
Ekstrapulmoner 3 Organ Tutulumu MDR (Multidrug
Resistant) Tüberküloz (Bir Olgu Nedeniyle)

ÖZET
MDR (çok ilaca dirençli) ekstrapulmoner tüberkülozlu bir hasta sunuyoruz. Hastan›n tüberküloza ba¤l› servikal len-
fadeniti, psoas absesi, peritoniti ve kranial tüberkülomlar› vard›. Hasta bafllang›çta, ikinci mbasamak antitüberkü-
loz ilaçlarla verilen tedaviye iyi yan›t verdi, ancak; 4 y›l sonra santral sinir sistemi tutulumu nedeniyle eksitus oldu.
Akci¤er Arflivi: 2001; 1: 21-24.
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SUMMARY
Multidrug Resistant Extrapulmonary Tuberculosis Affected 3 Organs
We report a patient of multidrug resistant (MDR) extrapulmonary tuberculosis. The patient has cervical lenfade-
nitis, psoas abscess, peritonitis and cranial nodules due to tuberculosis. He responded initially to antituberculosis
therapy with second line anttituberculosis drugs, but 4 years later, ha dead because of the brain damage due to
multiple cranial nodules.
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Girifl

MDR (multidrug resistant) dedi¤imiz, aralar›nda
mutlaka izoniazid ve rifampisinin birlikte bulundu-
¤u çok ilaca dirençli tüberküloz hastalar›n›n say›s›
gün geçtikçe artmaktad›r. Direnç oranlar›n›n art›fl›
ile, duyarl› basillere karfl› son derece etkin olan
izonazid, rifampisin, pirazinamid, etambutol ve
streptomisin adl› ilaçlar› kullanamaz hale gelmek
neredeyse bizleri tüberküloz kemoterapisi öncesi-
ne yani 1940 öncesine geri döndürmektedir.
Çok ilaca dirençli bir tüberküloz hastas› olan olgu-
muzu, direnç sorununa bir kez daha dikkat çek-
mek için oldu¤u kadar, dirençli basillerle oluflan
ekstrapulmoner organ tüberkülozunun nadir gö-
rülmesi nedeniyle de sunmay› uygun bulduk.

Olgu

Do¤umy›l› 1978 olan erkek hasta, akci¤er tüberkü-
lozu (tb) tan›s› ile ilk kez Mart 93-Mart 94 tarihleri
aras›nda 3 ay› yatarak olmak üzere toplam 12 ay
izoniazid (H) rifampisin (R) pirazinamid-morfozina-
mid (Z), etambutol (E)’den oluflan ilaçlarla antitüber-
küloz tedavi alm›fl, tedavi bafl›nda ve tedavi sonun-
da al›nan iki balgam örne¤inin ikisinde de teksif yön-
temiyle aside dirençli basil (ARB) (+) olarak bulun-
mufltur. Radyolojik düzelme oldu¤u gerekçesi ile te-
davisi sonland›r›lm›flt›r. Hastaya ikinci kez Haziran
94-Aral›k 94 tarihleri aras›nda 2 ay› yatarak olmak
üzere toplam 6 ay H,R,Z,E ve streptomisin (S)’den
oluflan antitüberküloz tedavi verilmifl, yine tedavi so-
nunda balgam ARB teksifle (+) bulunmufltur. Hasta
kendi karar› ile tedavisini kesmifltir.
Aral›k 95’te servikal lenfadenit, sa¤ hipokondri-
kumda kitle ve asit varl›¤› nedeniyle yeniden izlen-
meye bafllanan hastan›n Nisan 96-Aral›k 96 tarih-
leri aras›nd ayap›lan tetkiklerinde fistülize servikal



lenfadenitin ak›nt› materyalinde ve asit s›v›s›nda
teksif yöntemiyle ARB (+) olarak bulunmufltur.
Hastaya, tüberküloz geçmifli göz önüne al›narak
rezistan ekstrapulmoner tüberküloz tan›s› kon-
mufl ve tedavisi H,R,Z,S, siproksin, protionamid ve
sikloserin olarak planlanm›flt›r. ‹laçlar›n› tmein
edemeyen hasta yat›r›larak tedavisinin verilmesi
için hastanemize sevk edilmifltir.
Aral›k 96’da hastanemize ilk kez yat›r›lan hastan›n
geldi¤inde genel durumu kötüydü, fizik muayene-
sinde patolojik olarak; sa¤ fistülize lenfadenopati-
si, kar›nda asit vard›. PA akci¤er grafisi normaldi.
Özgeçmifl ve soygeçmifline yönelik sorgulamas›n-
da 1980 ve 1982 do¤umlu iki kardeflinin tüberkü-
loz menenjitten eksitus oldu¤u, üç kardeflin de
BCG afl›s›n›n bulunmad›¤› ö¤renildi. Balgamda
ARB, 6 kez (-) olarak bulundu, bu balgamlar›n da-
ha sonra kültür sonuçlar› da (-) olarak geldi. Sa¤
servikal lenfadenopatisinin aspirasyon materyalin-
de teksifle  ARB (+) bulundu. Rutin laboratuvar
tetkiklerinde sedimantasyon h›z›n›n 80 mm/saat
olmas› d›fl›nda patolojik bulgu yoktu. Bat›n ultraso-
nografisinde asit ve psoas lojunda apse görünümü
tespit edildi. Genel cerrahi bölümünde apse dire-
ne edildi. Diren s›v›s›nda ARB (+) bulundu. Hasta-
ya ekstrapulmoner MDR (çok ilaca dirençli) tüber-
küloz (tb peritonitis, psoasda tb apse, tb lenfade-
nit) tan›s› ile PAS, sikloserin, protionamid, amika-
sin, ofloksasin, roksitromisin ve augmentinden
oluflan tedavi baflland›. May›s 97’de, yani tedavi-
nin 5. ay›nda hasta genel durumunun tamamen
düzelmesi, asit s›v›s›n›n kaybolmas› ve servikal fis-
tül yerinin kapanmas› üzerine taburcu edildi.
Hasta 4 ayda ayaktan ilaçlar›n› kulland›ktan sonra
tedavisini kendi karar› ile kesti. 6 ay tedavisiz dö-
nemden sonra kontrol tetkikleri yap›lmak üzere
Nisan 98’de tekrar yat›r›ld›. Bafla¤r›s› d›fl›nda yak›n-
mas› yoktu. Balgam ARB sonuçlar› teksif ve kültür
ile (-) bulundu. Servikal lenfadenopatisi belirgin öl-
çüde küçülmüfltü. Bat›n bilgisayarl› tomografi
(BT)’sinde iki ad et tüberkülomla uyumlu görü-
nüm saptand›. Bir ekstrapulmoner tb olarak krani-
yal tüberkülomlar›n varl›¤› nedeniyle tekrar PAS,
sikloserin, protionamid, ofloksasin, roksitromisin
ve augmentinden oluflan antitüberküloz tedavi
baflland›. 8 ay sonra beyin BT’sinde tama yak›n dü-
zelme oldu¤u görüldü. 8 ayl›k hastanede yat›fl dö-
neminde karaci¤er enzimlerinin yükselmesi nede-
niyle bafllang›çta pek çok kez tedaviye ara verildi.

Yap›lan karaci¤er biyopsisi ile kronik aktif viral he-
patit ve presiroz proçes tan›s› kondu. Ocak 99’da
ilaçlar›n› tam olarak düzenli kullanmakta olan has-
ta taburcu edildi. Ekim 99’a kadar, ayaktan yap›-
lan kontrollerinde bat›n ultrasonografisinde, pso-
as lojunda geçirilmifl giriflimsel olaya ba¤l› minimal
heterojenite d›fl›nda patoloji yoktu. Beyin BT’si
normaldi. Ekim 99’da yani ikinci kez bafllanan te-
davinin 18 ay› tamamland›¤›nda, tedavi sonland›-
r›ld›. 4 ay ilaçs›z dönemden sonra Ocak 2000’de
bafla¤r›s› ve diplopi yak›nmalar›yla yeniden yat›r›l-
d›. Yat›fl›n›n 4. gününde genel durumu kötüleflti,
bilinci yar› kapal›yd›. Ad› çekilen beyin BT’sinde
çok say›da, en büyü¤ü 12mm çap›nda tüberkü-
lomla uyumlu kitle saptand› (Resim 1). Baflka orga-
na ait patolojik bulgusu yoktu. Yeniden PAS, siklo-

serin, protionamid, ofloksasin ve amikasinden olu-
flan tedavi baflland›. Ayr›ca, nöroloji ve nöroflirürji
kliniklerinden istenen konsültasyonlar sonucu kor-
tikosteroid, diüretik ve antiepileptik ilaçlardan
oluyflan destek tedavisi de verildi. Tedavinin 1 ay›
doldu¤unda genel durumu düzeldi, bilinci norma-
le döndü. Nisan 2000’de çekilen beyin BT’sinde
tüberkülomlar›n say›s›n›n belirgin ölçüde azalm›fl
oldu¤u görüldü (Resim 2). Nöroloji uzmanlar›n›n
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Resim 1: Bilgisayarl› Beyin Tomografisi.

Resim 2: Bilgisayarl› Beyin Tomografisi.



kontrolü alt›nda olmak üzere May›s 2000’de ta-
burcu  edrildi. Ancak; Temmuz 2000’de nhastan›n
evinde eksitus oldu¤u ö¤renildi.

Tart›flma

Tüberküloz hastal›¤› insanl›k tarihi kadar eski bir
hastal›kt›r. Hastal›¤›n ilaç tedavisi ise ancak
1940’da Waksman’›n streptomisini keflfi ile baflla-
yabilmifltir. ‹lk önce streptomisin tek bafl›na kulla-
n›larak k›smen iyileflme sa¤lanm›fl daha sonra di-
renç sorunu ortaya ç›km›flt›r. 1946’da PAS’›n bu-
lunmas› ile streptomisin ve PAS kombinasyonu
daha iyi sonuç vermifl, bu kombinrasyona
1952’de izoniazid eklenmifltir. 1967’de oldukça
güçlü bir ilaç olan rifampisin bulunmas› da çok
olumlu bir geliflme olmufltur (1).
Böylece özellikle geliflmifl ülkelerde tüberküloz
hastalar›n›n say›s› düzenli bir flekilde azalm›fl an-
cak 1984’ten itibaren, örne¤in ABD’de bu azalma
durmufl ve yeniden hasta say›lar›nda art›fl rapor
edilmifltir. Yine ABD’de 1980’li y›llar›n ortas›nda
streptomisin ve izoniazide dirençli sufllarda art›fl
yan›nda rifampisine karfl› direncin h›zla artt›¤› ya-
y›nlanm›flt›r. Di¤er geliflmifl ülkelerde de ayn› y›l-
larda hasta say›lar›nda ve ölümlerinde görülen ar-
t›fllar sonucu Dünya Sa¤l›k Örgütü (DSÖ), 1993
y›l›nda tüberküloz için acil durum ilan etmifltir (2).
Tüberküloz, baflta akci¤erler olmak üzere tüm or-
ganlar› tutabilen bir hastal›kt›r. Ekstrapulmoner
tüberküloz (EPT), basilin direkt, lenfojen ya da he-
matojen yolla yay›l›m› sonucu oluflur. Çocukluk
ça¤› tüberkülozunun bir k›sm›nda hematojen yol-
la yay›l›m olur. Bunlar›n büyük bir k›sm› fagositoz-
la yok olurken baz›lar› inaktif halde canl› olarak
kalabilir ve uygun flartlarla karfl›lafly›nca lokal or-
gan tüberkülozuna yol açabilirler (3).
EPT dünyada HIV infeksiyonundaki art›fla paralel
olarak giderek artmaktad›r (4). Ülkemizde görül-
me s›kl›¤›na birkaç örnek verecek olursak; Tavus-
bay ve ark., tüberküloz tan›s› olan 935 olgunun
% 3.2’sinde, Kalaç ve ark. 1108 tüberkülozlu ol-
gudan % 3.3’ünde EPT saptam›fllard›r (5,6). Her
iki örnekte de oranlar çal›flmalar›n gö¤üs hastal›k-
lar›na spesifik bir hastaned eyap›lm›fl olmas› göz
önüne al›narak de¤erlendirilmelidir.
Çocukluk ça¤›nda uygulanan BCG afl›s›n›n milier
ve menenjit tüberkülozu gibi a¤›r tüberküloz
formlar›na engel oldu¤una inan›lmaktad›r (7). Ol-

gumuzda merkezi sinir sistemi (MSS) tüberkülo-
zunun varl›¤› ve iki kardeflinin tüberküloz menen-
jitten eksitus olmas› BCG afl›lar›n›n olmay›fl› ile ilifl-
kili olabilir.
Tüberküloz peritonit ve tüberküloz lenfadenit, ço-
¤unlukla akci¤erdeki primer oda¤›n lenfo-hema-
tojen yay›l›m›yla ortaya ç›kar. Olgumuzda; kar›n
içinde (periton ve psoas loju), ön serfikal lenf be-
zinde ve MSS’de tüberküloz saptanm›flt›r.
MSS’de hastal›k tüberkülom fleklinde kalm›flt›r.
Meninkslerdeki bir tüberkülomdan kaseöz içeri-
¤in BOS’a boflalmas› ile sal›nan M. Tuberculosis’e
ait antijenlerin yol açt›¤› menenjit bulgular›na
rastlanmam›flt›r.
Tüberküloz psoas apsesi yapabilir. Genellikle ver-
tebra  tüberkülozunda hastal›k kemik korteksini
afl›p periosta penetre olduktan sonra psoas fasi-
as›n› da etkileyerek apse oluflumuna neden olur
(8). Bizim olgumuzda, vertebra tüberkülozuna ait
klinik ve radyolojik bulgunun olmay›fl›, hastal›¤›n
hematojen yay›l›m sonucu oldu¤unu düflündür-
mektedir.
EPT’li olgular›n 1/3’ünde akci¤er grafisi tamamen
normaldir, 1/3’ünde akci¤er grafisinde geçirilmifl
hastal›¤a ait bulgular vard›r, geri kalan 1/3’ünde
ise aktif akci¤er tüberkülozu görülür (9). Olgu-
muzda ilk EPT bulgular›n görülmesinden itibaren
akci¤er grafilerinde patolojik bulguya rastlanma-
m›flt›r.
EPT hastal›¤›n›n tedavisi akci¤er tüberkülozu te-
davisinden farkl› de¤ildir. Olgumuzda, yayg›n tü-
berküloza yol açt›¤› düflünülen basilin MDR kabul
edilmesi tedaviyi güçlefltirmifltir. Ayr›ca, MSS tutu-
lumu prognozu her zaman için kötü etkileyen bir
faktördür.
Sonuçta, olgumuz genel anlamda bir tüberküloz
hastas› olarak ele al›nd›¤›nda, baz› hatalar›n ya-
p›lm›fl oldu¤u da farkedilmektedir. Tüberküloz
insidans›n›n yüksek oldu¤u ülkemizde kardeflle-
rin hiçbirinde BCG afl›s› yoktur, belki yeterli ölçü-
de aile taramas› ve tüberkülozlu olguyla temas
araflt›rmas› da gerçekleflmemifltir. Oglumuzun ilk
kez tüberküloz tan›s› ald›¤› dönemde bakteriyo-
lojik takip yap›lmam›fl, sadece radyolojik bulgula-
ra dayan›larak tedavi kesilmifltir. Hasta ilaçlar›n›
düzgün kullanmas› konusunda yeterli deste¤i
görmemifltir. 1996 y›l›nda, EPT ortaya ç›kt›¤›nda
olgu, sadece birkaç kez tüberküloz tedavisi alm›fl
oldu¤u gerekçesi ile mDR-tb kabul edilmifl, birin-
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ci basamak tüberküloz ilaçlar› ile tedavi denen-
memifltir.
Tüberküloz savafl›nda en önemli ad›m›n hasta bi-
reylerin en k›sa zamanda saptanmas› ve en etkin
flekilde tedavi edilmesi oldu¤u unutulmamal›d›r.
Tüberküloz hastas› uygun tedavi verildi¤i dönem
boyunca bakteriyolojik yöntemlerle izlenmeli, te-
masta bulundu¤u çevre s›k› bir flekilde taranmal›-
d›r. ‹ndeks olgular›n do¤ru ve düzenli bir flekilde
tedavi edilmesi hem yeni olgular›n ortaya ç›k›fl›n›
hem de dirençli basil oluflumunu engelleyecektir.
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