarda çıkardıkları balgamı yutmaları ve ekspektore 
etmeleri esnası nda görü len nadir komplikasyonlardandır. Özellikle direnci düşük 
yeterli ve iyi tedavi görmem i ş olgularda dilde, larinkste ve kolonlara ülseras­
yonlarla birlikte görülür. 

Tanıda bakteriyolajik ve histopatolojik incelemeler yol göstericidir. 

Amiloidozis: Kronik Re enfeksiyon tüberkülozunda protein metaboliz­
masının bozukluğu sonucu proteinürü ile karakterize bir rahatsızlıktır, nadiren 
görülür. Tanıda; di ş eti veya rektal biyopsi yapılarak histopatolojik inceleme 
gerekmekted ir. 

Pulmoner Kireçlenme: Re enfeksiyon tipi tüberkülozunda hastalık 

iyileşirken parankim dokusunda yer yer kireçlenmeler oluşabilir. Bu kireçlerımiş 
odaklar içerisinde uyuyan (Dormen) basiller olabilir. Kireçlenme yaygı nsa 

beraberinde bronşlarda irreversible değişikliklerde olur. Hastalarda dispne, 
hemaptizi ve bol balgam çıkarma görülür. 

Tüberküloma: Re enfeksiyon tüberkülozunun nadir komplikasyonla­
rındanclır. Drenaj bronş u tıkanan kavitelerin içindeki kazeum maddesinin 
sertleşmesi ve kireç oturmasıyla oluşur. Tek taraflı veya iki taraflı olur. Çapları 1-
5 cm arasında değişir. Tek veya birden çok olabilir. Akciğer grafilerindeki 
görünümleriyle metastatik akciğer kanserleri ve kist hidatiklerle karışırlar. 

Akciğerlerdeki yuvarlak görüntü leri n o/o 1 O'nun malignite tandansına sahip 
olduğu için cerrahi müdahale ile ç ıkarılmalıdır . Vücut direncinin herhangi bir 
nedenle düşmesi ile tüberküloma lar da tekrardan alevlerıerek basifiler kaviteli 
pulmoner tübe rküloza dönüşebilir. 
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Akciğer Fibrozisi: Re enfeksiyon tipi llıberkülozda tedavinin yeterli ve 
devamlı olmanıas ı veya verilen ilaçların mevcut basiller üzerine etkin olma­
mas ın a bağl ı olarak akciğer parankim dokusunda fib rozis ge li şebi l ir. 

Fibroz is tek ta raflı olabileceği gibi her iki akciğe r sa ha s ında da görü le­
bil ir. Çoğu kez fibrozis bron şe ktazi ile ve parankim dokusunda ka lsifikasyonla 
birlikte olur. 

Hastalarda fibrozisin yaygınlı ğına bağlı olarak efor dispnesi veya istirahat 
dispnesi ortaya ç ı kab ilir . Akciğer parankim dokusunda fibrozisin ge l iştiği yerde 
hacim kayb ı ol u ştuğu için komşu organlar fibrozis li tarafa doğru yer deği ştirir. O 
taraf heın itoraksta daralına ve so lunuma az katılına izlenir. Fibrozisin et rafındaki, 

akc i ğer parankim dokusunda ise kompansatris amfizem ge l işir. 

Kronik Korpulmonale: iki taraflı akciğer parenkinıinde yerleşen multiple 
kaviteleri o lan Reenfeksiyon tipi tüberkülozcla, iyi tedavi yapılınad ı ğı ve zamanla 
fib rozis de gelişmişse; pulmoner kapiller yatakta daralma ve pulmoner arter 
bas ın cında artma o lu şu r . Bir süre kalp bu basıncı karşılamak içi n daha güçlü 
ça lı şmaya baş la r ve buna bağlı olarak sağ kalpte hipertrofi oluşu r . Bir süre sonra 
sağ kalpte clilatasyonu ge li şir. Hastada karaciğerde büyüme, venöz olgun lu k 
(j uguler dolgunluk) ekstremite uçlarında , duclaklarcla, di lde morluk Konjukti­
valarcla hiperemi ve alt ekstremitelerde ödemli kend ini gösteren kronik korpul­
manale ortaya çıkar. Kroni k korpulınonaleli hastalarda baş lang ı çta olan efor 
dispnesi daha sonra istirahat dispnesine dönüşür . 

Anemi : S ı k kanıyan Reenfeksiyon tüberkülozunda kan kaybına bağlı 

olarak anemi ler görü lebilir. Ancak, anaksinin o l uşturduğu etki ile bazen hemog­
lobin miktarında artma ve kırmızı küre sayısında çoğa lmalar olabilir. 

Kaşeksi ve Parmaklarda Çomaklaşma: Hastalık yaşı uzun olan ve teda­
visi yeterince yapı l amayan akciğer dokusunda multipl kavitesi ve fibrozisi olan 
Reenfeksiyon tipi olgularda zayıfl ama ve parmaklarda çomak laşma görülür. 
Hastalar parmaktaki çomaklaşmadan pek fazla şikayetçi değillerdir, her hangi bir 
ağrıl a rı yoktu r. Bu nedenle çoğu kez hekime el veya ayak parmak la rını göster­
mezler. 

Toraks Duvarından Fistül Oluşması: Virü lansı yüksek tüberküloz basil­
leri ile enfekte olan hastalarda yeteri kadar tedavi yapılmamışsa ampiyemle 
birlikte toraks duvarında fistü ller olu şab il ir. Bu fistü lleri n kapatılması kemote­
rapi yle birlikte cerrahi de gerektirebilir. 

Mantar Enfeksiyonu: Açık kaviteyle şifa bu lmu ş Reenfeksiyon tipi tüber­
külozlu olgularda kavite içe ri si nde fı rsatç ı mantarlar çoğala bilir. Bunlar yuvarlak 
top şeklinde kavitenin içerisinde görülebilir. Öze lli kle çeki len konvensiyonel veya 
bilg isaya rlı tomografilerde bu toplar görmek mümkündür. Sık sık hemaptizi ile 
hekime müracaat eden bu olgularda, hemaptiz in iyi araştı rılm ası ve gerekiyorsa 
cerrahi müdahale ile hem kavitenin hem içindeki mantar topunun a lınmas ında 

büyük yarar olduğunu bilmemiz gerekir. 
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Erişkin Tipi Tiiberkülozda Radyoloji 

Beril DAHADIR ERDOCAN' 

Hayatının herhangi bir döneminde tüberküloz basili ile karşılaşmış bir 
kişide; toksik madde kullanımı, aşırı çalışma , kötü beslenme, kötü çevre koşulları, 
hastalıklar gibi bağışıklık sistemini baskılayan sebeplerle ortaya çıkan tüberküloz 
hastalığına erişkin tipi tüberküloz denir. Erişkin tipi tüberküloz, endojen 
kaynaklıdır. Kişinin kendisinde darman halde bulunan basillerin yeniden aktive 
olması ile hastalık ortaya çıkar. 

Erişkin tipi tüberkülozun radyolojik incelemesinde ilk basamak PA 
(posteroanterior) akciğer grafisidir. Lateral akciğer grafileri , süperpozisyonlara 
bağlı yanlış görüntüleri ayırmada ve lober lokalizasyonu belirlemede yardımcı 
olmaktadır. Apikolordotik akciğer grafileri ise apikal lezyonların daha iyi 
görüntülenmesinde, klavikula ve kat ile süperpoze olmuş apikal lezyonların daha 
iyi görülebilmesi amacı ile kullanılmaktadır . Son yıllarda kullanılan bilgisayarlı 

toraks tomografileri ve yüksek rezolüsyonlu toraks tomografileri (YRBT) ile 
endobronş ial yayılım, aktivite ve plevral patolojileri göstermede daha yararlıdır. 

Erişkin tipi tüberküloz, en s ık olarak apekslerde, üst lobun posterior 
segmentinde ve alt lobun süperior segmentinde lokalizedir. Kavitasyonla 
seyreden parankimal apasiteler karakteristik radyolojik bulgularıdır (Resim-1 ). 

Erişkin tipi tüberkülozda, akciğerdeki infiltrasyonlar, eksüdatif veya 
fibroprodüktif tipte görülebilirler. 

Lokal eksüdatif lezyonlar, 6-1 O mm genişl ikte yer yer birleşme eğilimi 
gösteren yamalı konsolidasyonlar şeklindedir . Hilusa drenajı gösteren retiküler 
uzantılar sık görülür. Yumuşak görünümdedirler. Birleşerek tüberküloz pnömonisi 
yapabilirler (Resim-2). Uygun tedavi edilmez ise lezyon lar fibroprodüktif karakter 
kazanır. 

Lokal fibroprodüktif lezyonlar, çizgisel ve nodüler, keskin kenarlı, 

düzensiz apasiteler şeklindedir. Daha çok interstisyumda lokalizedir. Kaviteler sık 
görülür. Granülasyon dokusunun fibröz dokuya dönüşmesi şeklinde iyileşme 
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görüldüğünden, skatrizasyon ve hacim kaybı bu na bağl ı olaı·ak hi lusta çek il me, 
komşu parankim a lanlarında hiperaerasyon ve bazan bul formasyo nları ortaya 
çıka r. Eksudatif ve fibroprodüktif lezyonlar bi r arada da iz lenebili r. · 

llesim 1. PA -4kciğer grafisinde üst zonlarda kavitasyon/a seyreden parankimal apasiteler 

llesim 2. Bronkojenik yolla çevreye yayiima ile tezyonlarm 

birleşme eğt!imigösterdiği tüberküloz pnömoni tablosu 

Kavitasyon, kazeöz materya lin likefaksiyo nu neti ces inde hava yo luna 
d renaj ı i le o l uşu r . Atı l a n kazeöz materyal, ya ba lgam ile a tılı r yada diğe r akciğe r 
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alan l arına aspire edilir. Erişkin tipi tüberkülozcia kavite gel i şi mi sık görü lür. 
Kaviteler değişik büyüklüktc tek veya çok sayıda olabi lir. Kav ite duvarları orta 
kalın l ıkta, iç s ınırl arı düzenli, dı~ s ınırları düzensizdir (Resim-3) . Nad iren h ava-sıv ı 

seviyes i gösterir iyi bir tedavi ile küçülür duva rla rı daha ince ve düzgün bir hal 
alır ve tamamen kaybolur. BT kesi tlerinde kavite lerin duvar ya pı s ı ve kavite 
çevresinde ki asiner lezyon lar daha iyi değerlendirilebilir (Resim-4). 

Resim J. Kavite duvar özellikleri. Kavite duvarlan 

orta ka!mltkta, iç s1mrlan düzenlt; d1ş Slmrlan düzensizdir 

Resim 4. Toraks BT kesitlerinde kavite!erin duvar yapiSI ve kavite çevresindeki asiner 
tezyonlar daha iyi değer/endirifebilmektedir 

Bronkojenik yayılım, e ri şkin t ip tüberkülozcia bronş i yal yayılım sık 

görü lür. Kaze ifiye materyalin diğer akciğer alan l arına aspirasyonu ile oluşur. 

Mu lti fokal, peribronşial , yanıa lı tarzda konsolidasyonlar görü lür. Lezyonların 

çevreye yayılması ile lezyonların birleşme eğilimi gösterdiği bir pnömoni tablosu 
ortaya ç ı kar (Resim 2) . 
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Tüberkülom, çocukluk çağı veya erişkin tipi tüberkü lozda görülebilir. 
Üst Iablarda s ı k görülürler. Plevral yüzeye yak ın , kenarları düzgün, yuvarlak veya 
oval, 1-3 cm çapınd a l ezyo nlardır . içinde s ı k lı kla ka lsifikasyo n görülür. Ülke­
mizde e ns ık soliter pulmoner nodül nedeni tüberkLi lom l ard ır. 

Milier lezyonlar, akciğerde iki ta raflı yaygın , mi limetrik boyutta, 
uniform, birb irinde n ay rı apasite ler şek lind e görülürler (Resim 5). Bas!l in 
hematojen yolla yayılımı sonucu ortaya ç ı ka r . Basi lin yayılımı ile l ezyo nların 

ortaya çıkmas ı aras ında 4-6 hafta kadar bir zaman gereklidir. Erken radyoloj ik 
tanıda yüksek rezo lüsyon lu toraks BT son derece önemlidir. 

llesim 5. Milier lezyonlar, akciğerde iki taraflt yaygm, milimetrik boyutta, 

uniform, birbirinden ayn apasiteler şeklinde görülür/er. 

Endobronşial tüberküloz, l ezyonları bronş içerisine yerleşmesi ile ortaya 
çıkar. En s ı k ana bronş, üst ve alt lob bronş ları tutu lur. B ronşu n tıkan mas ı sonucu 
atelektazi , kısmi tıkanma sonucu da lokal obstrüktif amfizem gelişmesine neden 
olur. Çocukluk çağ ı tüberkülozda s ık , e ri şkin dönem tübe rki."ılozda nadir görü lü r. 

Plevral sıvı, e ri şkin tipi tüberkü lozda sık olmamakla birlikte görülebilir. 
Aktif tüberkülozda değ i şen miktarlarda plevral aralıkta sıv ı ve paryetal plevrada 
kalıniaşma görü lebilir (Resim 6). S ıklıkla tek ta raflıdır . Eğer plevral s ı v ı içerisinde 
hava s ı vı seviyesi ortaya çıka rsa bronkoplevral fistülden ş üphe lenmek gerekir. 
L oki."ıl e, rezidüel plevral s ı v ı ve plevral kalıniaşma ca nlı basil kaynağ ı olabilir. 
Uzun süreli plevral ka lınl aşma l a rd a kalsifikasyon s ık görülür. 
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Resim 6. Plevral aralikta s1v1 

Parankim lezyonlarının iyileşme döneminde, üst lobdaki atelektazi, 
plevral kalıniaşma ve ekstraplevral yağ birikmesi apikal bölgede kep tarzında 

yoğunluk artınıına (apikal kep) yol açar (Resim 7). iyileşme döneminde lezyon­
larda kalsifikasyon, parankimal distorsiyon, skatri ye l ate lektazi ve bronşektaziler 
gelişir . Bron şektaz il er iki nedenle oluşur. Ya aktif hasta lık sırasında bronş duvarı 

enfekte olmuştur ve iyileşme döneminde oluşan fibrozis ve skatrizasyon bronşta 
genişlemeye neden olur. Ya da lenf bezi basısı veya endobronşial tüberkü lozun 
sebep olduğu bronşta daralma nedeni ile obstrüktif pnömoni gelişir ve ardından 
bronşektaziler ortaya çıkmaktadır. 

Tüberkü lozda Bilgisayarlı Tomografi ve Yüksek Rezolüsyonlu 

BT Bulguları: 

1. Yanıalı konsolidasyonlar, iki veya tek taraflı olabi lir. Kena rl arı keskin 
değildir. Bazen geniş konsolidasyonlar şeklind e görülebilir. Genel likle 
peribronşial ye rleş imlidir . 

2. ince veya orta ka lınl ıkta duvarı olan kavite ler görül ür. 

3. Yaygın asiner nodü ller 

4. Hi ler ve nıediastina l lenfadenopatiler 

5. Milier dansiteler 

6. Plevral patolojiler; plevral efüzyon, plevra l kalınlaşma , kals ifikasyon 
ve ampiyem görülebi li r. 
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Resim 7. Plevral kahnlaşma ve ekstraplevral yağ birikmesi apikal 

Bölgede kep tarzmda yoğunluk artt m ma (apikal kep) yol açar. 
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Erişkin Tipi Tüberkülozda Tanı 

Beril DAHADIR ERDOGAN' 

Hayatının herhangi bir döneminde tüberküloz basi li ile karşılaşmış bir 
ki ş ide ; toksik madde kullanımı, aşırı ça lışma, kötü beslenme, kötü çevre koşulları , 

hastalıkla r gibi bağışıklık sistemini baskılayan sebeplerle ortaya çıkan tüberküloz 
h astalığına erişkin tipi tüberküloz denir. Erişkin tipi tüberküloz, endojen kay­
n aklıdır. K i ş inin kendisinde darman halde bulunan basillerin yen iden aktive 
olmas ı ile hastalık ortaya çıkar. Tüberküloz tanısı koyarken kapsamlı bir inceleme 
yapmak gerekir. Hastanın anamnezi, fizik muayene bulguları, pa akciğer grafisi 
ile radyolojik ince lemesi ve tüberkülin cilt testi (PPD) ile hastalıktan şüphelenilir 
ancak kesin tanı basillerin mikrobiyolojik olarak gösterilmesi veya patolojik 
inceleme ile konur. 

Anamnez: Hastalarda üç haftadan fazla süren öksü rük ve kaviteli 
olgu larda pozisyon deği şiklikleri ile ortaya çıkan öksürük tipiktir. Öksürüğe çoğu 
zaman balgam eşlik eder. Balgam sarı renkte (mukoprülan) ve kokusuzdur. 
Göğüste hırıltı ve öksürük ile beraber hemaptizi görülebilir. Hastalarda plevra 
tutulumu var ise nefes a lıp vermekle ilişkili, batıcı tarzda plöretik tip göğüs ağrısı 
görülebilir. Lezyonların yaygınl ı ğı ile ilişkili olarak hastalarda nefes darlığı ve 
siyanoz görü lebilir. Hastalarda ayrıca, halsizlik, çabuk yorulma, i şta h s ızlık , 

kilokaybı , gece terlernesi ve ateş yüksek li ği gibi bulgular ortaya çıkabilir . Ateş, 

öğleden sonra yükselmeye başlar akşam yüksektir, gece terleyerek düşer. 

Anamnezde yukarıda anlatılan semptomlardan biri ya da birkaçı bulunan kişide 

tüberkülozdan şüphelen ilme lidir . Ayrıca hastaların, var olan hastalıkları (diebet, 
immünsüprese ed ici ilaç), ınesleği (silikozis, sağlık personeli) ve ailesinde veya 
yakın çevres inde tüberküloz öyküsü olup olmadığı sorgulanmalıdır . 

Fizik Muayene: Hastalığın ayıncı tanısında yardımcı olmaktadır. Akciğer 
tüberkülozunda belirgin bir fiz ik muayene bulgusu yoktur. Nadir olarak lokalize 
raller ve öksürük sonras ı ral duyulur. Eğer konsolidasyon gelişmiş ise bronşial ses 
duyulur. Kronik olgularda çomak parmak görülebilir. Bazı hastalarda, eritema 
nodozuın , flüktenli konjonktivit, lenfadanopatiler ortaya çıkabilir. 
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Radyoloji: Akciğe r grafil eri p;:ıto lojiktir . En s ık üst I a b l arın apikoposterior, 
alt loiJi arı n sü perior segment leri nde tu tulum olu r. infiltrasyon, kavite ve fibroz is 
görülebi lir. Kavite duva rları orta derecede kalındır. Hastalık ilerlerse, bron ş lar 

yoluyla diğe r a kc i ğe r alanl a rına yayıla rak yanıa lı pnömoni görünümüne yol 
açabi lir. Basi lin kan yolu ile yayılması ile cie milier görünüm ortaya çıkabilir. 

Akciğe r grafilerindeki radyolojik görüntü, tüberkülozcia şüphe lendire bili r ancak 
tek baş ına tüberküloz tan ı s ı koydurmaz. Akciğer grafi leri nin aktif akciğer tüber­
kLıloz u ta nı s ı koyduınıada duyarlılığı % 70-80, özgü ll üğü, % 60-70'dir. 

Tüberkülin Cilt Testi (PPD): Kişinin hayatının bir döneminde tüber­
küloz basili ile ka rş ılaştığını ve enfekte olduğunu gösterir. Kişin in hasta olduğunu 
göste rnıez . Eri ş kin tipi tüberkülozun tanıs ında değeri düşüktür. 

Labaratuvar: Sedimentasyon hız ı çok yüksektir. Lökosit değeri normal , 
periferi k yaynıada lenfasitoz saptanır . Ciddi ve uzun süren vakalarda kronik 
hastalık anernisi görülebilir. Şiddetli seyreden vakalarda hipoalbünıinemi ortaya 
çıka bilir . 

Histopatolojik inceleme: Bronş, LAP, ci lt veya d iğer sistem lerden alınan 
biyopsi materyalinde nonkazeifiye granülornatöz iltihabın gösterilmesi ile tüber­
küloz kesin ta ııı s ı ko nnıaktadı r . 

Bakterioloji: Tüberkülozun kesin tanı s ı bakterio lajik olarak konur. 
Bakteriolaj ik tanı için en değe rli materyal balganıd ı r. Ka li teli bir balga nı için 
sabah ba lga nıı idealdir. Gece boyunca birikmi ş olan basil yüklü sekresyon sabah 
u yanır uyanrnaz öksürük ile birli kte atıl ır . Balgarn çıkaranıayan hastalar için 
ultrasonik nebulizatör yardımı i le hipertonik salin (% 3-10 NaCl) kullanı l a rak 

balganı indüksiyonu yapılması önerilmektedir. Diğe r yöntem ler ile örnek 
alınamanıas ı durumunda bron ş lavajı veya bronkoalveolar lavaj yap ıl abi lir . Her 
hastadan mutlaka en az 3 balgarn örneği incelenmelidir. B;ı lganıdan , yayma 
preperat haz ırlana rak Er lich-Ziehl Neelsen boyama yöntem i kulla nılara k direk 
bakı ile inceleme, teksif yöntemi ile incelerne ve mutlaka kültür, ;:ın tibi yogram 

yapılma lıdır. Ülkerniz gibi iNH direnci % 4 'ün üzerinde olan bölgelerde mutlaka 
kü ltür ve antibiyograrn yapı l mal ıdır . Mikobakteriler, nıikroskopta mavi· zeminde 
pembe boyanmış olarak görülürler. Bir preperatta basil müspet kabul edebi lmek 
için 300 alanda en az 3 basil görmek gerekmektedir. Kü ltü r için s ıvı veya katı 

besi yerleri ku llan ıla bi l nıekted i r. Son yı llard a kullanılan s ıv ı besi yerlerini n öze lli ği 

h ı zlı ürerne sağlanıa l arıd ı r. Middlebrook 7H9 (BACTEC), s ı v ı besi yeridir. 37°C'de 
8 hafta inkübasyon yapılır genellikle 2 haftada ürerne olur. Ürerne indeks i > 100 
ise ürerne vard ır. MCIT, s ı vı besi ye ridir. 3rC'de 8 hafta inkübasyon yap ıl ı r 

genellikle 2 haftada ürenıe olur. Floresans veririse ürerne vard ır . Löwenstein-
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Jensen, katı besiyeridir. 3rC'cle % 1 O CO~'Ii o ıtamda 8 hafta inkübasyon gerek­
licl ir. 

Moleküler Biyolnjik Teknikler: Tanı içi n nükleik asit çoğa ltılması 

(amplificasyonu) yöntemine dayanan iki yeni teknik geliştirildi. Ribotyping ve 
polirneraz zincir reaksiyonu (PCR). Ribotyping yönteminde, Mycobacterium 
tuberculosis compleks için tanıs al olan ribozomal RNA parça larını tanıyan 

probe'lar kullanılarak kopyalama yön lend irilerek çoğaltılır. Yayma pozitif olgu­
larda ba~arı şans ı yüksek ancak yayma negatif olgularda düşüktür . 

Polimeraz zincir reaksiyonunda, tanısal örneklerde bulunan basil 
DNA'sının tanısal parçalarının çoğaltılması esas ına dayanır. Duyarlılık% 77-80, 
özgüllük % 96-99'clur. Yayma poziti f olgularda duyarlılık ve özgüllük yüksek iken 
yayma negatif olgularda duyarlıl ı k düşük (% 48-53) sa ptanmıştır. 

Serolajik Yöntemler: Son yıllarda tanı için pek çok serolajik test 
geliştirilmeye ça lışılmıştır. Tüberkü loz basili ile infekte olmak ile hastalık ayrımını 
yapamaması, BCG'ye bağlı serolajik reaks i yo nların ortaya çı kması testi n özgül­
lüğünü aza ltmaktadır. Tanı için pek çok antijen kullanılmaktadır. 38 kilodaltonluk 
t(iberküloz antijen i, yayma pozitif olgularda % 80 duyarlı, % 1 OO'Iük özgüldür. 
Ancak yayma negatif olgularda % 70 pozitif bulunmuştur.Antijen - 5 ve Antijen 
A60 eliğer tan ı a maçlı kullanıları arı tij e nlerdir. ELiSA yöntemi kullanılarak 
ölçülürler. Antijen A60, tüberkülirıin ısıya dayanıklı temel bileşenidir. Nocardia 
ve Corynebacterium 'da da bulunur. Tüberküloz basilinin hücre duvarının önemli 
bir bileşe rıi olan lipoarabinomannan ve Kord faktör ELiSA yöntemi kullanılarak 
ölçülmektedir. 

KAYNAKLAR 

1. Iseman MD. Tüberkülozun Biyoloji si ve Labaratuvar Tanı. Klini syenler için Tüber­
küloz Klavuzu. Nobel Tıp Kitabevi. Ankara 2002: 21-48. 

2. Iseman MD. Erişkin lerde Akciğer Tüberkülozu Klinik Ö?:ellikler. Klinisyenler için 
Tüberküloz Klavuzu. Nobe l Tıp Kitabevi . Ankara 2002: 129-144. 

3. Ku yp F. The Mıcrobiology of The Mycobacteria. Fishman's Pulmonary Diseases and 
Disorders. Fishman AP (ed). McCraw-Hill. 1998: 2441-2445. 

4. Rossman MD, Eyiboğlu FÖ. Clinical Presentation and Treatment of Tuberculosis. 
Fishman's Pulmonary Diseases and Disorders. Fishman AP (ed). McCraw-Hill. 1998: 
2483-2501 . 

5. Özyardımcı N. Yetişkin Tipi Tüberkülozu (Reenfeksiyon Tüberkülozu, Post-primer 
Tliberküloz). Akc iğer ve Akciğer Dışı O rgan Tüberkülozları. Özyardım cı N (ed). Ulu­
dağ Üniversitesi Basımevi. Bursa 1999: 116-133. 

6. TC Sağlık Bakanlığı Verem Savaş ı Daire Başkanlığı Türkiye'de Tüberkülozun Kont­
rolü için Başvuru Kitabı Ankara, 2003. 

63 





Miller Tüberküloz 

Eser CÜilDAl YÜKSEL ' 

Milier tüberküloz, primer tüberkü loz enfeksiyonunu n bir komplikas­
yonudur ve primer odaktan tüberküloz basillerinin kontro lsüz hematojen yayım ı 

sonucunda geliş ir . 

Ülkemizde görülme s ıklığı tüm tüberküloz olguların ın % 0. 3- % 12 'si 
arasındadır . Günümüzde (antitüberküloz ilaçların yaygın ku llanımından sonra ve 
HIV pozitif olguların artması nedeni ile) genç erişkin ve yaşlılarda görülme sık lı ğı 
daha fazladır. 

PATOGENEZ 

Primer enfeksiyon sonrasında az say ı da tüberküloz basilleri, genelli kle 
hi lus lenfa bezleri nden torasik kanala ve buradan da hematojen yolla vücudun 
çeş itli organlarına geçerek buralarda kapiller embolilere neden olurlar. Bu 
odaklar da sonunda kalsifiye veya nekroze olarak i yileşirler. Sel lüler immünitenin 
yeterli olmadığı durumlarda ise b.u odaklardan akut mi lier tüberküloz ge li ş i p 
yayılır. Daha nadir olarak kazeöz mediastinal lenfatik nodların torasik kanala 
direne olması, ven duvarlarındaki tüberküllerden kaynaklanan e rimi ş kazeöz 
materyalin bir akciğer ven ine boşalması veya tüberkülozlu bir organa ya pılan 

cerrahi müdahale ile de basi lemi ve buna bağlı milier tüberküloz gelişebi lir . 

immü n yete rs i z liğin yanıs!ra , m ikroorganizmanın sayısı ve virü lans ı da hastalığın 
yayılmasını etkileyen eliğe r faktör lerd ir. 

KliN iK BULGULAR 

Milier tüberkülozun klinik bulguları; tuttuğu organ ve sistemlere göre, 
genel durum bozukluğundan, nedeni aniaşılamayan ateş , bir veya daha çok 
organcia disfonksiyon, multisistem organ yetersiz liği , şok ve ARDS'ye kadar 
deği ş ik tablolar sergileyebil ir. 

Başlangıç genel li kle sinsid ir. Öze ll ikle çocuklarda kızanıık, boğnıaca gibi 
enfeksiyonlardan sonra açığa çıkabili r . Olguları n ya rı sı nda uzun sü ren ateş (2 -4 
ay), halsizlik, öksürük, dispne, çocuk larda ek olarak organomega li görülür. Gözde 
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koroidal tüberküller ve koroidal henıoraji saptanabilir. Dcride nadiren bıılgu 

olur. Daha çok genita l bölge, kalça ve ekstremitelerde e ritenıl i maküleı· ve 
papüler lezyon lar ve dah<ı nadir o larakla subkutanöz abseler görülür. Ürıner 
sistem tululıınılarınd a , piüri, proteinüri , nıikroskopik hematüri va rdı r. Olguların 

yaklaş ık ya rı sı na yakı nında idrarda basil saptanabilir. Yaygın akciğer tutulumunda 
akut hipoksemik solumını yetmezl i ği ve nonkardiyojenik pulmoner ödeme 
neden olur. Olguların ya rı s ınd a serebral tutu lum olmrıkla birlikte, genellikle klinik 
semptomsuzdur. En belirgin senıptom bdş ağ rı s ıdır. Karel iyak tu tulumda nadirPn 
pPrikardit bulguları saptanabilir. Aortacla anevrizmaya neden olabilir. Acirena i 
gland tutulumu Addison benzeri tabloya neden olur. Tiroid bezi nadiren tutu lur, 
senıptomsuzdur. 

immün direnci düşüren (Yaygın tüberküloz, pnömosistis karini pnömo­
nisi, HIV enf.) durumlarda, koruyucu antitüberkü loz tedavi almadan yüksek doz 
kortikosteroid kullanımı akut milier yayıma neden olabilir. 

PPD genellik le negatiftir. Akciğer tutulunılu olguların yarıs ında balgam 
yaymasında basil gösterilebilir. 

Milier tüberküloz klinikte akut, subakut ve kronik form olarak karşımıza 
çıkar. Akut formda hızlı seyreden bir başlang ı ç ve ağır bir klinik tablo vardır. 

nıilier radyolojik görünüm kliniğin çok gerisinde kalır. 4-6 hafta sonra ortaya 
çıkabilir. Subakut formda başlangıç sinsidir. Uzun sü ren ateş ve bitkinli k 4-6 hafta 
sonra radyolojik bulguların ortaya çıkmas ı yla tanıya gider. Kronik form ise primer 
tüberküloztın geç konıplikasyonu olarak tekrarlayan s ınırlı henıatojen yayınıla 

karakterlidir. 

Milier tüberküloz özell ikle yaşlılarda sinsice seyreder. Hafif düzensiz ateş 
ve anemi bulguları aylarca devanı eder ve radyolojik bulgu sapta namayabilir. 
PPD genellikle negatiftir ve tedavi edilmezse hasta genellikle menenjit konıpli ­

kasyonu ile kaybedilir. 

lABORATUVAR BULGUlARI 

Tipik radyolojik bulgu nıilier görünümdür. Hematojen yayımdan 2-3 
hafta sonra görü nür ha le gelir. Olguların yarıdan çoğunda akciğer radyogram ında 
1-3 mm'lik birbirine benzer ve üniform şeki ld e dağılmış milier gölge koyulukları 
saptanır. Lezyonlar radyogranıın üst zo nla rında ve yan radyogramın retrokard iak 
alanında daha net görülü rler. Bu görünümün pulmoner alveoler proteinozis, 
pulmoner alveoler mikrolitiazis, alveoler henıoraji sendromları , pulmoner ödem, 
s u çiçeği pnömonisi, pnömosistis karini pnömonisi, septik pulmoner emboli, 
histiositozis, blastamikoziz, ikinci devre sarkoidoz. tiroid kanseri ve lenfoma 
metastazları ile ayı ncı tanısı yapılma l ıdır. Ancak en homojen dağılım ve 
lezyonların birbirine benzerliği milier tüberkülozdad ır. Ancak HIV pozitif 
olgularda bu görünüm daha farklı olabilir. Yer yer ta mamen normal görünümlü 
akciğer alan l arı olabilir. HRCT, akciğer radyogram ı normal olarak yo rumlanan 
olgularda pozitif bulgu verebilir. Ultrasonografi özell ikle karaciğer tutulumunda 
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ycırcl ımcı olabilir. Sonuç olarak radyolojik bulgula r, a teş başta olmak üzere klinik 
bı ılgu l zı rırı yoruınlannıas ı s ıras ınd a cJestekleyiciclir ler. 

H e nıato l ojik bulgulara bakıldığınd a; o lgu ların ya rı s ın da nornıok ronı, 

normasiter a rı emi vardır. Formiiiele so la kzıyma, nötrofili, lökomoid reaksiyon 
gö rlıleb i lir. Yaygın kortikosteroid veya inınıünosuprcss if tedaviye bağl ı olarak 
mili er tüberküloz gelişen bir kan hastzı lığ ı na bağlı ola rak ta henıatolojik bulgular 
görülebilir. Sedinıa ntasyo n ve diğer akut faz rea ktanları genellikle yüksektir . 
Hiponatremi , hiperkalemi ve hi perka lse nıi ve alkalen fosfataz yü ksekliği görü lür. 

PPD yüksek orancia negatiftir. 

ARB olgu ların ya rı s ın a yakınında ba lganıda pozitif bulunur. 

Solunum fon ks iyon testinde restriktif tipte solunum yetmez liğ i sa ptanır . 

TANI 

Hastalıktan yeterince kuşkulanılmaması nıorta li teyi artırı cı baş lı ca neden­
dir. Nedeni açıklanamayan ateş ve uzun süren gene l durum boz ukluğu ta nıda 

göz a rdı edilmemesi gereken senıptomla rdır. Böyle bir durumda tüberküloz 
hikayesi, tenıaslı hikayesi ve HIV pozitifliği dikkatle a raştı rılnıa lı , göz dibi ince len­
me li dir. Akciğer radyogramları s ık aralarla tekrarlanmal ı , belirgin bi r lezyon sa pta­
nanııyorsa H RCT ya p ı lma lı d ır . Kuşku devam ed iyorsa bütün vücut s ıvılarında ve 
ekskresyon la rınd a ARB aranmalıdır . Bu konuda PCR (Po limeraz zincir reaksiyo­
nu)' ın yararı ka nıtla nmı ştır. Özelli kle yaş lıl a rda radyolojik bu lgu o lamayabileceği 
göz önünde bu l unclurulnıalı ve kuşku var ise tedav iye gecikmeden baş lanmalıdır . 

Histopatolojik olarak dokuda granülom la rın saptanmas ı ta nı koyduru cu 
kriterdir. Akc i ğe r , karaciğer ve kemik ili ğ i g ra nülonıların en kolay sa ptandığı 

cJoku l a rdır. U l aşılab ili r lenf nodlilrı , seröz yüzeyler, dalak aspirasyon materya li 
tan ı koydurucu örnekleri sağ l ayabi li r. 

Kesin tan ı kon ulanıaya n kuşku lu durumlarda tüberkü loz tedavisi uygu la­
yarak tanıya ulaş ılmas ı denenebilir. Olgu tüberkülozsa tedavinin 2. haftası sonun­
da ateş cevab ı al ınır . 

TEDAVi 

Tedaviye hasta nın özel bir duya rlığı yoksa, INH, EMB, MPZ ve RF'den 
oluşa n 4'1ü ilaç kombinasyonu ile baş l a n malı ve bu kombinasyona en az 6 ay 
devanı ed ilmelidir. Çocuklarda ve HIV pozitiflerde 9 aya kadar uzatılnıalıdır. 

Kemik tutulumu veya lenfadenit va rsa süre daha da uza tılmalıdır. Radyolojik 
cevap 1 aylık tedaviden sonra görülür. 

Menejial ve perikardial enflanıasyonlu hastalarda tedaviye kortikoste­
roidler eklenmelidir. Bu durunıda ortaya çıkab ilece k fırsatç ı enfeksiyonlara ve 
kortikostero icllerin d iğe r ya n etk ilerine dikkat edilmelidir. Tedaviye cevap ikinci 
haftadan son ra görülmeye baş l cı. r . Tanı radyolojik iyile şme 10-19 haftay ı bulabilir. 
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KOMPLiKASYONLAR 

Yaş lı hastalarda daha s ı k görült.irler. Baş lı ca komplikasyo nlar, hasta lı ğın 

seyri s ıra s ın clcı tekrarlayan pnömotorakslar, ci lt a ltı amfizemi , pnömomestinum, 
plevral efüzyon, ci lt tüberkülozu, tüberküloz menenjit, ARDS olarak s ıra lanab ilir . 

ÖNLEME 

BCG ile aş ılama ve enfeksiyona açık risk gruplarında INH profilaksisi ile 
o lur. 

PROGNOZ 

Tcı nının ne kadar erken koncluğu ile ilgilidir. Ta nı koymacia yetersiz lik, 
Multidrug ilaç rez istan s ı, HIV pozitif o lguların artı ş ı mertaliteyi artırıcı etken lerclir. 
tanı ne kadar erken konur ve tedavi ne kadar çabuk baş larsa prognoz o oranda 
iyi o l acaktır. 
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Tüberküloz Lenfadenit 

Esra UZASLAN 

Lenfadenit tüberküloz, akciğer dışı tüberkülozun en sık görülen formu­
dur. Akciğer d ı şı lokalizasyonlar arasında servikal lenf nodları ise tüberküloz 
lenfadenitin en s ık yerleştiği lenf dokusudur. Yapılan araştırmalara göre organ 
tüberküloz ları arasında lenfadenit tüberküloz % 27.5 ile ilk sırada, plevra tüber­
kü lozları ise % 23.4 ile ikinci sırada bulunmaktadır. Mikabakteriyel lenfadenitler 
sıklık l a Mycobacterium tuberculosis, Mycobacterium bovis, Mycobacterium 
africanum ve atipik mikobakteriler; nontuberculosis mycobacteria (NTM) ' lerle 
oluşurlar. Atipik mikabakteriler arasında lenfadenite en sıklıkla neden olanlar ise 
M . Scrofu laceum, M . Avium- intracellulare, M. Kansasii' dir. 

Periferik mikabakteriyel lenfadenit en sıklık l a ikinci ve üçüncü dekad­
daki hastaları etkilemekle birlikte her yaşta görülebilir. Bazı çal ı şmalarda tüberkü­
loz lenfadenitin kadınlarda daha s ık görüldüğü bildirilmiştir. Hastalığın sık lı ğı 

ırklar ve etnik gruplar arasında fark lılı k gösterdiği gibi tüberkülozun yaygın olduğu 
ülkelerde daha yüksektir. Human immunodeficiency virüs (HIV) ile birlikte olan 
tüberküloz infeksiyonlarının artması, infekte olgu larda lenfaden it tüberkülozun 
artmasına neden olmuştur. 

TÜBERKÜLOZ LENFADENilLERiN SINIFLANDIRILMASI 

Tüberküloz lenfadenit primer infeksiyonun erken veya geç komplikasyo­
nudur. Hemen daima sekonderdir ve lenfohematojen bir yayılım sonunda 
genellikle primer infeksiyandan altı ay sonra gelişmektedir. Vücuda genellikle 
solunum yo luyla giren M . Tüberculosis' in lenfohematojen yolla yayılım sırasında 
ilk ulaştığı lenfoid doku hiler ve mediastinallenf nodlarıdır. Bununla birlikte hiler 
ve mediastinal lenf nodları nadiren lenfadenit tüberküloz lokalizasyonu olarak 
bildirilirken servika l lenf bezleri en sıklıkla tüberküloz lenfadenit gelişim yeridir. 
Konağa ait faktörler; yaş, ci nsiyet, ı rk , immun yetmezlik durumları hastalığın 

klinik seyrini etkileyebilir. NTM' lerin neden olduğu lenfadenitler ise genellikle 
orafarenjiyal mukoza, tükrük bezleri , tonsiller, jinjiva ve konjonktiva yoluyla 
vücuda alınan mikroorganizmaların neden olduğu lokal infeksiyonlardır . M. 
Tubercu losis ' in ve NTM ' lerin neden olduğu lenfadenitlerin klinik bulguları ve 
seyirleri tamamıyla farklıdır . 
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Lenfadenit tüberkülozlar ı-rakea-Lıron ş lenf bez leri tl.iberkülozu, yl.i zeyse l 
lenf bezleri tüberki"ıloz u, nıeclia ste ıı lenf bez leri tüberkülozu , nıeza nte r lenf 
bezleri tüberkCıloz u ve jeneralize lenfadenit olarak grup landırılabili rl er . 

Trakea-Bronş lenf Bezleri Tüberkülozu 

Primer akciğer tüberkülozunda, özell ik le çocuklarda t rakea-b ron ş lenf 
bezleri hemen daima az veya çok yaygınlıkta hasta lı ğa katı l ırla r . Baş l angıçta lenf 
bezlerinde hücresel inflamasyon va rdır; sonradan kazei fikasyon oluşur. 

Bu olgu larda büyüyen lenf bezleri deği ş ik bron ş komplikasyonları ile 
bronkopnömoni, ata lektazi ve ko nsal idasyon + ata lektaz gibi çeş i tl i segmenter 
lezyonlara yol açarlar. Bu durumlarda özel lik le çocuklarda devamlı öksürük ve 
hı ş ıl t ı solunumun ya nısıra a kc i ğe r filmlerinde lenf bezlerinde büyüme bulunur. 
Erken tedavi ile bezler küçülür ve eğe r kazeifikasyon geli ş memiş ise sili nirler. 
Lenf damarlarının h asta l ığa katılması pek bel irgin değildir, fakat primer odaktan 
lenf bezlerine doğru uzanan çizgise l gölge ler lenf damilrlarının clolgunluğunu 

yansıtırl ilr. 

Yüzeysel lenf Bezleri Tüberkülozu 

"Ser•ikal Adenit" olarak da tanımlanan bu terim, loka lize boyun ve 
supraklavikuler lenf bezleri tüberkülozu nu ya ns ıtır. Bu grup bezler, tüberküloz 
infiltrasyonuna u ğrilyan başlıca a kciğer dışı lenf bezleridir. H asta lık , genellikle 
bezlerin palpasyonu ile belirlenir. Lokalize yüzeysel tüberküloz lenfadenit, 
olguların çoğunda primer kompleksin bölgese l lenf bezlerini yan s ı t ır , primer 
infeksiyon odağı, genellikle tonsillerdedir. Lenf bezleri büyümesi nde herhangi bir 
sistemik belirti yoktur. 

Servikal adenit, primi akciğer in feksiyonu ndan hematojen yay ınıl a da 
ge li şebi lir . 

Servikal lenfadenite en çok tutulan üst derin servikal bezlerdir. Genel 
olarak lezyonlar bir tarafta daha çok bulunur. Nadiren şişm e, boyun hareket­
lerine enge l olabilecek ve trekeayı itecek kadar fazla olabilir. Adenit tüberkü loz 
iki farklı tiple birbirinden ay;ılabi lir : Kazeöz tip ve Lenfamatöz. 

Kazeöz Tip 

S ıklıkla poligangliyoner tutulum yapa r. Monogangliyoner şek l i nadirdir. 
Poliga ngliyoner şe kli fark lı klinik tab lolara yol açar. Bazen boynun bir ta rafında 

bütün gangliyon grupları h asta lı ğa tutulur. Baz ı olgularda hasta lık iki taraflı dır . 

Hastalık yukarıdan aşağ ı ya doğru ilerler. Aynı grup içinde farklı gangliyon lar 
deği ş ik tutulumlar gösterirler. Örneğin bir gangliyon sert, ya nındaki yu m uşa k, bir 
diğeri flükti.ian bir haldedir. Fakat her gangliyon şematik olarak gösterilen 
devre leri geçerek fisti.ilizasyona gider. Klasi k olarak ha sta lı ğ ın seyri ş u şe ki lde 
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özetlenebi li r. Cang l iyoıı önce yuvar lak veya oval, fın d ı k ta n yumurta bli yükluğü ne 

kadar değişeb il en boyutta bir tiınıör şek l inde loka lize o l duğu gangl i yo ıı 

bölgesinde gen i şler. Üzeri d(iz ve ağ rı s ı z dı r , etrafı na ya pı ş ı k değildir . Bir sü re 
sonra bu gangliyon kazeifikasyon ve ramolısmana uğra r, bu s ı ra d a k ı va mı daha 
yumuşar, daha so nra gangli yon içinele soğuk abse o l uşarak flüktli asyon ve rir. 

Bu zamana kadaı· ha sta l ık yalnız gangliyonda s ınırlı ka lır . Tü berkü loz 
odağ ı sağlam ve kapsü lle çevri l mi ş olup etrafı ile ilgisi yoktu r. Bu şeki ld e uzun 
zaman ka labilir. Fakat çok defa bir sl.ire sonra gangliyonun etrafı da olaya 
ka rı şa rak klin ik tablonun seyri değ i şi r. Cangliyonlar periaden itten do lay ı birbirine 
yap ı şa rak düzensiz girintili ç ı k ın t ılı bir kitle yaparlar. Bu kitlenin bazı yerleri sert, 
bazı yerleri yumuşak, baz ı yerleri de fl üktüand ı r. Üstteki deride a l tına yap ı şa rak 
kitle hareket etti rilemez bir hal al ı r. Sonuç da deri kıza rarak delinir ve adenit 
fistül ize olur. Hatta bazen sekonder infeksiyonlar olaya ka rı ş ıısa ateş ve ağ rı da 
oluşabi l ir. Bunlar d ı ş ı nda gangl iyon tüberkü lozu ağrıs ı zdı r . 

Lenfamatöz Tip 

Bu şekil oldukça nadirdir. Anatomik olarak burada bir hipertrafik 
gangliyoner yapı mevcuttur. Cangliyon sert elastiki olup kazeöz bir belirti ve 
adenit etrafında herhangi bir reaksiyon yoktur. Mikroskobik veya bakteriyo lajik 
bu lgular negatiftir. Yalnız hayvan inokülasyonu ile hasta l ığ ın tüberkü loz natürlü 
o l duğu görülür. Cangliyonlcırın kıvamı hepsinde ayn ı d ı r . Ağrıs ızd ı rlar, hasta nın 
genel durumu iyidir. 

Hastalığ ı n histolojik tetkik lerinde zamana göre 4 dönem görü lür. Biri nci 
dönemde başlang ıçta lenfoid ve retikü ler hiperplazi vardır. ikinci dönemde 
tüberkü ller o l uşur . Epite loid hücreler ve La nghans dev hücreleri mevcuttur. 
Bazen tüberkü loz basil i saptanabilir. Üçü ncü dönemde kazeifikasyon nekrozu 
görülür. Nekroz ilk önce tüberkü llerin ortas ın da baş l a r . AARB genell ikle sapta nı r. 

Bu dönemdeki lenf bezlerinde fistülleşme va rd ır. Dördüncü dönem fibröz ve 
ned be leşme dönemidir. Nadiren üçü ncü dönemden geçmeden dördüncü 
döneme geçilebilir. 

Servikal Lenfadenitin Klinik Formları 

Servikallenfad inette baş lı ca iki klini k form va rdır. 

1. Taze infe ksiyandan hemen sonra ge li şe n lenfadenit 

2. Taze infeksiyandan çok sonra la rı ve çoğunlukla bir nonspesifik in fek­
siyonun a rd ında n tümelen veya kı smen kalsifiye olmu ş bezlerden 
ge l işe n len fadenit 

Taze infeksiyandan so rıra adenit ge l iş imi , a) yavaş b) hız lı (aku t) seyirli 
olabilir. Yavaş seyirl i lenfadenit, taze infeksiyandan sonra ge li şe n formun en s ık 
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görü lenidir Bir grup lenf bezini n giderek büyümesi ile karakteri zedi r. Bezle r, ilk 
zamanla rda katı dı r , ağrısızdırlar ve eleriye infiltre deği ldirl e r ; deri norınal görü­
nümded ir. ilk infiltre olan bez, daima bez leri n en büyüğüdür, lenf drenaj ı boyun­
ca ge li şe n diğe r bezler, ilk bezden uza kl aştı kça basamak basamak kü çü lürler. 
Büyümüş bezlerin hacimleri oldukça cl eğ i ş ik tir ; genellikle çocuklar ne kadar 
küçük yaşta olu rlarsa bezlerel e o kadar büyük olurlar ve özellikle besi eks ikliğ i 

bulunan çocuklarda bezler ciaima daha büyük olmaktadırlar . Tedavi edilmeyen 
olgu larda bezler, büyümelerinden sonraki 6 ay içinde yurnuşarlar. Bu sü reçte 
bezlerin hacminde herhangi bir değişik lik olmayabilir yada ş i ş likleri aza labilir; 
fakat sonradan tek rar büyü rler ve yumuşa rla r. Bazen bez ler küçülüyor ve i y il eş i ­

yar i zlerıimi ve rirl er. Ancak, bir süre sonra tekrar normal hacimlerine döndükleri 
ve kalsifiye oldukları görü lür. 

Hızlı gelişen lenfadenitte lenf bez lerinin büyümeleri , genellikle 10 
yaş ınd a n yukarı çocuklarda görü lür. Genel yakınmaların yanısıra 40C ve daha 
yüksek ateş olabilir. Bezler, ş i ş ve gergindirler, fakat bezlerde palpasyonla hassa­
siyet yoktur. Bu durum, bezlerdeki ş i ş liğin bezin kapsülü içindeki gerginlikten 
değil periaden itten ileri geld i ğ ini gösterir. infekte olan bez ler, lenf zinciri boyunca 
kolaylıkla palpe edilirler. Bu tip adenitli çocuk larda tüberkülin duyarlı ğı çok 
yüksekti r ve bezler, genellikle yumuşar ve abse l eş irler . 

Eski infeksiyana bağlı , ka lsifiye olmuş bezlerin adenitinde deri ye infil tre 
o lmu ş veya olmam ı ş katı, ağ rı sız ş i ş lik va rdır . Katı şiş lik ve kalsifikasyon ne kadar 
bağdaş ık olursa bezlerde o kadar eskiden infekte olmuşlar demektir. 

Lenfadenitin bu üç formunda, aş ırı derecede h asta i anmı ş lenf bezleri 
birbiri ile kaynaşabi lir ve kazeifiye olabilirler. Bu devrede, deride infiltrasyon veya 

indürasyon gelişir; derinin normal görünümü bozu lur. 

Kazeifikasyon dokusunun erimesi likefaksiyon durumunda bezlerin 
palpasyonunda flüktüasyon a lınır, erimiş materyelin abseleşerek dı şa rı atılmas ı ile 
fistü ller oluşabilir. Akıntının devamlı olması tüberküloz bakımından karakteri stik 
bir bulgudur. Bu durum Scrofuloderma - lıalk arasında "sıraca" diye tanımlanır . 

Abse, her zaman kaynağını ald ı ğ ı bez alanında bulunmaz; cerahat boyun 
kasların ı birbirine bağlayan yüzeylerde aşağıya doğru kanalize olur. 

Bezler katı ve orta derecede bir büyüme gösteriyorlar ve başkaca bir 
tüberkü loz belirtisi yoksa yüzeyel lenf bezleri tüberkülozunda klinik yöntemlerle 
tanıya varmak güçtür. Belirgin bir tüberkül in reaksiyonu her ne kadar tüber­
külozu düşi.indürse de kesi n bir kan ı t değildir. 

Primer infeksiyonun diğe r belirtileri tanıya yardımcı olabilir. Kan tekti­
kinde baş langı çta lökosit say ı s ında artma yoktur, hatta azalabilirler ve formülele 
hafif so la kayma olabilir; k ı sa bir süre sonra bu tab lo deği ş ir. Monositlerde artma 
görülür. Uzun za mandan beri bulunan kalsifikasyon tüberküloz tanısında 

yard ımc ı olabilir. Eğer abse varsa aspire edi lerek mikroskop ve kültürle MRB 
a raştırılır . Yumuşamış bezele spantan y ırtılma olursa derinin görünüşü karakte­
ristikti r; fakat tanının genelde histolojik ve bakteriyolajik incelenıe lerle doğruları-
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mas ına gereksinim vard ı r. Tü berküloz a lısesinde AARB bulunabilir ya da 
bulunmaz; cerahat sterildi r. Tlıbe rkü lozu n yaygı n oldu ğu toplumlarda ya da 
bölgelerde basil bulma o l a s ılı ğ ı daha yüksektir. 

Diğer Lenf Bezleri Tüberkülozu 

Skalen ve d i ğer yu ka rı nıed i yaste n lenf bezlerinin hastalarımaları diffüz 
akc iğe r tüberkülozunda veya üst Ia bl a rın yaygın hastalıklarında görülür. Boyun, 
ko l tuka ltı ve kas ı k bez lerin in jenerali ze h astalığa katılm a ları , çoğu kez trakea­
bro nş ve meza rı te r tüberkü lozu ile bi rlikte görülür. Göğü s radyogramında boyun 
veya ko ltu ka ltın da ka lsifiye odak la rın bulunmas ı , bu dokularda uzun zaman lenf 
bezi tü berkülozunun bu l u nduğun u ka nıtlar . 

Mediastinal Tüberküloz Lenfadenit 

Mediastinal lenf bezi büyü mesi ve pararıkima infiltrasyon primer a kc i ğe r 

tüberkülozuna özgü bi r radyoloj ik görünümdür. Eri ş kin tipi "endojen 
reaktivasyon" tüberkülozu parankima l infiltrasyon ve kavi ter imajlarla seyreder. 
Ancak e ri şkinlerde de parankimal infiltrasyon olmadan med iasten lenf bezi 
tüberkülozu bulunabili r ve bu durum ay ırı cı tan ı da güçlükler ya ratır . M ediastinal 
lenfadenit tüberküloz o lgu l a rı nda klin ik, laboratuar, radyolojik, bronkoskopi k 
bulgu larla ta nıya varmak güçtü r. Bu neden le medi astinal lenf düğünıle rin i büyü­
ten d i ğe r etyoloji k faktörlerin ayırıc ı ta nı da değe rle ndirilmes i gereklidir. Tüber­
külozun med iastende en s ı k lıkla ye rleş tiğ i lenf naclları sağ paratrakea l, 
trakeobronş iya l ve subkari nal lenf n odla rıdır . 

Mediastinal tüberküloz len fadenitlerin anatomik karakterleri çevre 
organiara özelli kle bro nş l a ra oldu kça s ık olarak yayılmalardır. En tipik bron ş içi 
yayılımları ga ngl i o - bro nş ik ülserasyon ve eleforman bronş ittir. Baz ı olgularda 
periferik ve med iastinal adenopatiler birbirlerini izlerler. Bu durumda global bir 
alevlenme mevcuttur ve alevlenme genellikle aynı lenf zincirini tutarak serviko­
mediastinal sendrom o lu şturur . Bu tip tabloya s ıklıkla retikülo-endotelyal sistem 
hastalıklarında rastlanılır . B az ı olgularda ise periferik adenopatinin oluşumundan 
yıllar sonra nıediastinal adenopati oluşabilir. 

19SO'Ii yıll a rın li te ratürlerinde, mediastenin tüberküloz orjinli adenopati­
lerinin genellikle bilateral o ld uğunu ve ergeç ya parankimal lezyonlarla veya 
periferdeki lenf lokali zasyo nl a rı ile birlikte görüldüğünü belirten görü ş ler vardır . 

Yine o yıllardaki araştırmala rd a etkilenen lenf ganglionlarının hacim büyümesinin 
genel olarak rota ölçüde o ldu ğu , ganglion adedinin az olduğu ve bu sebepten 
çoğu zamarı klinik bulgu vermediği ifade edilmiştir. Bazı olgu larda altı sene 
devam eden nı ediastin a l adenopatilerin altıncı sene sonunda basilifer akc iğer 

lezyonuna neden olabildi ğ i , bazen de hızla evülasyon gösterdiği ve hatta cerrahi 
müdahale ge re ktirdi ğ i bildirilmektedir. 

73 



Mediastina llenfadenopatili o lgula rda genel durum genellikle iyi o lm;ıkl;ı 

birli kte ateş, gece terlem esi, nefes da r l ı ğ ı , so luk bo rus u ncl ;ı yanma hiss i, öksürük, 
zay ı f l a ma , ha lsizli k, s ııt ağ rı s ı ortaya ç ı kmakta fakat bu semptomla r genelde akut 
ka rakterde olmama ktad ı r . Mediasten ti 'ı be rküloz lenfadenitli o lg ul arın % SO 's inde 
balga mcla teksifle tüberkü loz basilinin saptand ığ ı bilel iri len çal ı ş ın a l a r o l duğu gibi, 
o lgula rın hiçbirinde Ziehi-Neelsen yöntemi ile boyanmı ş preparatla rda 
tüberkü loz basili nin gö rü l med i ğ i ancak kültürde kolon i ha linele tüberküloz basilin 
saptanel ı ğın ı bildiren araştırma l ar da var ı dır. Mediastenin tüberkü loz orjinl i 
lenfadeni tlerinde bronkoskopide kari nacia kü ntlü k, ka rina ve ana b ro nş 

m u koza l arı n da pi lilenme, h ipe re nıi , ödem ve fraj il ite, intrab ronş i ya l infi ltrasyon, 
gang li o no- bro nş i k fistüller, trakea-özofajiya l fistü ller saptanabilir. Tüberküloz 
med iastinal lenfadenopatil i o lgularda PPD yüksek oranda (o/o 80 ' in üzeri nde) 
pozitif bulunmakta ve genell ik le ş id d etl i reaksiyon saptanma ktad ı r . 

Tüberkü loz mediastinal lenfadenopati lerinde PPD poz itifli ğ i , bronkos­
kopi , ı s ra rl a balgamda AARB a ranması, Ska len lenf bezi biyopsileri ile ta n ı ya 

va nla bileceği gibi bu yöntem lerle d iğer mediastina l adenopati yapan hastal ı k­

lardan ayırı cı ta nı yap ıl abil ir, ancak ta n ı güç l üğü olan olgula rda mediastinoskopi 
ile ta nı ya gidilebilir. 

Mezanter Lenf Bezleri Tüberkülozu 

Jeneralize in feksiyonu n bir k ı s mı o lab il diğ i gibi primer infeksiyenun 
gastro-intestina l yolda n ge li ştiğ i "bovin t ipi irıfeks iyon " du rum l arı nda mezanter 
lenf bezlerin in infeks iyonu o luşa bi l ir . Barsakta Payer plakla rı ve mezanter bez leri 
h asta l a nırla r. Mezanter lenf bezlerinin infeksiyonu, ka rında belirsiz fakat sürekli 
ağrı yasebep olu r. Bazen tablo kronik apandisiti taklit edebi li r. Süt çocuk la rında 

ve küçük çocuklarda h asta lığın ş i dde tli zay ı fl amaya yol açan fo rmu Tabe 
mesenterica olarak ad la nd ırılır . Jeneralize tüberkülozun belirtileri olmad ı ğı 

olgularda i y il eşmeye eğil i m va rd ı r. 

jeneralize Lenfadenit 

Jeneralize lenf bezi tüberkülozu seyrek olarak görülür, diffuz hematojen 
yayıl ı ma bağlı d ır ; mil iyer tüberkülozun bir tipi olarak ka bul edili r. 

TÜBERKÜLOZ LENFADENilLERiN KLiNiGi 

Lenfadenitlerde klinik bu lgu lar h astal ı ğa neden olan etkenin orjini ne 
göre değ i ş ke ndir . Bu nedenle M . Tuberculosis ve NTM 'Ierden kaynaklanan 
lenfadenitlerin klinik tablosu fa rklı d ır. NTM 'Ier genelli kle üst servikal lenf nodül­
lerini , tükrük bezleri ve çevresindeki lenf nodülleri ni tu ta rlar. Hız la büyüyen lenf 
rıodülle ri fistül o lu şumuna neden olurlar. NTM 'Ierin lenfadenitlerinde sistemik 
semptomlar genelli kle belirgin değild ir . M . tubercu losis' in neden olduğu lenfa­
denitler ise genellik le hafta lar ve aylar içinde yavaş büyüyen ağrı s ı z lezyonlar 
o lu ştururlar. M. tuberculos is genell ikle jugu lar, supraklavikula r ve boyun arka 
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Cıçgeni lenf nodüllcrini tutar. O lgu ların ya klaş ı k% 14-30' unda aksill ler, inguinal 
ve mecliastinal lenf nodu tutulumu da sa ptanır . M. tube rcu losis' in neden olduğu 
lenfadenitlerde sistemik semptomlar klinik tabloya eş lik eder. O lgu larda lenfade­
nitle birlikte ate ş, kilo kaybı, gece te rl emes i mevcuttur. Ö ksü rük olguların% 10-
35' inde saptanan bir se mptomdur. 

NTM lenfadenitleri s ıkl ı kla servikal l enfnodlarını (% 47), takiben 
submanclibular (3 1.5) ve preaurikular (% 21) lenf rıodüll e rini tu ta rlar. Olgul a rın 

büyük çoğunluğunda adenopati unilateraldir ve ya klaş ı k olarak 2 hafta ile 4ay 
a ras ı deği şe n (o rtala ma 6.6 hafta) ş i ş lik mevcuttur. Genel lik le olgularda sistemik 
se mptomlar ve hematojen yayılınıa ait bulgu yoktur. Tutulan lenf rıodüll e ri soğuk 

abse kıvamındJdır ve bir kist veya tipik bakteriyel abseleri clü ş ündürürler. NTM 
lenfadenitli olgu larda tan ı amaç lı ya pılacak iğne aspirasyonları veya insizyon ve 
drenajlar sinus formasyonuna neden olabilirler. 

Olguların radyolojik bulgularıda farklıiklar gösterir. Tüberküloz lenfacle­
nitli o lgularda, o lguları n 5-68' incle radyolojik olarak plevral parenkimal görünüm­
ler sapta nmı ştır . Genellikle radyolojik görünümler i yileş miş pulmoner lezyon lar, 
aktif pulmoner tüberküloz, hi ler ve paratrakeallenfadenopati şe klinded ir . 

PPD lenfadenit tüberkülozlu olgularda yükse k oranlarda pozitiftir (% 74-
92) ve genellikle kuvvetli bir reaksiyon gösterir. NTM'Ii olgularda ise tüberkülin 
reaksiyonu nadiren pozitiftir. 

Kli nik bulgular tüberküloz lenfadenitin lokalizasyo nun ;:ı göre fa rklılık 

gösterirler. Servikal lenfaclenopatiler genellik le boyunda ağrı s ı z, yavaş ilerleyen 
kitle ve kitlelere neden olur. Mediastinal tüberküloz lenfadeni tler ise nadiren 
seınptomlara neden olu rlar. An ca k trakea-özofojiyal fi stüller olu ş ınuşsa klinik 
farklılaşacaktır. Tüberkülozun seyri s ıras ında özofoji ya l lezyon lar hasta lığın genel­
likle geç evrelerinde, pulmoner, mediastinal veya dissemine hastalığın bir 
komplikasyonu olarak o lu ş urlar. Otopsi ça lı şmaları nda özofagusun tüberkülozun 
en nadiren tuttuğu organ lardan biri olduğu saptanmış tır . Komş u tüberküloz 
lenfadenitten direkt yay ılıın , özafajiyal tüberkülozun en sık nedenidir. Granü ­
lasyon dokusu ve kazeöz nekrozla büyüyen ınediasten lenf rıocila rı özofajiyal 
ve/veya trakeabronşiyal fi stül oluştururken , ınediastende lokalize hava toplanına­

sına neden olurlar. Tüberküloz mediastinal lenfadin itin genellikle yerleştiği lenf 
rıociları sağ paratrakeal, trakeabronşiyal ve subkarinal bölgeler olmakla birlikte, 
özofogomediastinal fistü llerin sık lıkla sağ tarfta subkarinal bölgeele lokalize 
olduğu saptanm ı ştır . Bunun nedeni o larak lokl izasyonda özofogusla, hastalığı 

tutlan lenf rıoellarının anatomik yakın lığ ı ileri sürülınektedir. Sağ paratrakeal lenf 
rıociları subkarinal lenf nodlarından daha sık lıkla hastalığa tutulsa bile, subkarinal 
rıoci l ara göre özofogusla direkt kontağı daha azd ı r, bu nedenle fistül forınasyonu 
su bkarinal bölgede daha sık lı kla görülmektedir. Yine fi stüllerin daha çok sağ 

yandan olmasının nedeni , sol yanda inen torasik aortun büyüyen lenf nodları ile 
diğe r anatomik oluşumla r aras ı nda bari yer oluşturmasıdır. 

Eri ş kinlerel e olu şan bronkoozofajiyal fistüller genellikle granülomatöz 
infeksiyon orjinli o lup en s ık nedeni tüberkülozdur. Bronkoözofajiya l fistüller 
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kazeonckrotik parabro n ~ ı ya l lenf bezlerinin özofagus veye trakeaya rüptürü , 
primer trakeal til serierin komş u özofagusu erode etmesi veya trakeobronş i yal lenf 
nodları ile komş u özofagus ara s ında oluşan yapışıkiğın zaman içinde bronş ağacı 
ile de ili şk i kurabi lecek bir traksiyon divertükü lü meydana getirmesi ile oluşmak­

tadır. Özofoji ya l rüptürlerde saptanan kötü prognozun tersine, tüberküloz orjinli 
özofogonıediastinal fistülden kaynaklanan özefojiyal perforasyonların antitüber­
küloz tedavi ile kapanabildiğ i bild irilmi ştir. Sonuç olarak aktif tüberküloz lenfa­
denitli olgularda lokalize periözofojiyal gaz özofogomed iastinal fistülü düşün­
dürse bile, antitüberküloz tedavi ile kapanabilen bu fistüller in prognozu iyidir. 

Mediastinal tüberküloz lenfadenitin neden olduğu trakeoözofojiyal 
fistü ller (TOF) klinik ve radyoloj ik bulguları ile malign TOF 'Ieri taklit edebilirler. 
HIV serapozitif olgularda m. tuberculosis infeksiyonun yol açtığı erozyona bağlı 
özofogial perforasyon lar biIdirilm i ştir. M i kabakteriyel lenfaden itlerin daha nadir 
oluşturabi ldiğ i klinik tablolar BCC aşısına bağlı supratif lenfadenit, bilier obstrük­
siyona bağlı sarı lık , duktus torasikus obstrüksiyonuna bağlı şi luiri , interkostal lenf 
bezlerinin tüberkülozuna bağlı göğüs ağrısı , tüberküloz mediastinal lenfadenile 
bağlı ge lişebilecek olan tansiyon pnörnoperikardiyurndur. 

BCC aşısına bağlı nadiren koltuk a ltı veya servikal bölgede lenf nodu 
ş işebilir. Bu lenfadeniller BCC'nin kornp likasyonudurlar ve bir kı s mı birkaç hafta 
içi nde rezorbe olur. Baz ı BCC lenfadenitler ise aylarca fistülden akıntı yapabilir. 
BCC'ye bağlı lenfadenillerin kendi hali ne bırakılması ve hiçbir ilaç vermeden 
zamanla fistülün kapanmasını beklernek tedaviele uygun bir yaklaşırndır. 

TÜBERKÜLOZ LENFADENillERDE TANI 

Tüberkülozun yaygın olduğu toplumlarda lenfadenillerin en sık karşıla­

şılan nedeni (% 30-52) tüberkülozdur. Tüberkü loz infeksiyonunun yaygın 

olmadığ ı geli şmiş ülkelerde ise tüberküloz orjinli lenfadenillerin görülme s ı klığı 

daha azdır. Mikabakteriyel lenfadenillerin ayınc ı tanısında öncelikle akla gelen 
hastalıklar sarkoidoz, kanserler, lenfoma veya sarkornlar, viral veya bakteriyel 
adenitler, mantar hastalıkları, toksoplazrnosis, kedi tırrnığı hastalığı, kollojen 
vasküler hastalıklar, retiku loendotelya l sistem h asta !ıkları ve kikuchi hastalığıdır. 

Tüberküloz lenfadenitlerde tanı lenf bezinin eksizyona l olarak çıkarı lıp 

histopatolojik ve mikrobiyolojik incelenmesi ve hazırlanan yayma preparatlarla 
kültürde MRB'nin gösterilmesi ile konabilir. Son yıllarda periferik lenfadenopati­
lerin tanısında ince iğne aspirasyonu (iiA) yöntemi ile hastalığın etyolojik 
orijininin araştırılması ön plana çıkmıştır. Lenfadenopatiden ince iğne aspiras­
yonu ile alına n örneğin stolojik değerlendirilmesinde tüberküloz tanısı kona­
bilmesi için dev hücreler ve kazeifikasyon nekrozu içeren veya içermeyen epite­
loid hücreli granüloma saptanması kriter alınan çal ışmalar sonucu nda tüberküloz 
lenfadenit tanısında ince iğn e aspirasyonunun yaklaşık olarak duyarlılığı % 77, 
özgüllüğü % 90 olarak bildirilmiştir. Biyopsi ile verifiye tüberküloz lenfadenopatili 
olguların ince iğne aspirasyonunun sitolajik değerlendirilmesinde olguların 
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% 83 'ünde tanı cloğrulanırken, % 65'inde AARB kültürele pozitif saptanmıştır. 
Yapılan çalışmalar sonucunda ince iğne aspi rasyonu yöntemi incelenmesinin 
MRB smear incelemesi ve kültürü ile kombine edilirse tanı eleğerinin artacağı 
saptanm ı ştır. Servikal tüberküloz lenfadenitle olgularda yapılan prospektif bir 
çal ı şmada iL'\'nın sitolajik incelemesi ve tüberkülin deri testi pozitifliğinin 
kombine kullanılmasının tanı olasılığını arttırdığı (% 90) bildirilmiştir. 

HIV enfeksiyonu ile birlikte tüberküloz lenfadeniti olan olguların lenfa­
denopatilerinin iiA'nıncla kazeöz materyal elde etme oranının ve mikrobiyolojik 
incelemede AARB ' nin direkt boyama ve kültür pozitifliğinin arttığı saptanm ı ştır . 

HIV pozitif, biyopsi ile verifiye tüberküloz lenfadenitli olgularda geniş 
iğne ile yapı lan aspirasyanun mikroskobik incelenmesinde % 73 oranında 

kazeifikasyon nekrozu saptanırken, yaymanın Ziehl Neelsen boyamasında AARB 
pozitifliği % 28 oranında saptanmış ve iğne aspirasyonunun mikroskobik incelen­
mesinde kazeifikasyon görülmesinin tanının duyarlılığını arttırdığı bildirilmiştir. 

Tüberküloz lenfadenitin tanısı anıacı ile ince iğne aspirasyon biyopsisi 
dışında özellikle mediastinal lenf nodlarının incelenmesi amacı ile transbronşiyal 
iğne biyopsisi de kullanılabilir. Tanı ve ayıncı tanı anıacı ile kullanılan diğer 

yöntem ler ise nükleer sintigrafik inceleme, bilgisayarlı tomografi (BT), 
ultrasonografi ve manyetik rezonans görüntüleme yöntemleridir. Ga sintigra­
fisinin ekstrapulmoner tüberküloz lokalizasyonlarının saptanmasında duyarlı bir 
yöntem olduğu, okult tüberküloz lezyonlarının lokalizasyonunun belirlenerek 
spesifik tanının konmasında BT'yi desteklediği saptanmıştır. Mediastinal 
tüberküloz lenfadenitlerin BT incelemesinde; 2 cm'den büyük nodüllerin katrast 
incelemede düşük dansiteli santral boyanma ve irregüler duvar kalınlığı gösterdiği 
bu BT bulgularının genç bir insanda nıediastinal lenfadenit etyolojisi araştırılırken 
öncelikle tüberkülozu düşündürebileceği bildirilmiştir. 

Tüberküloz lenfadenitlerin ultrasonografik incelenmesi s ırasında görün­
tülenen nodül dağılımları, kistik değişiklikler, çevre dokuda saptanan ödem, 
tüberkülozun nazofaranjiyal karsinam nıatestatik nodüllerden ayırıo tanısını 

sağlamaktadır . Ancak bütün yardımcı radyolojik görüntüleme yöntemlerine 
rağmen tüberküloz lenf adenit tanısında histolojik veya bakteriyolajik kesin tanı 
konulması gereklidir. Histopatolojik tanı amacı ile kullanılabilecek yöntemlerden 
biri olan insizyonal biyopsi fistül ve sinus oluşumuna neden olduğu için, tercih 
edilmemektedir ve birçok olguda kontrendikedir. Cerrahi ile lenf nodülünün 
çıka rılmasını sağlayan eksizyonal biyopsi ise iiA'nın tanı için yeterli olmadığı 
olgularda ve tedavi amaçlı nadir vakalarda tercih edilmektedir. iiA ise yüksek 
duyarlılığı (% 80) ve özgüllüğü ile tanı amacı ile tercih edilen yöntem olup 
aspiratın hem histopatolojik hem de MRB açısından mikrobiyolojik incelenmesi 
ve kültürü tanıyı koyduracaktır. Kazeifikasyon gösteren epiteloid granülomalar 
öncelikle M. tuberculosis'i düşündürmekle birlikte ayıncı tanıda benzer 
histopatolojik bulgular veren diğer hastalıklar düşünüldüğünde mikrobiyolojik 
inceleme sonuçları daha da önem kazanmaktadır. Bening lenfadenopatilerin 
nedenlerinden biri olan Kikuchi hastalığı; histiositik nekrotizan lenfadenit 
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öze llikle genç kadınlarda se rvikal lenfadenite yo l açarken, neden olduğu klin ik 
tab lo; ate ş, kilo kaybı , bula ntı , ku sma, gece te rl emesi , artra lji ve hepatosple­
nomegal i ile tüberküloz ile ayıncı tanıy ı gerektirmektedir. Ancak iki hastalı ğın 

histopatolojik olarak ayırımı Kikuchi ha s talığında kara kteristik bulgusu olan lenf 
nodlarında kortikal ve parakortikal nekroz, lenforetiküler infiltrasyonun saptan­
mas ı , granülastik infil trasyonun bulunmanıası i le sağ l anmaktad ır . 

TEDAVi 

Tüberküloz lenfadenitin tedavisi ana h a tları y l a akciğer tüberkülozundaki 
gibidi r, ancak tedaviye ya nıtın geç baş layabil eceği hatırda tutulma lıdır. Tedaviye 
izoniazid (INH), rifanıpisin (RF) ve pirazinamid (PZA) kombinasyonu ile üçlü 
olarak baş lanmalıdır. Bu tedavi iki ay kullanıldıktan sonra INH ve RIF ile 9 aya 
tamamlanabil ir veya bir yıla çıka bilir. Ancak NTM lenfadenitlerinde kemotera­
patiklerle yap ılan tedaviye ya nı t ora nı dü ş üktür, bu nedenle genell ikle bu 
olgu larda cerrahi olarak lenf nodülünün çıkarılması önerilmektedir. Uygulanan 
antitüberküloz kemoterapi ile tüberküloz lenfodenopatiler büyümekte, gerile­
nıekte ve olguların % 90' ınd a kür sağ lanmaktadır. Baz ı olgularda özeli kle immu­
nitesi baskılanmı ş hastalarda veya immun yetmezliği olan olgularda tedaviye 
rağmen lenf bezleri nin boyutunda büyüme veya say ı s ında artma saptanmaktad ır . 

Bunun nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte bağışıkl ık sistemini etkileyen 
f~ktörle rle açıklanmaktadır. Bazı olgularda persistant lenfadenopati spantan 
olarak geri lirken bazı l arı nda kü ltürün negatiflenmesine rağmen tedavi nin devamı 
önerilmektedir. Tüberküloz lenfadenopatilerde kemoterapiye cevap vermeyen 
olgu larda semptomla rın ortadan kaldırılmas ı , persistant fluktuasyon gösteren lenf 
nodüllerinin drenaj ı ve ince iğne aspirasyon biyopsisi ile tanıya gidilemeyen 
olgularda tanı amacı ile ce rrahi yöntem ler kullanılabilmektedir. 

Bazı olgula rda eğer lenf nodülleri deriye yapışmı şsa, süpüre olması 

beklen iyorsa hem tıbbi tedavi hem cerrahi eksizyon önerilir. Cerrahi eksizyon 
konıplikasyon gid işini kısaltı r ve estetik açıdan daha iyi bir görü nüm sağ l a r. Bütün 
olgularda nodü llerin tam rezeksiyon una gerek yoktur, genellikle nekrotik 
dokunun kazeöz nodüllerin ç ı karı lması amaçlanır. Özell ikle çocuklarda servikal 
bölgede eksizyon l arın çocuğun ilerideki görünümü açısı ndan plastik eksizyon 
olm ası önerilir. 

Çoğu olguda tedaviye yan ıt kabul edilebilir olmalıdır. Ancak, yakın klinik 
izlem gereklidi r. Tedavi yanıtını objektif olarak dokümante edebi lmek için, tedavi 
baş lang ı cınd a tutulan bezlerin yeri, özel li ği ve büyüklükleri dikkatle incelen­
mel idir. Etyoloj ı k etkenin kü ltürü için t itiz çaba lara girilmelidir ve eğer bu M. 
Tubercu losis ise, h ı z lı duyarl ılık testi yapılmalıdır. 8 hafta lık tedavi sonras ınd a 
kötüleşme varsa, tutulan zincirin tümden (=en bloc) rezeksiyonu düşünülmelidir. 
Eğer bezler, kozmetik olarak duyar l ı bir yerde ise, ce rrahi bir skar ile muhtemel 
bir sin üs yolu skan nın rö latif kabul edi lebili rlikleri mu tlaka karşılaştırılmalıdır . 

Kazınetik olarak duya rlı yerlerdeki lenfatik tüberkülozcia ilaç tedavisinin erken 
döneminde baz ı kişiler inflamasyonu azaltmak için sistemik stereoidleri öne ri -
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yariarsa da, bu yak laşımın güven irli ği ve yara rı i spatlannıanıı ş tır ve bu tedavi 
dikkatli bir şekilele ele a lınm al ıdı r. 
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Tüberküloz Menenjit 

Ercüment EGE' 

Tanım 

Menenjit, beyin ve omurilik zarlarının iltihabi hasta lığıdır . Meninksler 
dıştan içe doğru ; dura, araknoid ve pianıater tabakalarından oluşur. Pia ve arak­
noid arasında beyin omurilik sıvısı (805) bulunur. Anatomapatolojik olarak 
menenjit, s ıklıkla ensefalitinde eşlik ettiği bir piaaraknoidittir. 

Etyoloji 

Etkeniere göre 3 grupta incelenir 

1. Bakteriyel: Mycobakterium tüberculozis, pnömokok, meningokok, 
H.influenza, S.aureus, E.coli , Salmonella, P.aeruginosa, listeria, 
leptospi ra, ri ketsiya 

2. Viral: Enteroviruslar, kabakulak, arbovirus ... 

3. Mantar: Candida, cryptococcus, aspergillus. 

Nadiren protozoon ve helmintlerde menenjit etkeni olabil irler. 

Epidemiyoloji 

Toplumlarda tüberküloz enfeksiyonun yaygınlığı ile tübeıküloz menenjit 
görülme oranı paralellik gösterir. ABD'de klinik tüberküloz olgulannın % 5-
1 O' unu MSS tüberkülozu oluşturur. Çocuklarda ilk 5 yaşta, erişkinlerde ise 25-45 
yaşları arasında görülür. 

Patogenez 

Tüberküloz menenjitli hastalarda, vücudun başka bir bölgesinde daima 
tüberküloz odağı vard ır. Patogenez 3 safhada oluşur. 1. safhada Tüberküloz 
basilinin primer enfeksiyon odağından MSS'ne transferi söz konusudur. Daha 
sonra beyin dokusunda kazeifiye tüberküller gelişir (Rich Foküsü). 3. ve son 
safhada ise Rich foküsünün subaraknoid mesafeye rüptürü ile klinik tablo 
oluşmaktadır. 
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Bul aş danılacık enfeksiyo nu ile olur. Tb basi!leri akciğe rel e çoğa ldıktan 

soma D. Thoracicus aracılığı ile tüm v l.·ı cucl.ı yayılır. immün ya nıtın normal 
o lduğu olgularci a tüberkt.i lom o lu ş urke n; iınm l.in yanıtın yetersiz olduğu olgularda 
serebra l kortekste kazeöz lezyon o lu ş ur. Bu lezyon daha sonra subaraknoid 
mesafeye rüpll.ire o lur böylelikle Ti'ıberküloz menenjit tab losu ortaya çıka r. 

Tübe rkül oz nıenenjille oluşan klinik tablo, basilin direkt etkis inden çok; subarak­
noid mesa feye geçen tüberküloz basiline karş ı meydana ge len inflamatuar 
reaksiyona bağlıdır. Bu nedenle AIDS gibi irnmünosupresif hallerele hastalığın 

gid i şi farklıdır 

Olguların patoloj ik incelemesinde kan damarlarında hasa r ve fibrozis ile 
serebra l infarkt gözlenir. Subaı·aknoicl mesafeele adezyonlctr ve skatris ile hidro­
scfa li , spinai blok ve paraplej iler, ödem ve eksüdasyon ve bazal men inks 
tutu lumu ile kranial si nir hasarı ortaya çıkabilir . 

Klinik Bulgular 

P roclroına l irritasyon evres inele has ta lı ğa özgü olmaya n nonspesifik 
bulgu lar ile hastalık başlar. Ateş, kiş i lik deği ~ iklikle ri , başağrısı, konuşma bozuk­
lu ğu, halsizlik, konfüzyo n ve iştahsızlık gözlenir. Hastalığın i ler lemesiyle birlikte 
artmış intrak rani;ı, l basınç evresine geçilir. Başağrısında artı ş, bulantı s ı z projektil 
kusma, epileptik nöbetler, bradikardi ve bradipne, Cheyne-s tokes solunumu bu 
evreni n bulgularıdır. 

Paralizi ve kamalı terminal evrede; kas hipertonisi ile opisthotonus, 
rijidite, hem iparazi, kranial sinir fe lçleri görü lür. 

Fizik Muayene Bulguları 

1) Meninks irritasyon bulguları 

a) Ense se rtliği 

b) Bruclzinski belirtisinde boyun fleksiyona geti rildiğinde dizlerde de 
fleksiyon olu r. 

c) Ke rnig belirtisi ise boyun fleksiyonunun ağrılı olmasıdır. 

2) Patolojik refleksler: Babinski ve eşdeğerler i 

3) Göz dibi muayenesi 

a) Papil ödemi 

b) Retinada tüberkül 

Tanı Yöntemleri 

Hemogram ve rutin biyokimyflsal inceleme ler, Akciğer grafisi, Tüberkülin 
testi , Kranial BT ve MR ince lemesi, Lomber panksiyon ve BOS incelemesi 
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yapılm a lı dır. Meninks biopsisi, broıııid dağılım tes ti ve BOS adenozi n deanıinaz 
seviyesi rutinele uygu lanmaya n diğer testler a rası nd a sayıla bilir. Rutin ince leme­
lerde hemogramcb lökopeni veya lökosi toz olabilir. Olguların % 75' inde sed i­
mentasyon yüksekti r. Akc i ğe r gı·afi si% 50 olguda patolojiktir 

Kavite gibi aktif tüberkü loz bulguları , fibrozis ve pakiplörit gibi sekel 
deği ş iklikler ve mil ier tüberkl.iloz görü lebi lir. PPD'nin tanı değeri s ın ı rlıd ı r . Tülıer­

küloz menenji tl i o lgu l arıı::% 40'ında negatiftir 

Kranial BT, Tüberkü loz nıenenj it ta nı s ını kes inl eştirmez . Ancak KiBAS 
kan ıtları bulunan hastala rda diğer ciddi MSS hasta lıklarının ekarte edilmesini 
sağ l ayarak tanıya ciddi katk ı da bu lunu r. Ventrikü llerde dilatasyon, meninkslerde 
kalınlaşma, infarkt a l an l a rı , hidrosefali ve tüberkülomlar görülebilir. Kranial MR, 
Tüberküloz menenjitin en s ık ge li ştiği bölge olan beynin bazalini daha iyi görün­
tülediğinden bilgi saya rlı tomografi ye göre daha sensitif olduğu bi l diri l mi şt i r 

Lomber Ponksiyon; L3.4 veya L4.5 den girilerek, serebrospinal s ı v ı a lınma­

s ın a lomber panksiyon denir. Menenjit tanısında en değerli tanı yöntemi BOS 
incelemesi dir 

BOS Bulguları 

Tüberküloz menenj itde BOS oda ı sıs ında bek leti ldiğinde fibrin ağ ı olu­
ş ur. Biyokimyasında hem glukoz, hem klor düşük olup "tatsız-tuzs u z menenjit" 
o larak isim lendi ril ir. BOS da basil say ı s ı az olup, Zielh -Nie lsen boyama ile basilin 
saptanma o l as ıl ı ğ ı dü ş üktür . BOS da tüberküloz kültüründe üreme o ran ı ise % 
50-80'd ir. Ancak 4-8 haftada sonuç verir. 

Yeni Tanı Yöntemleri 

BüS'da PCR ile basi l aranması, direkt ve teks if yöntemi ne göre daha 
sensitiftir. BOS adenozin deaminaz düzeyi yüksekliği tan ı y ı destekler. Tüberküloz 
kü ltürü içi n Bactec kullanımı , sonuç alma süresin i kı sa l tmıştır. BüS 'da mikabak­
teri antij enlerini gösteren ELi SA yöntemi üzerinde ça lı şma la r sürmekted ir. 

Ayırıcı Tanı 

Menejit tablosu o lu şturan bütün hasta lı k lar ayırıcı tanıda dü şünü lme lidir. 

Enfeksiyöz nedenlerden; Vira l ansefalitler, beyin absesi, listeria menenjiti , lepto­
spiroz, tripanozoma ve beynin fungal enfeksiyonları ; vaskü ler nedenlerden 
multipl emboliler, vena sagittalis trombozu, SLE ve PAN gibi vaskü li t ler, diğer 
hasta lık la rdan metastatik karsinom, sa rkoidoz, lenfoma, lösemi ler, akut hemo­
rajik lökoensefalopati gibi h astalık l ar ay ı rı c ı tan ı da d ü ş ü n ü l mel i di r . 
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Tedavi 

Tedavisinde olgulara antitüberküloz tedavi çok gecikmeden başlamalıdır. 
Antitüberküloz tedavi izoniazid + Rifampisin + Pirazinamid ve streptomisin veya 
ethanıbutolden oluşan inisiyal tedavi şekl inde başlanmalı ve 2 ay sürdürülmelidir. 
izoniazid ve Rifampisinden oluşan idame tedavi süresi ise 7-1 O aydır. Steroid 
tedavisi 60 mgr/gün pred nizolon başlanır, doz 1-2 hafta sonra kademeli azatlı­

larak, 4-6 haftada kesilir. 

Komplikasyonlar 

Tüberküloz menejit tanı ve tedavisi zamanında yapılmadığında kompli­
kasyonlara neden olmaktadır. Mental retardasyon, paraliziler ve sfinkter inkonti­
nansı bu komplikasyonlara örnek olarak verilebilir. 

Prognoz 

Modern antitüberküloz ilaçlara rağmen farklı serilerde mortalite % 10-
SO' dir. 

Kalıcı sekel oranı ise% 1 0-30'dur, steroid tedavi kalıcı sekelleri azaltır. 
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Tüberküloz Plörezisi 

K. Oktay cözU 

Tüberküloz plörezisi, batı ülkelerinde ileri yaş (ort. 56) geri kalmış ve 
ge li şmekte olan ülkelerde ise genç yaş (ort. 30) hastalığıdır (1 ). Ceylan ve arka­
daşlarının yaptığı ça lı şmada Tüberküloz plörezilerin % 82,8'i 29 yaşın altında 
bulunmuştur (2) . HiV infeksiyonun sık görüldüğü ülkelerde akciğer tüberkülozu 
ile birlikte plörezi görülme oranı da artmaktadır (3). 

Primer enfeksiyonu takip eden 3-12 ay içinde basilin genellikle lenfo -
hemotojen yayılması sırasında veya daha nadir olmak üzere primer odaktan 
direkt olarak plevraya ulaşması ile tüberküloz plörezisi oluşur. Çocuklarda primer 
odağın veya kazaifiye lenf nodülünün plevraya perforasyonu nadirdir (1-4). 
Kaviteli akciğer tüberkülozunun plevraya direkt açılması ile "Ampiyem" veya 
"Piyopnömotoraks" gelişebilir (1-3) . 

Plevra tüberkülozu kuru plörit veya effüzyon şeklinde görülür. Primoen­
feksiyon 'dan 15 gün ile 3 ay sonra plevrada geçikmiş tip hipersensitivite ve 
enflamasyon başlar. Önce kuru ve hiperemik plevra yaprakları arasında sıvı 
yoktur. Frotman ve şiddetli yan ağrısı olur. Klinikte plörit veya kuruplörezi tabiri 
kullanılır. Daha sonra infeksiyon ve kapiller permeabilitenin artması ile plevra 
yaprakları arasına eksuda vasfında sıvı dolar. Buna klinikte "Piörezi" veya "Plevral 
Efüzyon " denir. Kuru Plöritte duyulan frotman kaybolur ve yan ağrısı azalır. 

Plevra yaprak l arı arasına sızan sıvı da 3. günden sonra lenfosit hücreler çoğalır. 
Bunların çoğu T-Lenfosit olup CD4 tip helperlenfosittir. 

Plevra sıvısındaki mikabakteri antijenini fagosite eden makrofajlar, bu 
antijeniT-Lenfasite iletir. T- lenfasitler aktive olarak granülom oluşumunu sağlar. 
Ayrıca CD4- T-lenfositlerin plevra sıv ı sına geçmesi sonucu PPD testi% 30 negatif 
bulunur (3) . Erişkinlerde; plevra sıv ı sı daha çok plevraya primoenfeksiyon sırasın­
da yerleşen basillerin çeşitli nedenlerle (steroid, immun yetmezlik, diabetes 
mellitus, alkolizm, kanser kemoterapisi) aktive olması ile meydana çıkar. Plörezi 
erkeklerde kadınlara oranla 2 misli fazla görülür (1-4). 

KLiNiK 

Genellikle akut olarak başlar ve ateş, yan ağrısı, gece terlemesi, kuru 
öksürük yakınma l ar olur. 1/3 hastada geçirilmiş akciğer tüberkülozu veya tüber-

Prof Dr.; U. Ü. T1p Fakültesi Göğüs Hastahk/an ve Tüberküloz Ab. Öğretim Üyesi 



kü lozlu ile te mas öyküsü varcl ıı · . r levraclaki s ı vı si nüsü kapa tacak kada r az veya 
tüm hemito raksı do ld uracak kadar ço k o labil ir. Ö nce ateş, gece teri, kuru 
öksürü k ve yan ağrı sı baş l ar . S ı vı m ik ta rı artı n ca nefes dar l ı ğ ı eklenir. Akc iğe rde 

lezyon varsa balgam ve hemoptez i olur. Fizik muayenede; hasta taraf so lunuma 
az katılır . Pa lpasyon ile vib ı·asyo n to ras ik aza l m ı ş tır ve matite va rdır . Oskü ltas­
yonda solun um sesi duyulmaz veya az duyul ur. Bazen matite s ınırın da bronş i a l 

ses, bazen de baş l a ng ı ç ve s ıvı rezorbsiyo nu devre lerinde frotman duyulur. Labo­
ratuvar testlerinde; sedim;:ıntasyon yükselmesi saptanabilir. Kanda lökos it say ı s ı 

normaldi r. PA Akciğer fi lminde genellik le tek tarafl ı , nad ire n iki ta rafl ı s ı vı 

bulguları va rd ır . 

A) P.A. Akc i ğer Grafisi B) Yan Akc iğe r Grafisi 

Resim 1. Plevrada serbest swmm akciğer rönlgenogram/annda görünümü 

' • 

Toraks ultrasonunda sıv ı sapta nır . Toraks b ilg i saya rlı tomografi sinde s ı v ı 

bulgu l arı yanında plevra ka l ı nlı ğ ı , ka lsifikasyonlar ve parenkima bulgu l arı görüle­
bi lir. S ı v ı n ı n ankiste veya septa l ı olu p olmad ığ ı ve rnediastende lenf bezinin 
va rlığı toraks BT ile a raştırıl ı r . Ay rı ca olgun un torasentez, biyopsi ve torakoskopi 
için e lve ri ş li olup olmad ı ğ ı n a karar ve rilir (Resim 1 ). 

Torasentez ile a l ı na n s ı v ı genellikle sarı, bazen hafif bul a nık olur. Eksüda 
vasfınd adı r (1-4). 

incelernede bol lenfasit görü lü r (5). Plevra s ı v ı s ında tüberküloz basili 
genellikle negatiftir. Direkt, homojenizasyon ve kül tür ile tüberküloz basili aran­
malıdı r. % 10-15 o ra nı nd;ı basil sa ptanabilrnektedir (1 ). Plevra boş luğu nda s ı v ı 

va rken kö r i ğ n e biyopsisi veya torakoskopi i le görerek d irekt plevradan biyopsi 
yapılma lıd ı r (1, 4, 6) (Res im 2). 
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Resim 2. Plevradan kör biyopsi alma yöntemi 

(Kör biyopsi tekniği (Rame/ iğnesi)) 

Kör biyops i ile % 30-75 oranında granü lornatöz iltihap saptanabil­
rnektedir (1 ). Torakoskopide bu oran % 1 OO 'dür (1 ). Çok nadir olgularda cerrahi 
o larak aç ı k torakotorni ile tanıya va rılab i lmekted i r (1 ). Plevra biyopsisin in tüber­
küloz kültürü % 60 ora nında pozitif gelebi lir (1 ). 

Tüberkü lin Deri Testi (PPD)% 70 pozitiftir (3). Negatif bulunan olgular­
da (% 30) CD- 4 T-Lenfositlerin Plevral s ı v ıd a top l a ndı ğ ı sonucuna va rılrnı ş tır(3). 

Plevra sıv ı s ında adenozin dearn inaz (ADA) enzim düzeylerinin 40 ünite 
/L'n in üze rine çıkmas ı tüberküloz lehinedir (1, 3, 5). 

TEDAVi 

Tüberküloz plörezisi tanısı koyu lan olgularda 2 tedavi yöntemi vardır. 
Birincisi , akciğer tüberkülozu gibi üçlü veya dörtlü kernoterapiye başlamak, ikin ­
cisi ise plevradaki s ı v ı y ı tanı boşa ltrn aktır. Plevra sıvıs ı boşald ı ğında plevra yaprak­
l a rı nda yap ı ş ıklık ve kalıniaş ma var ise tedaviye kısa süreli oral kortikosteroid 
ekiernek uygundur (1-5). Ayrıca intraplevral kokteyl tedavisi (1 gr Stepto­
rnicin+ Cvit SOO rngr Arnpul + Depokortizon 40 rngr) ile çok iyi sonuçlar 
alınmıştır. 3 gün ara ile plevra boşluğundaki sıvı tanı boşaltılmış ve içeriye kokteyl 
ve rilm i ş tir. Hasta ların genel durumu h ı z la düzeldiği gibi s ı v ılar orta lama 9 günde 
tamamen rezarbe olmuştur (7). 

Tüberküloz arnpiyerni olan hastalarda tıbbi tedavi yanında cerra hi 
direnaj ve dekartikasyon gibi giri ş imler yapılabilir. 
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Tüberküloz Ampiyem 

Fulya GÜRKAN ŞAHiN' 

Ampiyeın, Yunanca 'empyein ' sözcüğünden köken alan, vücut kaviteleri 
içeri si nde cerahat toplanmasını tanımlayan bir sözcüktür ve Hipokrat tarafından 
da tanımlanmış klinik bir tablodur (1 ). 

Plevral boşlukta cerahatlı sıvı toplanması çoğu kez sekonder bir hastalık 
olarak gelişir. Toraksın kes ici aletlerle yaralanması, visseral plevra altında yerleşen 
abse kavitesinin plevral boşluğa açılmas ı , pnömokoksik pnömoniler, stafilokok ve 
streptokok pnömonileri ve akciğeri n diğer iltihabi hastalıkları , diyafragma altı 

süpüratif hastalıklar, sternum; kot ve vertebraların çeşitli enfeksiyon hastalı kları 

plevrada ampiyem oluşturur (4). 

Mediastenin kronik enfeksiyonları ve özellikle özofagus rüptürleri plevral 
boşlukta cerahat toplanmasına neden olur. 

Ayrıca; perikarditlerde komşuluk yoluyla ampiyemler oluşabileceği gibi 
uzak organlardaki enfeksiyonlarda kan ve lenf yoluyla plevral boşlukta ampiyem 
oluşabi lir. 

Ampiyemlerde plevral boşlukt.aki cerehat 5-1 O cc kadar az olabileceği 
gibi li trelerce de olabilir. Ampiyem mayi; plevral boşlukta serbest likit halinde 
veya yap ı şıklık l arla birbirinden ayrıl mı ş poşlar halinde görülür. Poşların torosen­
tezle temizlenınesi oldukça zordur. Plevral yaprakların yer yer yapışmas ıy la 

oluşan ankiste ampiyemler streptokok enfeksiyonlarında daha çok görülür. Ankis­
te ampiyem ler nadir olmamak üzere inter lober, mediastinal ve diyafragmatik 
olarak görülürler (4 ). 

AMPiYEM ETYO- PATOGENEZi 

1. Akciğer Hastalıkları: 

a) Stafilokoksik, streptokoksik, pnömokoksik ve diğer bakteriyel 
pnömoni ler, 

b) Primer ve sekonder akciğer abseleri , 

c) Akciğer tüberkülozu, 
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dl Ba kteri ye l akciğer emboli ve enfarktüsleri, 

c) Bmnşektaz il er . 

2. To rcıks Travma lar: 

a) Kesici , 

b) Delici , 

c) Ateş li silahlarla yara lanma, 

3. Med iasten il tihap l arı, 

4. Subdiyafrağmatik abseler ( Ka rac i ğe r ve perinefritik abseler gibi ) 

5. Süpliratif peritonitler, 

6. Plevra boşluğunun cerrah i kontanı i nasyonu , 

a) To rasentez, 

b) Akciğe r rezeks iyonu so nras ı ge li şen bwnkoplöral fistüller, 

7. Kan yoluyla plevranın enfekte olması ( Badenıcik karın ve pelvik 
organların bakteri yel enfek. gibi), 

8. Mantar Enfe ksiyonları , 

a) Aktinonı ikoz i a r, 

b) B l a stonıikoz lar vs. (4). 

KLiNiK SEMPTOM VE BELiRTiLER 

Ampiyemde semptomlar, birincil hastalığın i y ileşmeye baş lad ı ğı bir dev­
rede birden bire ortaya çıka rl ar. Örneğin ; bakteriyel pnömonilerde h asta lı k şifaya 
giderken ani o larak Lişünıe ve titreme ile ateş yükselmesi, halsizl ik, iştahsı z lı k , 

ş iddetli yan ağrı s ı , dispne, siyanoz, öksürük, balgam ç ı karma plevral boş lukta 

cerahat top land ığının belirtisid ir. 

Hastalarda; inspeksiyonda h asta lıklı h emitoraks ın so lunuma katılmadığı 
ve geniş lemiş o ld uğu izlenir. Palpasyanda vibrasyon torasik kaybolmuş interkosta l 
ara lı k l ar geniş lem i ş ve ka lp tepe atımı ka rş ı tarafa itilmiştir. Perküsyonda; matite 
a lınır . Oskültasyonda; so lunum sesleri cera h atın miktarına göre ya hafiflenıiştir ya 
da tanı kaybo lnıuştur. 

Kard io-vasküler sistemde ateş ve enfeksiyonun toksik etkisine bağlı 

olarak hipotansiyo n ve taşikardi sapta nır. Kronik anı pi ye mli olgularda ise hasta 
kaşektik, so luk renkli , siyanotikt ir. Çoğu kez dispne, takipne ve parmaklarda 
çomaklaşma görülü r (4). 

LABORATUVAR BULGULARI 

Sedinıa n tasyo n çökünı hızı artm ı ş ve lökositoz va rdır . Toksik etkiye bağlı 
olarak kron ik olgularda a n eıni, yeni olgu larda ise siya nozun sonucu olarak polis­
tenıi, h e nıog l o bin ve hemotokrit miktarı artmıştır. 
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s,oJ unu m fonksiyon testlerinde restriktif tipte solunum yetmez liği mev­
cuttur. Arteriyel kanda Pa 0 2 bas ıncı elli şer PaC02 miktarı artar. Hidrojen iyonu 
konsan tra syonu artarak Ph asit tarafa kayar (4). 

RADYOLOJiK BULGULAR 

Ampiyemcle PA grafide plevral boşluktaki cerahat miktarına bağlı olarak 
tek taraflı zirveden kaicleye kadar homojen dansite artımı saptanır. Trakea ve 
mediasten organları karşı tarafa itilıniştir. Aynı tarafta diyafragına izlenemez. 

Az miktarda pli toplanınışsa hastalıklı tarafta parabol gösteren homojen 
vasıfta gölge koyuluğunda artma mevcuttur. 

Arıkiste ampiyeınlerde ise tabanı toraks duvarında D görlinliınlinde 

homojen dansite artıını mevcuttur. Ayrıca interiaber bölgede arıkiste a ınpiyeın­
lerde yuvarlak veya ova! görlin ümde akciğer parankim dokusu içerisinde yer alan 
homojen vasıfta gölge koyuluğunda artma görülür. Bu görünüm akciğer abseleri, 
kist hidatik, akciğerin benign ve malign tümoral hastalıklarıyla karışır. 

Aınpiyeınli olgularda yan grafi, lateral decubitus grafi, klasik tomografi ve 
koınpitürize tomografiler aydınlatıcı olur (4). 

KOMPLi KASYONLARI 

1- Bronkoploral füstü l sıkl ıkla görülür. Hastalar öksürükle bol miktarda 
fena kokulu cerahat ekspektore ederler. Pozisyonla ekspektore edilen cerahat 
miktarı artar veya azalır. 

2- Direnci düşük hastalarda aınpiyem ınayi toraks duvarı yumuşak 

dokusuna fistülize olarak; ağrılı , zamanla üzeri kırmızı, flüktüasyon veren apseler 
oluşturur. Bu apseler kendiliğinden deriye fistülize olarak uzun süre devam eden 
fena kokulu akıntılara neden olur. 

3- Aınpiyem mayi komşuluk yoluyla perikart boşluğuna, mediastene ve 
batın boşluğuna yayılabilir. 

4- Toksik Etki: Ampiyemli hastalarda iştahsızlık, halsizlik, aşırı zayıflama 

ile birlikte kaşeksi , kemik iliği depresyonuna bağlı aneıni, deride kirli sarı renk 
değişikliği , pannaklarda çoınaklaşına, daha uzun süreli olgularda aınilodozis 

görülür. 

5- Pakiplorit: Yeterince iyi tedavi edi lmeyen ampiyeınli olgularda plevral 
kalıniaşına gelişir. Plevral kalınlaşmayla beraber hastalıklı hemitorakta ve inter­
kostal aralıklarda daralma izlenir. Pakiploritle birlikte akciğer parankim doku­
sunda harabiyet ve bronşektazi oluşur. 

6- Kronik Korpulmonale: Yaygın pakiplöritli hastalarda uzun sürede geli­
şen pu lmoner kapiller yataktaki basınç artışı sağ kalbi etkileyerek sağ kalp yet­
mezliği ne neden olur (4). 
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Tüberkü loz plörezide nadiren ampiyem ve piyopnömoto raks o lu şabilir 

ya da başvuruda bunlar teşhi s edi lebi lir. Bu durumda cerrahi tedavi gerekebi lir. 
Bu hasta lardaki klinik gidiş veya gelişme tekrarlanan aspirasyon, tüp drenajı , 

torakoskopik temi zli k veya ampiyektom i gerektirebilir (1 ). 

infeksiyana yö ne lik tedavi diğer tüberküloz formlarınd an farklı değildir. 
Yeni olgularda 2 ay H + R+ Z + E/S, 4 ay H+R; nüks ve tedaviye ara verip dönen­
lerde 2 ay H+R+Z+E+S, 1 ay H+R+Z+E, 5 ay H+R+E* (1). 

• (H: izoniazid, R: rifampisi n, Z: piraz inamid, E: etambutol, S: streptomisin ) 

Tedavi edilmemiş akciğer tüberkülozlu olguların bazılarında bazen lez­
yonun plevral boşluğa açılması son ucu bronkoplevral fistül ve tüberkü loz ampi­
ye m ortaya ç ı kmaktadır. Klinik tablo çok kötü o lmasına rağmen ta nı kolaydır. 

Plevral sıvıcia basil saptanma olasılığı oldukça fazladı r (2) . 

Tüberküloz plörezisi primer olarak ampiyem şekli nde başlayabileceği 

gibi tedavi seyri esnas ında yapılan sık torasenteze veya bronkoplöral fistüle bağlı 
olarak sekonder ampiyem şekline dönüşebi lir (3). 

Tüp torakostomi; plevral aralıkta cerahat top lanması, s ıvının biyokim­
yasal ana lizlerinde pl-1 < 7.20, LDl-1 > 1000 U/dl ve glukoz < 40 mg/ciL o lması tüp 
endikasyan ları olarak belirtilmektedir. pH' ın s ın ı rcia olduğu olgu larda sık aral ık ­

larla s ıvı incelemesi yapılması ve düşme eğilimi varsa tüp takılmas ı öneri lmek­
tedir. ACCP raporunda ise kriterler çok daha nettir ve grup 3 (çok miktarda 
serbest s ı v ı , loküle s ıvı ya da BT'de pariyetal plevrada kalın iaşma veya kültür ya 
da gram bakı poz iti fliği veya pH < 7.20, kötü gid i ş o l as ılı ğ ı orta) ve grup 4 (cera­

. hat va r, kötü gidiş o l asılığı yüksek) hastalarda tüp torakostomi yapılmas ı öneril -
mektedi r. Tüpün ç ı karılabilmesi için hastanın semptom ve bulgularının en az 7 
günden beri kontrol altı n da o l mas ı , günlük gelen sıvı miktarının 50 ml 'den az 
olması, akciğerin tam ya da tamayakın ekspansiyonu ve eğer bronkoplevral fistül 
varsa bunun i yileşm i ş olm ası gerekl idi r (1, 6) . 

Dekartikasyon sadece, d renaj sonras ı akciğer tam ekspanse olamıyorsa, 
uzun süre ka lan, büyük bir hacim kaplayan effüzyonlarda, belirgin plevra kalın­

Iaşması oluşmuşsa ve belirgin fizyo lojik bozukluğa yol açan akciğer hapsi ne yo l 
açmışsa gerekli olmaktad ır . Dekartikasyon viseral ve pariyeta l plevranın çıka rıl­

ması olup, hapsolmu ş akciğerin üzeri soyularak tam ekspansiyon elde edilmesi 
amaçlanmaktadır (1, 5). 
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Kemik ve Eklem Tüberkülozu 

Funda COŞKUN' 

Tüberkülozun gerçekte kemik kalıntılarında saptanması eski çağla rdaki 

tüberküloz varl ı ğı nın en önemli ispatı olmu ştur. Kemik ve eklem tüberkülozu 
olguları dünyadaki tüberküloz o lgu larının % 1-3'ünü oluşturmaktadır. Osteoar­
tiküler tüberkülozda primer lezyon genellikle akciğe r ürogenital sistem veya 
vücudun bilinmeyen başka bir yerindedir. Buradan lenf veya kan yo luyla kas 
iskelet sistemine yayılım olur. Tüberküloz en sık vertebrada görülür. Görülme 
sıklığında cinsiyete göre fark yoktur. Yaş grubu olarak 25-44 yaş arasındaki 
kişilerde daha s ık görülür. 

Kemik ve eklem tüberkülozu riskini diyabet, uzun süreli kortikosteroid 
kullanım ı , kronik böbrek yetmez li ği, kronik obstrüktif a kciğer hastalığı , peptik 
ülser, alkolizm ve siroz artırır. 

Pott 18. yy son la rında toraks bölgesi vertebra tüberkülozu ile parapleji 
arasındaki i lişki yi belirtmiştir . Bu nedenle tarihsel olarak vertebral tüberküloz Pott 
h asta lı ğ ı olarak isimlendirilir. 

PATOGENEZ 

M. tuberculosis primer odaktan sinovya veya kemik dokuya s ıklıkla 

lenfohematojen yol ile ind irekt olarak yay ıl ır. Bu dokuların etkilenmesi sonucu 
kazeifikasyon nekrozu içeren granülamatöz iltihap oluşur. Genellikle uzun 
kemiklerin metafiz ve epifizlerine yerleşim olur. Bu bölgede ye rleşen enfeksiyon 
ilerleyerek kemik yapısında bozulmaya yani osteoporoza sebep olur. Kazeifi­
kasyon nekrozunun rezopsiyonu ile abse kavite leri gel i şir. Enfeksiyon epifizde 
olursa komşu eklem daha çabuk etkilenir. Sinovyal zar aşırı sıv ı yap ı mı ile 
reaksiyon gösterir. Daha sonra pro liferasyon ve ka lıniaşma ile birlikte eklem 
yüzeyinde fibrozis ge l iş ir . Hasta lık ilerledi kçe soğuk abse formasyoııu oluşur ve 
daha da ileriediğinde ci lde bu abse fistülize olabilir. 
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KliNiK BUlGUlAR 

Kemik ve ek lem tüberkülozu si nsi gel i şir ve enfeks iyon aktif hale gelme­
den 6 ay ila 24 ay aras ın da latent ka lma sü res i değ işeb i l ir . Bu olgularda uzu n süre 
kemik veya eklernde ağrı hikayesi vard ır. Ki lo kayb ı gece terlemeleri gibi 
tüberküloz enfeks i yonla rında s ık lı kla saptana n sistem ik bulgular saptanabi lir. 
Lokal muayeneele soğuk abse, e kle ııı efüzyonu ve fistül ağz ı görü lebilir. Eklem 
tüberkülozu genelde monoartiküler olu p ka lça, diz ve ayak bileği gibi ağırlı k 

ta ş ıyan ekiemierde görülür. 

RADYOlOJiK ÖZElliKlER 

Tanı koyduracak röntgen belirtisi yoktur. Kemik clekstrüksiyonu sapta­
nabilir. Tedavi edilmeyen il e r l emi ş olgu larda geniş dekstrü ks iyon ve k ıkırd ak 

harabiyetine bağ lı anki laz ge li ş ir . Martini ve Ouahes röntgen bulgularına göre bir 
s ınıflam a yapmı ş la rdır (Tablo 1 ). 

Tablo 1. Martini ve Ouahes Sınıflaması 

Evre 1 Kemik lezyonu yok, lokalize osteoporoz 

Evre ll Kemi kte erozyon , eklem ara lığında daralma 

Evre lll Tünı eklem tutu lumu ve bozu lması 

Evre IV Büyük anatomik bozukluklar 

Magnelik rezonans yumuşak dokularda erken enflamasyonu gösterebil ir. 
Periartikü ler abselerin belirlenmesinde MR ve bilgisayarlı tomografi diğer tan ı 

metotlarına göre daha hassastırlar. 

Sintigrafinin negatif o l ması abse formasyonunun kem ikte oluştuğunu 

gösterir. 

TANI METODlARI 

PPD testinin pozitif olmas ı tüberküloz basiliyle geçm işte ya da o anda 
ka rş ılaşma olduğunu gösterir. Sedimentasyon genellikle yüksek olmasına karşın 
spesifik değil dir . 

Tüberkü loz enfeksiyonun kesin tan ı s ı histopatolojik veya kültür yönte­
miyle konur. Si novya l s ı v ı bu lanı k ve yoğun olup bol lökosit içerir. S ı vıdaki 

protei n yoğun lu ğu artm ı ştır ve kan-sinovyal s ı v ı glukoz değeri farkı SO mgld l'den 
azd ır . Yapılan kü ltürlerde % 80 pozitif sonuç a lınır. 

Biyopsi eklernden yapı l acaksa sinovyal doku ve kemikteki kistik lezyon­
lardan parça a lınarak histopatolojik ince leme ve doku kültürü ayn ı zamanda 
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yapılmalıdır. Sinovyal doku kültürü o lg uların % 90' ınd a pozitiftir. Biyopsiele ti pik 
granülomatöz epitelo id hücre leri , lenfositik infiltrasyon ve fibrozis saptanmas ı 

tanı koyduru cudur. 

TEDAVi 

Kemik ve eklem tl.iberkülozunun tedavisi esas iti bariyle med ikal olup 
cerrahi tedavi antitüberkü loz kenıoterapiye ya rd ımc ı olur. Akut dönernde 2-4 
hafta inınıobilizasyon ağ rı nın aza l tılması n a ya rdımc ı olur. Kenıoterapinin yeterli 
dozda ve sürede uygulanma sı hasil lerin ortadan kaldırılması için gereklidi r. 
Osteoartiküler tutulumda tedaviye en az 12 ay deva nı edilmelidir. Gerekli görü­
len olgularda 18 aya kadar tedavi sü resi u zatılabilir. 

Başlangı ç döneminde izoniazid, rifarnpisin, piraz in anıid ve ethanıbutol 
veya streptonıisin baş lanma lıdır . idame döneminde izoniazid ve r i fanıpisine 
devanı edilmelidir. 

Drene olmuş 'veya o lmam ı ş soğuk abse içeren kemik ve ekiem ierin 
tüberkülozu s ıklıkla ilerleyici zamanla semptomları kötüleşen artrit şek lind e 

kendisini gösterir. Medikal tedaviye yanıt alınanıaya n olgularda soğuk absenin 
drenaj ı hastalığın tan ı sı ve tüm avasküler doku l arı n debridnıanı için cerrahi 
uygu lamak gerekebilir. 

D iz ekleminele cerrahi hasta lığın erken dönerninele abse drenaj ı ve 
biyopsi yapmak için uygulanır. H asta lı ğı n geç dönenılerinde ek le nı ara lı ğ ın ın 

daralnıası ve kemik yapının bozu l mas ından sonra artrodez ve artroplasti uygu la­
nıa l arı yapı labilir . Artrop lasti öncesi en az 3 ay süreyle kenıote ra pi uygulanma­
lıdır . 

KAYNAKLAR 

1. Rossman MD. The resurgence of tuberculosis and nontubercu losis mycobacteri a. 
Pulmonary Disease and Disorder. Fishman AP ed. New York:1992, 287-97. 

2. Bilgen Ö F. Kemik ve Ekleın Tüberkü lozu. Akc iğe r ve Akciğer D ı ş ı Organ Tüberkü­
l ozla rı . Özyardımcı N ed. Bursa:1999, 307-23. 

97 





Tüberküloz Peritonit 

Sevgi AYHAN 

Tüberküloz peritonit spesifik bulgu ve belirtisi olmayan, başlayıp sinsi 
seyreden, tüberkülozun nadir formlarından birisidir. Tüberküloz peritoniti en s ık 

sosyoekonomik açıdan geri kalmış bölgelerde, endemik yörelerde, göç eden­
lerde, HIV enfeksiyonu olan kişilerde izlenir. Ayrıca periton diyalizi yapılan 

hastalarda da kamplikasyon geliştiği izlennıişti. 

Tüberküloz peritoniti, pulmoner hastalıklı tüm hastaların % 0.1-3 .5'inde 
kamplikasyon olarak oluşmaktadır ve bütün extrapulmoner hastalıkların % 4-
1 O'unu oluşturmaktadır. 

Patogenez 

Periton karın içindeki kapalı boşluğun iç yüzünü örten seröz bir zardır. 
Karın boşluğu içinde bulunan organları örten peritona visseral periton, karın 

duvarının boşluğa bakan yüzünü örten peritona da parietal periton adı verilir. iki 
periton yaprağı arasında cavum peritonei adı verilen periton boş luğu vardır . 

Peritonun tüberkü loz basili ile meydana ge len fibrinöz veya seröfibrinöz 
tipteki i ltihabına tüberküloz peritoniti adı veri lir. Tüberküloz peritonitte basiller 
periton boş luğuna 4 yolla gelirler. 

1- Kadın genital organ tüberkülozu 

2- Enfekte bağırsak tüberkülozu 

3- Mezenter lenf bezi tüberkülozu 

4- Akciğer tüberkülozu sonucu hematojen yayıl ım ile. 

Tüberküloz basilleri peritona ulaştıktan sonra burada çoğalıp ye rleşnıeye 

başlar. Burada basillerin ortama hakim olduğu alanlarda inflamasyon gelişir ve 
peritonit tablosu oluşur. Tüberkülozda kapiller permeabilitenin artmasına bağlı 

olarak toplanan s ı v ının niteliği eksuda vasfındadır. Periton hareketli bir organ 
olduğu için gene llikle tablo diffüz peritonit şeklindedir. Diffüz peritonit 3 gruba 
ayrılır . 
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1- Eksudatif form 

2- Ad heziv form 

3- Ülseratif form 

Eksudatif formda peritonun her tarafında say ı s ız küçük tüberküller 
görülü r. Eksuda vasfında se röz veya seröfibrinöz as it s ı vısı olu<ur. 

Ad heziv formda birbirleriyle kuwetle ya pışmı ş kite ler arasında lokal 
eksuda saha ları vardır. Ülseröz peritonit tüberkülozcia intestinal tüberküloz 
ülserleri ve mezanter lenf ganglionları perferasyonları olur. Lokal saha larda 
cerahatli peritonit olur. 

Klinik Bulgular 

Tüberküloz peritoninde patognomonik semptom ve bu lgu yoktur. Karın 
ş işliği ve anoreksiya en sık izlenen semptomdur. Asit ise bu hastalıkta en s ık 

izlenen bulgudur. Tüberküloz peritonitin klinik özelliklerine bakı ldığında s ıklıkla 
kilo kaybı ve iştah azalması görü lür. Karın ağrısı, ateş, gece terlemesi, ishal ve 
bayan larda menstrüel siklus bozukları tabloya eklenir. 

Muayeneele subfebril ateş, karına basmakla hassasiyet ve serbest asite ait 
fizik bulgular saptanır. Adheziv formda muhtelif yapışıklıklar karında kitle imajı 
o lu şturur. 

laboratuar Bulguları 

Rutin laboratuar testleri genellikle kronik inflamatuar hastalık bulgularını 

gösterir. Orta derecede anemi olabilir, beyaz kan küresi sa yısı genellikle 
normaldir ve sadece sedimentasyoncia yüksek lik vardır. PPD testi müspetliği o/o 
65 üzerindedir. Akciğer grafisi, üst batın ultrasonografisi ve abdominal CT tanı 

koymacia yardı mcıd ır. Akciğer grafi lerde yaklaşık hastaların Vı'sinin de eski 
akciğer tüberkülozu sekeli bulgusu, 1 /6 'sında aktif tüberkülozlu bulguları izlenir. 
Batı n ultrasonografide serbest s ı vı ve kitle imajları izlenir. 

Abdomina l CT: Abdominal Tbc 'un tanısında oldukça önemlidir. Yüksek 
dansite asit, mezenter ve omentumda kalınlaşma, periton yüzeyinde artış ve 
düşük dansiteli merkeze sahip büyük lenfadenomegali lerin olması Tbc perito­
nitinde sık lı kla izlenir. 

Tanısal Girişimler 

Parasentez: Tanıda esansiyel yöntemdir. Asit s ı v ısı s ı klıkla saman 
rengindedir. Sıklıkla eksudatif nitelikte protein 3 gr/di üzerindedir. Tb asitinde 
beyaz kan hücresi miktarı 150-4000 hücre/mm3 arasındadır . Lenfosit predo­
minant olan hücres idir. Son y ıllarda Tb peritoniti için spesifik ve sensitif markır 
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olarak asid ik s ı vıcia ADA'a b;ıkılına s ı u ygulanmaktad ır . Aktif lenfas it pro li fe­
rasyoncla düzeyi ;ırtar. 

Laparoskobi ve körleınesine perkutanöz peritonea l biyopsi: Biyopsi 
materya linele asiele dirençl i basilin gözlenme oranı % 75 ve kazefiye granliloın 
göz le nın es i % 85-90 oran ın cJaclır . 

Tedavi 

Tüberküloz keınoterapisincle önceki yı ll arda tliberklilozun morta lite 
oran ı % 60 iken spesifik tedavi ile bu oran çok aşağılara çek ilıni ştir . Yapı ş ıklıkla rın 

e nge ll e nınesi ve s ı vın ın daha kolay rezarbe edilmesi için tedaviye kortikosteroid 
eklenmesi yarar lı sonuçlar vermektedi r. Abdo minal Tb'nin tedavisi ekstra 
pulmoner Tb tedavis inelen bi r farklılık göste rınez . Med ikal tedavi esastır . Standart 
rejim ler 9-12 ay uygulanır. Cerrah i tedavi genel likle hastalarda tıkanma, 

perforasyon, fistlil ve striktlir oluştuğunda uygulanı r . 
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Karaciğer Tüberkülozu 

Özlem ÖZ KUBA 1 

Tüberküloz, hepatik granülemiara neden olan en önemli enfeksiyon­
dur. Tipik olarak kazeifiye granülanılar görülmesine rağmen hepatik tutulumda 
kazei fikasyon göstermeyen granülanılar da oldukça s ık görülür. Karaciğe r biyop­
silerinde granülanı görülen hastaların % 1 O' u nda saptanan tüberküloz 
sarkoidozdan sonra ikinci sırayı alır . izole aktif pulmoner tüberkülozu olan 
hastaların 1/3'ünde, pulmoner ve ekstrapulmoner tutulmu olan hasta ların ise 
% 70-80' inde hepetik granülanı görülmektedir. Miliyer tutulumu olan hastalarda 
hepatik granülanı görülme s ıklığı % 90'ı geçmektedir. Abdominal tüberkülozda 
basillerin hematojen yayılımı ile oluşan karaciğer tüberkülozu ateş, terleme, 
hepetosplenomegali, sarılık gibi non-spesifik bulgularla seyredebilir. Kazeifiye 
granülanıların gösterilmesini sağlayan karaciğer biyopsisi en önemli tanı yönte­
midir. Uygun boyama tekniği ve kültürü ile karaciğer biyopsi materyali nde 
Mycobacterium tüberkülosis 'in gösterilmesi mümkündür. Histolojik olarak sarkoi ­
doz ve tüberküloza bağlı granülanıların ayırımın ın yapılması zordur. Tüberküloz 
ayırımı için asit-fast basilin ve kazeifiye lezyonun gösterilmesi önemlidir. 

Hemen hemen bütün miliyer tüberkülozlu olgularda hepetik granülo­
malar saptanmıştır . Hastalığın bu şeklinde jeneralize hastalığın klinik bulguları 

hakimdir. Karaciğer tutulumu ekstra hepatik hastalığın özelliklerinin belirgin 
olmadığı lokal karaciğer tüberkülozu olarak da görülebilir. Karaciğerin mikros­
kopik tutu lumu ile sık olarak karşılaşılmasına rağmen bunun klinik sonuç ları 

nadirdir. Cruise, tüberküloz için hospitalize edi len 1748 hastanın 7'sinde ikter 
bulunduğunu rapor etmiştir . 

Primer tüberkülozda karaciğer ve dalak tutulumu : Primer tüberküloz 
da enfeksiyonun alım ından haftalar veya aylar sonra, enfekte olan olguların 

% S'inde basil hematojen yayılım ile akciğerin üst zo nları, böbrek, kemik iliği, 

meningsler ve diğer pek çok organa ulaştığı gibi karaciğere ve dalağa da ulaşır . 

Tüberkülozun bu formu daha sık olarak küçük çocuklarda, yaşlılarda ve immun 
yeters izliğ i olan olgularda göz len ir. 

Postprimer veya reaktivasyon tüberkülozunda karaciğer ve dalak 
tutulumu : % 5-1 O olguda daha önceden geçirilen asenıptomatik enfeksiyondan 
aylar veya y ıll ar sonra geç reaktivasyon sonucu o lu şur. Tüberkülozun bu şekli 
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postprimer veya recıktivcısyo n tüberkülozu olarcık .ıd l cındı rılı r. Reakti'asyon 
tüberkülozu daha ziyade yüksek oksijen i çe riği olan akciğe ri n üst zo n h rındcı 

görü lmekle birli kte postprimer ha s talı ğ ı o l an l arı n % 15' in de h erııa toj e n ıayılıın 

sonucu extrapulnıone r tü be rküloz tablosu o l arcık ortaya ç ı kab ilir . H astcı l ı ; ın bu 
formu karaciğer ve dcılaktcı cia gözlenebilir. 

Tlı be rkü l ozda karac i ğe r tutul um u fa r kl ı şek ill e rd e o lu şcı bili r. 

1. Diffüz infiltrasyon: Karaciğer tüberkülozu genelli kle (% 80 dguda) 
diffüz, miliyer tarzdadır ve genellikle miliyer pulmoner h astalık ile bir ar;dadır. 
Miliyer tüberküloz mikabakteril erin henıatojen yayılınıı sonucu metastatikodak­
lar olarak hem primer h asta lı kta hem de geç jeneralize tüberkülozcia geliebilir. 
Karaciğer miliyer tüberküloz o lgula rının hemen hemen tanıanıında tutulur. 

2. Karaciğerin miliyer tüberkülozu : Pulmoner h astalık olmadan ıe li şe n 

diffüz hepatik tutulum karaciğerin miliyer tüberkülozu olarak adla ndırılabiir . Bu 
tablo oldukça az görülür. 

3. Fokal karaciğer tüberkülozu : Karaciğer tüberkülozu nun nadir bir 
formudu r. Ka raciğerde büyük nodü ller tarz ında tutu lumlar mevcuttur. ki tür 
o labilirler. 

A- Soli ter tüberkülom 

B- Mu ltipl tüberkülonı 

Hepatik tübe rkülonıalar : AIDS o lgu l a rınd a çok daha s ık olarak \e lişir . 

Dissemine tüberkülozlu hasta ların ya kl aş ık % 1 O'unda 2 cın 'de n daha üçük 
fokal kitleler saptan ır . Birkaç cnı'den büyük nıakronodüle r hepatik tübukülo­
ınalar ise çok daha nadirdir. Makronodüler tübe rkülonıa l a r, karaciğe r ve dalak 
dışında beyin gibi çok sayıda organcia da mevcut olabili r. 

Bu nıakronodüler tüberkülonıa ları nıalign neop laznıalardan ayırnıik çok 
önemlidir. Bu olgularda M . tuberculosis tan ı s ı koymak için bu karaciğe r !i tlele­
rinden görü ntülenıe yöntemlerinin rehberliğinde i ğn e biyopsisi yapı lmas ı ~ re kli­

dir. Senıpto nı ve klinik bulgular nonspesifik ve sinsi olabilir. Makronıdüler 

hepatik h asta lığ ı tan ımlamak için psödotünıoral terimi kullanılmı ştır. Çün<ü bu 
olgularda büyük nodüler karaciğer, as it, zayıflama dissemine malignite tınısını 

düşündürür. Bu bulgular siroz ile de karı şa bilir. Tüberkülonıala rın histo loj k bul ­
guları hastalığın seyri es n ası nda farklılıklar gösterir. Kaze ifikasyon nekroz ı olan 
veya olmayan granülonıatöz h asta lıktan i y il eşme döneminde ka l s ifikasy:ın ve 
fibrozise kadar değişe n bulgular sapta nır. 

Makronodüler tüberküloınaların BT bulguları olarak; nonkalsifiye d üşük 
dansiteli veya kalsifiye yüksek dansiteli , kenar güçlenınes i olan veya ol ayan 
lezyonlar görülür. BT'de ayırıcı tanıda pyojenik ve anıibik apseler, ntkrotik 
nıetastaz l a r ve lenfoma düşünülmelidir. 

Makronodüler hepatik tüberkülozun ayırıcı ta nı sı nd a özellikle nalign 
hepatik tümörler o lmak üzere deği ş i k karaciğer kitleleri dü ş ünülmelidir. Ka •aciğer 

ve dalaktaki tüberkülorna l a rı lenfomadan ayırmak güçtür. Tüberküloınala · öze l-
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likle metastatik tümörler, hepatosellü ler kanserler gibi nekrotik tümörleri a ndırır. 

Kesin tanı ve uygun tedavi için karaciğer biyopsisi gereklidir. Biyopsinin bir 
parçasında n as ide rezistan basi l için boyanma iıdır ve kültürü yapılma lıdır . 

4. Karaciğe rin tüberküloz apseleri: Bu tip h asta lık nadirdir. Genellikle 
pulmoner veya gastrointestina l tutukıma sekonder olarak gelişir. Bazen primer 
hepatik apseler ge li şeb ilir . Bu olgu larda baş ka bi r ye rde enfeksiyona dair hi çb ir 
kan ıt sa ptanamaz. Bu durumun tanısı çok zo r olabilir. Tanı laparatomide veya 
postmortem olarak yap ıl abil ir . Bu tür apsele r genellikle immünolojik aç ı dan 

yeters iz ileri derecede düşkün , zay ıf hastalarda göz len ir ve klinik tabioyu komp­
like ederek tanıyı daha da güç hale getirir. Karaciğer apseleri genellikle karının 
baş ka bir yerindeki; ör n eği n mezenterik, paraaortik, retrope ri ton eal, retrokrural, 
peripc1nkreatik, splenik hil us gi bi kazeifi kasyon gösteren lenfadenopatiler ile bir 
a radadır . Dalak tutulumu ile de br arada görülebilir. Bu olgularda bulunabilen 
as it değ i şik özel liklere sa hip olabilir. S ıklıkla yüksek miktarda protein içerir. 
iyileşme döneminde karac i ğerdek i ve lenf nodlarındaki lezyon larda kalsifikasyon 
ve fibrozis olabilir. 

Klinik özel li kleri: Ateş,sağ üst kadran ağrı sı,ki lo kaybı ve hepatomega li 
düşük spesifiteye sa hip özelliklerdir. Mikrobiyolojik olarak kültürler ve direk 
smearler de bakteri gösterilemeyebilir. 

Radyolojik özel li kleri: Akciğer grafileri olguların yarısında normal olabilir. 
Ultrasonografide karaciğerde büyük iyi sın ırlı hipoekoik lezyon lar gözlenir. 

BT öze llikleri de değişkendir ve patognomonik deği ldir. Büyük, düşük 
attenuation' lu gözlenebi len duvarı ve güçlenmesi olmayan lezyonlar tanımlan­
m ı ştır. "Kenar güçlenmesi" görülebili r. Bu farklı bulgu lar lokal hepatik reaksiyon, 
kapsül fornıasyonu , pürülan eksüda içeriği ve enfeksiyonun süresine bağlıdır . 

Tedavi : Karaciğer tüberküloz apseleri ultrasonografi ve BT rehberliğinele 

aspire ed ilerek ve/veya kateter yerleştirile rek drene edilebilir. Başarı lı bir perkü ­
tanöz drenaj için tek bir koleksiyonun olması, çevresi ndeki organlardan kaçınıla­
bilecek ve lezyona emniyetli ve daha önce steril olan bölgeleri enfekte etme­
yecek bir yo lun saptanabilmesi gerekiidi r. Eğer bu şartlar sağla namaz ise cerrahi 
drenaj düşünülmelidir. 

Bu lezyonlarda mikrobiyo loj ik tanı konulması ş üphesiz ki çok önemlidir. 
Mikroskopi negatif olabilir ve tanıya kültür ile ulaşılabilir. Bazen mikrobiyo lojik 
ta nıda konulamayabilir. Tanı apse duvarının histopatolojik ince lemesi ile konu­
labi lir. Eğer biyopsiler de ta nı koyduramaz ise cerrahi ile tanıya ulaşmak gere­
kebilir. Çünkü nekroti k bir tümör veya pyojenik bir apse ile ayırı c ı tanının çok 
büyük önemi va rdır. 

ilginç olara k kemoterapi başlanmasına rağmen karaciğer apselerinin 
rekürrensi olabilir. Apse çevres indeki kapsülü o lu ştura n ska r dokusunun antibi­
yotiklerin apse kavitesine girmesi ni engellediği içi n lezyonun içine her 6 saatte 
bir kateter ile izQniazid ve rifampisin infüzyonu yap ıl a rak bu sorunun üstesinden 
gelinebil ir. Veya daha büyük çap lı bir drenaj kateterini daha uzun süre yerinde 
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bıraka ra k (7 gün süre ile) ve drenaj kateterini her gün 1 O ml heparinli izotoni k ile 
y ı kayarak aç ı k tutulup apse tamamen kaybo lu p drenaj tamamen kesildikten 
sonra kateteri ç ı kara ra k h ;ıs ta tedavi edilebilir. Görün tüle nıe yöntemleri reh­
be rliğ i nele yap ıl aca k gir i ~ inıse l teknik lerin ka raciğe r apselerini n ta nı ve tedavi­
sinde ba~arı i le ku ll a nı lab i l i r. Böylece morta li te ve morbitite leri daha yüksek olan 
cerra hiden, aç ı k drenaj veya hepatik rezeksiyandan kaçınılabi li r. 

5. Tüberküloz kolanj it: Son derece nad irdir ve granü lanıla rın ve kazeöz 
materyal in porta l alandan safra ka n a ll a rı içine rüptü rü veya yayılmas ı ile olu~ ur . 

6. Bilier strüktürler : Karaciğe r tüberkü lozunu n nad ir bir kompl ikasyo­
nudur. Hi ler bölgedeki tüberkü loz lenfadenopatiler nadi ren biliyer strüktürlere 
yo l açabi lir. 

7. Tüberküloz pyeflebitis : Kazeöz materyalin portal sistem içine rüptü ­
rü sonucu o lu~ur. Genellikle h ı z l a ölüme yol açar. Bazen kronik porta l hipertan­
siyana yol açabilir. 

KLiNiK BULGULAR 

Ka rac iğe r hasta lı ğı bulgu la rı olan bir hastada ate~ ile birlikte akciğe r 

tüberkü lozun da bulu nmas ı ka rac i ğe r tüberkü lozu tanıs ını dü~ünd ü rme lid ir . 

Doğru ta n ı çok önemlidir. Çü nkü tedavi edilemeyen ka rac iğer tüberkülozunda 
mortali te o ra nı % SO kadard ı r. Tüberküloz ta n ı s ı için d ü ~ ü k o l as ılı k bile olsa lar bu 
hasta larda histoloji k ve sitolajik ça lı ~ma ve kültü rler için materyal mutlaka elde 
ed ilmelidir. 

Semptomlar : Çok az klin ik bulgu olabilir veya hiçbir bulgu olmayabilir. 
Hastalar kar~ ımıza sebebi bilinmeyen ate~ tablosu ile gelebilirler. O lgularda ateş, 

kilo kaybı , karın ağ rı s ı , halsizlik, i ~tahs ı z lık, titreme, ü ~üme , gece terlemesi, eks­
termi te ağrıl a rı , nonspesifi k sindirim sistemi ~ ikayetle ri gibi semptomlar olabilir. 

Fizik Muayene: ikter ka rac i ğe r tüberkülozunda genellikle hafif derece­
dedir. ikter hepatik granülomatöz h astalıkla r a ras ında nadir görülen bulgudur. 
Ka rac iğe r tüberkülozlu o lgu la rın ancak % 1 O'unda saptanır. ikter tedavi sonucu 
ge l işeb ilir. Bu durum özellikle izoniazid ve rifampisin ile ortaya çıkabilir . ikter 
kara c iğerin granülomatöz hastalıklarında ; tüberküloz dışında sarkoidoz ve primer 
biliyer sirazda da gözlenir. ikter miliyer tüberkülozun üzerine eklenebilir. 
Hepatomegali, splenomega li s ık görülen fizik muayene bulgularıdır . Karaciğer 

orta derecede büyü mü~tü r ve pa lpa bldır. Nadiren ileri derecede büyük hepata­
megal iye rastla nır. Hafif bir splenomegali gözlenebilir. Hepatomegali karaciğerin 
hemen hemen bütü n gra ıılilomatöz patolojilerinde de görülür. Eritema nodo­
zum, tüberkü loz dı ~ ında sarko idozis, lepra ve sfilizde de görülür. Karaciğer tüber­
külozunda hafif derece lenfadenopati gözlenebilir. Lenfadenopati sarkoidozis ve 
sekonder sfili sde de görülebilir. 

Çok nadiren bili yer sistem yaygın olarak hastalanabilir. Klinik tablo bu 
olgularda bakteri ye l kolanji ti a ndıra bilir. Eğe r ka raciğer tüberkülozuna alkolik 
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karaciğer hasta lığı eş li k ediyor ise belirgin karaciğer hastalığı bulguları (pa lmar 
eritenı, spider anjioma, jinekomasti, asit, porta l hipertansiyon bulguları) gözlenir. 
Karaciğerinde tutulduğu miliyer tüberkü loz, tüberkülozun hayatı tehdit eden bir 
formudu r. Yaygın tüberkülozu olan olgularda nadiren fulminan karaciğer yeter­
s i z liği ge li şe bilir ve bu olgular hemen daima ölümle sonuçlanır. Viral nedenlerle 
ve toksik nedenlerle oluşan olgu larda karaciğerin giderek ufalmasına karşı n bu 
olgularda karaciğer normalden de r:laha büyüktür. Bu o lgu l a rın transjuguler 
karaciğer biyopsi lerinde karaciğer lerinde veya postmortem yapı l a n ince lemelerde 
karaciğer, mediastinal lenf bezleri, akciğe rler dalakta multipl kazeifikasyon götse­
ren granülanılar saptanır. Bazen bu olgu larda Ziehi-Neelsen boyası i le tüberküloz 
(asit fast) basili gösterilebilir. Karaciğer doku örneklerinin kültürü tan ı yı doğrular . 

Nadiren multipl kazeifikasyon gösteren granü lanılar masif hepato­
splenomegaliye ve karaciğer yetersizliği ile ölüme yo l açabi lir. 

Biyokimyasal testler: Tüberküloz granülanılar ı içeren hastaların yak laşık 

yarıs ı nda bilirübin seviyeleri yüksek olmasına karşın sadece % 1 O' undan azınd a 
ikter gözlenir. Karaciğer tüberkülozunda total ve di rekt bili rübin seviyeleri hafif 
derecede yükselir, genellikle 3 mgldl'nin a l tındadır. Ancak olguların yak laş ı k 

% 1 0-20'sinde bu değeri aşabilir. 3 mg ' ı aşan değerler granü lomatöz karaciğer 
hastalıkları arasında en s ık primer biliyer siroz olgularında ve bazen de sarkoi ­
dozis olgularında gözlenir. Karaciğer fonksiyon testleri normal olabilir. Serum 
transaminazları normalin 2-8 katı kadar artabi lir. En sık lı kla gözlenen laboratuvar 
testi bozukluğu alkalen fosfataz aktivitesinde ki artıştır. Alkalen fosfataz normalin 
3-1 O kat ı artmış olabilir. Karaciğerin sentez fonksiyonları genel li kle iyi korun­
muştur. Protrombin za manın da ufak değiş ikler o luşur. Nisbeten ılınılı bir 
hipoalbuminemi gözlenebilir. Hiperglobulinemi kronik enfeksiyonu ve hepatik 
granülomaları gösterir. Hipergaınmaglobulinemi tüberküloz dışında sarkoidoz da 
da gözlenir. Granü lomatoz karaciğe r hastalıklarında eosinofil inin görülmesi tü ­
berkülozun aleyh inedir. Eosinofilinin mevcudiyeti ilaç hipersensitivitesl , 
sa rkoidoz, Hodgkin hastalığı ve parazitik enfeksiyonlar lehined ir. Hiponatremi 
tüberkü loz o lgu la rınd a s ık olarak görülıne ınesi ne rağmen dissemine tüberkü lozlu 
olgu larda sık olarak sapta nır . 

Tüberkülin deri testi (PPD-Purifıed Derivative): Tüberkülozda genel­
likle pozitiftir. Buna karşın sarkoidozis de negatiftir. Ancak bu genel kuralların 

istisna l arı da va rdır . Yaygın tüberkülozda, alkolik karaciğer hastalığın ın ka raciğer 

tüberkü lozu ile bir arada olmas ı halinde PPD deri testi tüberkülozlu hastada 
negatif olabilir. Nadiren sarkoidoz h asta larınd a PPD pozitif bulunabilir. 

Mikrobiyolojik Testler 

PCR veya diğer hızlı moleküler testler : Mycobacterium Tuberculosis 
direkt testi (MTDT): M . Tüberkülosis'in 1 gün içinde tanısına imkan sağlar . Hal­
buki konvansiyonel kültürde üreme için haftalar gerekir. Bu testler dokulardan 
elde edilen örneklerde de M. Tüberkülosis'in hız lı tanısına olanak sağlar . Smear 
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pozitif olan hasta larda bu testle elde edi len bir negatif sonuç non-tüberküloz 
mikabakteril eri veya mikobakteriunı avium konıp leks ' i dü ş ündürmelidir. Buna 
karşın smea r n egrıtif olan bir hasta da MTDT'nin pozitif sonuçlanması M. 
Tüberculosis tanısını koydurur ve tedaviye brı ş lamay ı gerektirir. Bu testin 
solunum sistemi dı ş ı örneklerde (özelli kle lenf nod l a rında ve plevral s ıvıda ) 

ça lı ş ılmas ı sonucu da % 85 sensitivite ve % 99 spesifiteye sahip oldukları 

saptanmı ştı r. 

Spesifik histolojik boyalar: Tüberküloz basili "Acid-fast" boyalar ile 
veya "fluorescent auramine" boyası ile gösterilebilir. Bu testlerde sonucun çabuk 
elde edilebilmesine karşın pozitif sonuçlar karaciğer tüberkülozunda dü şük 

oranda elde ed ilir. Mikobakteriunı lepra basili de "asit-fast" boyalar ile veya 
"fluorescent auramine" boyası ile gösteri lebi lir.Ancak kazeifikasyon göstermeyen 
epiteloid lepramatöz gran ülonılara yol açar. "Acid-fast" boyanıada pozitiflik 
karaciğe r tüberkülozunda karaciğer biyopsi örneklerinde granü lanıların görülme 
oranına göre daha az s ıklıkla göz len ir (% 13). Buna karşın otopsilere elde ed ilen 
spesimenlerde pozitiflik oranı yak laşık % 30'dur. Bu nunla birlikte AIDS'li hasta­
larda ki bu hastalarda mycobacteriunı aviunı intracel lulare infeksiyonu s ık olarak 
görülür, asid fast basil rnakrofajlar içinde bol miktarda bulunabilir. 

Kültür : Mycobacteriurn tüberkülozisin kültüre gösterilmesi en önemli 
tanı yöntemidir. Bu neden le balgam, gastrik içerik, idrar, kemik iliği aspiratı gibi 
elde edilebi len tüm materyalierin tüberküloz için spesifik kültürleri yapılmalıdır. 

Karaciğer biyopsi spesimenlerinin kültürü yapı lma lıdır. Değişik ça lı şma­

larda karaciğer biyopsi materyallerinin kültürü ile pozitif sonuçlar elde edi lmi ştir . 

Bu nedenle elde edilen ilk karaci ğer biyopsi materyalinin bir kısmı tüberküloz 
kültürü için ayrılmalıdır. Eğer ulaşılabilen lenf bezleri var ise lenf bezi biyopsisi ve 
kültürleri yapılmalıdır. Pozitif bulgular% 50 olguda elde ed ilebilir. Gaita, balgam, 
asit, mide yıkama mayii, karaciğe r biyopsisi gibi tüm kültürlerde basil üretileme­
yebilir. 

Radiografik Bulgular 

Düz batın grafileri, karaciğer kals ifikasyo nlarını gösterebilir. Bunlar 
multipl olabilirler ve bir araya gelerek birleşebilirler. Bu kalsifikasyonlar birbi­
rinden ayrı ve dağınık olabilirler veya büyük kaledoğa komşu olabilirler. BT'de 
karaciğer ve dalak içinde lobule bir kitle veya multipllezyonlar gösterebilir. 

Diğer Mikobakteriler 

Tüberküloz haricinde yaygın mikobakteriler, Lepramatöz lepra, Bacillus 
Calmette-Guerin (BCG) aşısı so nrası BCG-ozis, kanse r hastaları için verilen 
immünoterapi veya mesane kanserinde intravezikal verilen BCG'de karaciğerde 
granülanı oluşumuna sebep olabilir. 
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Atipik mikobakterilerclen " Mycobacteriunı aviunı-intracellulare " daha 
çok kazanılmı ş immun yetmezlik sendromunda, sendromun bir parças ı olarak 
granülomatöz hepatitis olu şabilir. Mycobacterium scrofulaceum, granülomatöz 
hepatit olu şturabilir . 

TEDAVi 

Klasik dörtlü kombine anti-tüberküloz tedavi başlanınalı ve tedavi 12-18 
ay devam etmelidir. isoniazicl 300 mg/gün, Rifampisin 600 mg/gün Strepto­
misin 1 gr/gün ve Pirazinanıicl veya Morfozinamicl 2-3 gr/gün başlanarak en az 2-
4 ay verilir. Sonra hastanın cevabına göre lsoniazicl ve Rifampisin ile devam 
edilerek 12 aya hatta 18 aya tamamlanır. Tedavi sonrası nüks görülebileceğinden 
hastalar bu yönelen yakından takip edilmelidir. 

Tanı sal amaçlı tedavi uygulaması : Tüberkülozcia tedavi çok önemlidir. 
Bu nedenle ateşi ve karaciğerde granülomatöz lezyonları olan bir hasta da tanı 
konulamaz ise veya 3-4 hafta içinele ateş ve klinik tablo gerilemez ise anti-tüber­
küloz tedavi clenenmelidir. Tüberkülozu olan hastada 2-6 hafta içinele ateş kay­
bolmalı ve klinik iyileşme başlamalıdır. Eğer 6. haftanın sonunda tedaviye cevap 
alınamaz ve M . Tübercolozis için kültürler negatif olarak bulunur ise Sarkoiclozis 
düşünülmelidir . Sarkoiclozis de hasta orta dozda (1 5-25 mg/gün) preclnison'a kısa 
sürede cevap vermelidir. 
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Üriner Sistem Tüberkillozu 

Alpaslan EHSOV 

Tüberküloz (TB) hastalığının varlığı binlerce yıldan beri bilinmektedir. 
Son yıl l arda TB insidensinin tüm dünyada artmaya başlamasında , AIDS hasta lığı 

önemli rol oynamaktadır 1 . Gelişmiş ülkelerde bütün TB formları daha çok 
yaş lılarda görülürken, gelişmekte olan ülkelerde ise adolesan ve genç erişkinleri 
etkilemektedir. Dünya Sağlık Örgütü (World Health Organization, WHO) 
verilerine göre, tüm dünyada her yıl 8-1 O milyon yeni olgu bildirilmektedir2

. 

En sık akciğer TB, daha sonra TB lenfadenopati görülmektedir. Gelişmiş 
ülkelerde akciğer TB 'Iu olguların sadece % 8-1 O'unda renal TB gelişmektedi r . 
Akciğer dışı TB 'un en yaygın formu olan genitoüriner TB, ABD, Kanada ve 
ingiltere'de olguların% 27'sini (oran : % 14-41) oluşturmaktadır3 . Antitüberküloz 
tedavi döneminden önceki (1928-1949) ve sonraki yılları (1976-1989) 
karşılaştıran total 12,211 otopsiyi içeren çalışmanın sonuçları; tedavi sonrası 

dönemde tüm otopsilerde renal TB sıkl ı ğının erkeklerde % 2'den % 0.6'ya, 
kadın larda % 1.7'den % 0.9'a düştüğünü göstermiştir. Fakat miliyer TB tespit 
ed ilenlerde renal tutulurnun erkeklerde % 35.4'den % 52.5'e, kadınlarda 

% 37.5'den% 68 'e yükse ldi ği tespit edilm i ştir . Ayrıca renal tutulum olan tüm TB 
enfeksiyonlarında renal TB enfeksiyonuna sekonder renal pelvis, üreter ve 
mesane TB'unun erkeklerde % 65 'den % 4.3'e, kadınlarda % 25'den % O'a 
düştüğü tespit edi lmiştir4 Ülkemizde ya teşhisteki zorluklar ya da 
bildirilmediğinden dolayı bu konudaki istatistikler sağlıklı değildir. Ayrıca primer 
akciğer odağının tedavi edilmesi, genitoüriner TB bulgularını geri planda 
bırakıyor olabilir. 

Renal TB primer odaklarda TB saptanmasından ortalama 5-15 yıl sonra 
ortaya çıkmaktadır5 . insanı infekte eden herhangi bir mikabakteri türü renal 
hastalığa neden olabilir. Renal tutulum ya primer pulmoner infeksiyon anında ya 
da daha az s ıklıkla miliyer hastalığın geç aktivasyonunda hematojen yayılım ile 
olur. Genitoüriner TB'Iu hastaların % 52-76'sında aktif geçirilmiş TB vardır6 . 
Geleneksel olarak genç erişkin hastalığı (20-40 yaş) olan renal TB sıklığı yaşlı lard a 
artmakta ve erkeklerde iki kat daha fazla görülınektedir2 · 5 . 

M . tuberculosis complex üyeleri böbrek ve üriner traktusta hastalığa 

neden olurlar. En yaygın organizma insan TB basili, M. Tuberculosis'dir. Ama 
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sığ ır (bovine) TB basili, M. Bovis de nadiren sorumlu olabi lir. Özellik le pastörize 
ed ilmeyen süt içilen ülkelerele M.bovis enfeks i yo nlarına hala rastlanabi lmektecl ir. 
Aşı suşu , Saci lle Ca lınette-Cuerin (BCC) dahi yüzeyel mesane kanserinele 
BCC 'nin mesa ne içine aşı l anmas ı sonucu renal lezyonlara neden o lmu ştur . 

M.kansasii , pans itopen ili ve interstisyel nefritli birkaç olguda gö rülmü ştür . 

M.intrace llulare ise da ha naclirclir1
. Bazı çevrese l mikabakteriler insanda özellikle 

renal transplant alıc ıl arı gibi inınıun sistemi baskı l anm ı ş kişi l e rde hastalık 

yapabilir7 AIDS' li hasta larda M. Aviunı gibi etkenle r yaygın hastalık yaptıkla rınd a 

böbrek tutu labilir. Bunlar suda oluşur l ar, alt üretra ve dış geni tal organ l arı ko layca 
konta nıine eelerler ve böylece iclrar örneklerinelen izole edilebilirler. 

PATOGENEZ ve PATOlOJi 

Renal TB sekonder olarak böbreğe ulaştığında klasik mikroskopik odağı 
o lu şturur2 . Böbrekte ilk ol u şan lezyon lar kortika l, glomerüler ve jukstag l o nıe rüler 
bölgelerdeki nıultipl küçük granü lonı l ard ır 1 . Polinıorfonüveli lökositler erken 
dönemde kaybolur, makrofajlar görülür ve düşük derecede bir inflamatuvar 
reaksiyon deva m eder. Sonra granü larnlar oluşur. Lenfasitler ve fibroblastlar 
tarafından çevrilmiş santral langhans dev hücresi görü lür. Bazen lezyonun 
görünü mü daha kro ni k olabilir. Lenfasit infil trasyonu artar, faz la sayıda makrofaj 
görü lür. Çoğu epite loicl hücrelere değişir, diğerleri ise basilleri fagosite ederek 
y ı k ılı r. infeksiyonun seyri ; infeksiyonun clozuna, basil sayısına , viru l ansı na ve 
konağın direncine bağlıdır2 % 90 olguda baş langı ç döneminde her iki böbrek 
tutu lmaktad ır . Ama klinik o larak aşikar renal TB gene llikle tek taraflıdır. Bu erken 
lezyon ya tamamen kendiliğinelen ya da tedavi ile iyileşir. i y ileşmeyen tedavisiz 
hastalarda ise lezyon yavaşça ilerler ve bir sü re sess iz kalır. Daha sonra semptom 
ve bulgular ç ı kar. Kortikal alandaki in feks iyon glomerüler filtrata geçer, tubüllerde 
ve henle ku lbunda lezyonlar yapar. Ayrıca piramidal bölgelerde de odaklar 
o lu şur. Daha sonra bu lezyon lar ilerleyerek kazeöz nekroz a lan ları , papiller 
nekroz, kronik in terstisyel nefrit veya parenkimal kavitasyonlar o lu ştu rur . Büyük 
kan damarlarında obliteratif arteritis görülebi lir. Renal pelvis, üreter ve mesane 
üroepitelyumu tutulur1

. 

Vücudun savunma mekan izma ları yeterince güçlü ise, infeksiyon kontrol 
ed ilir. Tüberküllerin yerini fibroz doku alır ama şayet devam ederse kazeifiye olur 
ve nekroz gelişir. Kalikslerde veya pelviüreteral bileşkeele striktürler, sonunda 
parenkimatöz dokuda kronik abseler oluşur . Uzun süreli yatak istirahati , fazla 
kalsiyu m alımı, tekrarlayan üriner sistem infeksiyonu, obstrüktif üropati ve 
hiperkalsiyüri gibi kolaylaştıncı faktörlerin etkisiyle renal TB 'da kalsifikasyon 
o luşumu artmaktadı r . Ayrıca kalsifiye matrikste ca nlı M . tuberculosis 
gösterilmiştir2 Üriner traktüste sekonder bakteriyel infeksiyon s ıktır. Keratinize 
skuamöz metaplaz i renal pelvisin kronik inflamasyonu ve infeksiyonunun geç 
komplikasyonu olarak gelişebilir ve aktif TB lezyonunun tedavisinden sonra bile 
sebat edebilir8

. Kronik olgularda skuamöz karsinoma ge li ş imi için potansiyel bir 
ri sk faktörüdür. 
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Üreter TB 'unda yay ılını hemen daima böbrek lerden olmaktad ır. En s ık 
etkilenen bölge Lireterovezikal bileşkedir. Erken teş hi s edil erııezse , hı z l a tanı 

harabi yete neden olabilir. Üreterin orta ı /3 kısmında seyrek görülür. Çok 
nad iren türıı l.ireteri tutabilir Mesane TB ' unda enfeksiyon, ilk olarak tek veya çift 
taraflı ürete r orifi slerinele ba ş l ar. infla nıasyon ilerleyerek, bülloz granülasyon lar 
o l uşturur. Orifisleri tamamen obstrl.ikte edebilir. Nacliren geç dönemde TB 
Lilserleri görülebi lir. H asta lık ilerlerse inflanıasyon kasa yay ılarak fibröz doku 
oluşmasına yol açar. Fibrozis üreter arifisinden başlar, ya striktlir ya da rigicl 
çekilme ve clilatasyon ya parak klasik golf de li ği görümline sebep olur. Üreter 
reflüsü olabilir. Nacliren tüm mesaneyi ülsere granülasyonlar örter. Tüberkül 
seyrek görülür. Yaygın tutulum olduğunda, nadiren rektuma fistülleşme 

görülebilir. Üretra TB 'u çok nadirclir. Genellikle genital sistemdeki başka bir 
odaktan yayılınıla oluşur. Hasta akut veya kronik dönemde hekime gelebi lir. 
Akut fazda, epididim, prostat ve üriner sistemin diğer kısımlarının tutulumu ile 
üretral ak ıntı vard ır . Organizma daima izo le olduğundan tanı zordur . Kronik 
durumda, hastalığın üretral obstrüksiyon o lu ştu rmas ı nedeniyle tanı yine zor 
konulur. TB hikayes i yıllarca önce bile olabilir2 

KLiNiK ÖZELLiKLER 

Üriner traktüs TB 'u kolayca gözden kaçar. Üriner TB 'un klinik özell ikleri 
Tablo ı 'de özetlenm i ştir9 • Hasta larda semptomlar değişkendir. Hasta genell ikle 
üriner sisteme ait müphem yakınma lar ile başvurduğundan dikkatli bir anamnez 
almak gereklidir. Hastaya çevres inde TB'Iu birinin olup olmadığ ı , kendisinin 
önceden TB geçirip geçirmediği soru lmalıdır . Tanı konulduktan sonra tüm aile 
bireyleri ve görüştüğü ki ş iler tetkik edilmelidir. Geçmişte s ık tekrarlayan E.Coli 
enfeksiyonu öyküsü olması anlamlı olabilir2

• Ö nceden böbrek operasyonu 
geçirmiş olan olgularda dren yerinden kronik fistülizasyon öyküsü TB'u 
düşü ndüre bilir 1 . Genellikle fizik muayene tanıyakatkı sağlamamaktadır. 

TB 'un ilk bulgularının ortaya çıkmas ı ve daha sonra renal TB tanıs ı 

konulmas ı a ra s ında geçen süre (latent periyod) ı ay ile 36 yıldır. Klinik olarak 
aş i kar genitoüriner TB bulgularının baş langı c ı genellikle sinsidi r. Olguların % 3-
20'sinde semptom olmamakla birlikte\ % 90 ' ından fazlasında idrarda 
değişiklikler olabilir. Bir çok hastada pollaküri ve dizüri gibi alt üriner sisteme ait 
klasik bakteriyel sistit semptom l arı vard ır . Hastalık s ıklıkla mesane inflamasyonu 
se mptomları ile baş lar10 . Sadece geceleri ağrısız ve sık idrar yapma yakınması 
olabilir (noktüri). Bu yakınmalar rutin antibiyotik tedavilerine cevap vermez. Acil 
idrar yapma i steği (urgency) yaygın mesane tutulumu olmad ıkça sık değildir2 • 

Renal ve suprapubik ağrı nadir o lup, gene llikle yaygın böbrek ve mesane 
tutulumu an lamın a gelir. Kalsifikasyon tabakas ı veya pıhtı üretere geçerse, 
% ı O' dan az hastada renal koli k oluşabilir. Abdominal veya böğür ağrısı 

hidronefroz gelişimini dü şündürür. Hastanın bel bölgesinde lokal şiş likle birlikte 
belli belirsiz ağ rı yakınmasıyla gelmesi, soğuk abse için önemlidir1

•
2 Ateş, kilo 
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kaybı ve gece terlemesi gibi konslitli syonel se mptomlar s ık değildir. Hasta l a rın 

sadece 1/3'Linde anormal göğü s grafi si vardır. 

Tablo 1. Üriner tüberkülozlu vakaların klinik özellikleri9 

Özellik 

Asemplonı a ti k 

Asemptomatik idrar a n ornı a lli ği 

Al t üriner traktus semptomla rı 

Erkek genital traktus tutulumu 

Kadın genital traktus tutulumu 

Konslitusyonel semptomlar 

D iğe r 

S ıklık 

(%) 

25 

25 

40 

75 

<5 

<20 

Semptonı 

O topside, cerrahi sıras ında veya başka 

h astalık a raştırılırken tespit 

Persistan pi yüri , mikroskopik hematüri 

Pollaküri , urgency, dizüri, inkontinans, 
noktüri , suprapubik ağrı , perineal ağrı 

Epididimit, hemospermi , infertilite, 
semen volünıünd e azalma 

Amenore, infertilile, vajinal kanama, 
pelvik ağrı 

Ateş, i ş tah azalm ası , anoreksi, ki lo 
kaybı , gece terlemesi 

Üroliti yaz is, hipertansiyon, akut böbrek 
ye tmez li ği , kroni k böbrek yetmez li ğ i , 

abdominal kolik, abdominal kitle 

Refrakter hipertansiyon daha az görülür. Kan basın cında yükselme 
anjiyotensin ll aracılığı yladır . Ciddi renal TB 'Iu hastalarda hipertansiyon 
insidensinin diğer hastalıklardakine göre iki kat arttığı bildirilmektedir. Birçok 
araştırıcı aynı sonuçları elde etmesine karş ın , uzun süreli takip çalı ş maları 

yapılmamıştır.% 25 civarında vakacia nefrektominin hipertansiyonun tedavisinde 
yararlı olduğu bildirilmektedir. Çoğu vakacia hipertansiyonun TB hastalığından 

bağımsız olabileceği de unutulmamalıdır. Şüpheli olgularda tek taraflı TB 'Iu 
böbreğin renal veninden selektif renin ölçümü y<udımcı olabilir2

• 

Rutin idrar incelemesinde anormal idrar sedimentinin (piyüri ve/veya 
mikroskopik hematüri) tespit edilmesi önemlidir 1

•
2

• Steril piyüri varlığında renal 
TB olabileceği dü ş ünülmelidir. Ayrıca makroskopik hematüri de görülebilir. 
Hastanın yakınmalarının aralıklı olabileceği unutulmamalıdır. Ağır proteinüri ve 
hücresel silendirler görülmez. Plazma kreatinin konsantrasyonları genellikle 
normal ya da normale yakındır. Renal TB her iki böbrekte de yaygın harabiyete 
yol açmı şsa , hasta hekime ilk kez kronik böbrek yetmezliği tablosuyla 
başvurabilir . 
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LABORATUVAR BULGULARI 

idrar Tetkiki 

Dizuri , steri l piyür·i , hematl.iri , muhtemelen geçirilmiş TB öyküsü, pozitif 
tüberkülin deri testi ve karakteristik intravenöz piyelografi (iVP) bulgulan üriner 
traktüs TB'unu kuvvetle düşündürmesine rağme n tanrnrn doğrulanması için 
idrarda TB basilinin gösterilmesi ge rekir1

'
0

. Rutin idrar kültürü klasik olarak 
sterildir. % 12-5 0 hastada idrar kültüründe M.tubercu losis ile birlikte diğer 

patojenlerden biri de pozitif olabilir. Pozitif kültür üriner TB varlığını dı ş latmaz. 

idrar sedi mentinde Ziehi-Neelsen boyaması veya florasan boyama teknikleri ile 
as id-fast organizmalann gösterilmesi bu hastalık için patognomon ik değildir 

(% 60). Çünkü nadiren nonpatojenik mikabakteriler mevcut olabilir. Ayrıca 

yalancı negatif sonuçlar s ı k oluşabi lir . Renal TB'un tanısında en kesin tanısal test 
idrar kültüründe M. tuberculosis'in üretilmesidir. Sabahki ilk idrar örneği kolay 
elde edilmesi ve bakteriyel kontaminasyon riskinin daha az olması nedeniyle 24 
saatlik idrar örneğine göre daha uygundur. M. tuberculosis çıkışı aralıklı 

olabileceğinden, idrar en azından 3 gün, bazılarına göre ise 6 gün arka arkaya 
incelenmelidir. Kullanılacak materyalin steril olmasına dikkat edilmelidiru ,s_ 
Uygun teknikle % 80-90 olguda kültür pozitiftir. Şayet hasta antitüberküloz 
tedavi veya yüksek idrar konsa ntrasyo nların a ulaşmalan nedeniyle mikabakteriyal 
çoğa lmay ı inhibe edebi len geniş spektrumlu antibiyotikler alıyorsa ya lanc ı negatif 
sonuçlar elde edilebilir. Basil idrara aralıklı geçebilir. Aktif h asta lık olan hastada 
tek örneğin % 30-40 ' ında pozitiftir,_ 

idrar, M.tuberculosis ve nadir tüberkuloz dışı mikabakterileri izole 
etmek için Löwenstein Jensen kültür ortamına ve M .bovisi izo le etmek için 
penisilin içeren pirüvik yumurta ortamına e_kilmelidir. Bactec radiometrik kültür 
tekniği 7-14 gün içinde sonuç veriru. Son yıllarda bazı merkez lerde, idrarda 
M.tuberculosis infeksiyonunu erken dönemde tan ımak için polimeraz zincir 
reaksiyonu tekniği (PCR) gibi nükleik as id çoğa ltma teknikleri kullanılmaktadır2 • 

Az say ıda çalışmada genitoüriner TB 'un saptanmasında spesifik olarak PCR 
değerlendirilmiştir . idrar örnekleri inhibitör maddeler içermesine rağmen, duyarlı 
ve spesifik bir teknik olduğu bildirilmektedir12

. Ayrıca PCR, HIV ile ilişkili yaygın 
TB 'Iu olgularda idrarda mikabakteriyel DNA'yı sa ptamada kullanılmıştır13 . 

Tüberkülin Testi 

PPD pozitif olabilir. Önceden testin negatif olduğu biliniyorsa pozitif 
olması daha da anlaml ıdır . Fakat negatif olması hastalığı ekarte ettirmemek­
tediru 

Biyoki myasai .T etki k ler 

Nadiren norınokrom normasiter veya hipokroın mikrositer a neıni 

görü lebilir. Sedimantasyon yüksek li ği varsa aylık aralarla ölçü lmesi tedaviye 
cevab ı değer lendirmede yararl ı olabilir. Üre, kreatinin, kreatinin klerensi ve 
elektrolitler her olguda kontrol edi lmelid ir. Böbrek fonksiyonlan genel likle iyi 
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korunnıuştur. Fakilt iki taraflı ciddi böbrek parenkim tutulumu veya stri ktü rlerc 
sekonder üre te ral o l.ı s tr ü ksiyon va rsil azotemi görülür. T ed il vi s ıras ı n dil bu 
pilranıetreler düzen li ilra lıkl adil izlenirse, koıııp li kil syon l ar erken farkedilebilir. 
Ka lsifikasyon olan olgulrtrda ka lsiyum metabolizmas ı y la ilgili tam bir biyokimyasal 
değerlendirme yapılma lıdır. Serum proteinlerinde nonspesifik yü kselmeler 
o labilir u 

Radyolojik Tetkikler 

Üriner sistemin direkt grafileri böbrek ve üst üriner sistem bölges indeki 
kalsifikasyonları göste rebilir. Yaygın renal kalsifikasyon olmadıkça üreterik 
kalsifikasyon s ık değildir. Ama schistosomias isden ayırt ed ilmelidir. TB'da 
kalsifikasyon lümen içindeel ir ve üreter kalıni a ş mı ş silindir gibi görülür ama eliiate 
değildir. Diğerinde ise kalsifikasyon muraldır. Üreter genellikle eliiate ve 
kıvrımlıdır. Kalsifikasyon nadiren nıesanede de görülebilir. Göğüs ve vertebran ın 

direkt grafil eri geçinimi ş veya aktif akc i ğer ya da spi nal h asta lı ğ ı gösterebi liru 

iVP kontrendikasyon olmayan her olguda gerekl idir ve id ra r kültürünün 
pozitif olduğu hastalığın erken evre lerinde bile normal olabilir. Tedavi edilmeyen 
hasta l a rın % 63-90 ' ında hastalığın ilerlemesiyle anormal bulgu lar ortaya çıkar . En 
erken bulgu kil liksierin küntleşmesidir (güve yeni ğ i görünümü). IVP'de diğer 
değişiklikler ka likslerde aşikilr papillar nekroz, kaliks boynuncia obliterasyon, 
kaliksiyel dilatilsyon, kavite bulgusu , üreterele tek veya çok sayıd a darlık ve 
ge ni ş l emeler, parenkimal ska rlaşma, kalsifikasyon ve böbrekte fonksiyon 
yoklu ğudur . Bu bulgular tek ta raflı veya çift tara flı olabilir ve analjez ik a lı şkan lı ğ ı 

gibi diğer nedenlere bağlı papi llar nekroz veya kronik piye lonefritte görüleniere 
benzeyebilir. Üst ve alt traktüsün birlikte yaygın tutulumu kuvvetle genitoüriner 
TB va rlığını düşündürür. Ekstrarenal h asta lık bulguları; üreteral striktü rleri (tek 
veya multipl), kontrakte mesaneyi, erke klerde vasa deferens, se minal vez iküller 
veya prostatta kalsifikasyonları kapsar1

•
2

·
5

·
9

. 

Retrograd piyelografi iki endikasyon için kullanılmaktadır. Birincisi 
üreterin alt ucundaki bir striktürün uzunluğunun, obstrüksiyon ve dilatasyonun 
derecesinin değer le ndirilmes idir. ikincisi ise üreterin kateterize edilmesi 
amacıyladır . Her bir böbrekten kültür için ayrı idrar örneği alınması mümkündür. 
Perkütan antegrad piye lografi böbreğin büyük olduğu durumlarda retrograd 
piyelografiye alternatif bir yöntemdir. Özellikle nonfonksiyone böbreğin veya 
obstrüksiyonun üzerindeki idrar yollarının durumunu tayin etmede ya rarlıdır . 

Ayrıca tanısal amaçla renal pelvisin içeriğini ve duvara penetre olan ilaçların 

miktarını tayin etmek için TB kavitesinin i çe riğini aspire etmede dahi 
kullanılabilir. Arteriyografi invazif ve yeri s ınırlı olan bir girişimdir. Şayet parsiye l 
nefrektomi planlanıyo rsa arteriyel dolaşımı görmek veya renal parenkimal hasarın 
miktarını değer l e ndirmek için kullilnılabilir. TB ile birlikte tümör bulunma olasılığı 
va rsa arteriyografi teşhiste değe rli bir yöntemdir. Renal sintigrafi, fonksiyonel 
renal doku ve parenkimal anormallikler hakkında bilgi verir. Sistoskopi hastalığın 
yaygınlığını ve kemoterapiye ceva bını değerlendirmede kullanılır1 · 2 Gözlemle-
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rimiz, hematürili olgularda sistoskopi s ırasında her iki üreterin ayrı ayrı katerize 
edi lmesinin , hematlırinin hangi taraftan olduğunu belirlemede yarar lı olduğu 

yön lindedir. Ayrıca mesanedeki granülamatoz lezyonlara biyopsi yapı larak, tanı 

konulabilir. 

Ultrasonografi (US) norma l olabilir veya küçük fokal l ezyo nları (korteks 
ve medlillada 5-15 mm), bLiylik fokal l ezyo nları (> 15 mm) ve abseleri 
gösterebilir. Tedavi sırasında böbrek l ezyon ların ı veya kontrakte mesane hacmini 
izlemeele kullanılabilir. US e~liğinde aspirasyon sitoloji si tetkiki, lezyon veya abse 
gibi durumlarda yararlıdır. Antitüberküloz ilaçlarla uygun tedavi hemen hemen 
tüm hastalarda aktif infeksiyonu ba~arıyla eradike eder. Fakat tedavi sırasında 

skar l a~ma ve sonradan Ilimeni daraltması üreteral striktürleri ilerletir. Muhtemel 
üriner traktlıs obstrüksiyonunu saptamak için ilk 2 y ıl her 6 ayda bir iVP veya 
renal US çektirilmesi yararl ı olabilir. Erken tanıda kompüterize tomografinin yeri 
sınır lıdır. Zor intrarenal l ezyon l arın veya birlikte bulunan renal karsinamaların 

tespit edilmesinde kullanılabilir 1 · 2 

TB ve BÖBREK HASTALIKLARI 

TB ve Glomerülonefrit 

TB'un çeşitli glomerülonefrit formları ile birlikte olduğu olgu takdimleri 
vardır. Ama ili~ki tam olarak kurulamamıştır. Fokal proliferatif glomerülonefritle 
komplike miliyer TB'Iu bir olgu bildirilmiştir ama immun birikimlerde granülom 
gösterilemem i ştir1 4 . Mikroskopik hematürisi , eritrosit si lendirürisi olan böbrek 
fonksiyonları normal yaygın TB 'Iu bir erkek hastada renal biyopsi ile lgA 
nefropatisi teşhisi konulmuştur. TB'un tedavi edilmesiyle idrar anormalliklerinin 
de düzeldiği bildirilmiştir' 5 . Ayrıca diğer organlarında TB hastalığı olan 
göçmenlerde ve immunsuprese renal transplant alıcılarında TB interstisyel nefriti , 
hızlı seyirli renal yetmezlik nedeni olarak bildirilmiştir2 • 

Sekonder Amiloidoz 

Genellikle nefrotik oranda ağır proteirıüri olan her TB'Iu hastada bu 
olasılık dü~ünülmelidir9 . Bazı hasta larda glomerüler iskemiye yol açan ama 
glomerüler geçirgenliği artırmayan primer vasküler amiloid olabilir. Bu durumda 
klinik tablo proteinliriden ziyade yavaş ilerleyen renal yetmezlik ve benign idrar 
sed imentidir16

. Abdominal yağ dokusu, rektum veya böbrek biyopsisi ile doku 
amiloid birikimi gösterilerek tanı konur. 

ilaca Bağlı Nefrotoksisite 

TB tedavi si nde kullanılan bazı ilaçlar renal fonksiyonu etkileyebilir. En 
önemlisi rifampisindir. Tubliler ve intersti syel hasara, nadirenele kresentik 
glomerülonefrite neden olabilir17 Renal biyopsiele interstisyel nefrit ile birlikte 
akut renal yetmezlik mevcuttur. Tubüler fonksiyon anormal olabilir. Bazı 

olgularda renal glukozü ri , hiperurikozliri, nefrojenik diyabetes insipidus 
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nedeniyle poliyüri ve po li klonal hafif zinci rl erin üriner ekskresyonunda art ı ş 

görülür. Nadiren nıye lonı böbreğine benze r tubüler obstrüksiyona da yol 
açabilir18 E t aınbuto l ve pirazinamid nefrotoksik değildir ama bu ilaçlar 
se kresyonunu aza ltarak ya da reabsorbsiyonunu art ı rarak ürik as id ekskres­
yonunda se lektif aza lmaya neden olabilirler. Bu hastaların % 40-50's inde 
hipe rüri se nıi görülür17

. Gut o lu şa bilir ama ürik as id ekskresyonu artmad ı ğından 

akut ürik asid nefropatisi ri ski yoktur. 

TB interstisyel Nefriti 

ilaç tedavisinden bağıms ı z ola rak TB 'un ke ndisinin interstisyel nefrite 
neden o lab ileceğini dü şündüren olgu takd inıl eri vard ır. Histoloji, kronik 
tubülointerstisyel nefrit ve kazeifiye gra nülanıla rı gösterir. Antitüberküloz ilaçlarla 
başa rılı tedavi renal fonks iyonu stabi ll eşti rir , hatta düzeltebi lir19

. TB böbreği daha 
sinsi etki leyebilir. Bir raporda ileri renal yetnıezlikli 3 hastada eş küçü lmü ş 

böbrekler görüntülennıi ştir ve hiçbirinde idrarda TB basili bulunmamı ştır . Renal 
histo loji 3'ü nde granü lanı o lu şumu ve kronik tubülointersti syel nefrit, 2'sinde 
kazeifikasyon göste rnıi şti ,.ı 0 . 2'sinde asid-fast basil uygun boya larla tanınm ı ştır . 
2'si nde akciğer grafisinde TB bulgusu yokken, 1 ' inde TB peritonit sa ptanmıştır . 

Hiponatremi 

Hafif hiponatre nıi (plazma sodyum konsantrasyonu 125 ve 135 meq/ L) 
aktif pulmoner veya miliyer TB'da sık görülmez. Çoğu hastada uygunsuz ADH 
sa lınını sendromu vard ır . Sorumlu faktö rler bilinmez. Yaklaşık o lguların 1/3'ü nde 
osnıostat aya rı sodyum konsantrasyonunu yeni bir sev iyede stabilleş tirnıi ştir. 

Hiponatre nıi ve anormal su tutulumu, ancak infeksiyenun etki li tedavisi ile 
düzelir21

• 

TB ve Son Dönem Böbrek H?stalığı 

TB progresif rena l yetmez liğin nadir bir nedeni olmas ına rağme n 

önemlidir. Çünkü birçok renal durumun aksine potansiyel olarak ön lenebilir ve 
kolayca tedavi ed ilebilir. Son dönem böbrek hastalığı kayıtları başlıca gelişmiş 

ülkelerde yapılma ktad ır. Bu nedenle TB 'un renal hastalığın ilerlemesine katkısı 
hakkında bilgi azdır. 1991 'de Avrupa Diyaliz ve Transplant Birliği kayıtları 

30,064 ye ni hastanın 195' inin (% 0 .65) renal TB nedeni ile böbrek yetmezliği 
olduğunu göstermiştir. Bu insidens önceki y ıll a ra benzer bulunnıuştur22 . 2001 
yı lında ingiltere'de bu oran 25,338 hastada 60 (% 0.24) olarak bildirilnıi şti r 1 9 . Son 
bir primer renal hastalık üzerine veri ; TB 'un Avrupa'da ABD (% 0 .004) ve 
Avustralya'ya (% 0.16) göre daha yaygın olduğunu göstermektedir(% 0.7)23

. 
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TB ve Diyaliz 

Kronik di ya liz hastalarında TB gelişebilir. Çoğu olguda primer hastalıktan 
ziyade geçirilmiş hastal ığın reaktivasyonu söz konusudur. Ateş, anoreksi ve kilo 
kaybı izlenir. 307 hemodi ya liz hastasından oluşan bir seride 48 ' inde tüberkülin 
deri testi pozi tif bulunmuştur. Akciğer grafi leri çeki ldiğinde TB'Iu yeni olgu 
sa ptanmamıştır"~. Kronik ambulatuvar peritoneal diyaliz (SAPD) hastalarında TB 
ile ilgili çok az rapor va rdır. Ama riskiıı hemodiyaliz hastalarından farklı olduğunu 
düşündürecek bir neden yoktur. TB peritonit olguları sunulmuştur. TB insidensi 
yükek olan Türkiye'de 70 SAPD' Ii çocuğun 4'ünde TB gelişmiştir (3 akciğer, 1 
kemik) 25

. 

Böbrek yetmez li ği veya renal tutulumu olmayan hiperkalsenıili yaygın 

TB 'Iu olgularda kalsitriol seviyelerin in yükseldiği bilinmektedir. Granü lomlar 
içindeki aktive nıakrofajlar aktif D vitamini sentezini artırnıaktadır26 . Henıodiyaliz 
hastalarında hiperkalsenıi ve yaygın genitoüriner TB arasında i li ş ki o lduğuna dair 
sunumlar mevcuttur. Hiperkalsemi TB peritonitli bir SAPD hastasında da 
bi Id iri lnıişti r9

•
19

. 

TB ve Renal Transplantasyon 

TB renal transplant alıcılarında nispeten yüksek morbidite ve mortalite 
ile ilişkilidir ve sıklıkla ekstrapulmonerdir. insidensi coğrafik bölgelere bağınılı 
olarak % 0.35-15 arasında değişmektedir27 • Geçirilmiş infeksiyon reaktive 
olabilmektedir. Nadiren transplante edi len organdan renal TB bulaşabilir. 

Muhtemelen vericiden bulaşan M. Tuberculosis' in izole edildiği ekstrapu lmoner 
infeksiyon olguları bildirilmiştir28 • Renal transplant alıcılarında steril piyüri üriner 
TB'un bir bulgusu olabilir. 

inımunosupresyon tüberkülin testlerinin yalancı negatifliğine ve 
semptom ların baskılanmasına neden olabilir29

. Tanıda gecikme martaliteyi 
% 30'a yükseltebili r. Bir çok merkez, aktif TB gelişme ri ski yüksek hastalara 1 yıl 
süre ile izoniazid profilaksisi uygulamaktadır . Bu yaklaşım TB reaktivasyonunu 
önlemek içinde öneri lmektedir. 633 hastalık bir seride tedavi alan alıcılarda TB 
gelişmemiştir ama almayan yüksek riskli 6 olguda gelişmi~tir0 . Ülkemizde 520 
alıcıdan oluşan bir seride, 22 hastaya nakil sonrası ortalama 44.4 ayda TB tanısı 
konmuş, tedaviye rağmen 6'sı kaybedilnıiştir . Pleuropulmoner tutulum daha s ık 
gözlenmiştir(% 54). 1 yıl süre ile izoniazid profilaksisi verilen riskli 23 hastada TB 
gerışmenıiştir31 . Kendi ünitemizdeki benzer uygulamalarınıızın sonuçları bu 
yaklaşımın yararlı olduğu yönündedir. 

TEDAVi 

Tedaviye başlamadan, hastalığın yaygınlık derecesi varsa üreterdeki 
obstrüksiyonun yeri ve ciddi yeti, bakteriyolajik araştırmaların yeterli olup 
olmadığı ve böbrek fonksiyonları öncelikle değerlendirilmelidir5 . Tedavinin 
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a mac ı ; aktif hasta lı ğ ın tedavi ed ilmesi, mümkün olan en kısa zamanda h as ta nın 

noninfeksiyöz hale getirilmesi, ıııaks imal miktarda renal dokunun korurınıas ı ve 
ha stanın mevcut en iyi tedavi ile günlCık yaşamına döndürülmes idiı2 

Medikal Tedavi 

Modern kı sa süreli antitüberküloz ilaç rejimleri tünı TB formlarında 

etkilid ir. Baş langıç faz ınd a 2 ay s l"ıreyle dörtlü (rifampisin , izoniazid , j)irazinamid 
ve etambutol ya da streptomisin), daha sonra 4 ay süreyle ikili ilaç tedavisi 
(rifampisin ve izoniazid ) u ygulan mas ı terc ih ed ilnıe ktedir 1 ·ı.s. Şayet pirazinanıid 

başlangıç fazında kulla nılnıazsa, tedavi süresinin 7 aya uzatılnıa s ı öneri lmektedir. 
Tedavinin başarısında hasta uyumu ve tedavinin takibi oldukça önenı lidir5 . 
ilaçların kullanım doz ları tab lo 2'de verilmiştir9 . Bütün ilaçlar ideal olarak sabah 
kahvaltıdan yarını saa t önce mide boş iken tek doz şekl inde uygulanmalıdır. 6 
aydan daha kısa s ıra süreli tedavi protokollerinin başarılı olduğunu bildiren 
ça lı ş malar mevcuttur. Tedavi süresince ilaçların olası yan etkilerine karşı hasta 
periyodik aralıklarla i z lenın e li dir. Yukarıda bahsedilen tedavi protokolleri ile nüks 
oranı % 1 olarak bildirilmektedir1

•
2·s Son yı ll arda diğe r ilaçlara direnç olsun 

olmasın rifaınpisin ve izoniazide dirençli basillerin neden olduğu nıultidrug­

rezistan TB insidensinde artış endişe vericidir. Steroidler, akut TB sistiti olan 
olgularda kullanılmaktadır . 4 hafta süreyle dörtlü antitüberkü loz tedavi ile birlikte 
günde 3 kez en az 20 nıg prednisolon kullanılması, hastanın şiddetli nıesa ne 

yakınına larını iyileştirebilnıektedir. Rifanıpi s in , prednisolonun etkin li ğini ve 
dokulardaki miktarını azaltt ı ğı için yüksek doz kullanılınası gerekmektedir2

• 

Tablo 2. Renal tüberkülozun tedavisinde kullanılan ilaçların dozları9 

ilaç Doz 

izoniazid S mglkg/gün, oral (maksimum : 300 mglgün) 

Rifampisin 10 mglkglgün, oral (maksimum : 600 mg/gün) 

Pirazinamid 2S mglkglgün, oral (maksimum: 2 glgün) 

Streptomisin 1S mglkglgün, im (maksimum doz: 1 g, > 40 yaş azaltıimalı 

Etambutol 1S-2S mglkglgün, oral (maksimum: 2.S glgün) 

Tiasetazon 1 SO mg, oral 

Siproflokzasin 1 oflakzasin S00-1 000 mg, oral 1 400-SOO mg, oral 

Kapreomisin 1 kanamisin 1S-30 mglkglgün , im 

Böbrek Yetmezliği ve Son Dönem Böbrek Hastalığında ilaç Kullanımı 

Rifampisin, izoniazid, etionamid ve protionamid normal dozlarda 
verilebilir. Çünkü safra ile atılırlar ve metabolitleri böbrek ile ekskrete edilmez. 
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P iraz in a nıid karaciğerde n metabolize olmakla birlikte, metabo litleri böbrek 
yetmez liğinde birikebilir. Streptonıisinin tamam ı idrarla değ i şmeden atılır. 

Terapötik pik seviyes i olarak 20-30 )..lg/ml hedeflenir. O lıgürik hasta larda, 
yarılanma ömrü normalde 2-3 sa atten 60-70 saate çıkmı ştır . Etambutol, 
s tre ptomisiıı gibi idrarla % 80 ' i değişmeden atılır . O ligüriele ya rıl a nma ömrü 
normalde 2-4 saatten, 15 s;:ıa tin üstüne ç ıkmı ştır. Etanıbutol irreve rsibl optik 
nörite neden o l abilir 1 ·~·5 

Önceden bu i la ç l arın dozları kreatinin klerensine göre aşağıd ak i gibi 
öneri liyo rdu : streptonıi s in kreatinin klerensi 10-50 ml/dak olduğunda her 24-72 
saatte bir, < 1 O ml/dak ise her 72-96 saatte bir 15 mg/kg; etanıbutol kreatinin 
klerens i 10-50 ml/dak olduğu nda her 24-36 saa tte bir, < 1 O ml/dak ise her 48 
saa tte bir 15-25 nıglkg1 · 2 • 5 Son y ıll a rda böbrek yetmezliği olanlarda, kreatinin 
klerensine ve diyalize girme durumlarına göre ilaçların d oz ları ve ve rili ş a ralıkları 

yeniden düze nlen mi ş tir. Taksisiteden kaçınmak anıacı ile doz azaltılması pik 
se rum konsa ntrasyon l arı nın çok düşük olmasına yol açabilir. Bu nedenle doz 
aza ltmak yerine doz ara lı ğının artı rılması önerilmektedir. Kreatinin klerensi dü şük 

(ama >30 ml/dak.) olan hastalarda standart dozlar kullanılabilir, yalnız se rum 
kreatinin konsantrasyonları taksisiteden kaçınmak için i z lennıe lidir. Diyaliz 
h asta larında diyaliz gün lerindeki dozlar, diyalizden sonra verilir. Yeterli veri 
olmanıak la birlikte periton diya lizi hasta larının da h e nıodiya li z h asta l a rı gibi 
tedavi edi lmesi tavsiye edi lmektedi r (Tablo 3)32 

Tablo 3. Hemodiyaliz tedavisi alan veya böbrek yetmezlikli hastalarda 
(kreatinin klerensi <30 ml/dak.) önerilen antitüberküloz ilaç dozları32 

ilaç 

i zorıiazid 

Rifamp i sirı 

Pirazinamid 

Etaınbuto l 

Levofl oksasin 

Sikloserin 

Etionamid 

p-aminosalisi lik asid 

St repto ıni sirı , amikasin, 
kapreomisin, kanami sin 

Sıklığında 
Değişiklik 

Hayır 

H ayır 

Evet 

Evet 

Evet 

Evet 

Hayır 

H ayı r 

Evet 

Tavsiye Edilen Doz ve Sıklık 

300 mg/gün veya haftada 3 kez 900 mg 

600 mg/gün veya haftada 3 kez 600 mg 

Haftada 3 kez 25-35 mg/kg/doz (gü nlük değil ) 

Haftada 3 kez 1 5-25 mg/kg/doz (günlük değil ) 

Haftada 3 kez 750-1000 mg/doz (günlük değil ) 

250 mg/gün veya haftada 3 kez SOO mg/doz 

250-500 mg/doz/gün 

Günde 2 kez 4 g!doz 

Haftada 2 veya 3 kez 12-15 mg/kg/doz (gün lük değil) 

Streptonıisin ve diğe r anıinog l ikoz i d l er ototoksik ve nefrotoksiktir, rena l 
fonksiyon boz ukluğu va rsa öze llikle siklosporin alanlarda ku lanmaktan 
kaçınılma l ıdır . Çünkü nefrotoksisite riski daha yüksektir. Ensefalopati izoniazid 
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tedavisinin nadir bir kornp likasyonudur. Piri doksinle önlenebilir (25-50 rnglgün). 
Az sayıda hemod iya liz hastas ı nda bu konıp li kasyon piridoksine cevap ve rmemiş, 

ama izoniazid kes ilince düze lrn iştir. Rifampisin özel likle transplant h asta larında 
kullanılan kortikosteroidler, slklosporin, takrollmus ve rapamisi n gibi il açların 
metabolizrııas ını artırabilir, bu ila ç ların kan konsa ntrasyo nla rının düzenli ölçümü 
tavsiye edilir1

·
2

·
5

·
19 

Cerrahi Tedavi 

Üriner TB 'da ce rrahi tedavinin rolü s ınırlıdır. Kı sa süreli kernote rapi 
protokollerinin başa rı y l a kullanılmas ı cerrahi uyg ularna l arı a rttırmı ştır . Günü­
nıüzde total nefrektorni belirli durum larda ya pılabilmektedir: kalsifikasyonlu 
olsun veya olmas ın fonksiyon görmeyen böbrek, ağrı lı veya belde abseli 
kazeokalseröz böbrek hasarı , tekrarlayan üriner sistem infeksiyanları nedeniyle 
semptom ların sebat etmesi, tek ta ra flı renal lezyona bağlanan hipertansiyon 
(renal venden renin tayini yapılma lı ), yaygı n tutulmuş ve hasarlı rena l TB 'Iu 
böbrekte malignite ş üphesi . Parsiyel nefrektominin ise 2 end ikasyonu vardı r : 

yoğun 6 h afta lık kemoterapiye cevap veffl1€yen kalsifikasyon içeren lokal po lar 
lezyon ve tüm böb reğin tedricen harap olması n a neden olabilecek şek ild e 

yavaşça büyük lüğü artan kalsifikasyon a la nı 1 • 2 • 4 • Renal TB 'da laparoskopik 
nefrektominin güvenli, etkili ve daha az invazif bir tedavi modeli olduğunu 

destekleyen yayın lar a rtmaktadır33 . Üreter obstrüksiyon unda, striktür bölgesi ne 
üreterotorn i uygulamas ı , endoskopik dilatasyon veya üreterik splint ye rl eşti rme 

işlemi yapı labilmekted ir . Uygun olgularda değişik cerrahi yöntem ler kullanılabil ­
mektedirı.ı.s. Ayrıca vez ikoü reterik TB 'a bağlı alt üriner sistem anatomisi 
bozulmuş olan son dönem böbrek yetmezlikli olgulara başa rı y l a renal transplant 
yapı labilmekted i r4 

SONUÇ 

Tedavi bittikten sonra hasta 3., 6. ve 12. aylarda tekrar görü lmelidir. Her 
kontrolde 3 gün üst üste sabah a lınan ilk idrar örneği ince lenmeli ve iVP 
yapılma lıdır . Radyografik sonuçlar değişmez ve idrar sürekli steril kalırsa hasta nın 
takipten çıkarılmas ı uygun olacaktır. Diyaliz hasta ları ve transplant alıcı l a rı dahil 
immunosupresif bireylerde renal TB riskinde artış sözkonusudur. Hasta lığın 

semptom ve bu lgu l a rı di ğe r böbrek infe ks i ya nlarını taklit edebi lir ve tanı koymak 
zor olabilir. Nükleik aside dayalı bakteriyolajik testlerdeki gelişmeler umut 
vericidir. TB ülkemizde hala önemli bir sağlık problemidir ve asla ihmal 
edilmemelidir. 
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Deri Tüberkülozu 

Eser GÜRDAL YÜKSEL' 

Deri tüberkülozunun neden olduğu cilt lezyonları tüberküloz etkeninin 
bulunmasından çok önce tanımlanmıştır . Bu lezyon ların patolojik özellik leri 
hastanın immün direncine ve yaş ına bağlı olarak değişir. 

Tüberküloz etkeni deride başlıca iki biçimde lezyona neden olur: 

1. Gerçek Deri Tüberkülozu (Kutanöz Tüberküloz): Etkeninderiyi doğru­
dan tutan formudur. Etken eksojen veya endojen kaynaklı olabilir. 

2. Tüberkülidler: Deri tüberkülozu dışındaki tüberkülozun deri lezyon­
l arı olarak tanımlanabilirler. 

Eksojen bulaş , enfekte dokudan vücut s ıvıla rı aracılığıyla otoinokülasyon 
sonucu; endojen bulaş ise, lenfojen ve hematojen yayımla olur. 

DERi TÜBERKÜLOZLARlNDA SlNlFLANDlRMA: 

1. Gerçek Deri Tüberkülozu (Kutanöz Tüberküloz) 

A- Eksojen Kaynak 

Tüberküloz Şa nkrı (Primer Tüberküloz Kompleksi) 

Tüberkülozis Verrukoza Kutis (Warty Tüberkülozis) 

Lupus Vulgaris 

Orifisyal Tüberküloz 

B- Endojen Kaynak 

Hematojen/Lenfojen Yayım 

Lupus Vulgaris 

Derinin Akut Milier Tüberkülozu 

Tüberküloz Gomu (Metastatik Tüberküloz Absesi) 

Orifisyal Tüberküloz 

C- Otoinokülasyon/Doğrudan Temas ile Bulaş 

Orifisyal Tüberküloz 

Yrd Doç Dr.; U Ü. T1p Fakültesi Göğüs Hastaliklan ve Tüberküloz AD. Öğretim 
Üyesi 



S~ rofulodc rrııa 

Lu pus Vu lgaris 

Warty Tliue ı- k ü loz 

2. Tübe rkülid ler 

Papu lonekıotik Tübcrkli lid 

Li k en Skrofu losoru m 

Eritema inci uratum 

Eritema Nodozu nı 

Lupus M ili ari s Di sse nıin atu s Face i 

Tli ber~ülid Benzeri Rosacea 

Likenoid Tüberkülid 

KUTANÖZ TÜBERKÜLOZ 

TÜBERKÜLOZ ŞANKRI (PRiMER TÜBERKÜlOZ KOMPLEKSi) 

Tüberküloz şankn, tüberküloz basili ile daha önce duyarhnnıamı ş 

bireylerd e (ki bunlar genellikle çocuklardır) hasarlı deriden etkenin eks(jen yolla 
inoküle olması sonucu primer enfeksiyonun ge li şmes i ile olur. inokülasyından 2-
4 hafta son ra, lezyon ülsere olan sert bir nodül biçiminde başlar . Nodülin kenar­
lan keskinden, düzensize kadar deği şen yapıda olabilir, S cm çapa ula!abilir ve 
genellikle tekti r. Ülse r duya rlı değildir . Lokal lenf nodlan büyümüştür vt lenf cia­
marlannda enflamasyon olabilir. Lezyonlar genellikle yüzde veya ekstren itelerde 
travmatik al a nın etrafında olmakla beraber, nadiren konjoktiva, oral mukoza, 
anüs, genital bölgede de görülebilir. Beraberinde hafif derecede sistemk belirti­
ler olabilir. Başlangıçta negatif olan PPD ilerleyen dönemlerde pozitifl~şir. Lez­
yon biı kaç ayda skar bırakarak iyileş ir . Tüberküloz şankn nadiren lolal ya da 
hematojen yayınıla lupus vulgaris, skrofuloderma veya milier tüberkülo:a neden 
olabilir. 

Tüberküloz şanknnın tipi biopsi ile belirlenir. Lezyonun olu şma:ından 3-
6 hafta sonra patolojik olarak tipik tüberkül yapısı görülür. Ziehl Nielser boyama 
ile basil kolayca saptanır . 

TÜBERKÜlOZiS VERRUKOZA KUliS (WARTY TÜBERKÜlOZ) 

Tüberkü loz şankn gibidir. Farkı , lezyonun daha önce enfeke o l muş 

bireylerde eksojen reenfeksiyon sonucu olu ş masıdır. Kızıl kahverengi •eya mor 
bir papül veya papülopüstül biçiminde baş lar ve çevreye doğru geniş le r Üzerin­
de ça tlaklar olabilir. Genellikle tek veya iki lezyon olur ve lenfadenmati eş l ik 

etmez. Lezyonlar genellikle travmatik bir alanın kenarında asemptomaik olarak 
baş la r. Ancak her zaman travma olmayabilir. Lezyonlar ellerde, bilekle·de, ayak 
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s ırtınd a, dizlerde, aya k bi leklerinde, kalçalarda görülebilir. Yeti ş kinle rd e ellerde, 
çocuklarda ayak larda daha yaygındı r. Doktorlar, veterinerler ve kasapiarda 
mesleki ııı a ruz i yete bağlı olarak daha s ı k görülli r. Lezyonlar uzu n zaman içinele 
spantan olarak i y il eşe bil eceğ i gibi yavaş progrcs ele gösterebilir. i y il eşmen i n 
ardınd a n atrofi k skarlar ka lır . Orta ve yü ksek derecede immün direnci olanlarda 
görülür. PPD testi poziti fti r. Lezyonlar lupus vu lga ris, viral siğil , ters iyer sifili s, de­
rin mantar enfeksiyonları ve hipertrafik li ken pianus'tan ay ırdedi lme lidi r. 

Patolojik olarak epidermiste ve derıııi ste deği ş iklikle r va rd ır. Epidermiste 
hiperkeratoz, akantoz ve papillamatoz ge li ş ir. Derm isin üst ta bakalarınd a infla­
nıasyon vardır . O rta taba kala rınd a ise nekroz ve dev hhücreli veya hücres iz 
tübe r~ ül oluş ur. Özel boya ma ile basi l gösterilebilir. 

lUPUS VUlGARiS 

Nadiren eksojen ama genellikle primer odağın sa pta namadığ ı endojen 
bir kaynaktan yayım sonucu ve orta ya da yü ksek derecede imüni tesi olanlarda 
ge lişir. Deri tüberkülozunun en yaygın ve en faL ia deği ş ke nlik gösteren, kronik, 
ilerleyici ve dokuyu tahrip edici bir formudur .Lezyonlar kız ıl kahverengi veya 
mavimsi papüller biçiminde baş l a r . Bunlar bi r l eşe rek y ıl a n kav i ke n a rl a rı olan plak 
formuna dönüşmeye meyill idirler. Merkezde skar bıraka ra k çevreye doğru 

büyürler ve klas ik olarak elma jöles i renginde nodüller olarak ta nı m la n ır l a r . Bu 
sarımsı kahverengi nodüller diaskopla deri ye bastırıldı ğı nda görülebilir. Diğer 

klinik varyasyonla rı hipertrofik, ülseratif, vegetatif, papüler, nodüler ve mukoza l 
lezyonlar olarak sıralan a bilir . Avrupa'daki olgula r ı n % 80 'i yüz boyun ve bu run 
çevresinde görülür. Akciğe r, lenfadenit, kemik ve ek le nı tüberkülozu ile birlikte 
görülebilir. Uzun süren olgularda, skar, deformite, squamöz ce ll ca, bazal cell ca 
veya sarkoma ge li şebilir . Diskoid LE, sarkoidoz, lepra, lupoid l a işmaniaz i s , 

tersiyer sifilis, derin fungal ve atipik mikabakteriyel in feksiyonlar, granülornatöz 
rosacea ve wegener granülomatozis' inden ayırı c ı ta nısı ya pılmalıdır . 

Patolojik olarak lezyonlar dermis ve epidermistedi r. Tipik tüberkül ya pı­

s ının olmasına karşın basil genellikle gösterilemez. 

ORiFiSYAl TÜBERKÜlOZ 

Endojen tüberküloz enfeksiyonu olan hastanın ekspektore veya ekskrete 
ettiği tüberküloz basillerin in otoinokülasyonla vücu t orifisleri etrafınd a lezyon 
meydana getirmesidir. Sarımsı kahverengi nodüller ağrılı ülseratif lezyonlar içerir. 
Ülserler, ağız, burun, anüs, vagina ve üriner meada (hatta sert damakta) 
mukokutanöz kenarlarda gelişir. Daha çok immün direnci oldukça dü şük 

kişilerde görülürler. Genellikle pozitif olan PPD ileri dönemlerde negatifleşebilir. 
Patalajik değişiklikler genellikle dermisin derin tabaka l a rındadır ve nonspesifi k 
olabilir. Ancak basil gösterilebilir. Spantan i y ileşme olmaz . Ayırı c ı tanıd a aftöz 
lezyonlar, maligniteler, mantar enfeksiyonları ve sifili s dü ş ünülmelidir. 
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DERiNiN AKUT MiLiER TÜBERKÜLOZU 

Genellikle primer enfeksiyon odağınd a n basilin hematojen yayıını 

sonucu eleride yaygın döküntü bi çiminde l ezyo nla rın o lu şmas ıdır . Primer odak 
genellikle akc iğe rdedir ve ınulti p l organ tutuluımı deri yi de içerir. Lezyonlar 
to plui ğne baş ı b ü yü k lü ğünd e, birbirinden ayrı , mavimsi kı rmı z ı papüller biçimin­
de, s ıklı k l a merkezinde vezikü ller olan ve göbe kle nnıe gösteren l ezyonlardır. 

Genelli kle 20-3 0 papül bir arada bulunur. Lezyonlar kahverengi bir halka ile 
çevrili beyaz bir skar bırakarak i y il eş ir . i y il eşme 4-6 hafta sürer. Genellikle 
bağ ı ş ıklık sistemi zayıf ki ş ile rd e görülür ve ppd negatiftir. Patolojik olarak 
d ernıi ste nonspesifik nötrofilik infiltrasyon sa ptanır . Lezyonun nekrotik merkezin­
de bas iller gösterilebilir. 

TÜBERKÜLOZ GOMU 

Tüberkülozun hernatojen yayıını sonucu ortaya çıka r . Gergin olmayan, 
fluktuasyon veren subkutan abseler şe klinde başlar. Daha sonra etrafında mavi 
kırmız ı haleler olan ülserler ve sinüsler olu ş ur . Bazen yüzey verrüköz olu r. Göv­
de, saç lı deri veya e kstre nıite le rin herhangi bir yerinde görü lebil ir. Gorn i ınınüni ­

tesi dü şük ki ş il e rde görülür. PPD genellikle pozitiftir. Histolojisi nonspesifik 
olabilir. Bas il tespit etmek genellikle zordur. 

SKROFULODERMA 

Lenf nodla rı , kemikler gibi enfeksiyon oda k la rınd a n ko mşuluk yoluyla 
yayını sonucu ge li ş ir . Nodüller deri renginde, asarnptornatik, plak tarz ında veya 
yumuşak olur. Ülsere ya da sinüs formu veya fistüller gösterebilirler. Genellikle 
boyun çevresinde, daha az s ıklıkta da aksiller bölgede yerleş ir . Hipertrafik skarlar 
bıra ka rak i yileş irke n bir taraftan da yeni nodüller olu şara k yıllarca sürebilir. 
Genellikle irnrnün direnci d üşük ki ş il e rd e görülür ancak PPD pozitiftir. Patolojik 
olarak lezyonun çevresi nde abse forrnasyonu görülür. Ülserasyon epiderrnistedir. 
absenin a l tınd a ve periferinde bazen nekroz gösteren tüberkül saptanır. Basil 
genellikle tesbit edilir. Ayıncı tanırl a aktinornikozis, sporotrikozis ve atipik 
nı i kobakteriel enfeksiyon lar d ü ş ü nülnıe lid ir. 

TÜBERKÜliDLER 

Tüberkülidlerin va rlı ğ ı tartı ş rnalıdır. Tanı olarak kanıtlanmış olmarnakla 
birlikte, yüksek ya da orta derecede immünites i olan bir kişid e tüberküloz basili 
veya toksininin hernatojen yayıınıncı bağlı olarak gelişe n bir hipersensitivite reak­
siyonu o ld ukları iddia edilmektedi r. Buna göre tüberkülid ekstrakutanöz tüber­
küloz enfeksiyonuna karş ı kutanöz irnrnünolojik bir cevaptır . Genellikle aktif bir 
tüberküloz odağı saptanarnaz. Kültürele de genellikle ürerne olmaz. Tüberkülidler 
içinele papülonekrotik tLiberkülicl ve liken skrofulosorurn derideki değiş ikliklerin 
en elikkati çe kenlerini olu şturur . 
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PAPULONEKROTiK TÜBERKÜLiD 

Klasik tanımlama , simetrik, eritematöz, kabuklu papüler erupsiyon göste­
ren, ülsere veya püstü ler merkezi olan lezyonlar biçimindedir. Lezyonlar 2-8 nını 
boyutlarıncladır . Baz ı lezyonlar iyileşirken diğerleri aktive olmaya devanı eder. 
Erupsiyonlar ayla r yıllar sürebilir. 

Lupus vulga ri s lezyonları papulonekrotik tüberkülid lezyonlarından orta­
ya çıkar. Papüller kolların , bacakların, kulakların, yüzün, kalçaların ya dapenisin 
ekstensör yüzünde gel i ş ir. Genellikle orta ya da yüksek derecede immün direnci 
olan genç e ri şki nlerde görülür. Antitüberküloz tedavi ile lezyonlar 1-2 ayda 
iyilesir. Teorik olarak tanı hastada diğer organ tüberkülozunun varlığı, PPDnin 
kuvvetli pozi tifli ğ i ve tedaviye cevapla konur. Bununla beraber ancak hastaların 
% 30-40'ında aktif tüberküloz gösterilebilmektedir. Deri lezyonlarıncla tahmin 
ed ilen etyo loji , basilin hematojen yayımının neden olduğu Arthus fenanıeni ve 
gecikmi ş hipersensitivitedir. Patolojik olarak lenfositik vaskü litik bir proses olarak 
tanımlanır. Mikroskobik olarak basil bulunaıııaz ancak PCR tekniği ile varlığı 

kanıtlanabilir . Prurugo siınp leks, papüler egzaına, follikülitler, lökositokiastik vas­
külit, akut likenoid pitriazis ve sekonder sifilisten ayıncı tanısı yapılmalıdır. 

LiCHEN SKROFULOSORUM 

Halen gerçek tüberkülid olarak değerlendirilınekteclir. Nadir görülen bir 
forındur . Kemik veya lenfoid doku tüberkülozu olan çocuk veya erişkin lerde 

görülür. Küçük, birleşme eğiliminde, gri-beyaz veya gri-kahverengi likenoid 
papüllerdir. Lezyon lar daha çok gövdede olmakla birlikte; boyunda, kollarda ya 
da jeneralize de olabilirler. PPD kuvvetli pozitif genç erişkinlerde dalı;-, fazld 
görülür. Lezyonlar spantan olarak iyileşe bilir ve yeniden tekrarlayahilir. Patolojik 
olarak yüzeyel derınal granüloınlar görülür. Kazeifikasyon nekrozu olmayabilir. 
Lezyonun kutanöz sarkoidozdan ayırımı bu anlamda mümkün değildir. Likenoid 
drug eruption, keratosis spinulosa, liken nitidus, sarkoidoz, likenoid sifilis ve 
eruptive syringoına'dan ayıncı tanısı yapılmalıdır. 

ERiTEMA iNDURATUM (BAZiN HASTALIGI) 

ilk defa 1861 'de tüberkülozla birlikle tanıınianan eritema induratunı'un 
günümüzde tüberkülozla birlikteliği halen tartışınalıdır. Yag nekwzun...ın eş lik 

ettiği su bcutanöz arter ve ven!erin kronik benign vaskülitidir Lezyonlar mavi­
kırmızı , ülsere 1-2 cın lik nodüllerdir. Aniden ağrılı bir şekilde ortaya çıkarlar. 

Simetrik olarak kollarda, bacaklada, kalçalarda ve daha çok genç kadınlarda ta­
nımlanmı ştır . 3-4 ayda spantan olarak iyileşebilmelerine karşın yıllarca da süre­
bilir. Tüberkülozla birlikte olan bütün olgularda PPD kuvvetle pozitiftir. Patolojik 
görünüm nodüler vaskülit biçimindedir. Basil bulunanıaz. Eritema nodozuın ve 
eliğer nodüler va~,.;ülitlerden ayıncı tanısı yapılmalıdır. 
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ERiTEMA NODOZUM 

Genell ikle kadınlarda ve bacaklarda görülen, klinik olarak eritema 
incluratuma benzeyen yumuşa k, kırmız ı nodüllerclir. Fark lı olarak bacakların ön 
yüzline yaygın olarak yerleşir ve ülsere olmaz ve nadiren tüberkülozla birliktedir. 
Patolojik olarak bir septal pannukilittir. 

BCG AŞilAMASI 

BCG, kişileri mikobakterium tüberkülozis'e karşı immünize etmek için 
attenue bowin ikcobacterilerin injeksiyonu biçiminele uygulanan bir aşıdır. 
Aşılananların çoğunda 5-6 hafta içi nde PPD poz itifleşir. Enjeksiyon alanında 10-
14 gün içinde bir papül gelişir ve 6 haftada ülsere olur. Skar bırakarak iyileşir . 

Bölgesellenf nodları geçici olarak tutulabilir. 

Aşı komplikasyonları nadirdir. Deri komplikasyonları lokal ya da gene­
ralize formda olabi lir. Enjeksiyon bölgesinde keloid, anormal büyük ülser, su bku­
tanöz abse, epitelyal kist, egzamatöz reaksiyon, granülomatöz reaksiyon, lupus 
vulgaris veya warty tüberküloz ge li şebilir. Daha generalize deri l ezyon l arı ise 
eritema nodozum, tüberkü lidler, skrofuloderma ya da nonspesifik hemorajik 
erupsiyon lar biçimindedir. Olası sistemik komplikasyonlar ise lenfadenitler, 
osteid ler, hepatik disfonksiyon, anaflaksi, grip benzeri semptomlar, metastatik 
tuberculosis foci ve immün yetmezlikli hastalarda fatal disseminasyondur. 

TANI VE TEDAVi 

Semptomların deri lezyonlarıyla birlikte ortaya çıkmasına karşın , hasta­
dan hastaya değişiklikler göstermesi tanıda önemli bir problenıdir . Subkutanöz 
dokuyu da içerecek biçimde cilt biopsisi her olgu için gereklidir. Alınan örnekte 
histolojik incelemenin yanısıra kültür ve direkt boyama ile mikroorganizma 
aranmal ıdır . Günümüzde PCR bu uygulanıanın yerine rutine girecek gibi görün­
mektedir. Ek olarak atipik bakteriel enfeksiyonlar ve mantar enfeksiyonlarının 
ayıncı tanısına yönelik doku kültürleri de yapılmalıdır. Deri dışı diğer organ 
tüberkü lozları araştırılmalıdır. Bazen antitüberkü loz tedavi ile lezyonun iyileşmesi 

de bir tür tanı yöntemi olarak kullanılır. 

Tedavi ilk iki ayı 4'1ü , sonrası 2'1i olmak üzere 6 aylık bir sü reyi içerir. 
INH, Pirazinamid , Rifampisin ve etambuto l (veya streptomisin) ile başlayan 4' 1ü 
kanıbinasyon tedavisi ilk iki aydan sonra izon iazicl ve Rifampisinle ikili tadavi 
biçiminde 6 aya tamamlanır. 

Adjuvan cerrahi tedavi kutanöz tüberkülozcia yard ımcı olabilir. Direnaj, 
debridman veya her ikisi birden, skrofulodernıa, orifisyal tüberküloz ve tuberkü­
!ozis gumma'da iyileşmeyi hızlandırabilir . Erken lupus vu lgaris olgularında cerrahi 
eksizyon yapılabil i r. ilerl emiş lupus vulgaris olgularında ise plastik cerrahinin 
yardımını iste rnek daha doğrudur. 
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Tüberkülozda Tedavi Prensipleri 

Mehmet KARADAG' 

Robert Koclı tarafından 24 Mart 1882 tarihinde basilin gösterilmesiyle 
bir enfeksiyon hastalığı olduğu kesinleşen tüberküloz için , asırlar boyu denenen 
tedavi yöntemlerinin günümüzde sadece nostaljik bir değeri vardır . Son 
bilgilerimize göre tüberküloz tedavisinele en önemli faktör, tüberküloz basilini 
yok edecek olan ilaçlardır. Dinlenme, beslenme ve iklim gibi faktörlerin etkileri 
çok önemli değildir (1 ). 

Tüberküloz basilinin tanınmasından sonra araştırılan tedavi yöntem leri 
de uzun yıllar yüz güldürücü olamamıştır. 1944 yıl ında streptomisin ' in keşfi 

modern tedavinin başlangıcını oluşturmuştur. Ancak tek ilaçla tedavinin tüber­
küloz sorununu çözemeyeceği kısa sürede anlaşılmış, ilaca dirençli olgu lar 
saptanmaya ba~iamı ştır. Tedaviye eklenen diğer ilaçlarla SM, INH, PAS kombi­
nasyonu büyük oranda başarılı olmuştur. RF, MPZ gibi yeni ilaçların tedaviye 
eklenmesiyle de tüberküloz % 100 tedavi edilebilir bir hastalık konumuna 
gelmi ştir . Ancak 1970'Ierde tedaviele başarılı örnekler sergilenmesi tüberküloz 
sorununun çözümü için yeterli olamam ı ştır . Etkili ila çla rın doğru şekilde, yeterli 
süre uygulanmasındaki güçlükler soruna yeni boyutlar getirmiştir. Bugün dünya 
nüfusunun % 32'si tüberküloz basili ile enfektedir, her yıl yaklaşık 8 milyon kişi 

tüberküloza yakalan makta ve yak laşık 2 milyon insan ölınektedir (2). Bu 
du rumda tüberküloz günümüzde de şaşırtıcı bir şeki lde Dünya'daki en öldürücü 
enfeksiyon hastalığı olma öze lli ğin i devam ettirmektedir. Bu sorunun çözümü 
için önce tedavi prensiplerinin gözden geçirilmesi, sonra uygulamadaki eksiklik 
ve ya nlışlıkların düzeltilmesi gereklidir. 

TEDAVi PRENSiPLERi 

Ülkemizde uzun y ıll a r başarılı örnekler sergileyen tedavi prensiplerinden 
bazıları bugün için de geçe rliliğini korumaktadır. Buna göre: 

1- Hastalara ilaçlar tek başına yani monoterapi şek lind e verilmemelidir. 
Kombine ilaç kullanılmalıdır. 

2- ilaçlar seçi lirken basillerin duyarlı olduğu ilaçlar tercih edilmelidir. 

3- Aynı organ üzerine toksik etkisi olan ilaçlar zorunlu haller dışında bir 
arada kullanılmamalıdır. 
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4- Bir günde . ı lınacak ila çların tamamı (bir engel yok ise) bir defada 
içilmelidir. 

5- ilaçlar düzenl i ve aralıks ı z olarak kullanılmalıdır. 

6- Tedaviye yeterli süre devam edilmelidir. 

Tüberküloz tedavisinde ilaçlardan beklenen yararlar; 

1- Erken bakterisidal aktivite, 

2- Direnç geli ş imini önleyici aktivite 

3- Hastanın vücudundaki basilleri steri lize edici aktivitedir. Bunların 

sağlanması için, bu özellikleri taşıyan bir dizi ilaç bir arada ve yeterli süre kulla­
nılır. Sonuçta hastada kür sağlanır ve nüks etme olas ılığı son derece düşüktür. 

Tedavi rejimleri iki dönemlidir: başlangıç dönemi ve idame dönemi (3). 

Başlangıç dönemi Hızlı çoğalan basillerin temiz lendiği dönemdir. Bu 
dönemde dört ilaç (nüks ve tedaviyi terkten dönenlerde 5 ilaç) kullanılır . 

Bakterisidal aktivite ve direnç gelişimini önleyici aktivite sözkonusudur. Genel­
likle 2 ay sürer. Bu dönemde tedavi bırakılırsa , tedavi başarısız lığı olabilir ve ilaç 
direnci gelişme olas ılığı yüksektir. 

idame dönemi: Bu dönemde sterilizasyon gerçekleştirilir . Yani , zaman 
zaman aktivasyon gösteren, aralıklı çoğalan basiller temizlenir. Yeni olgularda 
genellikle 4 ay sürer. Bu dönemde tedavi terkedilirse, nüks gerçekleşebilir ve 
genellikle basil ilaçlara duyarlıdır . 

TEDAViDEKi SORUNLAR 

Tüberküloz mücadelesinde başarısızlıklar, tanı , tedavi ve takip aşamala­
rındaki aksamalardan kaynaklanmaktadır. Dünya sağlık örgütü özellikle gelişmiş 
ülkelerde 1980 ortalarından itibaren tüberkülozcia yeni bir artışa dikkat çekmiş 
ve bunun için 4 etkenden bahsetmiştir. 

Dünya sağlık örgütüne göre tüberkülozun artış ına etkili olan faktörler 
şunlardır; 

1- Hükümetlerin hastalığı ihmal etmeleri sonucunda tüberküloz kontrol 
sistemleri kötüleşmiş ve hatta birçok yerde kaybolmuştur. 

2- Kötü yönetilen ya da doğru yaklaşırnların uygulanmadığı tüberküloz 
kontrol sistemleri h asta lığın artışı yanında ilaca dirençli tüberkülozun artışına da 
yol açmıştır. 

3- Tüberküloz ve HIV' in birlikte olduğu hallerde, HIV'in endernik 
olduğu yerlerde tüberküloz patlayıcı artış yapm ı ştır . 

4- Nüfus artışı tüberküloz olgularının sayıla rında artışa yol açmıştır (4). 

Bu bilgiler tüberküloz kontrol sistemlerinin ve tedavi prensiplerinin 
yeniden gözden geçirilmesini gü ndeme getirmiştir. 
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Mevcut uygulamalarda eksik tanı nedeniyle toplumda tedavi görmeyen 
hasta ların olması, tanı konmuş hasta ların tedaviye uyumsuzluğu mutlak çözül­
mesi gereken sorunlard ır. 

ÇÖZÜM ÖNERilERi- DOTS 

Dünya sağlık örgütü tüberküloz sorunu nedeniyle tarihinde ilk defa bir 
hastalık için acil durum ilan etmiştir . Bu sorunun çözümü için bir strateji geliş­

tirmiş ve tüberküloz kontrol stratej isi olarak bütün ülkelere doğrudan gözetinıli 
tedavi stratejisini ( Directly Observed Treatment Shortcourse) (DOTS)'u öner­
mi ştir (3) . 

DOTS, şu unsurlardan ol u şur (5): 

a) TB kontrol aktivitelerinin sürekli liğini ve bütünlüğünü sağlamak için 
hükümetin kararlılık içinde olması. 

b) Sağlık kurumlarına kendileri başvuran semptomlu hastalarda balgam 
yayma nıikroskobisi yaparak pasif olgu bulma. 

c) En azından bütün yayma pozitif olgular için, altı-sekiz aylık rejimler 
kullanarak standart kısa süreli ilaç tedavisi uygulamak. 

d) iyi olgu yönetimi ; bütün balgam pozitif yeni olgularda başlangıç dö­
nemi süresince, RF (rifampisin) içeren rejimlerde idame döneminde ve bütün 
yeniden tedavi rejimlerinde doğrudan gözetinı li tedavi (DOTS) uygulamayı 

gerektirir. 

e) Gerekli bütün anti-TB ilaçların düzenli, kesintisiz sağlanması. 

f) Her hasta için olgu özelliklerini, tedavi sonuçlarını ve TB kontrol 
programının bütününün performansını değerlendirmeye olanak sağlayan standart 
bir kayıt ve raporlama sistemi. 

DOTS-Pius ise, çok-ilaca dirençli TB'un (MDR-TB) önemli boyutlarda 
olduğu bölgelerde önerilen stratejidir. DOTS stratejisinin başarıyla uygulanmasına 
ek olarak ikinci-grup TB ilaçlarının kullanılmasını içeren bir yaklaşımdır. "DOTS­
Pius" yaklaşımında, başarılı DOTS uygulaması ile yeni MDR-TB olgularının ortaya 
çıkmas ı önlenirken, varolan MDR-TB olgularının da tedavi edilmesini sağlamak 
amaçlanır. Ülkemizdeki mevcut uygulama, bu özelliktedir. 

DOGRUDAN GÖZETiMli TEDAVi (DOTS) NEDiR? 

DOTS, tüberküloz hastalarının planlanan tedavi süresi boyunca ilaçlarını 
içtiğinden emin olabilmek için hastanın tüm tedavi süresince ilaçlarının her 
dozunu denetleyen bir görevli ya da sorumlu kişinin gözetiminde içmesi ve bu 
durumun kaydedilmesi esasına dayanan bir tedavi şeklidir. 

DOTS uygulamasına geçilen bölgelerde hastanın tedavisini düzenlemek 
için önce hasta ile görüşülür; planlama yapılır . Eğitim çok önemlidir. Hekim, 
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tedavi baş lanan her hastaya önce hastal ı ğın öze llikleri, tedavinin özellik leri , 
kullanılan ila ç l a rın ya n etki leri ve tedavinin s ürek lili ğ i konusunda temel bir eğ i tim 

vermelidir. Tedavi uyg ul amas ın a ve ilaç lara bunda n sonra başlanmalıdır . 

Tedavi nin önem li bir a yağ ı da s ağlıklı kay ıt sistemidir. Bunun için hasta­
nın ev adresi ve telefonundan başka, i ş ad res ini ve en az bir yakınının da adresi ni 
ve telefonunu almak gerekir; mümkünse ev ziya reti ile adresi kes inl eşt i rnıek iyi 
olur. 

Doğrudan gözetinıli tedavinin gözetim plan ı hasta ile birlikte hastanın 

özellikleri gözönünde bulundurularak ya pılır. Bu gözetim planı ya pılırken hasta­
nın sosyal durumu, medeni hali , ikanıet ettiği yer, yaş ı , cinsiyeti , i ş i ve diğer özel­
likleri göz önünde bulundurularak hastaya en uygun gözetim şek li tespit edilir. 
DOTS 'dan kesinlikle ödün verilmemeli, bu kara rlılık hastaya gösterilmelidir. 
Gözetim planında ilaç l a rın nerede, ne zaman, n as ıl ve kimin tarafından i ç irileceği 

belirlenmelidir. Gözetim elema nı belirlendikten sonra doktor, hasta ve gözetim 
e lemanı birlikte görüşme yaparlar. Gözetim uygulayıcısının onay ı alındıktan sonra 
hasta nın ilaçları ve gerekli formlar gözetim uygulay ıcı sı na teslim edilir. 

Gözetim uygulayıc ı s ı olarak dispanser elemanlarının seçi lmesi tercih 
edilmelidir. Dispanserlere ulaş ılabilecek bölgedeki h asta ların ilaçları, gözetinıl i 

olarak dispanserele içirilnıelidir . Bu hastalar hergün elispansere gelerek (inter­
nıittant tedaviele haftada 2 ya da 3 gün) ilaçlarını doktor, hemş ire, sağlık memuru 
gözetiminde, hafta sonu ilaç l a rını ise bir aile üyesi gözetiminde içmelidirler. 
Çeş itli nedenlerle hastanın elispansere gelmesi zor ise dispanser ça lı şa nı hastan ı n 

evine, i şye rine veya birlikte belirledikleri bi r yere giderek il aç l a rını i çi rnıe lidir . 

Dispanserlerin yeterli sıklıkta olmadığı bölgelerde ya da hasta nın elispan­
sere değil de bir sağlık ocağın a yakın oturduğu durumlarda, ilaç içirnıe yi e 
hastanın özelliklerine ve yapılan gözetim planına göre sağlık ocağınd a, hastan ı n 
evinde, belirlenen herhangi bir yerde sağlık görevlisi gözetiminde yapılab il ir. 

Daha küçük yerleşim birinılerinde yer alan sağlık evlerindeki ebeler, doğrudan 

gözetinıli tedaviyi verebi lecek ki ş iler arasındadır. 

Herhangi bir sağlık kuruluşu ya da sağlık görevlisine ulaşmanın zor 
olduğu bir bölgede oturan hastalarda, köyün iğnecisi , öğretmeni , imamı, bakka ı, 
nıuhtarı gibi kişiler gözetmen olarak eğitilere k görevlendirilebilir. Bu kişiler n 
belirlenmesinde hastaya danı ş ıl arak karar verilmesi ve gözetmen olacak kişin n 
gönüllü olması gerekmektedir. Bu ki ş iler küçük bir hediye, bir yaz ı ile veya ziya­
ret edilerek onur landırılabi lir ve motivasyonları sağlanabilir . 

Aile üyeleri arasındak i bağ hataların gizlerınıesine neden olabilir. Bu 
nedenle bir aile üyesi nin gözetmen olarak seçilmesi genellikle en son terch 
edilen yöntem olmalıdır. Zorunlu c:drak bir aile üyesi gözetmen olarak seçilmi şse 

bu gruptaki hastaların ve gözetmenlerin sık denetlenmesi as la ihmal edilm~­

nıe li dir. 

138 



T[iberkliloz hcı s trı l ar ı n ı n tak ip ve kontro lleri ayl ık pe riotlarla ya pılm a lıd ır . 

Bu ko ntro llerde ınutl;:ıka clıkkatli bir anamnez alı n ma lı , klinik d eğe rlendirme ve 
bakteriyolaj ik ince leme ya pılma!; ve kayded ilnıe lidir. 

Ancı ınnezde; lı;ıstcıııın ba~ laıı gıçtcık i y;ık ınm;:ıl;:ırınd ak i d eği ş i k likl er, dü ­
ze lme durumu, yeni yak ınınala rının olup olmadı ğı sorularak kayded ilmelidir. ilaç 
y<ın etkileri konusunda so rgul<111rn ;ı l ı, ek hasta lı kların ın durumu değerlendi­

rilmelid ir. 

Fizik muayene her kon trolde yapılınalı ve bulgula rınd a bir deği şi klik 

olup olmadığı incelenmeli ve deği ş ik li kler kaycled ilmelidir. 

Radyolojik kontroller de aylık olarak yapılmal ı d ır. Radyo lojik değişiklikler 
düzenli o larak kaydedilmel idir. Bazen iyileşe n bir hastada, radyolojik düze lıne 

olmayabili r bu neden le sadece akc i ğe r filmleriyle tedavinin i z l e nınes i ya nlı ştır . 

Her ay balgam incelemesi yapılmas ı idealclir. Balganı yaymas ı her kont­
rolde mutlaka ince lenmelidir. Çü nkü tedavi basi li öldürmek için yapılmaktad ır ve 
başa rı ya da klir sağ lamak ancak basil in temiz lenınesi ile olur. Her ay balgam 
tetk iki ya pılamayan lıasta larda en azından ye ni olgularda baş lan g ı çta, ikinci ay 
bitiminde (ik inci ayda pozitif ise üçüncü ayda), beşin ci ayda ve tedavi bitiminele 
mutl;ıka balgam ince lemesi gerekir. Nüks ve tedaviyi terkten dönenlerde, 
standart ted.:wi veriliyorsa, e ıı az ından ikinci ay sonunda, üçüncü ay sonunda, 
beşinci ay sonunda ve tedav i bitimi nde balgam bakılmalıdır. 

Tedavinin baş langıç döneınınin sonunda likinci ayın sonunda) hala 
b;ılgaın yaymas ı nda ARB pozitif ise, başlangıç dönemi aynı ilaçlar la bir ay uzatılır; 
üçüncü ayın sonunda yayma negatif ise idame tedav isine geçil ir; ARB pozitif ise 
h asta nın balgamı duyarlıl ı k testi için laboratuvara gönderil ir ve ayn ı ilaçlarla 
tedavi sürdlirülürken hasta, uzman bir merkeze danı ş ılır . 

Hast.ı nın ilaç duyarlılı k testi bekleniyorsa, sonuç gelene kadar (en fazla 3 
ay) başlangıç dönemi tedavisi sü rdürlilür. 

Tedavi nin beş inci ayınd a balgam yaymasında basil pozitif ise (hiç nega­
tıfleşnıeınişse, baş lang ı çta negatif iken poz itifl eşmi şse, tedavi ile negatifl eştikten 

sonra pozi tifleşm işse) ya da klinik-radyo loj ik iyileşme olmamışsa hasta dirençli 
tedavi ya pan özel bir merkeze sevk edi lir, bu arada tedavi aynen sü rdürülür. 

Hastanın tedavis i s ıras ınd a dispanserele çözü mlenemeyen ciddi bir 
sorunla karş ıla ş ıldığındcı da uzman bir merkeze danı ş ıl ı r . 

DOTS uygul arnasınd a başlang ı çta yayma pozitif hastada idarne döne­
mindeki bir negati flik ile birlikte tedavi bitiminde negatifliğin sa ptanmas ı kür 
olarak kabul edi li r. Tedavi başarı ile so nla ndırılmı ş olur. Hasta nın tedavisi 
sonlandırılırken bir filminin çeki lerek sak lanması , daha sonraki başvurular açısın­
elan yararlı olu r. 

i y il eşe rek tedavi si tamamlanan hasta l a rın 3., 6., 12 ., 24. aylarda kontrole 
ge lmeleri öneri lir . Bunun ya nın eieı tüberkülozla ilgili yak ınmala rı olursa gecikme­
den başvu rmalar ı önerilir. H as taların dosya ve fi lmleri sa klanır , imha edilmez (6). 
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Bugün ülkemizdeki verem sava ş cl i s panse ı-l e rincl e, ilaçlar hastalara ay lı k 

ya da iki aylık paketler halinde verilerek hastala rın bun l a rı düzgün bir şeki lele 

içme leri istenmekted ir. Hasta l a rın uzun süre ve fazla sa yıda ilac ı hiç aksatmadan 
içmesi çok zordur. Zaten yap ılan büyük ça plı çalı ş ma lar , bu yak l aş ımla hastaların 

yak laş ı k üçte birinin tedaviyi terk ettik lerini göstermekteelir (6). Sonuçta tedavi 
başarısızlıkları ortaya çıkmakta, basil saçan hastalar toplumda serbestçe do l aş­

makta ve ge li şe n ilaç clirençleri, tedavileri çok daha güç ve pahalı hale getir­
mekted ir. Bazı hasta lar da tedavi olma şans ın ı ka ybetmi ş kronik hastalar haline 
gelmektedir. Tüberkülozdan ölümler artmaktadır (7) . 

DOTS uygulaması ile tedavi başarıs ı ve kür oran l arı artarken hastalık 

insidansı hı z l a düşmektedir. Bunun yanında nüks oran l arı , ilaç di renci oran l arının 

da dü ştüğü gösterilmiştir (8) . Maliyet-etkil i lik analizlerinde de DOTS 'un göze­
timsiz tedaviden daha iyi olduğu gösteri lmi ş tir (9). 

DOTS uygulaması hastaneye yatı ş e ndikasya nlarını da sınırlandırnııştır . 

Yapılan çal ı şma larda hastanede tedavi ile ayaktan tedavi arası nda , hastanın 

bakteriyolojik, klinik, radyolojik iyileşmesi a ç ı sından olduğu gibi aile bireylerine 
bulaştırıcılık açısından da fark olmad ı ğı gösterilmi ştir (1 O). Önemli olan hastan ın 
ilaçlarını düzenli o larak almasıdır. Ancak kronik, ilaç direnci olan, tedavi 
başarısızlığı olan, tedaviye uyumsuz hastalarla ayaktan tedaviele sorunlar yaşanan 

hastalar ve evs izler sosyal end ikasyon nedeniyle hastaneye yatırılma l ıd ı r . 

Ayrıca kli nik tab lo açıs ından yatı ş e ndikasyanları olan hastala r vard ır . 

Genel durumu bozuk olanlar, hastalığı çok il e rl e miş olanlar, ağır ya da sık 

hemoptizisi olanlar, yatış gerektiren ek hastalığı olanlar, diyabeti olan lar (kontrol 
altına alınamayan ya da insülin kullanmayı gerektiren olgu lar), kronik böbrek ya 
da kronik ka raciğer hasta lı ğı olanlar, ilaç alerjisi, ilaca bağlı hepatit ve diğer 

hastane tedavisi gereken ilaç yan etki leri olanlar da mutlaka hastaneye yatı rıl a rak 

tedavi edilmelidir. 
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Tüberküloz Kemoterapisinde Kullanılan İlaçlar 

MAJÖR TÜBERKÜlOZ ilAÇlARI 

izoniyazid 

Dane EDiGEI( 

izoni yazid {izotikotinik asit hidrazid) 1951 yılında geliştirilmiş olup, bu 
ilacın tedavi kombinasyonlarına girmesiyle tüberküloz tedavi edilebilen bir 
hastalık haline gelmiştir . Yalnı z M. tuberculosis üzerine etkili olup tüm tüberküloz 
tedavi rejimlerinde diğer ilaçlarla kombine şekilde kullanılır. 

Oorman tüberküloz basillerin üzerine bakteriyostatik, hız lı çoğa la n basil­
lere de bakterisit etki yapan bu ilacın etki mekanizması kesin bilinmemektedir. 
Özellikle kavite içerisinde olup hızlı çoğa la n , hücre dı ş ında bulanan ve dokularda 
ınakrofaj içi nde bulunan basiller üzerinde etkilidir. Bakterilerde ortaya çıkardığı 
morfolojik değişikliklere ek olarak aside olan dirençlerini azaltır. ilacın alınması 
bakterinin üremesini durdurur, 2-3 gün içinde yavaş üremeye başlar. 

Direnç gelişme mekanizması tam olarak bilinmemektedir. Ancak diğe r 

ilaçlara göre daha yavaş direnç gelişimi söz konusudur. Bu nedenle profilaksi 
amaçl ı tek başına kullanılabilir. Minimum tüberkülostatik konsantrasyonu 0,015-
0,025 mcglml'dir. 

Mide-barsak kanalından çabuk ve kolay absarbe edilen ilacın 

biyoyararlanımı % 90'dır. Bir iki saatte en yüksek plazma yoğunluğuna ulaşır. 

Beyin omurili k s ıvı s ında plazmadakine eşit oranda bulunur, ayrıca ciltte birikir ve 
anne sütüyle bebeğe geçer. Karaciğerde asetiilenerek ve izonikotinik asite 
dönüşe rek metabolize edilir. 

Kullanım dozu e rişkinler için aç kdrııın a oral yo lla günde 300 ıng tek 
dozda önerilir. Çocuklarda doz 10-20 ınglkg 'a kadar çıkarı labilir. Tüberküloz 
menenjit durumuneieı Prişkinleıde klinik diizelme görülünceye kadar 600 ıng/gün 
dozda verilebilir. lnternıittent tedaviele haftada 2 ya da 3 kez 15 mglkg tek doz 
halde verilmektedir. 

Ucuzdur ve kolay tolere eelilir Yan etkileri ciltte döküntü ateş, sarılık 

% 2'nin altındadır. Daha seyrek olarak periferik ve sa ntral siniri sistemi ilgili yan 
etki ler görülebilir. Ağız kuruluğu, idrar retansiyonu , periferik nörit, optik nörit 
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optik atrofi ya pabilir. Santral sini r sistemine toksik etki nedeniyle konviilsiyon , 
parestezi, baş ağrısı , öfori, bellek boz ukluğu , uyku suzluk, kendini kontrol 
edenıeme şek lind e ps i ş ik bozukluklar görülebilir. 

Tedavinin ilk 4-8 haftas ı içinde ilacın hepatatoksik etkisine bağlı olarak 
karaciğe r bozukluğu ortaya çıkabilir . Malnutrisyon, 35 yaş üstünde olmak ve aşırı 
alkol tüketimi bu risk i a rttırmaktad ır . Hepatatoks isitenin bu lguları viral 
hepatittekine benzerdir. Serum transaminaz ve alkalen fosfotaz düzeyleri 
normalin iki katına çıkarsa ila cı geçici olarak kesmek gereki r. Ek olarak da 10-200 
mg/kg piridoksin baş lanır . ilacın kes ilmesiyle bir süre sonra bulgular normale 
döner. 

INH kullanımı fen itoin inaktivasyonu yapan karaciğer enzimlerini 
monoamin oksidaz, hi sta ıninaz ve diğer daiınin oksidaz enzim lerin i inhibe eder. 
Fenitoin alanlarda ilacın etkisinin artmasına bağl ı olarak somnolans gibi merkez 
sinir sistemi bulguları ortaya çıkabi lir . Beyaz peynir, konserve balık gibi tiamin ve 
histaminden zengin gıd a larla beslenenlerde baş ağrısı , palpitasyon ve dispne 
görülebilir. Difenilhidantoin, varfarin, karbaınazepin ' in in aktivasyo nlarını azal­
tarak birikimlerine ve bunlara bağlı yan etkilerin ortaya çıkmas ın a neden olabilir. 
Hipersensitivite reaksiyonları görülebil ir. Ateş , kaş ın t ı ve kutanöz erupsiyonlar 
görü lebilir. 

Streptomisin (SM) 

Streptoınices griseus'tan elde edi len aminoglikozid grubu antibiyotiktir. 
Düşük dozlarda bakteriostatik, yüksek dozlarda bakterisid etki gösterir. Klini k 
dozlardaki etkisi daha çok bakteriostatikt ir. Tüberküloz odakları üzerinde 
süpressif etkisi vardır. Bakteri hücre lerine aktif transportla girer. Hücrenin ribo­
zomu ile birleşerek protein sentez ini engeller. Hücre dışındaki basillere, dola­
yısıyla kavite içindeki ve kazeöz odaklardaki basillere etki si daha fazladır . 

Mide-barsak kanalından çok az absarbe edi lir. Bu nedenle sadece 
paranteral olarak kullan ılır . Plazma proteinlerine % 30'u n a ltında bağlanır. 

Minimum tüberkülostatik konsantrasyonu 1 O mcglml'dir. Enflamasyonlu za rlar­
dan geçebiidi ği gösterilm i ştir Böbrek korteksinde plazmadakinin 10-50 katı 

konsantrasyonda birikir. 

Vücuttan eliminasyonu böbrekler ve bir miktar da safra yo lu ylad ır. 

idrardaki konsantrasyonu plazmadakinin 100 katına kadar çıkabi lir . Renal klirensi 
80-90 ml/dak 'dır . Rena l klirensi dü şük olanlarda doz ayarla nması yapılmalıdır. 

Günlük dozu yetişkinde 1 g (15 mg/kg), çocukta 20-40 ınglkg ' dır. 

intraınuskuler yo lla veri lir. Altmış yaş üzerinde günlük tota l doz 750 ıng ' ı aşına ­
malıdır . 2 veya 3 ay süreyle kulla nılır . intermittant tedavide haftada 2 veya 3 kez 
uygulanır . Kombine tedavi direnç oluşumu nu tamamen ön leyemez, ancak 
geciktirebilir. Uzun süreli kombine tedavilerde kolayca direnç gelişebi lir. 
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Ototoksik ve nefroloksik yan etkisi vardır. Ototoksik etk isi daha çok 
denge sistemi üzerine olmakla birlikte nad iren de olsa s ağırl ı k görülebilir. 
Giderek artan brış dönmesi, progresif kaşınlı, ni stagnıu s olabilir. Nefrotoks ik etkisi 
diğer anı inoglikozidler krıda r belirgin değildir. Böbrekte proksima l tubu ler y ı kıma 

neden olabilir. Proteinüri, silindir[iri ve üremiye neden olabilir. Nadir de olsa, 
anafilaktik reaksiyon gör[ilebilir. Enjeksiyondan sonra bulantı , baş ağrısı, k ı za­

rıklık , kusma ve hipotansiyonla kendini gösterir. Plaz ma SM dozu yüksek ise ağ ız 

çevres inde uyu ş ukluk, titreme ve kaşıntılar olabi lir. Bu durunıda doz bir miktar 
düşürülmelidir. 

Etambutol (EMB) 

Di- (1 butona i) eti lendiamin dihidroklorür 'ün dekstro şek l in olan 
tüberkülostatik bir ilaçtır. Çoğalma dönemindeki mikabakteriler üzerine etk ilid ir. 
Dornıant mikabakteriler üzerine etkisi yoktur. Antitüberküloz etkin l iğ i INH ve 
RF'ye göre daha düşü ktür ancak direnç gel i ş imini önlemek için kombinasyona 
eklenir. 

Mide-barsak kana lınd a n % 70-80 oran ı nda, hız l a absarbe edilir. Plazma 
proteinlerine % 1 O' dan az bağ l an ır. Plazmadaki maksi mum düzeyine 2-4 saatte 
ulaşır ve eritrositler içine kolayca giri p birikerek uzun süre yüksek kan düzeyinde 
kalır. Dozun % 75' i biyotransformasyona uğramadan böbreklerden a tıl ı r . Ya lnız ­

ca M. tüberkülozise etkili olan etambutol etkisini mikalik asitin hücre duvarına 
bağ lanmasını inhibe etmek yo luyla hücre duvar se ntezini bozarak göstermek­
tedir. Ek olarak mikabakteri içindeki çinko ve bakırı bağ layarak etkis i o lduğu da 
öne sürülmü ştür . Bu etki mekanizmaianna yöne lik olarak bakterinin geliştirdiği 

nıutasyo nla r da direnç mekanizmalarını oluşturmaktadır. Tek baş ı na ku ll a nıl ırsa 

diğer antitüberküloz ilaçla rda olduğu gibi eta nıbulote de direnç gelişir ancak bu 
direnç INH 'a göre daha geç ortaya ç ı kmaktadır. Beraberinde kullanılan ilaçlara 
direnç gelişimini azaitmeısı ila cın değerini artt ı rır ve antitüberküloz tedav iye 
direnç gelişmesini önlemek veya gecikti rmek için el<lenir. 

Gün lük dozu bir defada, tedavinin ilk iki ayında 25 mg/kg, daha sonra 
15 mg/kg olacak şeki ld e ağı z yoluyladır. Fraksiyone dozlar oküler toksik etkisi ni 
arttı rnıaktad ır . 

Yan etkileri az ve seyrektir. Optik nörit; en belirgin yan etkisidi r. Optik 
siniri n santral lifleri etki l e nnıi şse görnıede bulan ı kla ş nıa, görme keskinl iği nde 

azalma ve kırmızı veya yeş il görme yeteneğinde kaybolma; peri fe ri k lif leri 
etkilennıişse periferik görme a l a nında daralma olur. Bu yan etki doza bağl ı olarak 
ortaya çıkar; günlük 25 nıglkg kullanınıında% 5:5 oranında görülürken 5 nıglkg 
dozda bu oran % 1 'e d üşme ktedir . Görme bozuk l uğu ortaya ç ı k ı nca ilaç 
kes il nıe l idir . Bu durumda bulgular normale döner. Tedavi öncesi h asta nın görme 
a l an ı ve renkli görme testlerinin ya p ı lmas ı ve tedavi sü resince de te kra rl a n mas ı 

önerilir. 
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Hiperürisemi, nöropati, ba ş ağrısı, artr;ılji ve ciltte alerjik dökünlüler 
görü lebilir. Renal yetmezliği ola nl;ırda birikme eğilimi görülebi lir ve doz ayar­
lamas ı yap ı l malıdır. Teratojenik etki s;ıptanrnaınıştır. Cebelerde güven le kul;ını­
labilir . 

Pirazinamid (PZA) 

Nikotinamid'in analoğu olan se ntetik, etki mekanizmas ı tam olarak 
bilinerneyen bakterisid etki li il açtır . Hern clorm;ınt, hem çağalmakta olan, hem 
ele monositler ve ıııakrofajlar içindeki yavaş çoğalan bakteriler üzerine etkilidir. 
Kazeöz materyal içindeki bakterilere etkisi INH'tan fazla, RF'e denktir. Tedavi nin 
ilk iki ayında kullanılmasının ba lgam ı steril yaptığını gösteren ça l ışmalar vardır. 

Kısa sü reli tedavi rejimierindeki kombinasyonlara eklenmesi durumunda nüks 
oranını belirgin derecede düşürmekteclir. Pirazinamiclin N-morfolinometil türevi 
olan morfozinamicl (MPZ) de vücutta pirazinamide dönüşerek etkili olur. 
Kullanımı oral yo ldan 2-3 glgün şeklindedir. Ülkemizde pirazirıamid yerine 
ağırlık lı olarak bu preparat kullanılmaktadır. 

Direnç gelişme mekanizması tanı bilinmemekle birlikte duyarlı s u ş lard a 

pirazinamidi aktif nıetabolitine dönüştüren pirazinamidaz enziminin va rl ığı 

gösterilmiştir. Bu enzim genincieki mutasyonun elirençte rol oynadığı düşünü l ­

mektedir. 

Mide-barsak kanalında n iyi absarbe edilir. Tüm vücut doku ve sıvıla rın a 
dağıl ımı iyidir. Böbrek yol uyla atılır . 

Etkin dozu oral o larak günde 5-7.5 mglkg'dır . Kısa süre li rejimlerde 
haftada 3 gün 20-30 mglkg dozunda kullanılır. 

Hepatatoksik ya n etkisi vardır. interınittanl uygulanıada bu ya n etki 
daha az görülmektedir. Bunun yan ı sıra böbreklerde ürik asidin tübüler sa lgıl an­

mas ını engelleyerek hiperürisemi yapar ve bazen gut kliniğine neden olur. Ayrıca 
bulantı, kusma ve ateş görülebilir. A.rtra lji oldukça sık görülen bir kompli­
kasyonud ur. Tedavinin ilk iki ayında büyük ve küçük ekiemierde görülür. Bu, 
pirazinaınidin bir nıetaboliti tarafından ürik asit atı lıınının inhibisyonuna bağlıdır. 
Genel lik le aspirine cevap verir. Cut semptomları varsa allopurinol daha eki licli r. 

Rifampisin (RFM ) 

Rifampisin tüberkü loz tedavisinele INH 'tan sonra ikinci önemli i l açtır. 

1966'cla, Streptomices mediterranei'clen elele ed ilen rifamisin B'den türetilmi ş 

bir antibiyotiktir. Bu grup antibiyotiklerin etki spektrumu dardır. Stafiloklar, 
anaerobik gram negatif bakteriler ve mikabakteri enfeksiyon larında ku ll anıl ırlar . 

Bakteri hücres indeki DNA'ya bağımlı RNA polimeraz enzimine bağ l an ı p RNA 
sentezini inh ibe eelerek bakterisicl etki gösterir. Dorınant ·.;e hı z l a çoğa lan 

mikabakteri ler üzerine etkilidir. Diğer antitüberküloz ilaçlara oran la rezistans 
gelişimi daha yavaştır . 
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M ti"ıberkiıloLi s' in üremesini 0,005-0,2 mcg!nıl konsantrasyonlarda 
inhibe edebi li r. 

Rifanıpi s in aııne sl.itl.ine geçer. idrar, ter, göz yaş ı balganı gibi vi'ıcut 
sıv ılaı-ını turuncu -pembe boyar. Bu öze lli ği tedavi önces i hastaya bildirilmelidir. 
Hayva nlarda terat oje ııik etkis i gös te rilmi ş tir . Cebelere özellikle ilk trimestircle 
verilmemelidir. 

Mide-barsak kanalından tam ve hızla absorbe edilir. Oral alımı takiben 
2-4 saate plazmacia maksimum düzeye ulaşır. PAS ile birlikte alınması absorb­
siyonunu azaltır. Plazma protein lerine% 60-90 aras ınd a bağlanan ilaç esas olarak 
% 40-45 ' i karaciğer, % 30-40 ' ı böbrek yoluyla atı lır. Genellikle iyi tolere edi lir. 
Ağızdan 600 mg/gün tek doz halinde aç karnına kullanılır. 

Ciddi ya n etki ri ski % 4'clen az bildirilmi ştir. Yan etki leri seyrek olmakla 
beraber çeşitlidir. PAS ile birlikte kullanıldığında ince barsaktan absorbsiyonu 
a z;:ılır. Mide barsak kanal ını tahri ş eder ve buna bağlı olarak bulantı , kusma, karın 
ağrıs ı ve eli yareye neden olur. Kırgınl ık , u yuşukluk , baş ağrısı ve ekstrenı ite lerde 

ağrı yakınmalarına neden olabi lir. intermittant kullanıldığında yan etkiler daha 
belirginleşir. Crip benzeri belirtiler ortaya ç ıkabilir . Nadiren trombositopeni ve 
purpura görülebilir. 

Hepatotobik etki ; Karaciğer yetmez liği , alkolizm ve ileri yaştaki hasta­
larda ve INH 'Ia birlikte kullanılelığında ilacın eliminasyon yarı ömrü uzar ve 
hepatatoksik etki riski artar. Hepatositlerden bilırCıbin atı lınıını azaltarak 
bilirübinemiye neden olabilir HepatoseiiCıler zedelenme yapabilir ve buna bağlı 

olarak serum transaminaz l ar ı yükselir. 

immünolajik reaksiyonlar; intermittan olarak 600 mg/gün ya da 1200 
mg gibi yüksek dozlarda kullanıldığında anti-rifarnpin <ıntikorlar oluşturarak 

trombositopeni ve hemoliz, böbrek yetmez li ği, influenza benzeri reaksiyona 
neden olabilir. Günlük tot<ıl 600 mg'ın üzerindeki dozlarda lenfositlerin immün 
reaksiyon yeteneklerini azaltmasına bağlı olarak kullanıldığı sü rece tüberküline 
olan duyarlılığı ba s kılar. 

ilaç etki le ş imleri ; karaciğerde b;:ızı mikrozonıal enzimleri se lektif bir 
şeki lde indükler. Buna bağlı olarak bazı ilaçların e liminasyo nları hızlanarak 

etkileri beklenenden az ortaya çıkar. Oral antikoagulan bir ilaç olan varfarin'in 
etkis ini azaltır. Östrojenlerin yıkım ını artırarak oral kontraseptiflerin etkisini 
azaltır, istenmeyen gebeliklere ve ara kanamalara neden olabilir. Oral antidia­
betiklerin (sü lfonilüre), glukokortikoidlerin, opiatlar (metaclo rı ) ve trankilizanların 
(haloperidol, va lium), immunosupresanların , antifungallerin ve metilksantinlerin 
y ıkımını artırır. Kinidiıı ve digoksin metabolizmasını hı z landırır ve serum düzey­
lerini düşürür. 
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MiNÖR TÜBERKÜLOZ iLAÇLARI 

Para-amino sa lisilik asit (PAS) 

1946 'da ilk defa tübe rkülozcia kullan ılmaya ba ş lanan PAS, sadece 
mikobakterium tüberkülozi se etkili dar spektrumlu bir keınoterapötik ajand ır . 

Folik asit biyosentezini etki leye rek bakteriostatik etki gösterir . Etki si SM ve INH 'a 
göre çok daha zay ıftır. Tek başına kullanıldığında direnç ge li şi r. Geçmişte direnç 
gel işimini azaltmak amacıy l a kombinasyonlarcia yoğun olarak kullanılmas ına 

karşın günümüzde EMB bu il acın yerin i almı ştır. Günümüzele 2 yaş a l t ı çocuk­
larda EMB'un görme ile ilgili toksik etki lerin i tespit etmek güç olduğundan , 

yerine tercih ed ilebilmekted ir. 

Günlük doz oral yo ldan fraksiyone olarak 150-300 mglkg'd ır. Mide 
barsak kanalından hı z lı absarbe olur. Düşük miktarda anne sütüne geçer. 
Böbrekler yo luyla atıl ır . Tüm vücut ve sıvı ciakularına kolayca yayılır. iltihaplı 
meninksten geçer. 

Bulantı , kusma, karın ağrısı , diyare ve i şta h s ı zl ık , kaş ıntı , cilt döküntü leri , 
eklem ağrıl arı ve eozinofili gibi yan etkiler görülebil ir. % 5-1 O oranda aş ırı 

duyarlılık reaksiyon ları bildirilmiştir. Probenesid PAS ' ın renal emilimini azalta rak, 
clifenhidramin ise absorbsiyonu nu bozarak se rum konsa ntrasyonunu artırır . PAS 
digoksinin absorbsiyonunu aza ltır, kristalüriye neden olabilir. 

Tiasetazon (TH) 

Tiyosemikarbazon türevi tüberkülosta tik bir ilaçtır . Milier tüberkü lozcia 
ve akciğe r dı ş ı organ tüberküloz larında etkisiz olmakla birlikte akc i ğer tüberkü ­
lozu nda kombinasyonlarcia uygulandığında terapötik etkisi kuvvetlidir ancak 
ciddi ya n etkileri mevcuttur. Çocuklarda kullanılması önerilmez. Gü nlük dozu 
oral yoldan 150 mg'd ır . 

Bulantı, kusma, iştahs ı z lık , cilt döküntüleri, karaciğer bozukluğu , kemik 
iliği depresyonuna neden olur. Tedavi süresince kan tablosu ve serum 
transaminaz düzeyleri kontrol altında tutulmalıdır. 

Etionamid, Protionamid 

Etionamid ve protionamid kimyasal yap ı olarak izonikotinik asiele 
benzerler. Günümüzde tüberküloz tedavisinde önemlerini yitirmi ş lerdir. 

Mikobakterilerdeki mikalik asit sentezini ve dehidrojenazlar gibi bazı enzimleri 
inhibe ederek etki gösteren her iki ilacın da etki derecesi ya kındır. invitro yüksek 
konsantrasyonlarda bakteriositik etki ya par. SM ve INH'a rezistans mikabakteriler 
üzerine de etkilidir. 

Tek başına kullanıldığında hızla rezistans geli ş ir. Direnç gelişiminde 

mikabakterideki inhA genincieki mutasyonlar sorumludur. Protionamid ile 
etionamid arasında çapraz rez istans vardır. 
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M tüberkülozis üze rinde 0.6-2 .5 mcglm l konsa ntrasyonda inhibitör etki 
gösterir. Mide-barsak kanalından çabuk ve tanı absarbe edilirler. Dokulara ve 
vücut s ı vı l arı na ko layca y~y ılırlar. Önemli miktarda merkezi sinir sistemine 
geçebi lir. Terajotenik etk isi vardır . 

Eri ş kinle rd e oral yo ldan tok karnına 500-700 mg total günlük doz olarak 
bir veya iki defada ve rilecek şek ilde kullanılırlar. Etionamide bağlı yüksek oranda 
olarak bulantı , kusma, i ş tah s ı z lık , mide yanması ve ağızda metalik tat görülebilir. 
Postüral hipotansiyon meydana gelebi lir. Az oranda konvülsiyon ve periferik 
nörit görülür. Bu nedenle 50-100 mg/gün piridoksinle kullanılmas ı önerilir. 
Hastalarda % 1-5 arasında hepatotoksisite yapabi lir. Ciltte alerjik döküntüler, 
purpura, jinekomasti, empotans ve menstruasyon bozukluklara neden olabilir. 
INH' Ia birlikte kullanıldığında pi ş ik bozukluklara neden olabilir. Protionamid 'de 
bu ya n etkiler daha azdır. 

Sikloserin 

Streptomyces orchidacaeus'tan elde edilen geniş spektrumlu bir 
antibiyotiktir. Sadece tüberküloz tedavisi için kullanılan bu antibiyotiğin etkisi 
alkali ortamda sabit iken, nötral ve asit ortamlarda zayıflar . M tüberkülozis üzeri­
ne 5-20 mcglml konsantrasyonda inhibitör etki gösterir. D-a lanin in mikabak­
terinin peptidoglikan yap ı s ına girmesini inhibe eder. 

Mide-barsak kanalından çabuk ve tam olarak absarbe edilir. Bütün 
vücut s ı vılarına kolayca geçer ve büyük kı smı deği şmeden böbreklerden atıl ır . 

Böbrek yetmezliğinde at ı lımı azalır . Ağız yolundan 2x250 mg dozunda verilir. 

Yan etkileri daha çok merkezi sinir sistemi üzerinedir. Yüksek oranda 
somnolans, tremor, baş ağ rı s ı , konfüzyon, paranoid reaksiyonlar, epileptik 
konvülsiyonlar, görme bozukluğu ya pabilir. Piridoksinle birlikte kullanımı (1 00 
mg/gün) önerilmektedir. Yan etki lerinin fazla olması nedeniyle tedaviele ancak 
bütün ilaçlara dirençli olgu larda tercih ed ilen bir antitüberküloz ilaçtır . 

Kanamisin 

Streptomyces kanamyceticus 'tan elde edilmiş , oldukça geniş spektrumlu 
aminoglikozid grubu bir antibiyotiktir. Tüberküloz tedavisinde minör ilaç olarak 
kullanılır . Bakterilerde rezistans streptomisine göre daha geç oluşur . 

Tüberküloz tedavisinde haftada 3-4 kez 1 g im dozda kullanılır. Vertigo 
ve kulak çınlamasına neden olur. işitme organını bozarak sağırlık yapabilir. 
Nefrotoksik ve nörotoksik yan etki leri vardır. Nadiren anafilaktoid reaksiyon 
gelişebilir. 

Viomisin 

Streptomyces floriadae 'den elde edilir. Etkileri kanamisine benzeyen 
diğer bir aminoglikozid grubu antibiyotiktir. Streptomisinden daha zayıf bakte-
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riostatik etki si vardır. Tüberküloz tedavisinde g[inde bir 1 g kas içine ve rilir. Haf­
tada iki veya üç kez inte rınittant olarak d;:ı uygulanabilir. Nefrotoksik, ototoksik 
ve nörotoksik yan etki lerinin yanında hipokalsemik ve hipokalemik etk ileri de 
vardır. Tüberküloz ted;:ıvi s ind e nadiren kullanılır. 

Kapreoınisin 

Peptid yapılı bir antibiyotiktir. Mikabakteriele ribozomal protein sen te­
zini inhibe eder. Gün lük dozu 1 g olup, kas içi önerilir. Nefrotoksik ve ototoksik 
yan etki leri vard ır . injeksiyon yeri nde lokal ağrı görü lebilir. SM ile çapraz direnç 
gösterebilmektedir. 

Florokinolonlar 

Bakterilerin DNA replikasyonunda rol oynayan topoizomeraz ll (DNA 
giraz) ve topoizomeraz IV enzimlerini inhibe ederek DNA sentezin i baskılarl<~r 
Özellikle çok ildca dirençli olgularda ümit vericid irler. AIDS' li olgulardaki M . 
avium infeksiyanlarında ve M. Fortuitum enfeksiyonlarında da etki lidirler. 

Ofloksasin M. tüberkülozise bakterisid etkilidir. Diğer ilaçlarla çapraz 
direnci yoktur. Günlük total dozu 300 mg'dır. Belirgin bir yan etkis i yoktur ve 
diğer ilaçlara dirençli olgularda da etkili olmaktad ır . Bunun dışındaki kinolon­
lardan Norfloksasin ve siprofloksasi nin etkinliği in vitro olarak gösterilmiştir. 

Ay rı ca enoksazin , difloksasin, Cl-934, A-5662 0 ve megalone gibi araştırılmakta 
olan türevler mevcuttur. 

Kinolonlar genellikle iyi tolere ed ilir. Yan etkiler en s ık gastrointestinal 
sisteme aittir. Ciltte alerjik döküntüler, baş ağrısı , baş dönmesi gibi merkezi sinir 
sistemi yakınma ları oluşabiiir. Yeni gelişen kıkırdak yapısında tutularak eklem 
gelişimini bozabilecekleri için 18 yaş altında kullanılmaları önerilmez. Süte 
önemli oranda geçmeleri nedeniyle emzirme döneminde kontrendikedir. Tera­
tojenik etkisi bilinmemektedir, o nedenle gebelerde kullanılmaları önerilmez. 

Semisentetik Rifampisin Türevleri 

Etkileri DNA bağımlı RNA polimerazın inhibisyonu yoluyladır . 

Rifabutin : 1981 'de üretilen rifabutin M. avium'a , RF 'e dirençli M. 
tüberkülozis'in bir kısmına ve M. lepraya karşı etki lidir. Rifampisine dirençli 
olguların % 30'unda etkilidir. immün direnci düşük olgularda tek başına kulla­
nıldığında aktif bir profilaksi sağ layabilir . 

Rifapentin: Rifaınpisinlerin içinde yarı ömrü en uzun alanıdır. Bu 
nedenle intermittant tedavi için iyi bir seçenek olabilir. Rifampisinle benzer 
inhibitör aktivitesi olmasına karşın ınakrofajlarda daha fazla oranda hirikir. 
Rifapentinin tüberk[iloz basiline etk isinin rifampisinden fazla olduğu gösterilmiştir 
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ancak rifa npentin kullanılan hastcılard a nüks o ra nı ri fa mpisin kullanan lara göre 
daha yükse k bulunmu ~lur . 

Siklofenil Rifami sin : In vttro antitüberkülo etkinliği rifampisinden daha 
faz l adır. 

FCE 2250: M. tübe ıh.ı l oz ı se etkili , ya rıl a nma ömrü uzun o l d u ğu için 
intermittant tedaviele etkili olabi leceği düş ün Cıl e n bir il açtır . Kli ni k ça lı şma lar 

yoktu r. 

Bu n la rı n yan ı sıra Rifamrin (RMP), CGP 7040, CGP 29861 , R 761, DL 
478 gibi etki nli ği araştırı lıııakta olan rifampis in türevleri de mevcuttu r. 

Amikasin 

Ami nogli koz id grubu yarı sentetik bir antibiyotiktir. Doğa l aminogli­
kozid le ri inaktive eden bakteriyel enzimiere dayan ıklıdır. Nefrotoksik ve oto­
toksik yan etki leri vard ı r. In vitro koşu llarda ve hayvan deneylerinde etki nl iği 

gösteri l nıişti r. 

M akrolidier 

K larıtronıisin , M. av i uın intrase ll ülare, M. fo rtuti um, M. chelonae enfek­
s i yonlarınd a etkili bllltınmuştur . Roks itronıısin 4 mcglml'lik MIC konsan­
trasyonunda M . tüberkülozise ka rş ı etkili b ul unmu ştur . Yeni semisentetik makro­
lid ier üzerinde çalışmalar sürmektedir. 

imipenem 

Baz ı M. fortutium ve M. chelonae e nfeks iyonla rında ümit veri cidir. 

Beta - laktam Antibiyotikler 

M . tü berküloz is penisil in ve se falosporinlerin aktivi tesini inhibe eden 
intrase llüler beta- laktamaz ve sefa losporinaz üretir. Klavunovik as it ise M . 
tüberkülozisin ürettiğ i beta- l a ktamaz ı inhibe eder. Amoksisilin veya tikarsilinle 
kombine ed ilmi ş klavu lonik as itin in vitro M . tüberkü lozisi inhibe ettiği göste­
rilmi ş tir . Klavulonik as it tek baş ın a akti f değild i r . 

Klorpromazin 

Tüberküloz lu ş i zofren hasta larda klorpromazin ve r i ldi ği nde klinik ve 
radyolojik düze lme o ld uğu göz le mle nmiştir . In vitro ortanıda da 0.23-3. 60 
mcg!ml konsa ntrasyonla rda M. tüberkülozisi inhibe etmektedir. 
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Tüberkülozda Semptomatik Tedavi 

Erkan RODOPLU 

Yeti ş kin tipi tüberkülozda semptom ları genel ve özel semptomlar olarak 
iki gruba ayırabiliriz: 

1. Genel semptomlar: 

d) Halsizlik 

b) i ştahsızlık 

c) Yorgunluk 

d) Ateş-terleme 

e) Kilo kayb ı 

f) Bulantı-kusma 

g) Adet bozukluğu (a menore) 

Bu semptomlar başlangıçta silik olabilir ve hasta ların pek yakınmaları 
olmayabi li r. Ancak, tedavi görmeyen ve hastalığı ilerleyen kişilerde semptomlar 
artar. Hastalar i şta h s ı z, halsiz ve yorgundurlar. Ateş sabahları normaldir ve 
akşama doğru hafif titreme ile 38 - 39 dereceye kadar yükselir ve terleme ile 
düşer. Terminal safhaya yak laşan, toksik ve tedavisi düzenli yap ılamayan 

hastalarda ateş yüksek seyreder ve sabah ları ateşte düşme gözlenmez. Hastanın 
cildi günün her saatinde terlidir ve böyle hastalarda kaşeksi, bulantı , kusma, renk 
solukluluğu ve arıemi görülür. Ateşin çok yüksek olduğu hasta lara komplikasyon­
l arın önlenmesi için antipiretik (parasetamol, tb) verilebil ir. Bulantı ve kusmanın 
şiddetl i olduğu hastalarda antiemetik verilebilir. 

2. Özel semptom lar: 

1. Öksürük 

2. Balgam çıkarına 

3. Hemaptizi 

4. Nefes darlığı 

5. Göğü s ağrısı 
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6. Siyanoz 

1) Öksl.irlik: Yetişkin tipi tl.iberkl.il ozcla başlangıç s cı fh cı s ınd a öksl.irlik 
görl.ilmeyebilir. Kronikleş mi ş , cıkciğcrlerci P fibrozis gel i ş mi ş ve multipl kaviteleri 
olan hastalarda pozisyon değ i ş ikliğ i ile ortaya ç ıka n öksli rl.ik nöbetler i görülür. Bu 
öksl.irl.ik yumuşak va s ıft<ı olup noniritatiftir. Ökslirük nöbetlerinin çok şi ddetli 
o lduğu olgularda komplikasyo nların (herni, göz içi kanamal önlenmesi için 
mukus tıkaç l arının da oluşabileceğ i ni göz önünde tutarak antitl.isif verilebilir. 

2) Balgam çıka rma: Tedavi ed ilmeyen hasta larda kaviteler geliştikten 
so nra balgam çıkarma söz konusu o lmaktadı r . Kronik multipl kaviteli, fibrozis ve 
bronşektazi gel i ş mi ş olgularda balgam s ı kl ıkla görülür. Günllik ba lgam çıkarma 
mikta rı 1 O- 50 cc arasında değişir. 

Hastala rın çıka rd ığı ba lgam çoğu kez muko-pl.irlilan ve kokusuzdur. 
Sekonder bakteri ya l enfeks i yon ların eklenmesi ile balgam miktarı artar ve çevreyi 
rahatsız edebilece k kadar pis kokulu o labil ir. Hastalara cıte l ektaz i ge li ş iminin 

önlenmesi ve rahat balgam çıka rabi lme l e ri için ekspektoran ve mukolitik ilaçlar 
verilmekted ir. 

3) Nefes darlığı : Kro nikleşmi ş, iyi tedavi ed ilmemiş bir veya iki akc i ğerin 

büyük bölümlerin i içine alan tutulumda nefes darlığı görü lmekted ir. Nefes darlığı 
başlangıçta efo rla ortaya çıkarke n h asta lık ilerled ikçe istirahate de ortaya çıkmaya 

başlar. Bu hastalarda so lunum yüzeyel ve so lunum say ı s ı artm ı ştır . 

4) Siya noz: Kronik yaygı n multipl kavite li ve fibroz isli pu lmoner tüber­
klilozlu hasta larda dil, dudaklar, burun ucu ve List ekstremite uçlarında morluk 
görülür. Siyanozlu hastalarda göz sk le raları ve konjonktivalar hiperemik ve 
ödern lidir. Bu tür hastalardan arteriyal kan gaz ı ça lı şı i ma l ı ve maske ile oksijen 
tedavisine baş lanmalıdır. 

5) Hemoptizi : Hastalarda göğ l.i ste hırıltı ve öksli rük nöbetlerini takiben 
hemaptizi ge li şe bilir. Hemoptiziyi üst so lunum yolları, di ş eti ve mide 
kana rnalarından ayırmak gerekmektedi r. Yetişkin tipi tüberkülozcia doku 
zedelenmesi oluştukça , minör kan damarları zedelenir ve ba lgamla birlikte küçük 
miktarlarda kan ekspektore ed ilebilir; hastaların yak la ş ık üçte biri hastalıkları 

süresince bir miktar kan ekspektore edebilirler. Ancak kaviteler olu ştukça , büyük 
arterler tutulur ve masif hemaptizi tehlikesi ortaya çıkar . Hemoptizi, hasta için iki 
önemli ri sk taş ır: Kans ız lık ve solunum yetmezliği. Transfüzyoıı ya da kan hacim 
desteği olanağı nedeniyle, kansız lık ge li ş mi ş ülkelerde nispeten seyrektir . 
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Hemoptizisi deva m eden hasta lara ya klaş ım ş u şe kild e ya pıla bilir: 

a) Akut tedavi: 

1. Güven ve rme ve sa kinleştirm e: Hasta lar genellikle korkarlar, pa niğe 
kapılırlar ve sürekli , özenl i hastane bakımı gerekir. 

2. Oksijen desteğ i 



3. Öksürük baskı lama 

4. Potansiyel volüm desteği ya da transfüzyo n için intravenöz yo l 
açılmalıdır (encloskopi ya da gene l anesteziele komplikasyonları en 
aza indirmek için yiyecek ya da içecek verilmemelidir). 

5. Bronkoskopi: Kanama yeri be lirlenemeyen hastalar için bronkoskopi 
enelike olabilir. Ağır kananıas ı süren ve 1 veya zayıf solunum rezervi 
o lan hasta ların sadece bir amel iyat odasında, bir anestez iyolog 
tarafından havayo lu kontro lü va rlığında ve yetkin bir torasik ce rrahi 
desteğ i n va rlığında bronkoskopiye alı nma la rı öneril i r. Cidd i kanaması 
o lan hasta larda bir riji t bronkoskop tercih edi lmelidir, çünkü hava­
yol larından kanı hızla uzakla~tırnıayı sağlayabilir. Daha az kanaması 
ve daha iyi so lunum rezerv i olan hasta lar için daha az s ınırlayı c ı 

koşul l arda konva nsiyonel fiberbronkoskopi yeterlidir. 

b) Devam eden bakım-tedavi: 

1. Kan kaybının miktarını, hemaptizi miktarını ölçerek ve hemoglobin/ 
he nıatokrit düzeylerinin belirlenmesi ve kaybın transfüzyon ile ye rine 
ko nul ması. 

2. Kan gazının , baş lang ı çta arter kan gazı ile sonra da palsoksimetre ile 
izlenmesi. 

3. Kanama süre rse arter embolizasyonu ya da rezektif cerrahi için hasta­
nın değer l e ndirilmesi . 

c) Göğüs Ağrı s ı: Yetişkin ti pi tüberkülozlu olgularda başlangıçta ağ rı 

yoktur. Ancak parieta l plevranın irri tasyonuna bağlı olarak h asta lığın loka lize 
olduğu interskapu lar ara lıkta öksürmekle ve derin nefes a lıp vermekle artan ağrı 
saptanır . H asta lı ğın yaygınlığına ve parietal plevranın irritasyonuna bağlı olarak 
toraksın çeş itli bölgelerinde ağrı yakınmaları olabilir. Ağrının çok şiddetli olduğu 
olgularda konıplikasyon gelişmediğinden emin olunarak ağrı kesici yapılabilir. 
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Komplikasyonlar ve Tedavisi 

Dursun Ali SACLAM' 

PNÖMOTORAKS 

Kemoterapi öncesi kaviteli akciğer tüberkülozunda spontan pnömo­
toraks tehlikeli ve önemli bir komplikasyondu . Bu konıplikasyon gelişmiş 

hastalarda mortalite 1930 '1u yıllarda% SS'Ierde iken kemoterapinin kulla nılmaya 
başlanmasıyla bu oran % 0,6-1 'e kadar dü şmüştür. Tek taraflı veya iki taraflı 

olabilir. Travmadan sonra e ri ş kinle rde bilateral pnömotoraksın en önemli ikinci 
nedenidir. Milier tüberküloz da nadiren de olsa bilateral spontan pnönıotoraks 
ile prezente olabilir. 

Tüberkülozda pnömotoraks gelişmes i için iki mekanizma ileri sürül­
mekte. Birincisi periferal kavitenin yada likefiye olmu ş subplevral kazeöz odağın 
rüptürü ile bronko plevral fi stül oluşumudur. Bu durumda plevral boşluğun 

kontamine olmas ı ile plevraya infeksiyon yayılır . Böylece plevral fibrozis, 
fibrotoraks ve restriktif pulmoner disfonksiyonun olu şmasına meyil olur. Tedavi 
bu komplikasyonla rın ge li ş imini önler. Pnömotoraks oluşumunun ikinci meka­
niz mas ı ise subplevral bleb olu şumudur. Bleb rüptürü ile pnömotoraks geli ş ir , 

ancak infeksiyonun plevral boş luğa yayılıını şart değildir . Bununla birlikte her iki 
nıekaniznıada tüp torakostomi ile a kciğerierin hız lı ekspansiyonu sağlanarak 

infeksiyorıun ilerlemesi ve fibrozis oluşumu önlenir. Tanıda radyolojik inceleme­
ler ve özellikle PA akci ğe r grafi si yeterli olur. 

Bronkoplevral fi stül kalıcı olabilir ya da kapanabi lir. Kapand ığında 

akc iğer ekspanse olur anca k bu durum nadiren kalıcı olur. Daha sıkl ı k l a tüp 
torakostomi ile drenaj gerekir ve her zaman olmasa da genellikle başarılıd ır. Tüp 
torakostominin başarılı olmasında en önemli faktör bronkoplevral fistülün 
genişl i ğidir. 

Bazen pnönıotoraks sonras ı bronkoplevral fistül sebat edebilir. Özell ikle 
tedavisiz hastalarda bu durum sıklıkla miks ampiyem ile sonuç lanır, böyle bir 
durumda cerrahi tedavi gerekebilir. 

BRONŞEKT AZi 

En s ık görülen komplikasyonlardan bir tanesid ir. Bronşektazi nin 

ge li şmesinde , hastaların yeterli ve erken tedavi görmemesi en büyük etkenler-
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dendi r. Primer tüberküloz yada rea ktivasyon tüberkülozu nda görülebilir . Primer 
tüberkülozda b üyü müş tüberküloz nodülünün bron şa dı şa rı dan bas ı s ı sonucu 
bronş i a l distansiyon ile distal obstrüksiyon o lu ş u r. S ı k lıkla sekonder enfeksiyonlar 
ile birlikted ir. Reakti vasyon tüberklozunda, bro nşektaz i akc iğe r parankiminde 
o luşa n destrü ks iyon ve fibrozis nedeniyle ge li şe n retraksiyonlar sonucu o lu ş ur . 

Ay rı ca e ndobro n ş i a l yayılım ile skatrisye l bronkostenoz sonucu da bro n şe ktaz i 

ge li şe bilir . 

i y il eş mi ş tüberkülozda bro n şe ktaz i genellikle distaldir ve s ı k lıkla üst 
Iabların posteri or ve apikal loblarınd a dır . B ro nşe ktaz i minimal semptoma neden 
olur ve kuru bronşe ktaz i olarak adla ndırılır . B aş lı ca dü ş ük derece li hemaptizi ile 
ke ndini gösterir. Anca k yaşa mı tehdit eden ka namalara da neden olabilir. 

Tanıd a yüksek rezolüsyonlu akc iğe r to rnagrafisi k u ll a nılır . Bronkografi 
nadiren endikedir 

Enfeksiyon kaynağı olduğu duru mlarda nonspesifik antibiyotarapi ile 
tedavi edilmelidir. Ancak genç, lokal bro nşe ktaz i s i olan, s ık in feksiyöz ataklar 
geçiren ve medikal tedavi yanında fizyoterapi ile yeterli kontrolü sağl a na mayan , 

özellikle s ık ve ağır heınoptiz i s i olan olgulara cerrahi tedavi önerilir. Haya tı tehdi t 
eden hemaptizi varlığında bron ş ial arter embolizasyonuda ya pıla bilir . 

AMPiYEM 

Aınpiyem daha çok h astalığın geç döneminde ve pnömotoraks sonra­
s ında olu ş ur . S ıklıkla dü şkün , genel durumu bozuk, immün sistemi bas kıla nmı ş 

ve iyi tedavi edilmem iş hastalarda görülür. Genellikle kavitasyon ve kazeifi kasyon 
gösteren yaygın parankimal hastalıkta progresyonun bir parças ıdır . 

Birçok olguda akciğer grafisinde plevral kalsifikasyon izlenir. Çünkü 
antitüberküloz ilaçların aınpiyem boş luğuna penetrasyonları daha zayıftır . 

Kemoterapi tek baş ına genellikle yetersizdir ve ilaç direnci ge li ş imi ile sonuçlan ır . 

Bu nedenle kalsifiye lokalize aınpiyeınin cerrahi olarak çıka rılınas ı gereklidir. 
Hafif seınptomlu hastalar aınpiyeınektoıni ile birlikte akci ğe r rezeksi yonunu iyi 
tolere ederler. Ağır semptoınlu kronik düşkün hastalarda ilk olarak torakostoıni 

ile yeterli drenaj yapılmalı , hastaların fi ziksel durumla rı daha iyi olduğunda 

cerrahi tedavi yapılabilir . 

ASPERGillOMA 

Ağır hasarla ve özellikle açık kavite ile iyileşmi ş reenfeksiyon tipi 
tüberkülozlu olgularda bu akciğer alanla rında kolonize olmuş aspergillus türü 
ınantarlar çoğalabilir. Kavite etrafında inflamatuar reaksiyon ile yüksek vasküla­
rizasyon gösteren granülasyon dokusu olu ş ur, anca k fungus duvarı invaze etmez. 
Hereketli olan bu yapılar mekanik ve enz iınatik aktivite ile kavite duvarını 
aşındırarak % 50-80 olguda hemoptiziye neden olurlar. 
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Bunlar öze llikle bilgi sayarl ı akciğer tomografi sinde top ~eklinde 

görülebilirler. Kaviter bo~luğ u dolduracak boyuta ula ~tığında kavite duvarı ile top 
aras ında hilal ~e klinde bir radyolusensi o lu ~ ur. Bu görünürne ' nıenisküs i ~a re ti ' 

ad ı verili r. Aspe rgilloıııa varlığı aktif tüberkülozun o lma dı ğını gösternıez. 

Hasta l arın % 10-1 5 'i aktif tüberkülozludur. 

Major klinik bulgu abonelan olabilen henıopli z idir. Henıoptizi bu 
hastalarda nıajor ölüm nedenidir. Çünkü aspe rg ill onıa kavitesi sistemik arte rler 
ile besleniyor olabil ir. Böyle bir durunıda tedavide bron~ektazideki he nıoptiz i 

kontrolünde etki li olan bronş i al arter embolizasyonu etkili değildir. Bu tür 
hasta larda cerrahi yöntem en iyi te rcihtir. Pulmoner rezeıvi clü~ük ve cerrahiyi 
to lere edemeyen hastalara aspe rgi ll onıa kavitesi içi ne transtorasik katate r 
ye rl e~t i ri le bilir. 

Şekil 7. intrakaviter mantar topu 

HEMDPTiZi 

Akciğe r tüberkü lozunda henıoptizi aktif enfeksiyonda ya da tedavisi 
tanıanı lanmı ~ hastalarda olabi lir. Genç e ri ~k inle rd e kanama insidansı ya~ lıl ara 

göre daha yüksektir. 

Hafif henıoptiz i aktif enfeksiyoncia s ıktır. Doku zedelennıesi oluştukça 
nıin ör kan damarları zedelenir ve ba lga nıla birlikte küçük miktarlarda kan 
ekspektore edilebi lir. Ancak ilerlemiş vaka larda, kaviteler olu~tukça büyük 
arterler tutulur ve büyük hacinıli , h ayatı tehdit eden kananıalar olabilir. Masif 
henıopti zi ve ölüm ilerlemiş tüberküloz olgularında dramatik bir olaydır. 

inflamasyonun damar duvarının adventisya ve nıedia tabakaianna yayılmasıyla 
damar cluvasıncla kavite Ilimeni içe ri si ne doğru herniasyon oluşur ve böylece 
anevri znıa fo rnı asyonu o lu ~ ur. Devanı eden inflanıasyon ile anevriznıa kavite 
içerisine rüptüre olur ve masif hemaptizi geli~ir. Bununla birlikte aspergillonıa ve 
bron~ektaz i ağır ve fatal kananıa l arla s ı k lıkla beraberclir. 
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Kemoter<ıpi döneminde rmsif hemaptizi seyrek görülür . Fak<ıt <ıkciğer 
tüberkülozunun fe l<ıke t getirme ol<ı s ılığı ol<ın bir komplikasyonudur. Kanama 
kavite duva rl <ı rınd <ı büyük ölçüde eliiate olmu ş pulmoner <ırte rl erden- R<ısınu ssen 

a nev riz ınas ı- o l abileceğ i gibi bron ş i a l <ırterlerd e n de kaynak alabilir. Kronik 
in flamasyon ile u y<ı rıl<ın loka l bron ş arte rleri belirgin hipertrofiye bağlı dilatasyona 
uğraya bilir ve bol kanam<ı ya pacak h<ıle ge lebilirler. Baz ı olgularda, bronş ve 
pulmoner arterl er ar<ıs ınd a fistü ller ge li ş ir , birleş ik kanama odağı olu şturabilirler. 

Büyük ölçe kli kilnama lar daha ziyaele uzun süre dev<ım eden <ıktif yada rekürren 
tüberkülozlu has till<ırda görülür. 

Kemoterapisi tamaınl<ınını ş hasta larda da hemaptizi görülebilir. Bu 
durumda rezidüel bro n şe ktaz i , aspergillom<ı, s k<ır k<ırs inom u , rekürren tüber­
küloz v<ır lı ğ ın d<ı hemaptizi o l <ıb ilir. Birçok hasta kemoterapi so nras ı minim<ıl 

rez idüal fibrotik skar ile iyi l eş ir . Ancak ilerlemi ş h asta lı ğ ı olan bazı hasta lar 
bronşe ktazi gibi önemli destrüksiyonlar ile i y ileş ir. Bu bronşe ktazik a lanların 

süperinfeksiyonu ile inflamasyon ve dam<ır duvarında rüptür oluşur, böylece 
hemaptizi gelişir . Bu hastalarda parankim eliiate ve tortüöze olmu ş bronşial 

sirkülasyon ile hipervaskülarizedir. Bronşia l ve pulmoner arterler arasında 

anastomozlar gelişmiştir. 

i yil eş miş kalsifiye mediastinal ve hiler lenf naclla rı bronşu etkileyebilir ve 
nad iren de olsa bron ş i a l lümen içindeki bronşial <ırterleri hasarlayabilir. Bu 
durum bronşiolithiyaz i se neden olabililir. B ro n ş içi ndeki taş a kc iğer tornagrafisi 
ile tesbit edilebildiği gibi bronkoskopi ile de görülebilir. Bu olgularda % SO'nin 
üze rinde hemaptizi o lur. Nadiren masif hemaptizi olur. Bu hasta larda yüksek 
basınçlı hemoraji o lacağında n kilnamayı durdurmak için ce rrahi müdahale 
gerekir. 

Hemoptizi, hasta için kı sa dönemde iki önemli ri sk ya ratır . Damar 
yatağınd<ı vo lüm kaybı ve solunum yetmez li ğ i . Hipovolem i kan hacim desteği 
olan yerlerde nispeten seyrektir. Hava yolla rı ve hava boşluklarının kan ile 
dalınasına bağlı hız lı solunum yetmez liği bu gibi hastalarda tipik ölüm seklidir. 
Hemoptizisi olan tüberküloz hastalarına şu şekilde yak laşım yapı lmalıdır . 
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a) Akut tedavi: 

1. Güven verme, sa kinl eştirme 

2. Oksijen desteği 

3. Öksürüğün baskıl<ınması ; düşük doz intravenöz morfin duyular ı 
etkilemeden öksürüğü bas kılayacak dozda verilebilir. 

4. Potansiyel vo lüm desteği yada transfüzyon için intravenöz yolun 
açılmas ı 

b) Ka nama yeri nin saptan ması 

1. Öykü ; bazı hasta lar lokalize keskin gogus ağrı s ı ve göğüs içinde 
belirli bölgelerde ılık duyular tanımlayabilir . 



2. Akciğer röntgenogranı ı ; kanama öncesi akc i ğe r filmlerinde baz ı 

olgularda hastalığ ın yeri aş ikar bir şeki ld e loka lizedir ki kanaman ın 

bu bö lgeden o lduğun u düşünmek ınan tıklıdır . Kanama so nras ı 

akciğer filmleri kananıanın muhtemel yerini büyük birleşmiş bir 
infi ltrasyon yada kan pnömonisi ile gösterebilir. Ancak bu 
infiltrasyon l a rı n kanama n ı n endobronş i a l yay ılı nı sonras ı nda 
o l uşab il eceğ i ve ka nama yerinin uzağında olabileceği akılda 

tutu l malıdır. Muhtemel kanama yeri belirlenebilirse hastalar 
hasta lıklı tarafa yatırıl ır. Böylece fonksiyon gören diğer akc i ğere 

yayılını olmayacaktır. Baz ı olgularda ventilasyon-perfüzyon ilişkileri 
ve arter kan gaziarına olan yan etkileri nedeniyle bu durum tolere 
edi lemez. 

3. Bronkoskopi ; kanama yeri belirlenemeyen hastalar için endoskopi 
end ike olabilir. Hasta kanarken yapılırsa kanaman ın yeri görülebil ir. 
Ancak akciğe rd e biriken kan hava hareketi nedeniyle bir bronştan 
geliyormu ş gibi ya lanc ı bir izienim verebi lir. Bu gibi hastalar 
sulu nunı rezervi açısı ndan stabi l o lmayabi lir ve bronkoskopi 
ş iddetli , paroksisnıal öksü rüğü uyarabilir. Bu nedenlerle ağır 

kananıası süren ve/veya zayıf solunum rezervi olan hastaların 

ameliyat odas ı ndan anestez iyoloj ist tarafından havayolu kontrolü 
varlı ğı nda ve yetkin bir torasik cerrah i desteğinde bronkoskopiye 
a lınmala rı önerilir . Ciddi kanaması olan hastalarda hava yol larından 

kan ı hız la uzak l aştırnıayı sağ l adığından rijid bronkoskop tercih 
edi lmelidir. 

c) Devanı eden bakını -tedavi 

1. Kan kaybının miktarı, hemaptizi miktarını ölçerek ve henıoglobin , 

henıatokrit düzeylerini ölçerek belirlemeli ve gerekirse transfüzyon 
yapılmalı. 

2. Kan gaz l arı nı başla ngı çta arter kan gazları ile sonrada aksimetre ile 
inlennıeli . 

3. Kanama sü rerse arter enı bolizasyonu ya da rezektif cerrahi için 
hasta değerlendirilnıeli . Birçok vakada sedasyon, yatak istirahati, 
soğu k uygu lama ve anti-tüberküloz tedavi ile kanama kontrolü 
sağ lan ır . Kanama devanı eder ve tekrarlarsa, kanayan bölgenin 
cerrahi olarak çıka rılma endikasyonu mevcuttur. Cerrahi müdahale 
yaygın kul l anı l an bir metottur. Ancak pulınone r/bronş ial arter 
enıbo li zasyonunun kullanılınaya başlanınası ile cerrahiye ihtiyaç 
aza lmı ştır . Bunu nla birlikte bu teknik çok deneyimli anjio yapan 
ki ş iler gerektirir ve birçok toplum yada bölgede bulunmaz. 
Cerrah iden de so runları ve tehlikeleri nedeniyle korkulur. Kronik 
tüberkülozda ideal koşullarda bile, kötü şekild e hasa rianmış masif 
ska r o l uşturmuş ve destrüksiyona uğra mı ş a kciğe r dokusunun 
ç ıka rılınas ı son derece zordur. Stabilitesi akut kanama nedeniyle 
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bozulmuş ve tlıberkülozun kontrolü iyi bir kemoterapi ile sağlan­
mamış hastada bunu yapmaya çalışmak son derece teh likelidir. Bu 
nedenle tedavileri konservatif yöntemlerle sürdürülen hastaların 

kan kaybın ı n hacmi ve progresyonu kötü ise ileri radyoloj ik ve 
cerrahi o l anak ların olduğu uzmanlık merkez lerine nakilleri zorun­
ludur. 

SAG ORTA LOB SENDROMU 

Orta lob bronşu nodal kampresyona karşı özellikle hassastır ve konıp­
resyon sonucunda lober atelektazi ge l işir. Sağ orta lob bronşu daha uzun ve daha 
dar iç geniş l iğe sahiptir ve keskin kenarlıdır. Bu iki durum ko llapsa yardımda 
bulunur. Sağ orta lob sendromunun patofizyolojisinde yetersiz ko llateral 
ventilasyon akla gelir. 

DiGER KOM PliKASYONLAR 

Re-enfeksiyon tüberkülozunda tedaviye yeteri kadar özen gösterilmeyen 
olgularda daha çok üst Iabların posterior ve apikoposterior segmentlerinde 
akciğer kistleri, yine tek taraflı ya da iki taraflı pnömotoseller gelişebilir. Her iki 
komplikasyonda hemoptiziye, dipneye, bakteriyel pnömoni lere, pnömotoraksa 
neden olabilirler. Medikal tedaviden yararlanmazlar, tedavileri cerrahidir. 

Kavite veya kavitelerden birinin içerisindeki kazeum maddesiyle birlikte 
plevral boşluğa açılmasıyla piyo-pnömotoraks gelişebilir . Tedaviele kemoterapi ile 
birlikte torasentez, tüp drenaj ve hatta cerrahi tedavi gerekebilir. 

Nadir komplikasyonla rdan biri de bronkoplevral fistüldür. Piyo-pnömo­
toraksla birlikte görülür. Hasta lar pozisyon deği ştirmekle bol miktarda ampiyem 
mayisi ekspektore ederler. Çoğu zaman kemoterapiye ek olarak cerrahi tedaviele 
gerekir. 

Düşkün, immün sistemi baskılanmış ve iyi tedavi edilmemiş olgularda 
ampiyem oluşabilir. Beraberinde to raks duvarında fistüller gelişebilir . Tedaviele 
kemoterapi, tüp drenaj, gerekirse cerrahi yöntem ler ku l lanılır. 

Re-enfeksiyon tüberkülozunda hastalar bol miktarda çıkardıkları ba lgamı 

yutma l arı ve ekspektore etmeleri esnasında di lde, larinksde, ko londa nadi r 
komplikasyon lardan olan gastrointestinal sistem tüberkülozu ge l işebilir. 

Hasta l ık iyileşirken parankim dokusunda yer yer ka lsifikasyonlar 
oluşabi l ir. bu odaklar içerisinde uyuyan (dormen) basi ller olabilir. Drenaj bronşu 
tıkanan kavitelerin içindeki kazeum maddesinin ka lsifiye olmas ı ile tüberkü­
lomalar oluşur. Vücut drenein in herhangi bir nedenle düşmesi sonucu tüber­
kü lomala rda veya parankimdeki kalsifikasyon larda bulunan darmen basi ller 
kavite li akc i ğer tüberkü lozuna neden olabilirler. 
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Tedavinin yeterli ve deva ml ı o l manıa s ı veya verilen ilaçl,wn mevcut 
basiller Li ze rine etkili o l ma nırı s ı na bağ l ı olarak akc i ğer pa rankim doku suncia 
fibrosis ge l i şe bi l iı . Fibrozis çoğu kez bronşe ktaz i ve parankim ka lsifikasyonu ile 
beraberdi r. Fibrozis ve a kciğe r hasa rı ya ygın sa pu lmoner kapi ller yatrıkta daralma 
ve pulmoner arter bas ın c ınci a artma olur. Sağ ka lp yetmez li ğ i ge li şe re k kronik kor 
pulnıo nale orta ya ç ı ka r. 

S ı k ka nayan re-enfeksiyon tlıbe rklı l oz u nda kan kayb ın a ve kronik hasta­
lı ğa bağ lı anemi görülebilir. Ancak, hipokseminin o lu ştu rd u ğu etki ile h e nıog­

lobin mikta rınci a artma o labili r. Ay rı ca hasta larda ami loidozis, parmaklarci a 
çomaklaşma ge l i şe bi l ir . 
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Tüberkülozda Bireysel Korunma 

Sevginar SÖNMEZ" 

Uzun yıllar genetik geçişli olduğu düşünülen tüberkü lozun bulaşıcı 

özellik gösterdiği 16. yüzy ıl başlarında Kuzey Akdeniz ülkelerinde düşünülmüş ve 
bu dönemde hastalar izole ed ilmişlerdir. 

Tüberkülozda enfeksiyon kaynağı aktif akciğer tüberkülozu, yani basil 
çıkaran hastalardır. Mycobacterium tuberculosisin bulaşması; kaynak vakadaki 
olaylar, organizmanın potansiyel temas özelliği ve bunların paylaştıkları çevre ile 
ilgilidir (Tablo 1 ). Bir olası ek faktör de organizmanın enfektiv itesidir. Gerçek 
bulaşma mekanizmas ı , hasta bireylerin öksürük, hapşırma , konuşma , şarkı 

söyleme gibi derin solunum hareketleri ile basil yüklü damlacıkların çevre 
havasına dağılmas ı ve buharlaşma ile daha küçük partiküller haline geçen 
damlacık çeki rdeklerinin sağlam bireyler tarafından solunum yoluyla alınması ile 
olur. 

Tüberkülozda bulaşma damlacık enfeksiyonunun klasik örneğidir. 

Hemen hemen blitün dönemlerde tüberküloz enfeksiyonu, alveollere ulaşacak 
kadar küçük bir damlacığın içinde bulunan tüberküloz basilinin inhalasyonuyla 
kaza nılır. Bir hasta nın enfeksiyoz olabi lmesi için organizmalar çevresel havaya 
yayıima lı ve aerolize alabilmelidir. Bu durum sadece pulmoner tüberkülozlu 
hastaların enfeksiyoz olabileceğini düşündürmekle birlikte, solunabilir partiküller 
başka kaynaklardan da ortaya çıkabilir; örneğin tüberküloz absesinin irrigasyonu 
buna iyi bir örnektir. Aerolize solunumsal sekresyon lar bir kez burun ya da 
ağ ızdan çıktıktan sonra s ıvı içerikleri hızla buharlaşır ve sadece küçük miktarda 
solid madde halinde kalıp damlacık çekirdeği adını alırlar . Damlacık çekirdekle­
ri büyük damlaoklara göre çok daha bulaştırıcıdırlar; çünkü büyük partiküller 
alveoller yerine büyük havayollarında birikirler ve mukosiliyer temizlenme sis­
temiyle akciğerlerden uzaklaştırılırlar. Öksürük damlacık çekirdeği oluşturmada 
en etkili mekanizmadır. Tek bir öksürük ile hı zl ı ve kuvvetli olarak dışarı verilen 
hava, 5 dakikalık konuşma sonucu ortaya çıkacak sayıda enfeksiyoz partiküle eşit 
miktarda partikül atar. Bu nedenle öksüren kişiler bulaşmaya neden olma 
konusunda öksürmeyenlere göre daha potansiyel bir tehlike oluştururlar. 
Öksürük dışında aksırık, bağırına , şark ı söyleme ya da konuşma gibi zorlu eks­
piratuar manevralar da sıvı yüzey in ya da müköz bağın parçalanmasına yetecek 
güçte hava nın hareketine neden olarak damlacıklar oluşturur. 

Dr.,· U. Ü. Ttp Fakültesi Göğüs Hastaitk/an ve Tüberküloz AD Araştmna Görevlisi 



Tablo 1. Tüberkülozda Bulaşıcılı ğı Etkileyen Faktörler 

1- Kaynak vaka ile ilgili faktörler 

*Akc i ğe r tutulumu 

* Akciğerdeki h asta lığın yaygınlığı ve l ezyun l a rın morfolojisi 

* Öksürüğün ş iddeti , say ı s ı ve sekresyonun niteliği ve niceliği 

* Kemoterapi 

2- Çevresel faktörler 

* Basilin havadaki konsa ntrasyonu 

* Ultraviyole ı şı n 

3- Basil ile karşılaşma koş ulları 

* Yakınlık 

* Karşılaşma süresi 

4- Konakçı ile ilgili faktörler 

* immünolajik ve non-immünolajik faktörler 

* Diabet, alkolizim, silikozis, HIV enfeksiyonu, steroid ve immünosüpresif 

tedavi alanlar gibi direnç azlığı durumları 

* BCG 

Respiratuvar se kresyo nla rın volümü ve karakteri de bulaştırıcılığı etkiler. 
ince ve sulu sekresyon, visköz müküse göre daha kolaylıkla solunabilir büyük­
lükte partiküllere parçalanabilir. Sekresyon hacmi artıkça, oluşan enfeksiyon 
damlacık sayısı da aynı oranda artış gösterir. Öksürük sırasında ağız ın kapatılması 
ya da hasta tarafından maske kullanılmas ı damlacık çekirdeğinin oluşmasına ve 
damlacıkların hava akımına karışmasına engel olur. Damlacık çekirdeklerinin 
önemli bir özelliği de çok uzun bir süre yere kanmadan havada asılı 

kalabilmesidir. Bu nedenle tüberkülozlu hasta lada aynı evde yaşayanlar için 
kontamine havanın temizlenmesi önemlidir. 

Yeni bir konakta enfeksiyon oluşturma yeteneğinin belirlenmesindeki en 
önemli faktörün, kaynak vakanın akciğerinde bulunan organizma sayısı olduğu 
kabul edilmektedir. Akciğerdeki basil popülasyonunun genişliği, hastalığın 

morfolojisi ve yaygınlığı hakkında bilgi verir. Bu durum akciğer grafisi ve direkt 
olarak balgamın mikroskopik incelenmesiyle belirlenir. Canetti, tüberküloz 
enfeksiyonunda basil popülasyonunun büyük oranda deği ş ken olduğunu ve 
bunun da lezyonun morfolojisine bağlı olduğunu göstermiştir. Kaviter lezyonlar 
daki basil sayısı, solid nodüler lezyonlardaki basil say ı s ınd a n daha faz ladır ; 

dolayısıyla kaviter lezyonlu hastalar daha enfeksiyözdür. Loudon ve Spohn 
radyolojik olarak lezyon yaygınlığı fazla olan hastalarda temas edenlerde, daha az 
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lezyon u olan larla temas eden lere göre tüberkülin pozitiflik prevalansının daha 
yüksek olduğunu göstermi ş lerdir. 

Balganı yayması pozitif olan hastaların , balganı yayması negatif ancak 
kü ltürü pozitif ya da yayma ve kü ltürü negatif olan hastalara oran la çok daha 
bulaştı n c ı o ldu kları gösterilmi ştir . Akc i ğer tüberkülozu olan hastalardan en 
bu l aştınc ı olanlar direkt yaymada ARB pozitif o lanlardır. Kaynak vakanın enfek­
siyöz değe r ini belirlemede kemoterapi de rol oynamaktad ır . Yapılan 

ça lı şmalarda , Sultan ve arkadaş ları ile Riley ve arkadaş l a rı , pozitif balgam yayması 
olan ve antitüberkülo tedavi olan hastaların , tedavi ed ilmeyen hastalara göre 
kobaylara enfeksiyonu bulaştırmada daha az etkili oldukları göstermişlerdir. Bu 
a raş tırıcılara göre tedavi edi lmemi ş l erin rölatif enfeksiyöz riski, tedavi edi lmi ş l ere 

göre 50 kat daha faz l adı r . Yapılan klinik ça lı şma larda antitüberkülo tedavi bir kez 
baş l and ığında bulaşmanın hız la aza l d ı ğı gösterilmiştir . Tedaviye başlandıktan iki 
hafta sonra bu l aştı rı c ılı ğın pratik olarak ortadan ka l kt ı ğ ı kabul edi lmektedir. 
Kemoterapinin bulaşmayı azaltmadaki en önemli etkisi, akciğe rd eki basil popü­
lasyonuna olan direkt etkis idir. Literatürdeki farklı çalışmalarda, ortalama 15,6 
gü nlük çok lu ilaç tedavisi son ras ı balgamın mililitresindeki basil sayısında en az 
iki logaritm ik azalma olduğu ya da % 99 '1uk azalma görüldüğü gösteri lmi ştir . 

Kemoterapi yaşayan basil sayıs ın ı hızla aza ltmasının ya nı sıra öksü rüğü de hızla 

aza ltır . Basile direkt etkisin in olmamasına rağmen damlacık çekirdeğinin 

oluşumuna yol açan mekanizmada bi r azalma olması enfektiviteyi belirgin 
ölçüde azaltır. Akciğerdeki basil popülasyonunda hızla azalmaya yol açan en 
etkili ilaç izonias id (INH)'dır . INH içeren tedavi rejimleri , IHN içermeyeniere 
göre enfektiviteyi belirgin ölçüde azaltır. 

Çevresel faktörler de tüberküloz basilinin bulaşmasında çok önemli rol 
oynar; çünkü aerosolize olmuş partiküllere uygulanan fiziksel kurallar damlacık 
çekirdeğinin atmosferin bir parças ı haline gelmesini sağl a r . Doğal ölüm oranın­
dan ayrı olarak, dam lacık çekirdeğindek i organizmanın bulaşmasına etki li 
faktörler; normal koşullarda havalandırma veya filtrasyonla uzaklaştırılması ya da 
ultraviyole ı ş ı ğa maruz kalarak mikroorganizmaların ölmesidir. Basilin konsantras­
yonunu azaltmak için çevresel faktörler düzenlenebilir. Etkili filtrasyon ile 
uza klaştırma ve ultraviyole ı ş ı kla öldürme bu yöntemlerden en önemlileridir. 

Temasın oluşturduğu koşulların, inhale edilen partiküllerin sayısı üzerine 
büyük etkisi vardır. Eğer temas uzun s ürmüş ve temas edilen havadaki damlacık 
çekirdeği konsantrasyonu yüksek ise, böyle bir ortamda daha büyük buluşmanın 
olacağı ortadadır . Kalaba lık ve samirniyet buluşmada önemli belirleyicilerdir. 
Kapa lı ortamda temasta bulunan larda tüberkülin pozitifliği ve hastalık oluşması , 

açık ortamdaki temasiıiardan daha fazladır . Yakın temaslıların yaklaşık % 30'u 
enfekte iken, yakın temaslı olmayanların % 15 ' i enfektedir. Temas faktörlerinin 
etkisi nin düzenlenmesi olas ı o lduğu nda n, enfektif kaynak vakalara yakın teması 
olanların ya kın teması olmayanlara göre daha öncelikli olarak değerlendirilmesi 
gereklidir. Bunu oku l, iş yeri ve daha az oranda da ara s ıra bir arada olan temaslı­

lar izlemektedir. 
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Tüberkülozun enfeksiyo nu b ulaşmas ınd a risk faktörleri genellikle 
ekzojendir. Bir ki ş inin mikroba kte riunı tü berküloz is ile enfekte olmas ı kaynak 
va ka nın dav ra n ış la rı, kaynak vakayla pay laş ıl a n orta nı ve te nıas l a ili ş kilidir . D iğe r 

ta raftan enfekte olmu ş bir ki ş i de tCı be rkü l oz ge li şmes inel e etkili faktörlerin 
genellikle endojen o ldu ğ u ve enfekte ki ş inin immün yanıtsiZlı ğın önemli rol 
oynad ı ğı düşü n ü lme kte dir . Konakta mevcu t cliabe t, sili koz, alkolizim gibi 
durumlar enfe ksiyon ri skini a rttırma kta dır . HIV enfe ksiyonu vakalarda tüberküloz 
s ık görülmektedir. 

Bovin tipi tüberküloz ise hasta hayva nla rın pastöri ze edilmemi ş süt ve 
süt ürünlerinin kulla nılmas ı ile bulaş ır . Basillerin ilk ye rleş tiği yer tonsil ve 
barsa kl a rdır . S eyrek görülür. 

Tüberküloz h astala rının evde tedavisi ile hastanede tedavisi a ras ında 

aile bireylerine bu laştırma aç ı s ında n fark yoktur. H asta nın ba lga nı çıka rdı ğ ı kap 
varsa, tuva lete boşa ltılnıa lı , balga nı çıka rtıl a n kap a tıl a nııyo rsa y ıkanıp 

kaynatılnıalıdır. Mutfakta kullanılan malzemeler, yatak örtüleri vb. için normal 
temizlik i ş l e nıle rinin yapılmas ı yeterlidir. 

Hasta lara veril en te nı el TB eğiti nı inde ve bilgi içeren kağıt- kitapçık gibi 
nıateryalde, bu laşma nın hava aracılığ ı y l a ve solunum yoluyla olduğu belirtilmeli 
ve öksürük yada h a pşuruk s ıras ında ağ ız l a rını kağıt ya da bez bir mendille 
kapatmala rı ge re kti ğ i belirtilmelidir. 

Tü berküloz hasta l a nnın bulunduğu o rtanıla rı h ava la ndırmak, bu 
ortamiara temiz hava sağ l a mak, havadaki bulaştın c ı partikülleri seyreltir. Bulaşma 
o las ılı ğ ını aza ltır . Odanın güneş görmesi ortamdaki basilleri öldürür. Hastanın en 
az ınd a n ba lga nı mikroskobi si negatif olana kadar ayrı bir odada kalmas ı da 
öneri lmelidir. 

KORUYUCU iLAÇ TEDAViSi 

Koruyucu ilaç tedavisi , kemoprofilaksi ya da latent TB enfeksiyon 
tedavisi olarak da adlandırılır . 

Koruyucu ilaç tedavisinin amacı , TB hastas ı ile teması olan kişide enfek­
siyon gelişimini ya da TB enfekte kişide TB hastalığı gelişimini önlenıektir. 

Enfeksiyon ge lişimini önlemede koruyucu ilaç tedavisinin etkisi randamize 
çalı ş malarla değerle ndirilnıenıiştir. Enfekte ki ş ilerd e hastalık geli ş imini önleyici 
etkisi ise büyük çaplı çift-kör, randonıize, plasebo kontrollü çalışma ile goste­
rilnıi ştir. 

Toplunıda TB basili ile enfekte olmu ş herkese koruyucu ilaç tedavisi 
verilmesi nıünıkün değildir; bu nedenle, TB h astalığı geli şme riski yüksek olan 
gruplara önerilmektedir. Koruyucu ilaç tedavisi ile, latent enfeksiyonu olanlarda 
hastalık geli şimi önlenerek yeni bir basil kaynağının ortaya çıkması önlendiği için 
epidemiyolojik olarak da TB kontrolünde önemi vardır . 
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Ül kemizde ko nı yu c u ilaç tedavisi verilecek k i ş i l e r i , ABD'de ya pıldığ ı 
gibi , sadece tüberküli n cil t testi (TCT) değe rl end i r il mes i ile belirlememiz olanak­
s ı z dı r; çünkü toplumumuzda BCG, TCT değerlendi ımes i ni zor l aştı rma ktadı r. 

B ıınun yerine, koruyucu ilaç tedavisi veri lecek gru pla rı TB hastas ı ile temas ı olan 
ve olmayanlar şe kild e s ın ı f l amak daha basit olma ktad ır. VSDB tara fınd a n 1998 
yılında öne rılen koruyucu tedavi endikasya nları bu kılavuzda ge n iş l e ti lm iş tir. 

Ülkemizde Koruyucu ilaç Tedavisi Endikasyonları 

TÜBERKÜLOZ HASTASI iLE TEMASI OLMAYANLAR 

1. 15 yaş ı nd a n küçük TCT pozitif çocuklar: Yeni enfeks iyonda TB hasta­
l ı ğ ı ge l i ş me ri ski yüksektir ve çocuklarda genelli kle yeni enfe ksiyon 
söz konusudur. Çocuklarda TB h asta lı ğ ı , h ayatı tehdit eden milier ve 
menenjit formlarda ortaya ç ı kabili r . 

2. TCT konvers iyonu: Son 2 yıld a, bu arada BCG aş ı s ı ya pılmamı ş 

olmak koş u l u y l a, daha önce negati f olan TCT'nin en az 6 mm a rtı ş 

göstermesi ve poz it i fl eşmes i . 

3. Akc i ğe r filmlerinde TB sekeli lezyonu : Eski TB ile uyumlu sekel lez­
yonu olan 35 yaş a l tınd a kiler . 

4. TB ri skini a rttıra n bağ ı ş ıklığ ı bas kı l a nm ı ş TCT pozitif k i ş il e r: Bu gru p 
hastada TCT poz itifl i ğ i kriteri 5 mm ve üzeri değe rle rdi r . 

TÜBERKÜLOZ HASTASI iLE TEMAS I OLANLAR 

1. 35 yaş ı nd a n daha genç olan lar: Koruyucu tedavi 6 ay sü reyle verilir. 
6 yaş ı nd a n küçük çocuklara koruyucu tedavinin son unda TCT ya pılır . 

Negatif bu lunursa, BCG aş ı s ı ya pılır ; poziti f bulunursa birşey 

yap ıl maz . 

2. TCT konversiyonu : Son 2 y ı lda , bu arada BCG aş ı s ı ya pılma mı ş ol­
mak koş ulu yla , daha önce negatif olan TCT'nin en az 6mm artı ş 

göstermesi ve poziti fl e şmes i . 

3. Akciğe r filminde TB seke li lezyon: Eski TB ile uyumlu sekel lezyonu 
olan 35 yaş a l tın da kil er. 

4. TB riskini arttı ra n bağı ş ı k lığ ı baskı lan mı ş ki ş ile r. 

KORUYUCU iLAÇ TEDAViSi DOZU ve SÜRESi 

Kemoproflaksi için izoniyazid er i ş k inle rd e günde 5 mglkg (maksimum 
300 mg), çocuklarda 1 O mglkglgü n hesa bı y l a 300 mg' ı geçmeyecek şekilde 6 ay 
s l'ı rey l e verilir . H IV pozitifler, sili kozis olanlar, bağı ş ık lı ğ ı bas kılay ı c ı tedavi alanlar, 
eski TB se ke l ı olanlara 9 ay öneri lmektedi r. Kaynak olgu izo niyaz ide dirençli ise 
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rifampisin 1 O mg/kg/gün, maksimum 600 mg/gün kullanılır . Koruyucu tedavide 
rifampisin (birlikte iNH da olabilir) en az 6 ay; RiF ve PZA verilirse 2 ay süreyle 
verilmektedir. TB hastalarının temaslarına koruyucu tedavi verilirken, hastaya 
verilen tedavi süresinden daha uzun olmamasında yarar vardır . 

Koruyucu ilaç tedavisine başlamadan , o kişid e TB hastalığı olmadığı 

gösterilmelidir. Bunun için, akciğer filmi , hastanın tıbbi öyküsü alınır, fizik 
muayene ile değerlendirilir . TB hastalığı düşündüren bulgu saptanırsa, bakte­
riyolajik inceleme yapılır. TB hastalığı varsa ve saptanmazsa, koruyucu tedavi ilaç 
direnci gelişimine neden olabilir. Koruyucu tedaviye başlamadan önce, o kişinin 
ev içi temasiıiarının TB açısından taranması gerekir; öyküsünde ev dışında 

kuşkulu kişiler varsa onların dataranması uygundur. 

Koruyucu tedavinin 19 yıla kadar etkili olabildiği gösterilmiştir . Koruyucu 
tedavinin bitiminde tüberkülin ci lt testinin deği şime uğraması beklenmez. 

KORUYUCU iLAÇ TEDAViSi iZLEMi 

ilaçları düzenli kullanması ve süreyi tamamlaması için hastayı eğitmek ve 
desteklemek gerekir. Gerekirse koruyucu tedavi doğrudan gözetinıli verilir. Koru­
yucu tedavinin aralıksız sürdürülmesi esastır . Eğer kısa süreli aralar verilmişse, bu 
aralar, koruyucu tedavinin sonuna eklenir. Yapılmış araştırmalara dayanarak 12 
ayda toplam 6 ay koruyucu tedavinin yeterli olduğu kabul edilmektedir. 

DM, üremi, malnütrisyon, gebe, epileptik nöbette iHN ile birlikte 
pridoksin (vitamin B6) kullanımı endikasyonu vardır; günde 10 mg verilir. 

Koruyucu ilaç tedavisini reddederse, 3-6-12-24 aylarda akciğer filmi 
çekilir; film ya da semptomlarında TB şüphesi dağarsa balgamı incelenir; hastalık 
açısından izlenir. 

iNH alerjisi ya da iNH ile oluşmuş karaciğer hastalığı öyküsü varsa iNH 
kontrendikedir. Kronik karaciğer hastalığı olanlarda ve düzenli alkol 
kullananlarda iHN kullanmamak daha uygun olur. Yan etki açısından yüksek risk 
taşıyıp taşımadığı değerlendirilir ve hasta yan etkiler açısından eğitilir. 

iNH'A BAGLI HEPATil 

iNH kullanımı sırasında normalde de geçici transaminaz yükseklikleri 
olabilir. Aşağıdaki durumlarda, iNH kesilmelidir. 
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1. Hepatit semptomları ile birlikte karaciğer fonksiyonunu gösteren 
testlerde anlamlı yükseklik olması , 

2. Transaminaz (SGOT/AST, SGPT/ALT) değerlerinin normalin üst sınırın 
üç katına ya da başlangıç değerinin beş katına çıkması 

3. Başka belirgin bir neden olmaksızın bilirubin değerlerinin normalin 
üstüne çıkması. 



iNH kesildikten sonra, eğer ve rilmesi gereken dozun % 80'i verilmişse, 
yete rli kabul edilebilir; eğer daha az ilaç kullanmışsa, RiF ile devam edi lebilir. 
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Tüberkülozdan Kitlesel Korunma 

Feride ORHAN 

Tüberküloz bulaşmasının önlenmesinde, bulaştıncı olgulara hızla tanı 

konulması ve tedavi baş lanmas ı önemlidir. Ayr ı ca toplumun BCC aş ısı ile kitlesel 
iııınıünizasyonu da önemlidir. En çok bulaşnıa , tanı öncesinde olmaktadır. 

Özellikle de şüphe l enilnıeyip \.,:ını konulnıanıış bulaştıncı Tt3 olguları clışarıda ve 
hastanede bulaştırıııayı s ürdlirnıekted irl er . Geniş bir anlayış l a , koruyucu luk ş u 

baş lıklar a ltında incelenebilir: Erken ş üphelenıııe ve bunun sonucunda tanı için 
agresif çaba la r, etki li kenıoterapiye hemen başlamak, fiziksel izo lasyon, potan­
siyel olarak bulaştıncı partikül lerin konsantrasyonunu sınırlamak için havayı 

tem izlemek, canl ı basillerin sayısını azaltmak için havanın mikrop öldürücü 
ultraviyole radyasyona tabi tutulması , havadan basilleri uzaklaştırmak için fiziksel 
filtrasyon ve inhale edilen havadan bulaştıncı partikülleri filtre etmek için 
solu nu nı koruyucu araçlar. 

ERKEN TANI 

Aktif hastalığın özellik le yüksek prevalans gösterdiği yüksek ri skli seçilmiş 
ye rlerde, akciğer film taranıası uygun olabi lir. Tüberküloz tarama programlarının 
çoğu öncelikle tüberkülin cilt testine dayanır. Ancak, bu tekniğin önemli 
dezavantajları vardır: Hastaları/ki ş ileri testi oku mak üzere 72 saat sonra geri 
geti rme zor lu ğu; sonuçların elde ed ilmesinde gecikme; duyarlılığın az olması 

( ilerlemiş HIV infeksiyonu ya da diğer nedenlerle oluşan zay ıflık nedeniyle 
yalancı negatiflik olabilir; aktif akciğer tüberkülozlu normal konakçılarda bile 
% 20-% 25 ya lancı negatif tüberkül in testi görülebilir) ve seçici liğin olmanıası 

(bölgeye ve taranan gruba bağlı olarak, pozitiflerin önemli bir kısmı 

M.tubeculosis ile enfekte olmayabilir, fakat diğer mikobakterilerle enfekte 
olabilir). Böylece bir tarama aracı olarak güveni lirliği azdır. Akciğer filminin hı z lı, 

bir basamaklı ve gene llikle bulaştırıo tüberküloz olasılığı taşıyan hastalar için 
genel likle duyarlı olmak gibi avantajları va rdır. Kişilerin kısa sü re tutuldukları fakat 
tipik olarak kalabalık yaşam ın ve nispeten yü kse k oranda yatkınlık yaratan (HIV 
enfekte olanlar ve injeksiyon ile ilaç bağınılığı olanlar dahil) nıaruziyetl eri n 

o lduğu tutukevlerinde akciğer tüberkülozu olan kişilerin hı z l a belirlenmesi, 
kurunıda bula şmayı önemli ölçüdeazaltabilir ve genel olarak topluma da yararlı 

Dr.; U Ü. Ttp Fakültesi Cöğü:, 1-fasta/tA !.m ve Tüberküloz AD Araştmna Corevlisi 



etkisi olabilir. Seçilm i ş evsiz barınakları da aynı kategoride ele alınabilir. Yüksek 
prevalanslı toplumlarda akciğer film taraması dikkatle ele alınmalıdır. 

HlZLI iZOLASYON 

Tüberkülozlu hastaların erken belirlenmesinin ana nedeni, onları bulaş­
ına riskinin en aza indirilebileceği yerlere yerleştirınektir. izolasyonun potansiyel 
unsurları arasında negatif basınçlı odalar, sık hava değişimleri ile seyreltıne, 

ultraviyole basil öldürücü radyasyon ile steri lizasyon ve/veya bulaştıncı 

partikülleri uzaklaştırma yeteneğinde cihazlarla filtrasyon vardır. Oda kapıları 

kapalı tutulmalıdır. Negatif basınç sağlayıcı havalandırma sistemi yoksa, 
pencereler olabildiğince açık tutulmalıdır. Öksürük ya da hapşırık sı rasında 
ağızlarını kağıt mendille kapatmaları gerektiği belirtilmelidir. Odalarından 

çıkarken koruyucu maske takarak çıkmaları sağlanma lıdır . Ziyaretçilerle açık 

havada (balkonda) görüşmeleri sağlanmalı, ziyaret süreleri çok kısa olmalıdır. 

Ziyaretçilerle görüşürken hastanın maske takması istenmelidir. Hastaların balgam 
çıkardıkları kaplar tek kullanımlık olmalı ve yakılarak imha edilmelidir. Yıllık 

olarak önemli sayıda tüberküloz hastasın ın görüldüğü kurumlarda, radyolojik 
tetkiklerin tarama/acil başvuru alanlarında olması, bekleme ve muayene 
odalarında negatif basınç olması, bunlara yardımcı olarak ultraviyole basil 
öldürücü radyasyon sistemleri ya da diğer mühendislik kontrollerinin olması 

mantıklıdır. Potansiyel olarak bulaştıncı tüberkülozu olan kişilerin belirlenmesi, 
izolasyonu ve değerlendirmelerinin hızlandırılmasına yardım etmek için, toplum 
ya da halk sağlığı danışmanları ile politikalar ve prosedürler geliştirilmesi 

zorun ludur. 

HIZLA TEDAViYE BAŞLAMAK 

Tüberküloz hastalarına tanı konulunca gecikmeden tedaviye başlamak 
gereklidir. Tüberküloz tedavisi ile hastanın balgamındaki basil sayısı hızla 

azalmaktadır. Tedaviye başlanan hasta l arın balgamlarındaki basil sayıları kantitatif 
olarak belirlendiğinde görülmüştür ki, günler içinde basil sayısı çok büyük hızla 
azalmaktadır. Bu arada hastanın öksürük sayısı da azalmaktadır. Tedavi başlanan 
hastaların bulaştırıcılıklarını hızla yilirdikleri bilinmektedir. Bu nedenle tüberküloz 
tedavisi için "kimyasal karantina" deyimi kullanılmaktadır. 

Hastanın hastanede tedavisi düşünülüyor fakat yatışı gecikiyorsa, bakte­
riyolajik tanıdan hemen sonra hemen ayaktan tedaviye başlanmalıdır. 

HAVALANDlRMA (=VENTiLASYON) 

Kesin ya da şüpheli tüberküloz olgularının yaşadığı yerlere temiz hava 
vermek potansiyel bulaştıncı partiküllerin konsantrasyonunu seyreltir, böylece 
bulaşma olasılığını azaltır. CDC halen izolasyon ortamlarında saatte 6 ya da daha 
fazla hava değişimini önermektedir. Saatte 6 hava değişimi, 23 dakikada hava-
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daki bulaştırıcılarırı % 90 ' ını uzaklaştırabilir. Ancak, eğer bulaştıncı damlacıklar 
sürekli olarak oluşturuluyorsa, bu düzeydeki bir ventilasyon hala belirgin 
nıaruziyet/infeksiyon riski taşıyabilir. Hem rahatlık hem de sağlığı koruma 
(=sanitasyon) aç ı s ından , yeterli düzeylerde taze havalandırma sağlamak iyi bir 
hedeftir, her kişi için dakikada 0.71-1 nı 3 kabul edilebilir s ınırlard a değerlerdir . 

UlTRAViYOLE MiKROP ÖLDÜRÜCÜ (GERMiSiDAL) RADYASYON 

(UVGI) 

UVGI ' ın, havada küçük partiküller halinde yüzen tüberkül basilini 
öldürmede etkinliği gösterilmiştir . UV spektrumu içinde üç tip UV radyasyon 
altgrubu vardır: UV-A, dalga boyu 320-400 nm; UV-B, dalga boyu 290-320 nm 
ve UV-C, dalga boyu 100-290 nm'dir. UV-C, mikrop öldürücü kabul edilen 254-
260 nnı dalga boylarını içerir. UV-C insan dokusuna sadece yüzeyel penetrasyon 
yapma yeteneği taşır ve kanser ya da katarakt yapma olasılığını taşımadığına 

inanılır. Ancak uzun süre ya da yoğun maruziyet, keratokonjoktivit ya da cilt 
irritasyonuna yol açabilir, fakat bu etkiler uygun tasarınıla önlenebilir. Her 20 nı 2 

alana 2 adet 15 Watt' lık anıpul önerilmektedir. UV-C lambaları gece ve gündüz 
açık kalacağından , açma kapama düğmesi kilit altında olmalıdır. 

Sağlık çalışanlarına ve diğer hastalara UVGI ile sağlanan korumayı dokü­
mante eden ya da derecelendiren hiçbir kontrollü çalışma olmamasına karşın , 

bulaşmanın önlenmesi ya da yok edilmesinde bu yada benzer sistemler son 
derece etkili ve nispeten çok ekonomiktir. Hasta izolasyon odalarına, bulaştıncı 
tüberküloz hastalarının potansiyel olarak bulunabileceği toplu yaşanan yerlere 
(hastane bekleme odaları, hastaları ayırma alanları, AIDS kinikleri , tüberküloz 
klinikleri, yüksek riskli tutukevleri) , yüksek riskli hastane alanlarının koridorlarına, 
bulaştıncı hastaların bulunma olasılığı olan hastane alanlarından dışarıya verilen 
resirküle hava kanallarına ve mikobakteriyoloji laboratuarı ya da otopsi yeri gibi 
özel yerlere de UVGI uygulanabilir. 

YÜKSEK ETKiNLiKLi FiLTRASYON 

Kesin ya da şüpheli bulaştıncı hastaların olduğu odalarda ve odalardan 
dışarıya giden resirküle havanın bulunduğu kanallarda bulaştıncı maddenin uzak­
laştırı lması için yüksek etkinlikli partikül aerosol (high-efficiency particulate 
aerosol= HEPA) filtreleri kullanı labilir . HEPAbirimleri tanım gereği 0,3 mcm'ye 
kallar oları partikülleri % 99,97 oranında uzaklaştırır. Böylece bu tür sistemlerin 
havayı önemli derecede sterilize edeceği varsayılabilir. Ancak HEPA ünitesinin 
uygulanmasına karşı çok önemli pratik engeller vardır. Yüksek etkinlikli filtrelerin 
yapıları gereği, yüksek direnç oluşturan bir yüklenmeleri sözkonusudur. Bu 
nedenle, iyi bir şekilde yerleşti rilmeleri gerekir ki, hava çevrelerinden değil, 

içlerinden geçsin . Yine havanın içlerinden geçişini sağlamak için itici/çekici daha 
güçlü verıtilasyon birimlerine ihtiyaç gösterirler. Ayrıca, mikabakteriler ortamda 

177 



aylarca ecuılı ve potflnsiye l olarak virulan bir durunıda yaşayab ildikle ri için , bu 
filtreler, tamir edilirken, deği ştirilirke n ve atıl ırke n yiiksek dereceli biyo lojik tehli ­
keli materya l olarrtk i ~ l e ın görıııe lidirle r. Ancak, hem prthfl lı hem de ses yapan bir 
sistemdir. 

PERSONELiN TARANMASI 

Ülkemizde sağ l ık ça lı şanlarında tCıberküloz insidansının yüksek olduğu 
bilinmektedi r. Bu nedenle, sağ lı k çalı şanlarının peri yod ik tarilmalarının yapılınası 
ve kayd ı gereklidir. ilk tüberkülin ci lt testini izleyerek gerekirse booster etkiyi 
ara ştırmak için ikinci test de yap ılır (booster etk i için ikinci TCT, bir haftadan 
sonra en kı sa sü rede yap ılır ; bir y ıl a kadar yapıla bilirse de, zaman geçtikçe yeni 
bulaşma ve konve rsiyon ile booster ayırımının zorluğu ortaya çıka r). Başlangıçta 

tüberkülin ci lt testi negatif o lan personelin sonraki taramalarda pozitif hale gel­
mesi koruyucu tedavi ge rekti rir. Taramalarda semptomla rın kaydedilmesi 
yan ında mutlaka ka liteli akciğer filmleri çeki lmelidir. Tüberkülin cilt testinin 
poz itifliği de ş üphe uycınd ırır . Şüphe l erı il en ki ş ilerin 3 kez balgamlarında ARB 
incelenmesi ya pılmalıdır . 

BCG 

iki Frcı n s ı z a raştırı c ı s ı , Ca lmette ve Guerin 1921 yılınd a, bir inek meme­
sinden elde edilen Mbovis'ı, 20 y ılı aşkın bir sürede, gliserin, patates ve safra 
bulunan besiyerinde 230 kez pcısaj yaptı kta n sonra , ca nlılı ğ ını muhafaza eden 
fakat insanlarda hasta l ık ycıpmayıp , bağı ş ıklı k ol u şturan verem aş ı sını ya ni BCG'yi 
bulnıu ş l a rdır. BCG aş ı s ı , bütün dünyada geçen 50 y ıl boyunca veremden korun­
nıada başa rılı bir şe kilde kullanılmış tır. Ama son y ıll a rd a, aşı nın etkinliği 

konusunda ta rtı şma lar baş l a mı ştır. 

Bugün BCG aş ı s ının tüberküloz menenjite ve dissemine tüberkü loza 
karş ı koruma sağ ladığ ı fakat a kc i ğe r tüberkülozundan ne çocu k la rı ne de e ri ş kin ­

leri korumadığı bilinmektedir. Ge li şm i ş batı ülkelerinde tüberkü loz infeksiyon 
ri skinin az o lmas ı , BCG'nin verdiğ i immünitenin PPD 'nin tanıdaki değerini 

azaltması ve ko ruyuculuğunun % 0-80 gibi değişik değerlerde o lmas ı nedeniyle 
aşının tüm topluma ya pılmas ı uygulaması terk ed ilmi ş tir. Bu ülkelerde BCG belli 
ri sk grupların a (K ı z ıld e rilile r , göçmenler gibi ) uygulanmaktadır . Gelişmem i ş 

ülkelerde BCC u ygul a mas ı nın , çocukları % 50-64 oranında koruduğu ispatlan­
mıştır. Aş ının yen idoğa nl a ra yapılma s ının en önemli nedenleri onların INH ile 
korunmalarının zor olmas ı , aile içi infeksiyon nedeniyle devamlı basil ile karş ıl aş­

maları , bu tür kaynakiarın ilaca dirençli basil çıkarma şans l arının faz la olmas ı ve 
tüberküloz infeks iyon o ranın ın çok yüksek olması nedeniyledir. 

BCC aş ı s ı immün bozukluğu olan lar, örneğin HIV infeksi yo nu , kemo­
terapi , radyoterapi , steroid tedavisi alanlara, lösemi , lenfoma, disgamaglobü­
lin enıi gibi i nııniin sistemi ba s kı lay ıcı hastalığ ı olanlara yapılmamalıdır. BCC a ş ı sı 

çocuk doğar cloğnıaz yapılmaktadır. 
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Toplumun BCC a~ ı s ı ile kitlesel immünizasyonu içi n gerekli durumlar 
~öy l e s ıra l anabilir : 

1. Yı llık infeksiyon ri skinin % 0.01 'den yu karı olmas ı 

2. Direkt yayma ile basil gösterilen aktif tüberkülozlu olguların yıllık 

in sidan s ı nda son üç yı l içinde yüzbinele beş ' in a ltına in ilememesi 

3. Aktif tüberkLıloz lu hasta say ı s ının son on y ıl içinde istenen % 1 O 
oranının a ltına düşmemes i 

4. Çocukluk menenjit tüberkülozu yıllık in s idansının genel popülas­
yonda 1 O milyoncia birin üzerinde olmas ı durumunda toplumun 
BCC ile immünizasyonu önerilmektedir. 
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Tüberkülozda E~tiın 

Başak ÖNAL' 

PERSONEL EGiTiMi 

Sağlık sisteminde her düzeyde hizmet içi eğitim gereklidir. Hizmet içi 
eği tim , yeni bilgi ve yetenekler ge li ştirmeye yardım ederken aynı zamanda 
motivasyon da sağl ar. 

Tüberküloz kontrol ünde görev alan personelin hizmete baş larke n aldık­

l arı eğitim önemlid ir. Eğiti min esas ı , tüberküloz kontrolünün öğretilmesidir. Bu 
eğiti m içinde, tüberk[i loz hasta lı ğ ı , tedavisi, bakteri yolajik ince lemeye diğer klinik 
bilgiler o lacaktır ; fakat en az bunlar kadar önemli olan nokta, tüberküloz 
kontro lü için yapılm as ı gcrekenlerdi r. Ya ni , ulusa l tüberküloz kontrolü yaklaş ı­

mı mız ve bu yapı içi nele o k i şinin yapacağ ı görevin özellikleri öğre tilecektir . 

Hizmet içi eğitim ise belirli aral ı k l a rl a her personel için pla nlanma lı ve 
uygulanma lı dı r . Bu sayede, yeni bi lgi ler öğretilip , yeni yetenekler ge li şti rmele ri 

sağl a nırken, aynı zamanda, yapılmakta o lan ça lı ş ına ların da değerlendirilmesi ve 
ta rtı ş ılmas ı sağ lanmaktad ı r . 

Denetimler, birl ikte çalı şa rak, ya pılanların ve kayıtların gözden geçiril­
mesi, verilerin ta rtış ılmas ı temelinde ya pıldığı zaman ciddi bir eğitim faaliyetidir. 

Personel eğitim i, bir hizmet içi eğitimidir ve erişkin eğitimi koşulları 

içerisi nde değe rle ndirilme lidir . 

Her ilin verem savaş savcı s ı , koordinatörü, her yıl en az bir kez · bir-iki 
h aftalık bir eğitime alınır . M erkezde oluşturulan politikalar, hedefler ve çalışma 
şek i lleri , bir tartı şma o rtamı içi nde kendilerine aktarılır. Verem savaşı il koordina­
törleri tarafında n verilecek eğitim materyali ve diğer belgeler de her ile düzenli 
bir şekilde gönderilir. 

B) HALK EGiTiMi 

Hasta ve ailesini eğitmek, halk eğitimi konusunda en önemli noktadır. 

Verem haftasında , Verem Savaş Daire Başkanlığı şu temel çalışmaları 

yapar (Verem haftası , her yılın ilk pazar gününü izleyen haftadır) : 

Dr.; U Ü. Ttp Fakültesi Göğüs Hastil/tklan ve Tüberküloz AD Araştlfma Görevlisi 



- Verem haftasından bir ay önce bir kitapçık hazırlayarc~k , dünya ve 
Türkiye'de TB'tın durumunu, (ılkemi zde yapılanları, hos talık bilgi­
lerini içeren bir metni ~aınuoyuna duyurur. 

- Veremi okullardon baş layarak halka öğretme k için okullarda ve rem 
haftasında yap ılacak l arı bir y ıl önceden Milli Eğitim Brıkanlığı mlıfre­
datına konulmrısı için haz ırlar. 

24 Mart Dünya Tüberküloz günü nde verem ve ülkedeki verem savaşı ile 
ilgili olarak halkın bilgilendirilmesi için çaba gösterir. 
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