
göğüs hastalıkları 

Tüberküloz 

Asım GÜLTEKİN* 

Mikobakteri grubu iç inde insanlarda hastalık 
oluşturabi len 3 tür mevcuttur. Bunlar mikobakterium 
tüberkiilosis varieti hominis, Mikobakterium tuber-
culosis variete bovis ve mikobakterium tüberkiilosis 
variete aviurndur. Mikobakterium avium filogenetik 
açıdan atipik mikobakterilere daha yakındır (1). Bun­
lardan başka non tüberküloz mikobakteriler de vardır 
(NTM) . NTM'lerde tüberküloz basiline benzer protein 
yapısı bu lunduğundan PPD'ye karşı kross tüberkülin 
reaksiyonuna yol açarlar . 

Tüberküloz büyük oranda iç inde basil taş ıyan 
damlacık çekirdekleri ile (pllügge) solunum yolun­
dan bulaşmaktadı r . Bunun dışında basil sindirim 
sistemi ve cilt yolu ile de al ınabilmektedir . Bir dam­
lacık çekirdeğinde bulunan 1-3 basil tek başına en­
feksiyonu baş la tmaya kafidir. Basiller çevreye bal­
gam, idrar ve diğer enfekte sekresyonlarla yayılır (2). 
Plasentadan fetusa geçebilir (3). Tüberküloz her 
yaş ta görülebilirse de en fazla 1-5 yaş arasında gö­
rülür (4). Tüberküloza di renç bir yaşın al t ında, puper-
tede, bazı enfeksiyonların seyrinde ve bazı aşılama­
larda düşmektedir . Ülkemizde özellikle bölgemizde 
son yıllarda tüberkülozlu vakaların artışı dikkat çe­
kicidir (4, 5). İnhale edilen basiller akciğerin orta ve 
alt lob bölgelerinde lokalize olarak primer foküsü oluş­
tururlar. Buradan lenf kanalları yolu ile hiler veya tra-
keobronşial lenf düğümlerine taşınırlar. Primer odak 
akciğer apeksinde ise yayıl ım paratrakeal lenf düğüm­
lerine olmaktadır . Bu lenf düğümlerinden de lenfo-
hematojen yolla tekrar akciğerlere ve diğer organlara 
yeni yayılımlar olabileceği gibi küçük kazeöz odak­
ların aşındırdığı damarlar yolu ile de kana direkt 
geçiş olabilir. Primer odak ile basilin taşındığı lenf 
düğümü aradaki taşıyıcı lenf yollarının o luş tu rduğu 
yapıya primer kompleks veya Gohn kompleksi denir. 
Primer kompleks % 70-90 arasında tam rezolusyona 
uğrar;% 5-10 arasında ise destrüktif ilerleme göste­
rir (6). 

Tüberkülozun elementer patolojik lezyonu 
"tüberküT'dür Bu yapının ortasında iç inde canlı 
basil bulunan kazefikasyon nekrozu, etrafında Lang-
hans dev hücreleri, epiteloid histiositler, makrofajlar 
ve lenfositler bulunur. Tüberküldeki canlı basiller 
endojen enfeksiyon nedeni olabilirler. 

Tüberküloz hastalığının progresif patolojik form­
ları ise şunlardır . 

a) Mil iyer tüberküloz, 
b) Kavitar tüberküloz, 
c) Loka l destrüktif tüberküloz. 

Tüberküloz basilinin doku tahribatı yapan bir 
enzim veya toksini o lmadığından patolojik lezyon-
lar hipersensitivite reaksiyonu sonucu gelişir. Rezis­
tans gelişince fibrozis ve kalsifikasyonla iyileşir. 

KLİNİK 
Tüberküloz kronik seyirli bir hastalık olup ik i 

ayrı klinik formu vardır. 

1. Primer veya inisial enfeksiyon ve bunu taki­
ben gelişen primer tüberküloz = Çocuk tipi tüberkü­
loz. 

2. Post primer veya reaktivasyon tüberkülozu = 
Erişkin tipi tüberküloz. 

Primer enfeksiyonun en önemli kanıtı tüberkülin 
reaksiyonu pozitifliğidir. Hastalığın gelişiminin bu 
döneminde çocuklar ın bir kısmında kırgınlık, iştah­
sızlık, a teş gibi genel semptomlar olabilir. Bu belir­
tiler kısa bir süre sonra kendil iğinden geçer, bazen 
eritema nodozum, fliktenli konjontivit görülebilir, 
her ik i lezyonda hipersensitivitenin bir bulgusu olup 
dolaş ımda immun komplekslerin varlığını gösterir. 
Primer enfeksiyondan sonra hastalık gelişme riski 
zaman geç t ikçe azalır. Bu risk ç o c u ğ u n y a ş m a , 
enfeksiyonun dozuna beslenme ve doğal direncine 
göre değişir. Mi l iyer tüberküloz basilin kana geçip 
tüm vücuda yayılması ile oluşur . Mil iyer yayı l ımda 
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1/3 oranında menenjit gelişebilir. Tüberküloz menen­
ji t inin belirgin başlangıç bulgusu huy değişikliği olup 
iki yaş ın alt ındaki çocuklarda % 20 oranında konvülz-
yonla or tayaçıkar . Reaktivasyon tipi (erişkin tipi) tü­
berküloz en erken 15-20 yaşlar ında görülür. Kızlarda 
iki misli daha fazladır. 

Primer fokus kalsifiye olduktan sonra % 95 ora­
nında seçilebilir hale gelir. Bu odak toplu iğne başı 
kadar küçük olabileceği gibi tüm lobu tutalibecek 
genişlikte de olabilir. Primer kompleksin grafide hal­
ter görünümü arzeden imajına "Ranke 'n in primer 
kompleksi denir. Bu görünüme % 80 oranında rastla­
nır. 

Lenfo-hematojen yayıl ımda akciğer grafisinde ti­
pik miliyer görünüm ya da granüller meydana gelebi­
lir. Plevral effüzyon % 5-35 oranında görülür ve ge­
nellikle tek taraflıdır. 

Bir kısım primer tüberkülozlu vakalarda ise hiç 
radyolojik bulgu olmayabilir. Pulmoner tüberküloz 
şüphesi olanlarda, kontrol akciğer grafisi en erken 
nonspesifik tedavinin birinci haftası sonunda çekil­
melidir. 

TANI VE AYIRICI TANI 

Tüberkülozdan şüphelenilen bir hastanın hika­
yesinde basil saçan bir hasta ile temasının olması ta­
nıda çok önemlidir . Akciğer gı.ıfisinde hiler ve para-
trakeal lenfadenopati bulunması ilk planda tüberkülo­
zu düşündürmelidir (8). Pulmoner kalsifikasyon tek 
başına tüberküloz için patognomonik değildir. Tüber­
külin pozitifliği ile birlikte olduklar ında tüberküloz 
lehine alınabilirler. Tüberküloz enfeksiyonunun tes-
bitinde yegane araç tüberkülin testidir, fakat spesifi-
tesi ve selektivitesi yüzde yüz bir test değildir (9). 

Direkt mikroskopide görülen A R B ' l e r i n tüberkü­
loz veya N T M oldukları ayırt edilemez, kesin ayırım 
kültürde izolasyon ve idertifikasyonla mümkündür. 
Lowenstein-Jensen besiyeri kültüründe tüberküloz 
basilinin üremesi en erken 3 haftada gözle görülebilir 
hale gelmektedir. 7HII agar besiyerinde ve % 5-10 
C o ' l i ortamda daha hızlı ürediği bildirilmektedir (10, 
11). 

Günümüzde biyoşimik ayırım tekniklerinin geliş­
mesi yanında INH rezistan basillerle atipik miko-
bakterilerin üremelerinin ayırt edilmemesi nedeni 
ile kobay inokülasyonları eski önemini kaybetmiş t i r . 
Buna rağmen halen bir tanı metodu olarak kullanıl­
maktadır . 

Tüberküloz ve NTM'lere ait lezyonların histopa-
tolojik özellikleri benzer o lduğundan patolojik incele­
me ayırıcı tanıda yardımcı değildir (12). 

Tüberkülozun ayırıcı tanısında bakteriyel, viral, 
mikotik enfeksiyonlar, N T M enfeksiyonları , lenfoma 
ve lösemiler, aplastik anemi, diğer malignensiler, kis-

tik fibrozis, eozinofilik pnomoni, ast ım, kedi t ırnağı 
hastalığı, sankoidoz gibi hastalıklar düşünülmelidir. 

KEMOTERAPI V E KEMOPROFÎLAKSİ 
Tüberküloz kemoterapisi kombine tedavi şeklin­

de olup genellikle ik i l i veya üçlü kombinasyon şeklin­
de kullanılmalıdır (13, 14). 

An t i tüberküloz ilaçlar major ve minör olmak 
üzere ik i grupta incelenir, majör grupta ısoniazid, r i-
fampisin ve etambutol bulunur, minör grupta ise 
streptomisin, para aminosalis.. k asit, pirozinamid, 
sikloserin, etionamid, viomisin, kar -misin, kapreomi-
sin ve Thiasetazon'dan oluşur . 

Tüberküloz tedavisinde kullanılan başlıca anti-
tüberküloz ilaçlar ve bunların erişkin ve çocuk yaş 
grubundaki dozları ile vücuttan başlıca atı lma yolları 
Tablo — l 'de verilmiştir. 

AKCİĞER T Ü B E R K Ü L O Z U 
KEMOTERAPİSİ (13) 
A) Hiler lenfadenopati ile birlikte + Nodal ya 

da parankimal infiltrasyon varsa iki l i tedavi 
- I N H : 10 mg/kg (Max: 300 mg) 
- Rifampisin 15 mg/kg (Max: 600 mg) 

İkisi birlikte 
2 yaş tan önce 1 yıl 
2 yaş tan sonra 9 ay 

B) Yaygın parankimal infiltrasyonla birlikte + 
Kollabs varsa üçlü tedavi 
- I N H 
- Rifampisin 
- Streptomisin 20 mg/kg (Max: 1 gr) 3 ay 

veya 
Etambutol: 15 mg/kg (Max: 1 gr) 
Göz bulgularına göre 7 yaştan önce kullanıl­
maz. 

C) Kavite (+•) var, fakat nou komplike vakada 
ik i l i tedavi 
- INH 

birlikte 
- Rılampısin 

Tedaviye cevap iy i ise 9 ay 
Komplike vakada 1 yıi 

D) Kavite var, ilave olarak 
Yaygın hastalık + Respiratuar distres + ilaca 
direnç varsa üçlü tedavi 
I N H 

. . ikisi birlikte 
— Rifampisin 

cevap iy i ise 9 ay 
komplike vakada 1 yıl 

— Streptomisin (1-3 ay) 
veya 

— Etambutol (göz bulgularına göre) 
N O T : Bronşlara bası yapan lenfadenopatisi ve res-

piratuvar distrese sokan pnomonisi varsa 
— Prednison 1-2 mg/kg 1-4 av verilir. 

Tedricen kesilir. 
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Tablo - 1 

Antitüberküloz İlaçların Günlük Doz ve Atılım Yolları 

i laç 

Isoniazid 

Rifampisin 

Etambutol 

Sikloserin 

Pirazinamid 

Streptomisin 

Çocuk Erişkin 

10-15 mg/kg 
(Maksimum 500 mg) 

10-20 mg/kg 
(Maksimum 600 mg) 

10-15 mg/kg 

200 mg/kg 

20-20 mg/kg 

20-40 mg/kg 

5 mg/kg 
300 mg 

600 mg 

15 mg/kg 

9-12 gr 

1,5-2,25 gr 

1000 mg 

Başlıca Atılım Yolu 

Karaciğer 

Karaciğer 

Böbrek 

Böbrek 

Böbrek 

Böbrek 

TÜBERKÜLOZLU A N N E D E N D O Ğ A N 
SAĞLAM BİR BEBEĞİN TAKİBİ (15) 
A) Doğumda annede sadece PPD (+) ise 

Bebek klinik gözleme alınır. 
~ 3. ve 12. aylarda PPD kontrolü yapılır. 

B) Doğumda , annede inaktif tüberküloz varsa 
veya kemoterapi ile kontrol altına al ınmış ise 
ya: — INH 10 mg/kg 3-4 ay verilir. 
4. ve 6. aylarda PPD kontrolü yapılır, 
ya da: — Bebek doğar doğmaz B C G yapılır. 
(Annede bulaştırıcılık hali varsa, aşıdan son­
ra 6 hafta bağışıklık olana kadar anneden 
uzaklaştırı l ır) , 
veyahutta: 
3., 6., 12., aylarda PPD kontrolü ile takip 
edilir. 

C) D o ğ u m d a annede aktif Tbc varsa: 
- I N H : 10 mg/kg 4-6 ay 

4., 6., 12. aylarda PPD kontrolü yapılır. 
— PPD (+) olursa INH 1 yıla tamamlanır , 

gerekli diğer koruma tedbirleri alınır. 

TÜBERKÜLOZ KEMOPROFİLAKSISİ 
A) PPD (+): INH = 10 mg/kg (Max: 300 mg) 

1 yıl verilir günde tek doz 

B) PPD (^) + A k t i f tüberkülozlu ile yakın te­
mas: 
Hatta PPD yapılmaksızın 
- I N H 10 mg/kg (Max: 300 mg) 3 ay veri­

lir. 
Sonra PPD yapılır. 
PPD (+) ise 

— INH 1 yıla tamamlanır . 
PPD (- ) ise INH kesilir (Kaynak izole 
edilmek ya da bulaştırıcılığı önlenmiş 
olmak kaydı ile). 

C) Akciğer grafisinde tüberküloza bağlanan kal-
sifikasyon varsa (PPD±) 
INH 10 mg/kg (Max: 300 mg) 1 yıl verilir 

T Ü B E R K Ü L O Z PLÖREZİ VE EFÜZYON 

Primer tüberkülozun erken komplikasyonu olup, 
akciğer ve pulmoner lenf düğümlerinden sonra plevra 
tüberküloz enfeksiyonun en sık görüldüğü bölgedir. 
% 25 vakada diğer pulmoner radyolojik bulgular ol­
madan isole olarak görülür (16). 

Çocukla rda prognoz genellikle iyidir. % 45 vaka­
da plevral kalınlaşma ve skolyoz gibi komplikasyonlar 
görülebilir. Torasentez hem teşhis hem de semptomla­
rı hafifletmek açısından endikedir. Rutin steroid kul­
lanımının faydası yoktur. Massif plevral effüzyon, me­
diastinal kayma ve solunum sıkıntısı olan vakalarda 
steroid tedavisi yararlı olabilir. Tedavide Isoniazid ve 
rifampisin en az 1 yıl süre ile kullanılmalıdır. 

TÜBERKÜLOZ MENENJİT 
Tüberküloz menenjit hastalığın en korkulan 

komplikasyonudur. Tedavi hızlı ve kombine ol­
malıdır. Tedavi edilmeyen vakalarda hastalığın 
başlaması ve ölüm arasında geçen süre üç haftadan az­
dır. Tüberküloz menenjitte tedavinin başarılı olabil­
mesi kullanılan ilacın BOS'da yeterli konsantrasyona 
erişmesi ile mümkündür . 

Visudhiphan (17), 20 vakalık serisinde izoniazid 
ve rifampisinle iy i neticeler aldığını belirtmekte ve 
sonuçlar ın isoniazid, streptomisin, para-aminosalisilik 
asit alan gruptan daha iy i o lduğunu bildirmektedir. 
Steiner'in (18) serisinde ise izoiazide rezistan mikro­
organizmalar tesbit edildiği bildirilmiştir. Bu nedenle 
izoniazid, rifampisin ve etambutol veya streptomisin 
başlangıç tedavisi olarak tavsiye edilmelidir. İlaca re­
zistan olabileceği düşünülen vakalarda etambutol ve 
streptomisin birlikte kullanılmalıdır. Sikloserinde ila­
ve edilebilir. Tablo — 2'de tüberküloz menenjitte 
kullanılan ilaçlar ve dozları verilmiştir. 

Tüberküloz menenjitte kortikosteroidlerin etkisi 
tam olarak bilinmemekle birlikte intraknial basıncı 
düşürücü etkisi mevcuttur. Komada müracaat eden 
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Tablo - 2 
Tüberküloz Menenjitte Kullanılan İlaçlar 

İlaç l ü n l ü k Doz Maksimum Günlük Doz Tedavi Süresi 

Isoniazid 15 mg/kg 500 mg/kg 2 y, l 

Rifampisin 15-20 mg/kg 600 mg Maksimum 1 yıl 

Etambutol 15-25 mg/kg 1,5 gr Izoniazid ve riiampisinc hassasiyet varsa kesilmelidir. 

Streptomisin 20-25 mg/kg 1 gr Maksimum 3 ay izoniazid ve riiampisinc hassasiyet varsa 
daha erken kesilir. 

Etionamid 15-20 mg/kg 1 gr İzoniazid ve riiampisinc hassasiyet varsa kesilir. 

Sikloserin* 10-15 mg/kg 500 mg Uygun sürede erken kesilmelidir. 

Sikloscrinin çocuklardaki maksimum dozu kesin olarak bilinmiyor. 

hastalarda, steroid tedavisi ile şuurun kısa sürede 
açıldığı, klinik durumun hızla düzeldiği belirtilmek­
tedir (19). Tedavide izoniazid, rifampisin, streptomi­
sin veya etambutol verilmeli ve izoniazid 2 yıl sürekli 
olarak kullanılmalıdır. 

İSKELET SİSTEMİ TÜBERKÜLOZU 
Kemik ve mafsal tüberkülozu genellikle hemato-

jen yayılma sonucu o luşur ise de, vertebra tüberkülo­
zu paravertabral lenfatikler yolu ile de oluşabilir . 
Tedavide İzoniazid ve rifampisin tercih edilen anti-
tüberküloz ilaçlar olup, kültür imkanı ve hassasiyet 
testi yapı lmayan durumlarda tedaviye streptomisin 
de eklenebilir. Vertebra tutulumunda spinal kord 
hasarı ve parapleji riski mevcuttur. Büyük mafsallaın 
tutulması ise fonksiyon bozukluğuna neden olabilir. 
Kemoterapiye rağmen düzelmeyen vakalarda orto­
pedik tedavi yapılabilir (20, 21). 

BÖBREK TÜBERKÜLOZU 
Böbrek tüberkülozu hematojen yayılım sonucu 

basilin kortikal veya glomerular arterlere yerleşmesi 
ile oluşur . Lezyon iyileşmediği veya reaktive o lduğu 
takdirde basil aşağıya doğru ilerleyerek kol lektör 
sisteme geçer, burada yeni enfeksiyon odakları ve 
kaviteler o luş turur ve sonuç ta tüm böbreği harap ede­
bilir. Enfeksiyon idrar yolu ile üreterler, mesane, er­
keklerde epididim ve prostata yayılabilir, üretral strik-
tür, mesane ülserasyonu ve mesane fibrozisi geç 
komplikasyonlar olarak gelişebilir. Primer enfeksiyon­
la klinik olarak belirgin böbrek lezyonlarının oluşma­

sı arasında uzun bir süre gerekt iğinden böbrek tüber­
külozu bulguları çocuk luk yaş grubunda nadir olup 

daha çok adölesan ve daha geç dönemlerde görülür. 
Tedavide izoniazid ve rifampisin ile birlikte strep­
tomisin veya etambutol kullanılır. Rifampisin 1 yıl, 
izoniazid ik i yıl süre ile kullanılmalıdır (22). Ağır 
böbrek hasarı ile birlikte devamlı ağrı , hipertansiyon 
ve kemoterapiye cevap vermeyen vakalarda nefrek-
tomi gerekebilir. Böbrek fonksiyonları , idrar, tetkiki, 
idrar kültürü ve I .V.P. tetkikleri ile hasta tedavi bo­
yunca ve tedaviden sonra en az 10 yıl süre ile takip 
edilmelidir. 

TÜBERKÜLOZ PERİKARDİT 

Tüberküloz perikardit genellikle akciğer tüberkü­
lozu sonucu oluşur (23), gelişmiş ülkelerde çok en­
der görülmesine karşın ülkemizde yüksek oranda tes-
bit edildiği bildirilmiştir (24). Tedavide izoniazid, 
rifampisin ile birlikte streptomisin veya etambutol 
kullanılmalıdır. Kortikosteroidler skar o luşumu ve 
konstrüktif perikarditi önlemede kullanılabilir. Kons-
trüksiyon gelişen vakalarda parsiyel perikardiektomi 
uygulanmalıdır . 

DİĞER O R G A N TÜBERKÜLOZLARI 
Tüberküloz her organı tutabilir. Cil t tutulumu 

o ldukça nadirdir, göz tutulması , tüberküloz otit. 
mosdoidit, genital organ tüberkülozu erkeklerde 
epididimit veya epididimo orşi t , kadınlarda ise 
fallop tüpü tutulması en çok karşılaşılan durum­
dur. Endometrium serviks, over tutulumu da olabi­
lir. 
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