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Tuberculosis is still a major public health problem in developing and developed
countries. The immune status in children, human immunodeficiency virus
(HIV) infection and age under two years increase the risk of progressive/
fatal disease and extrapulmonary tuberculosis (EPTB). As EP TB may mimic
malignancies and many other diseases, it should be kept in mind in the
differential diagnosis. Because of the difficulty in obtaining bacteriological
evidence, contact history, clinical findings, radiographs, and tuberculin skin
test may help in decision-making regarding the initial treatment. If in doubt,
empiric treatment can be administered while awaiting culture result. The
morbidity and mortality can be reduced with early diagnosis and treatment
of the disease.
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OZET: Tiiberkiiloz hem gelismekte hem de gelismis iilkelerde halen 6nemli
bir halk sagligi sorunudur. Cocuklarda immun durum, tedavi edilmemis insan
immiin yetmezlik virusu (HIV) enfeksiyonu ve iki yas altinda olmasi; hastaliga
doniisme, ilerleyici veya Oliimciil gitme ve ekstrapulmoner tiiberkiiloz
gelisme riskini arttirir. Ekstrapulmoner tiiberkiiloz, ¢ocuk hastalarda ayirici
tanida akilda tutulmali, maligniteler dahil birgok tabloyu taklit edebilecegi
unutulmamalidir. Bakteriyolojik kanitlarin zorlugu nedeniyle temas Oykiisii,
klinik bulgular, grafi ve pozitif tiiberkiiloz deri testi ile baslangi¢ tedavisine
karar verilebilir. Siiphe halinde, kiiltiirler alinarak ampirik tedavi segceneginin
akilda tutulmasi, erken tani ve tedavi ile mortalite ve morbidite azaltilabilir.

Anahtar kelimeler: ekstrapulmoner tiiberkiiloz, ¢ocuk.

Tiiberkiiloz (TB), diinyada hem gelismekte
olan hem de gb¢ nedeni ile gelismis {ilkelerde,
gelistirilen kontrol stratejilerine ragmen
insidansi artan, halen 6nemli bir halk saglig
sorunudur.:2 2000 ve 2020 yillar1 arasinda
yaklasik 1 milyar insanin enfekte olacagi,
200 milyonunda hastalik gelismesi ve 35
milyon hastanin da TB nedeniyle kaybedilecegi
ongoriilmektedir.! Diinya Saglik Orgiitii’niin
(DSO) verilerine gére toplam 7.5 milyon
TB vakasinin 650.000’i (%9) cocuk hastalar
olusturmaktadir. Gelismekte olan iilkelerde bu
oran %39 oranlarina kadar yiikselmektedir.2
Diinya Saglik Orgiitii (2010) verilerine gore
2.6 milyon kiiltlir pozitif pulmoner tiiberkiiloz
(PTB), 2 milyon kiiltiir negatif PTB ve 0.8
milyon ekstrapulmoner TB (EPTB) bildirilmistir.3

Cocuk verileri yetersizdir.# Avrupa ve Amerika
Birlesik Devletleri’'nde (ABD) TB’de goriilen
artis Asya ve Dogu Avrupa’dan goglere, artan
HIV (insan immiin yetmezlik virusu) oranina
baglanmustir.356 Gelismekte olan iilkelerde HIV
ile enfekte olmayan olgularda 20 kat daha fazla
TB hastalik gelisme ve TB iliskili mortalite riski
daha yiiksektir.” Tiirkiye’de ulusal TB prevalansi
%0.4 olarak bildirilmektedir.8

Cocukluk ¢agi TB’unda tani, enfekte ¢ocugun
temaslilarinin saptanmasi yoniinden biiyiik 5nem
tasir. Ayrica erken tani, tedavinin prognozunu
belirleyebilmektedir. Ancak gilinlimiizde,
cocuklarda TB tanisini mikrobiyolojik olarak
dogrulamada hald sorunlar vardir. Siklikla
akcigerde hastalik olusturmaya egilimli TB
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basili, organ ayirt etmeksizin hemen tiim doku
ve organlar1 tutabilir. Enfekte bircok ¢ocuk ve
yetiskinde TB asemptomatik olarak kalmaktadir.
Bulasma yolu, yetiskin veya ergen bir TB
hastas: ile yakin temastir. Cocuklarda immiin
durum, tedavi edilmemis HIV enfeksiyonu ve
iki yas altinda (6zellikle yenidogan doneminde,
hiicresel immiinitenin zayif olmasi nedeniyle)
olmasy; hastaliga doniisme, ilerleyici/6liimciil
gitme ve EPTB gelisme riskini arttirir.3-49-10
Hemodiyaliz alan hastalarda da EPTB daha
sik oldugu bildirilmektedir.1! Tiberkiiloz
hastalig1 olan ¢ocuklarin %50’sinden daha
az bir kisminda Orneklerden basil izole
edilebilmektedir. Cocukluk yas grubunda basil
yiikiinlin az olmasi nedeniyle balgam ve mide
aclik sivisinda basil saptanmasinda zorluklar
yasanir. Klinik bulgulari, pozitif tiiberkiilin deri
testi (TDT), radyolojik olarak TB ile uyumlu
lezyonlari olan ve genis spektrumlu antibiyotik
kullanilmasina ragmen klinik yanit alinamayan
cocuklarda, tekrarlanan balgam ve/veya mide
aclik sivisi 6rneklerinde ARB (aside direncli
bakteri) saptanamasa da TB diisiiniilmelidir.
Ayrica baslangicta TDT ve akciger grafilerinin
%50 normal oldugu hatirlanmalidir.3.4.9,12
Tedaviye baslanmadan tam kan, kemik iligi
(miliyer TB’de), doku biyopsi 6rnekleri, BOS,
steril sivilar (plevra vb), diski, orta akim idrar,
bronkoalveoler lavaj gibi 6rneklerin alinmasi
kiiltlirde tiretme sanisini arttirmak agisindan
degerlendirilmelidir. Ornekler laboratuvara
hizli bir sekilde ulastirilmali ve ekimi
saglanmalidir.# Lowenstein-Jensen kiiltiirtinde
6-8 haftada, BACTEC’te iki haftada etken
tiretilebilmektedir. Mycobacterium tuberculosis
duvarinda Gram boyamada zor goriinen yiiksek
lipid icerigi nedeniyle asidorezistan Ziehl-
Neelsen (ZN) ile boyanabilmekte, dokularda
ise auramine ve rhodamine eklenmesi ile
boyama ZN’ye gore daha duyarlidir. Niikleik asit
amplifikasyon tekniklerinden Mycobacterium
tuberculosis spesifik insersiyon sekans1 1S6110
kullanilmaktadir. EPTB’de polimeraz zincir
reaksiyonu (PZR) sonuglar1 ¢ok farklidir.3.42,12-15
Lipoarabinomannan balgam, serum ve idrarda
yliksek olarak bulunmaktadir. Adenozin
deaminaz (ADA) periton, plevra ve beyin-
omurilik sivisinda yiiksek saptanmaktadir.#
Interferon Gama Salinim Testleri (IGRA), latent
enfeksiyon ve hastalik ayriminda yeterli degildir.
Cocuklarda yapilan az sayida calismada IGRA,
TDT’ye gore daha 6zgiin olmakla birlikte,
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duyarlilik arasinda fark diistiktiir. Birden fazla
BCG asis1 yapilmis, hastalik yiiki distik
olan {ilkelerdeki hastalar i¢cin 6nerilmektedir.
Buna karsin TDT’ye duyarliliginda iistiinliigii
olmamasi, kan alma ve laboratuvar ekipmani
ihtiyaci, maaliyeti nedeniyle hastalik yiiki
yliksek goriilen iilkelerde tercih edilmemektedir.
Ayrica BCG ve Non-tiiberkiiloz mikobakteriler
(NTM) ile capraz reaksiyon (M. kansasii, M.
szulgai ve M. marinum disinda) IGRA’da
goriilmemektedir. Bazi yayinlar bes yas alti,
immiin yetmezligi olan, TNF-alfa antagonisti
kullanan hasta grubunu yiiksek risk grubu altinda
gorerek, QuantiFERON-TB GOLD’u kapsayan
biitiin testlerin negatif ¢ikmas: durumunda
bile hastanin latent TB enfeksiyonundan aktif
hastaliga doniis riski arttigindan yakin goézlem
altinda tutulmasi gerektigini vurgulamistir.13.16

Tiberkiiloz olgularinin %15-20 kadari
EPTB iken, HIV olgularda bu oran %50’ye
kadar artmaktadir. Hiicresel immiinitenin
baskilanmasi ve ¢ocuk olma, EPTB riskini
artmaktadir. Cocuklarda hastaliga doniisiim,
ozellikle primer enfeksiyondan sonraki ilk
bes yil iginde, morbidite ve mortalitesi
yiiksek sekillere (menenjit, miliyer TB vb)
doniisme egilimi nedeniyle daha biiyiik risk
tagimaktadir.46:13,17-21

Ekstrapulmoner TB tanisinda Oykii-yakin
temas, klinik ve radyolojik bulgular, TDT,
mikrobiyolojik incelemeler yardimcidir. Ancak
PTB’a gore daha zor olmasi nedeniyle tani ve
tedavi gecikmektedir, ¢linkii daha az goriiliir
ve malignitelerden ¢ocukluk caginda goriilen
bircok benign hastaliga kadar (menenjit,
sarkoidoz, mantar, steril piyiiri, Crohn hastalig
dermatolojik patolojiler, non-tiiberkiiloz
mikobakteriler, over kanserleri, akut karin vb),
bir¢ok tabloyu taklit etme 6zelligi nedeniyle,

hekimlerce daha az taninmaktadir(Tablo I).3
5,13,17, 22-29

Ekstrapulmoner TB, lenfadenopati (%67), santral
sinir sistemi (%13), plevral (%6), miliyer/
dissemine (%5) ve kemik (%4) olarak en sik
karsimiza ¢ikmaktadir.14 Yenidogan déneminde
miliyer TB, okul 6ncesi donemde lenf nodu TB
ve menenjit, daha biiylik ¢ocuklarda ise plevra
ve osteoartikiiler TB daha siktir. Renal ve
gastrointestinal TB ¢ocuklarda uzun inkiibasyon
donemi nedeniyle daha seyrektir. (Sekil 1)
Tedavi edilmeyen bebeklerin %40-50’sinde,
daha biiyiik ¢ocuklarin %15’inde 1-2 yil i¢inde
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hastalik gelismesi beklenmektedir.!
Plevra tiiberkiilozu

Cocukluk dénemi TB’de plevral TB %1-2
goriilmektedir.30 Genellikle ergenlik déneminde

goriiliir ve okul 6ncesi ¢ocuklarda seyrektir.!4
31,32

Plevral efiizyon PTB olgularinin %2-38’nde
eslik etmektedir.!432 Radyolojik pulmoner
parankimal tutulum olmaksizin tek tarafli
plevral efiizyon ile olan izole plevral TB %10-
27 goriilmektedir.30 Plevral TB reaktivasyon
veya primer olarak olugmaktadir.!4 Tipik olarak
unilateral efiizyon, enfeksiyondan 6-10 hafta
sonrasinda olugmaktadir.!432 Subplevral odagin
plevraya acilmasi ya da lenfo-hematojen yolla
olusur. Plevra bosluguna giren basil geg tip asiri
duyarlilik reaksiyonu yaratir.33 Reaktivasyon,
parankimal hastalikla birlikte plevral efiizyon
birlikteligindedir.143! Plevral efiizyon yetiskin
hastalarin yarisinda plevral kalinlasma ile
iyilesmekte, %9 kadar >10 mm {izerinde
bulunmaktadir.30

Akut veya subakut olmakla birlikte en sik yan
agrisi, Oksiiriik, halsizlik, solunum seslerinde
azalma veya anoreksi ile goriilmektedir. Yan
agris1 baslangicta gelisebilir, stvi miktari arttik¢a
agr1 azalabilir. Fizik bakida bakteriyel pnémoniyi
taklit etmektedir, matite ve solunum seslerinde
azalma olabilir. Ates yan agrisi ve tek tarafli
plevral efiizyon olan toksik géziikmeyen ¢ocuk
ve ergenler TB acisindan degerlendirilmelidir.
Plevral efiizyon genellikle sagdadir, sadece %5
olguda iki taraflidir.1431.33

Radyolojik olarak parankimal konsolidasyon,
dolgun fissiir ve mediastinal veya hiler adenopati
goriilebilir.14 Radyolojik bulgularinda parabol
cizen opaklasma, yan filmde arka siniiste
sivi, az miktarda siv1 ise yan dekiibit grafide
goriiniir. Ultrasonografi ile az miktardaki sivi ve
icindeki fibriller, septasyon, plevral kalinlasma
veya kalsifikasyon goriilebilir.31-33

TDT %80-89 pozitif bulunmaktadir.14.34
Plervral efiizyon eksiida niteliginde, 1000-
6000 beyaz kan hiicresi/uL, glukoz 70 mg/
dl’den diisiik, protein 4 gr/Lden yiiksektir.
Adenozin deaminaz (ADA) diizeyinin plevral
sivida 40U/L {istiindedir. Santrifiij edilmis
plevral sivida ARB direkt baki ve kiiltiirde
%20-40 olguda saptanabilmektedir. Plevral
dokuda daha yiiksektir (%40-60). Plevral sivinin
PZR ile incelemesinde duyarlilik %75’dir;
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ADA ile birlikteliginde ise %90’a yiikseldigi
bildirilmektedir. Plevranin histopatolojik
incelemesi (transtorasik igne, videotorakoskopi),
graniilom goriilmesi altin standarttir. Masif sivi
toplanmasi durumu disinda eriskinlerde sivi
bosaltilmasinin tedavi sonucunu etkilemedigi
belirtilmektedir.14.31-33

Tiiberkiiloz ampiyemde plevraya TB kavitesinin
acilmasi sonucunda ortaya c¢ikan seyrek bir
durumdur, tiip drenaj gerektirebilen bazan
de kendiliginden gogilis duvarindan akinti
ulusabilmektedir.31.33

Perikard tiiberkiilozu

Tim perikarditlerin %4-10’unda etkenin
M. tuberculosis oldugu, rastlanan EPTB
vakalarinin %14’tiniin TB perikardit olarak
ortaya ciktig1 bilinmektedir.3> Perikardiyal
tutulum pulmoner TB’li olgularin %1-2’de
primer olarak dogrudan lenf nodlarindan veya
hematojen yolla komplike olmasi sonucunda
ortaya ¢ikar.1436.37 Syrasiyla dort patolojik evresi
vardir: polimorfoniikleer 16kosit egemenligi olan
fibrin6z eksuda ve erken graniilom olusumu,
lenfosit egemenligi olan seroanjindz eksiida,
eflizyonun absorpsiyonu ile kazeifiye graniilom
olusumu ve fibrin/kollajenozis ve fibrozis
nedenli perikard kalinlagsmasi, konstriktif
perikardit ve kalsifikasyon. Perikardiyal efiizyon
en sik olmakla birlikte, konstriktif perikardit
veya ikisinin kombinasyonu olan tabloda
goriilmektedir.36.38

En sik semptomlari solunum seslerinde azalma,
Oksiiriik, ates ve kilo kaybidir. Yan agrisi
cocuklarda yetiskinlere gore iicte bir daha az
goriilmektedir. Fizik muayenede hepatomegali
ve jugiiler venoz dolgunluk, pulsus paradoksus
ve perikardiyal frotman goriilmektedir.
Tamponad yetiskinlere gore ¢ocuklarda daha sik
olmakla birlikte (%90), tamponadli hastalarin
hemodinamik sok tablosu ile basvurular1 daha
seyrektir (%9).14

Radyolojik en sik bulgu kardiyomegali
(%91)’dir.1438 Plevral efiizyon %40 olguda
goriiliirken, pulmoner infiltrasyon %25 olguda
goriilmektedir. Klasik perikardit bulgulari
olarak T dalga inversiyonu, QRS voltaj
diisiikliigli ve ST elevasyonudur ve %25’den
az hastada goriilmektedir. Ekokardiyografik
bulgularda eflizyon, perikard kalinlasmasi veya
yapisikliklar goériilebilmektedir. Tamponadlt
olgularda sag atrial ve ventrikiiler kollaps
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gelisebilmektedir.14:36

Perikardiyosentez, tamponadli olgularda tani
koydurucu ve tedavi edicidir. Efiizyon genellikle
kanli eksiida niteligindedir. Kiiltiirde ARB
tiretme orani diisiiktiir. Perikardin histopatolojik
incelemesinde kazeifiye graniilom goriilmesi
durumunda duyarlilik %87 perikardiyal dokunun
PZR ile incelemesinde ise duyarlilik %81 ve
ozglinliikk %75’dir. Diger dolayli bir yontemse
perikard sivisinda ADA diizeyi bakmaktir, 35
U/L tizerindeki degerlerin duyarliligi %90,
Ozgiinligi %74 diir.14

Miyokard tiiberkiilozu oldukg¢a seyrek
goriiliir. Miyokardda tiiberkiilomlar, miliyer
tiiberkiiller ve yaygin infiltratif perikard ile
tanimlanmaktadir. Klinik olarak aritmiler,
iletim bloklar1, kapak yetmezlikleri ve konjestif
kalp yetmezligi ile karsimiza ¢ikmaktadir. Tani
genellikle postmortem olarak konur.!4

Yiizeyel lenf bezi tiiberkiilozu

Yiizeyel TB lenfadenopati (skrofula), EPTB
olgularinin %50’den fazlasini olusturmaktadir.
Daha Oncesinde pastdrize olmayan siit i¢imi
nedenli Mycobacterium bovis nedenliydi, ancak
artik Mycobacterium tuberculosis’in hematojen
olarak veya damlacik yolu ile olustugu
bilinmektedir.13.14 Enfeksiyonun baslangicinden
6-12 ay sonrasinda ortaya c¢ikar ve non-
tiiberkiiloz mikobakteriyel enfeksiyonlardan
daha sik oldugu bildirilmektedir. Bircok hastada
TDT pozitiftir ve %30-40 olguda akciger
grafisinde patoloji saptanmaktadir.!4

Lenfadenopati genellikle solid 2-4 cm arasinda
1s1 artisi, kizariklik, agri ve duyarliligl
olmayan yavas biiyiiyen, fikse ve dokuya
yapisik olabilen kitlelerdir.13.1439 Genellikle tek
tarafli, seyrek olarak iki tarafli (alt boyun ve
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gogiiste) olabilmektedir.!3 Spontan regresyon
goriilebilmektedir, tedavi edilmemis olanlar
kazeifiye olur ve fistiilize olabilmektedir.143?
Antimikobakteriyal tedavi sonrasinda
paradoksik artmis lenf nodlar1 6zellikle
immiinsiiprese hastalarda siklikla goriiliir. En
sik sirasiyla anterior servikal, posterior {icgen,
submandibiiler, tonsiller ve supraklavikuler
lenf nodlar1 primer akciger veya abdominal
tutuluma ikincil gelismektedir.413.14 Inguinal,
epitroklear veya aksiler lenf nodlar1 deri veya
kemik tiliberkiilozuna ikincil olarak seyrek
gortilir.13 Ates, halsizlik ve bliylime geriligi
gibi konstitiisyonel semptomlar %50 hastada
goriilmektedir.14

Diisiik dereceli ates disinda sistemik belirti
ve bulgular gériilmemektedir. TDT genellikle
pozitiftir. Radyolojik olarak %30-70 olguda
primer pulmoner odakta goriilebilir ve genellikle
asemptomatiktir. Bazen lenfadenit akuttur; atesle
birlikte hizli biiylime, hassasiyet ve fluktuasyon
goriilebilir. Seyrek olarak fluktuasyon veren
selllitli kitle seklinde gortilmektedir.!3

Lenf nodu TB tanisini koymak, TDT’nin
NTM’de de pozitif sonu¢ vermesi nedeniyle
karismaktadir.13.14 Lenfadenit TB tanisinda
endemik bolgede, 4’ten fazla ve daha uzun
persistan, 2x2 cm’den biiyiik, goriinen yerel
bir nedeni olmayan, antibiyotik tedavisine
yanit vermeme TB tanisi i¢in %88 duyarli
ve %98 6zgiindiir.'* Hastalarin dértte il
kiiltlir pozitiftir, ince igne aspirasyonunda
da bu oran yiiksektir.!* Tanisi eksizyonel
biyopsi ile konur.!? Piiriilan akintida %7.4
ARB pozitifligi saptanmaktadir. Graniilomlarin
merkezinde kazeifikasyon nekrozu, bunun
cevresinde lenfositler, epiteloid histiyositler
ve niikleuslar at nali seklinde dizilmis olan

Tablo I. Ekstrapulmoner TB siiphesini arttiracak ip uglari.324

Asit sivisinda lenfosit artisi, kiiltiirde tireme olmamasi

Kronik lenfadenopati (6zellikle servikal)

BOS'ta lenfositik pleositoz, yiliksek protein ve diisiik glukoz

Crohn hastali§1 ve amebiazis ayirici tanisinda
HIV enfeksiyonu

Plevra sivis1 eksiida niteliginde, lenfosit hakimiyeti, kalinlasma ve negatif bakteriyel kiiltiir
Bakteriyel kiiltiirde tiremesi olmayan monoartikiiler eklem enflamasyonu

Persistan steril piyiiri
Tiberkiiloz endemik {ilke

Acgiklanamayan plevral efiizyon/konstriktif perikardit/perikardiyal kalsifikasyon

Vertebral osteomiyelit (torakal)
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Sekil 1. Ekstrapulmoner TB’nin olusma zamani.

Langhans tipinde dev hiicreler goriilmektedir.
Hindistan’da 1124 periferal lenf bezi ince igne
aspirasyon Orneginde 584 (%52) TB tanisi
konmus. Bunlarin biyopsilerinde %1.7 yanlis
sonu¢ alindigr belirtilmektedir.40

Ayirici tanida non-tiiberkiiloz mikobakteriyel
olanlara gore TB’li olgularda ¢ok sayida dev
hiicrelerin oldugu kazeifiye graniilomlar
ile karakterizedir, mikroapseler ise daha
seyrek gortilmektedir.'* Tedavi edilmemis
lenfadenitler rezollisyona ugrayabilir, ama
siklikla kazeifikasyon nekrozuna ilerleyebilir,
kapsiiler riiptiire ilerleyebilir. Deriye riiptiir
cerrahi girisim gerektirebilecek siniis traktina
neden olur.!3

Santral sinir sistemi tiiberkiilozu

Santral sinir sistemi tiiberkiilozu, tedavi
edilmemis hastalarin %13-23 mortalite ve
%30-40 sekellere neden oldugu bildirilen
en ciddi EPTB seklidir.1.3.4.14.41 Amerika
Birlesik Devletleri’nde EPTB olgularinin
%6.3’tinti olusturur.#> En sik menenjit TB
olarak, olgularin %95’de goriilmektedir.
Tiberkilomlar %5, TB apseleri %1’den
az olguda goriilmektedir. Gelismekte olan
iilkelerde, subakut menenjitin en sik nedenidir
ve lenfohematojen yada kontrol altinda
olmayan disseminasyon sirasinda dogrudan
yayilmaktadir.3.13.14 Primer enfeksiyondan
2-6 ay sonra ortaya cikar ve hastalarin yarisi
iki yasin altindadir, genellikle 6 ay ile 4 yas
arasinda TB ac¢isindan endemik iilkelerde
goriilmektedir.#13.1443 Hastalarin %50’sinde
miliyer tliberkiilozun komplikasyonudur,
bu olgularda kazeifiye meningeal odaktan
subaraknoid bosluga basil yayilmaktadir.14
Kortikal veya meningeal damarlari infiltre eden
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eksiida burada enflamasyon, obstriiksiyon ve
serebral sonrasinda kortekste enfarkta neden
olur. Kafa tabani en sik etkilenmekte, buna
ikincil hidrosefaliye sebep olabilir. Vaskiilit,
enfarkt, serebral 6dem ve hidrosefali birlikteligi
ile tedrici ve hizli zedelenme meydana
gelmektedir. Uygunsuz antidiiiretik hormon
(ADH) salinimina bagli bulgular vaskiiler
hacim goriilebilir.13:44

Hizli klinik gelisime ragmen, olgularin tigte
ikisinde kaynak olgu taninabilmekte, TDT
olgularin {icte birinde pozitif bulunmaktadir.14
Genellikle sinsi, yavas olarak ilerlemekle
birlikte, baslangi¢ konviilsiyon veya norolojik
bozukluklarla ani olabilmektedir.342 Apati en
dikkat cekici semptomdur. Kiiciik ¢ocuklar
oyuna ilgi gostermez, karakter degisikligi
olur.® Ug evre bulunmaktadir.!4 ilk evresinde
(1-2 hafta icinde ortaya c¢ikar) 6zgilin olmayan
semptomlar bulunmaktadir (bas agrisi, kusma,
huysuzluk, ates), fokal norolojik bulgular
yoktur.13.14 fkinci evrede bu bulgulara
mahmurluk, kranial sinir tutulumlar1 (6zellikle
III, VI ve VII), meningeal irritasyon bulgulari,
kafa ici basing artisi bulgulari, nobet, hipertoni,
oryantasyon veya konusma bozuklugu eslik
edebilmektedir.3.13.14 Belirgin hidrosefalide
ventrikiiloperitoneal sant ve ekstraventrikiiler
drenaj gerekli olabilir. Sonuncu evrede ise
biling degisikligi, ciddi artmis kafa i¢i basinci,
hemipleji veya parapleji, koma goriilmektedir
(Tablo II).13.14 Gelismekte olan {ilkelerde
ilk evrede az sayida hasta taninmakta, %50
ikinci evrede ve tli¢te bir olgu da ig¢ilinci
evrede taninmaktadir.'* Evreleme prognozu
belirlemede yardimcidir, erken evrede uygun
tedavi ile iyi sonuclar alinmaktadir.42 ik evrede
tipik olmamakla birlikte, son evrede sekel

Tablo II. Tiiberkiiloz menenjit evreleri.

Birinci Evre
Nonspesifik semptomlar
Minimal menenjit bulgular:
Biling agik
Parezi yok
Ikinci Evre
Zaman zaman dalginlik
Menenjit bulgular1
Fokal norolojik bulgular
Ugiincii Evre
Koma ve hemipleji veya parapleji
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Tablo III. Tiiberkiiloz artritte sinovyal sivi bulgulari.

Lokosit sayis1
Siv1 kiiltiirleri
Doku kiiltiirleri
Biyopsi

%75-90
%94 pozitif

50.000/mm? den az (mononiikleer hiicreler daha fazla)

%90’1nda graniilomlar

%40-50 (korliik, isitme problemleri, parapleji,
diyabetes insipitus ve mental retardasyon)
goriilebilmektedir. Tiiberkiiloz menenjiti hizli
veya yavas gidebilir.13-14

Radyolojik olarak hidrosefali (>%80) ve kafa
tabani tutulumu (%89) siktir.8.1441 Akciger
grafileri %50 olguda patolojiktir, hiler
veya mediastinal lenfadenopati, pulmoner
infiltrasyonlar ve miliyer gorintim siktir.3.13.14

Hastalarin %50’de TDT pozitiftir. Genellikle
eritrosit sedimentasyon hizi yiiksektir, uygunsuz
ADH salinimina bagli hiponatremi gelisebilir.3
Meninks TB tanisinda beyin omurilik sivisinda
(BOS) evre III'te lenfosit agirlikli (100-500/
mm?3), yiiksek protein (50-5000 mg/dl) ve diisiik
glukoz (20-40 mg/dl) saptanmaktadir.!* Erken
donemde nétrofil egemenligi olabilmektedir.!3
Direkt bakida, biiytik hacimdeki (5-15 cm?3)
BOS’ta, ARB %10-30 olguda (6zellikle santrifiije
edildikten sonra olusan siipernatant kalin
bir yayma olarak gonderilirse), kiiltiirde ise
%30-70 olguda pozitiftir.13.1442 Baglangi¢
BOS bulgularinin spesifik olmamasi halinde
tekrarlayan ponksiyonlarda glukozun diismesi,
proteinin yiikselmesi, lenfositlerin artis1 yon
gostericidir.? Mide aglik suyu aspiratlar1 %10 TB
menenjitli olguda pozitiftir.314 Goriintiilemede
manyetik rezonans goriintiileme, kranial
tomografiye gore daha istlindiir.3

Erken ventrikiiloperitoneal sant belirgin
hidrosefalisi olan ¢ocuklarda morbidite ve
mortaliteyi azalttigl, prognozu iyilestirdigi

bildirilmektedir.®

Tiiberkiilomlar menenjite gore daha seyrek
olmakla birlikte, gelismekte olan {ilkelerde
yer kaplayan olusumlar arasinda énemlidir.
TB’nin ge¢ komplikasyonlaridirlar ve siklikla
on yas altinda goériilmektedir.13-14 Boyutlar1 1
mm-8 cm arasinda degisir.#! Klinik olarak yer
kaplayan olusumlarla benzer klinikle gelebilir.?
Bas agrisi, kusma, papil 6dem, hemiparezi veya
nobet ile gelebilmektedir. Ates, hidrosefali,
meningismus en sik bulgulardir. Radyolojik
olarak hiperdens, soliter, neoplasmlardan
ayirt edilmesi zor lezyonlardir. Yetiskinlerde
supratentorial (en sik frontal lob), ¢ocuklarda
infratentorial ve posteriorda (en sik
serebellum) lezyonlar daha sik goriilir.413,1441
Tiiberkiillom ve menenjitler %10 birlikte
bulunabilmektedir.!'* TDT genellikle pozitif
ve akciger grafisi normaldir. Cerrahi eksizyon
gerekli olmamasina ragmen, tanisal amacl
biyopsi stereotaktik gerekebilmektedir.!3-4!1
Tiberkiilomlar antimikobakteriyel
tedavi sonrasinda da paradoksik olarak
gelisebilmektedir, tedavi degisikligini
gerektirmez, genellikle kortikosteroide yanit
vermektedir.!* Tiiberkiilomlar aylar ve yillar
icersinde rezoliisyon gosterir. Tiiberkiilomlarin
tedavinin stiresi ile ilgili fikir birligi yoktur.13:41

Erken tani dnemlidir.4! Tedavide izoniazid,
rifampisin, pirazinamid ve etambiitol iki
ay, izoniazid ve rifampisin ile 12 aya

Tablo IV. Ekstrapulmoner tiiberkiiloz tedavisi.33

Tutulum yeri

Baslangi¢ dénem tedavisi

Idame tedavisi

TB lenfadenit

Agir olmayan EPTB
Eklem-kemik TB

Miliyer TB

Menenjit TB
Konjenital-neonatal TB
Bagisikligr baskilanmislarda TB

2 ay HRZ
2 ay HRZE(S)
2 ay HRZE(S)

4 ay HR
4 ay HR
7-10 ay HR

E: Etambutol, H: izoniazid, R: Rifampisin, S: Streptomisin, Z: Pirazinamid
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tamamlanmalidir. Meningeal enflamasyonun
azaltilmasinda steroid 4-6 hafta kullanilabilir,
mortalite ve morbiditeyi azaltmaktadir.44
Norosiriirjik girisim obstriiktif hisdrosefali
tedavisinde ventrikiiloperitoneal sant
yerlestirilmesi i¢in gerekli olabilmektedir.327

Kemik tiiberkiilozu

Kemik tiiberkiilozu tiim TB’in %1-2’sinde
komsu bélgesel lenf nodu veya enfekte komsu
kemik dokudan lenfohematojen yayilim ile
olusabilmektedir. Izole iskelet lezyonlari
immiin yetersizligi olmayan, multifokal kemik
lezyonlari ise immiin yetmezligi olan olgularda
goriilmektedir. Primer enfeksiyondan bir ay
(TB daktiliti) veya yillar (kal¢a osteoartrit)
sonrasinda, ortalama 1-3 yilda semptomlar
baslamaktadir, TB temas Oykiisiiniin tam
olmamasi ve klinik bulgularin geg ortaya ¢ikmasi
nedeniyle tani gecikir.13.1445,46 S5z konusu
primer odak asemptomatik kalabileceginden
hastada hicbir akciger ya da gastrointestinal
belirti, bulgu olmadan ilk belirtiler iskelet
sisteminde ortaya c¢ikabilir.#> Daktilitli olgular
disinda (bes yasin altinda siklikla) hastalarin
¢ogu hayatlarinin ikinci onyilindadir.'4 BCG’nin
seyrek olarak osteomiyelit nedeni oldugu
bildirilmektedir.3 Diz, kalca en sik tutulan
eklemlerdendir.!3 Enflamasyon gelistikge
nekrotik materyel ve eksudasyonun giderek
artmasiyla basing yiikselir ve kemikte
destriiksiyon gelisir. Enflamasyon bu sekilde
once subperiostal bolgeye daha sonra ilerleyecek
kas ve fasyalar arasindan deri altina ulasabilir.
Bu durumda deride soguk apse adi verilen bir
sislik olusur. Ancak enflamasyona ait belirtiler
(1s1 artig1, kizariklik gibi) yoktur. Zamanla
apse drene olur ve sonugta hastalik odagiyla
viicut ylizeyi arasinda uzanan bir siniis olusur.
Tim bu olaylarin sonucunda tutulan kemikte
deformasyonlar, sekestrasyonlar, patolojik
kiriklar ortaya cikabilir.4>

Klinik olarak subfebril ates, huzursuzluk,
lezyon yerine goére anormal durus ve eslik
eden koruyucu kas spazmi 6zellikle ¢oziiliirken
agriya neden olur. Bu ¢ocuklarin geceleri
aglayarak uyanmalarina yol agar.#> Enfeksiyon
lokal bulgular1 (palpasyonla duyarlilik, sislik
vb) siktir, sistemik bulgular hastalarin {igte
birinden azinda goriilmektedir.14

Daha ¢ok agirlik tasiyan kemik ve eklemler
(vertebralar, diz, kal¢a) tutulur. Kemik
tutulumu c¢ocuklarda epifizde, eriskinlerde
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ise metafizde bir odak seklinde baslar. Bunun
nedeni akcigerlerin apeksleri gibi bu bolgelerin
kanlanmasinin dolayisiyla oksijenasyonunun
daha iyi olmasidir. Yumusak doku apsesi
ve komsu eklemden epifize yayilim kemik
enfeksiyonunu komplike hale getirir. Eklem
tutulumu sonrasinda hastalik siklikla kendini
belli etmektedir.1345:47.48

En sik kemik TB sirasiyla spondilit, artrit ve
osteomiyelittir. Spinal kemik TB olgularinin
%50’dir ve vertebranin tutulumuna goére
tice ayrilir: anterior (en sik), paradiskal ve
santral.3:142546 Vertebralardan bir veya birden
fazlasi tutulabilir.!3 Anterior tutulumda
anterior longitudinal ligament boyunca diger
vertebralara da yayilabilir. Paradiskal tutulum
disk hastaligina neden olur. Intervertebral
disk vaskiiler bir yap:1 oldugundan primer
enfeksiyon gelisebilmektedir.3 Alt torasik ve
lomber bolge en sik tutulur ve vertebranin
on korpusu ilk olarak tutulur, ge¢c donemde
intervertebral disk tutulur, paraspinal dokulara
ve subligamental yayilim ile Pott apsesi ortaya
cikar. Cocuklarda Pott hastaliginda diisiik
dereceli ates, huzursuzluk, sirt agrist (genellikle
onemli hassasiyet olmadan) ve anormal
durus goriilebilir; ¢ocuk yilirimek istemez.
Istemsiz immobilizasyon ve kas spazmina
bagli omurgada rijidite olusabilmektedir.13.14:46
Cocuk hastalarda Pott hastaliginda, yetiskinlere
gore norolojik bulgular daha seyrek ve abse
formasyonu daha siktir.?% Vertebranin 6n
korpusunun destriiksiyonu kollaps: sonucunda
kifoz ve parapleji gelisebilmekte, seyrek olarak
spinal subluksasyonuna yol agabilmektedir.
Hastaligin ilerlemesinde apseler retrofarengeal,
akciger, psoas, gluteal bolge veya spinal kanalda
olusabilmektedir. Fibroz doku ile iyilesmekte,
kalsifikasyon bulunabilmektedir. Tutulan
vertebra sayisina gbre bulgular degismektedir.
Kas spazmina bagli postiir ve yiiriiyiis degisikligi
olabilir.3.13,46

Tiiberkiiloz artritli olgular genellikle monoartrit,
agrisiz ve biylik eklemleri tutar; tim kemik
TB olgularinin %30’nda kalca veya diz
tutulumu eslik etmektedir (Tablo III) .14.39.46
Oligoartikiiler ve poliartikiiler tutulum vaka
bazinda belirtilmistir.4” Tutulum eklemde kemik
destriiksiyonu olmaksizin hafif efiizyondan
belirgin kemik destriiksiyonu ve sinovyal
membranin kronik fibrozisi ile birlikte eklem
restriksiyonuna kadar farklilik gostermektedir.!3
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Metafizin osteomiyeliti transepifizeal yayilimi ile
veya daha seyrek olarak dogrudan bulas ile artrit
gelisebilir. Cocuklarda bir buguk yas sonrasinda
transepifiziyel damarlar kayboldugundan bu
yayilim kii¢lik yaslarda goriilmektedir.1446

Kemik TB olgularinin %10’u osteomiyelittir;
kalvaryum, eller, ayak ve kostalar en sik
tutulum yeridir.142546 Genellikle akcigerdeki
primer odaktan hematojen yayilim sonrasinda
disseminasyon sonucu ¢ok odakli tutulum
yapabilir. Osteomiyelit eklem tutulumu
olmaksizin gelisebilir ve siklikla uzun
kemiklerde goriiliir.3-46 Gortintiilemede
kistik lezyonlar, yumusak doku &demi ve
osteoporoz goriilebilmektedir.2>46 Spina
ventosa, genellikle TB daktilit ile iliskili
olmakla birlikte, absorpsiyon ve periostal
kalinlasma sonrasinda diafiz ekspansiyonu ve
kistik kavitasyonlar ile karakterizedir.142> BCG
osteomiyeliti agilamadan bes y1l sonrasina kadar
goriilebilen, radyolojik ayirt edilemeyen, kiltiir
ile dogrulanan bir tanidir. Genellikle epifiz ve
metafizde gelismektedir.46

TDT %80-90 olguda pozitiftir.13 Osteoartikiiler
tutulumda eritrosit sedimentasyon hizi genellikle
yiiksektir.47 Diger laboratuvar bulgular1 Tablo
[II'te belirtilmistir.

Manyetik rezonans incelemesi, direkt grafilere
gore alt1 ay oncesinde lezyonlar: gosterebilir;
yumusak doku olusumlarini, kord basisini
gostermesi ve tedavi planlanmasiyla yanitin
izlenmesinde tomografiye gore daha yararlidir.#
2546 Radyografide %50’den fazla kemik kaybi
olmasi lezyonun goriilebilir olmas: igin
gereklidir. Radyografide diizensiz litik lezyonlar,
osteopeni ve minimal periostal reaksiyon.
Tani kemik biyopsisi ve histopatolojide
graniilomlarin goriilmesi ile dogrulanabilir.
Her ne kadar direk bakida ARB negatifse de,
kiltirde %70 pozitiflik bulunmaktadir. Gd-
DTPA enfeksiyonun kroniklesmesi, apse ve
koleksiyon gelisimi ile ilgili bilgi vermektedir.#6

Tedavide iki ay dortlii antitiiberkiiloz tedavi
(izoniazid, rifampisin, pirazinamid ve
etambiitol), on ay izoniazid ve rifampisin
onerilmektedir.2’ Immobilizasyon, yatak
istirahati ve cerrahi debridman artik
onerilmemektedir. Biiyiik abse veya nérolojik
komplikasyonlar varsa cerrahi Onerilebilir.46
Eklem tutulumunda drenaj, basinci azaltmada
etkili olabilir. Tki veya daha fazla vertebra
destriiksiyonunda kemik grefti ve radikal
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rezeksiyon yapilabilmektedir.
Abdominal tiiberkiiloz

Tedavi edilmemis pulmoner TB’li olgular
abdominal TB ile %6-38 arasinda komplike
olur.13.14 Genellikle lenfohematojen yayilima
ragmen, Mycobacterium bovis ile kontamine
siit ve siit iirlinlerinin tiiketilmesi de abdominal
TB i¢in bir yayilim yoludur. Abdominal TB’li
olgularin ilk basvurusunda %50’sinden azina
tani konabilmektedir ve TDT hastalarin {icte
birinden azinda pozitiftir. Periton TB olduk¢a
seyrek goriiliir, tim TB olgularinda %0.1-3.5,
EPTB arasinda ise %4-10 arasindadir.4?

Jejenum, Peyer plak komsulugunda ileum
ve apendikste genellikle gelismektedir.
Enfeksiyon genellikle mezenterik lenfadenit
ile koplike olabilir. Bagirsaklarda obstriik ve
omentuma ilerleyerek jeneralize peritonite
neden olabilir. Lokalize peritonit enfekte
abdominal lenf nodlarindan veya intestinal
odak veya TB salpenjitinden direkt yayilim ile
gelisebilmektedir. Baslangicta agr1 ve duyarlilik
azdir. Seyrek olarak lenf nodlari, omentum ve
periton birleserek ve diizensiz agrisiz bir kitle
olarak palpe edilebilir. TDT poizitif olan tiim
kronik gastrointestinal bulgulari olan hasta
cocuklarda diisiintilmelidir.13

Abdominal TB’de en sik peritoneal TB ve enterit
goriilmektedir. Seyrek ve genellikle ergenlik
déneminde goriiliir ve pulmoner kavitasyonlarla
birliktedir. Ozellikle mezenterik lenf nodlarindan
yakin abdominal odaktan yayilimla veya miliyer
hematojen yayilim sonucunda yas¢a daha biiyiik
cocuklarda peritoneal TB meydana gelebilir.13.14

Cogu hastada iki aydan uzun siiren karin agrisi,
diyare, kabizlik, kilo kaybi, anoreksi, karinda
kitle ve kusma benzeri sikayetler ylizeyel
iilserler nedeniyle gelismektedir. Bu yakinmalar
¢ok degiskendir ve taninin gecikmesine neden
olur. Fizik muayenede genellikle abdominal
distansiyon, asit sivist goriilebilir. Laparaskopi
veya laparatomide periton kalinlasmasi,
adezyon ve tiiberkiiller goriilmektedir. En sik
cerrahi bulgu ise perforasyon ve peritonitle
gelen intestinal obstriiksiyondur ve olgularin
%20’sinde goriiliir. Genellikle cerrahi girisimler
konservatiftir ve tibbi tedaviye yanit iyidir.
Osefagus TB cocuklarda oldukca seyrektir ve
mediastinal lenf nodlarinin 6sefagus liimenine
riiptiire olabilecegi trakeodsefageal fistiil nedeni
olabilmektedir.13.14.49
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TDT cogunlukla pozitiftir. Akciger grafileri
%50-75 hastada patolojiktir.13.14 Asit sivisinda
ADA yiiksekliginin %100 duyarliligt ve %97
0zgiinligli oldugu gosterilmistir. Tanida
parasentez, biyopsi ve kiltiir yardimcidir.
Asit swvisinda artis, septasyon, lenfosit agirlikl
eksuda, serum asit albimin farki 1.1gr/dl’den
diistik goriilebilmekte (portal hipertansiyondan
farkli olarak), ARB direkt bakida ve kiultiirde
hastalarin {i¢cte birinde pozitiftir.13,14.49
Periton TB’de CA-125 diizeyleri yiiksekligi de
bildirilmektedir.>0:51

Bilgisayarli tomografi bagirsak duvarinda
kalinlagma, asit ve abdominal tutulumu
gostermesi a¢isindan tercih edilen goriintiileme
seklidir. En sik lenfadenopati (primer olarak
paraaortik ve mezenterik), kalsifikasyon
goriilmektedir. Periton TB’de plevral efiizyon
da eslik etmektedir.#® Miliyer hastalikta
karaciger ve dalakta abse de goriilebilir. Bagirsak
kalinlasmasi en sik iliogekal bolgede goriiliir.
Abdominal ultrasonografi retroperitoneal veya
mezenterik adenopati, abse ve hepatosplenik
nodillerini gostermede uygundur.!4

Genitoiiriner sistem tiiberkiiloz

Renal TB ¢ocuklarda seyrek goriilen ve
pulmoner TB’nin lenfohematojen yayilimi
sonucu ge¢ déonem komplikasyon olarak
goriilmektedir. Renal parankimde infiltrasyon
sonrasinda, liretere yayilarak striktiirlere,
prostat veya epididim tutulumuna, mesaneye
yayilarak fibrozis gibi ge¢ bulgulara neden
olabilir. Renal korteks komsulugunda kitle
olusabilir ve renal pelvise fistiilizasyon ile
stirekli bakteriiiri nedeni olabilir. Kemik TB,
renal TB’li olgularin tigte birinde bulunmaktadir,
fakat yetiskinlerin tersine vertebral tutulum
renal yayilim ile ilgkisizdir. Erkeklerde ve ¢ocuk
hastalarda ergenlik déneminde daha siktir.
Az sayida hastada bilinen TB Oykiisii vardir.
Semptomlar azdir; ates hastalarin %30’da
goriilmektedir. Sik idrara gitme, diziiri, bogiir
agris1 hastalarin %60-70’inde ve makroskobik
hematiiri %30’unda goriilmektedir.3.13,14

Goriintiilemede hidronefroz en sik goriilen
bulgudur (%75-80). Hastalarin %90’nda,
intravendz piyelogramda, genellikle tek
tarafli hidronefroz ve/veya iireteral striktiir
izlenmektedir. TDT genellikle pozitiftir.
Akciger grafisi renal TB’li hastalarin %50’sinde
patolojiktir. En sik iiriner bulgu steril piytiri
ve mikroskobik hematiiridir. Bakteriyel etkenler
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ile siiperenfeksiyon olgularin %12-50’snde
goriilmektedir. Idrar ARB Kkiiltiirleri %50-90
pozitiftir ve idrar 6rneklerinde PZR %50
duyarlidir.13.14

Genital TB ergenlik 6ncesinde her iki cinsiyette
de beklenmez. Intestinal veya kemik dokusundan
lenfohematojen yayilim ile ilgilidir. Ad6lesan
kizlar primer enfeksiyon sirasinda genital
TB olabilirler. Fallop tiipleri daha sik olmak
tizere, endometrium, over ve servikste de
goriilebilmektedir. Genellikle bulgular alt karin
agrisi, dismenore veya amenoredir. Addlesan
dénemde epididimit ve orsit tek tarafli, nodiiler,
agrisiz skrotal sislik olarak goriilmektedir.
Hem erkek hem de kizlarda sistemik bulgular
genellikle yoktur, akciger grafisi normal ve TDT
genellikle pozitiftir. Taninmayan genital TB kiz
cocuklarinda infertiliteye neden olabilir. In vitro
fertilizasyon 6ncesinde endemik bolgelerde TDT
taramasi yapilmalidir.!3

Deri tiiberkiilozu

Pediatrik hastalarin %1’den azinda deri TB
goriilmektedir. Erkek, erken ergenlik doneminde,
immiin yetmezligi olmayan hastalarda siktir ve
TDT c¢ogu hastada pozitiftir. Diger EPTB’li
olgularin tersine sistemik yayilim azdir. Bir¢ok
dermatolojik problemi taklit edebilmektedir.!#52

En sik goriilen G¢ deri TB sekli lupus
vulgaris, skrofuloderma ve tuberkulozis
verrukoza kutistir. Lupus vulgaris lezyonlari,
lemfohematojen olarak yayilir ve siklikla
yiizde ve ekstremitelerdedir. Lupus vulgaris
BCG vyapilan alanda da bildirilmistir. Iliman
iklimlerde kollarda, tropikal iklimlerde ise
kalca ve alt ektsremitede daha siktir. Lezyonlar
kirmizi-kahverengi renk degisikligi olarak baslar
ve plak olusur. Lezyonlar agrisiz ve lokal olarak
destriiktif 6zelliktedir. Bolgesel lenfadenopati
hastalarin %50’sinde bulunmaktadir.13.14.52

Skrofuloderma, lenf nodunun tipik olarak
servikalden dogrudan yayilim ile olusur.
Sistemik sekle iliskili tek deri TB’dir. Lezyonlar
kirmizi-kahverengi renk degisikligi olan lenf
nodiilleri olarak baslar ve kazeifiye olur, siniis
traktuslar1 olusturup piiriilan materyal drene
olabilmektedir.13.14. 52

Tiiberkiilozis verrukoza kutis, genellikle el
ve ayaklardan travma yoluyla basilin direkt
inokiilasyonu ile meydana gelmektedir. Lezyonlar
kirmizi-kahverengi renk degisikligi olarak baslar
ve plak formasyonu yumusak, fluktuasyon
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veren bakteriyel siiperenfeksiyon olmayan
lezyon olusur. Skrofuloderma olgular1 disinda
seyrek olarak ARB (<%10) pozitiftir. Deri
lezyonlarindan alinan kdiltiirler %20-50 pozitiftir.
Histopatolojide graniilomlar ve lenfositik
infiltrasyonlar tanida yardimcidir. Akciger
grafileri %10-20 olguda patolojiktir.13.14.52
Tiiberkiiloz basilinin hipersensitivite reakiyonu
olarak siklikla eritema nodozum goriilmektedir.13

Dissemine ve miliyer tiiberkiiloz

Tiberkiiloz basili, semptomatik veya
asemptomatik pulmoner M. tuberculosis
enfeksiyonlarinda uzak anatomik bolgelere
dissemine olmaktadir. Klinik bulgular,
mikroorganizma yiikii veya konak immiin
yanitina baglidir. Enfeksiyon baslangicindaki
disseminasyon genellikle gizlidir, ancak aylar
veya yillar icinde EFTB ile sonuglanabilir.!3

Dissemine tiliberkiilozun klinik olarak en
sik goriilen sekli miliyer TB’dir; iki veya
daha fazla organ tutulumu ile karakterizedir.
Miliyer TB primer enfeksiyonun erken (2-6
ay) komplikasyonudur.!3 Miliyer TB (milier
Latince muisir, dar1) tim TB olgularinin %1-
2’sini olusturmaktadir. Lenfohematojen olarak
yayilir, basilin yayiliminin kontrol edilemedigi
patolojik durumlarda ortaya ¢ikmaktadir.
Genellikle neonatal dénemde, bes yas alti,
malniitrisyonlu, immiin siipresif, timor nekroz
faktor-a gibi ajanlar alan romatolojik patolojileri
olan ¢ocuklarda goriilmektedir. Damarsal acidan
zengin organlar en yliksek riske sahiptir ve
¢ok sayida organ tutulumu ile (akciger, dalak,
karaciger, kemik iligi ve beyin)3.14.>3 birliktedir.
Primer enfeksiyon sirasinda akuttur ve hizla
ilerler; postprimer enfeksiyon sirasinda hizla
ilerleyici, tekrarlayan ya da kronik miliyer TB’ye
doniisebilmektedir. Yiiksek endemik tilkelerde
reinfeksiyon da 6nemli role sahiptir.>® Klinik
degisken olmakla birlikte, akut atesli bir hastalik
olarak veya daha yavas ortaya ¢ikabilmektedir.343
Enfeksiyonun baslangicindan 2-6 ay sonrasinda
ortaya ¢ikmakta, ancak yenidogan déneminde
ilerleme daha hizli olmaktadir. Disemine
olgularda anerji gelisebilmesi nedeniyle TDT
pozitifligi degiskendir.!4

Miliyer TB’de ates (%76), oksiiriik (%68), kilo
kayb1 (%43), anoreksi (%41) ve gece terlemeleri
(%36) en sik semptomlardir.!4 Yetigkinlere gore
titreme, gece terlemesi, hemoptizi ve prodiktif
okstiriik daha seyrektir, ancak periferik LN
tutulumu ve hepatosplenomegali daha siktir.
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Benzer sekilde miliyer TB’li ¢ocuklarda daha
yiiksek oranda(%20-40) menenjit goriiliir.>3
Fizik muayenede ates yiiksekligi (%68),
hepatomegali (%64), anormal akciger tutulumu
(%48), splenomegali (%39) ve lenfadenopati
(%29) goriilmektedir.14 Tiberkiiloz menenjiti
hastalarin %20-40’'nda es zamanli goriilmekte,
morbidite ve mortalite i¢in major risk
faktoriidiir. Koroid tiiberkiilleri miliyer TB’li
olgularin %70’de goriiliir ve taniy1 hizlandirir
ve patognomoniktir.3.14

Akciger grafilerinde veya HRCT’de veya tutulan
organda ¢ok sayida miliyer tiiberkiil goriilmesi,
bu bulgularin mikobakteriyoloji, histopatoloji
ve/veya antitiiberkiiloz tedaviye yanit ile
konfirme edilmelidir.53® Klasik olarak bilateral
akcigerlerde cok sayida (<2 mm) nodiillerin
oldugu miliyer goriiniim, hastalarin %50’sinde
goriilmektedir. Daha biiyiik olan (> 3 mm)
nodiiller olgularin %10’nda goriiliir. Miliyer
TB’li olgularin %5’nde plevral ve perikardiyal
efiizyon, hiler veya mediastinal lenfadenopati
veya kavitasyon olabilir. Kiiltiirde pozitiflik
%30-60’t1r. Bu popiilasyondaki yiiksek menenjit
riski nedeniyle lomber ponksiyon ve/veya
kranial goriintiileme ac¢isindan bu olgularin
onemlidir.314 Sabah idrari, mide aglik suyu veya
karaciger biyopsi orneklerinde ARB {iretilmesi
tanida yardimcidir. Kemik iligi biyopsisinin
degeri diisiktiir3. Histopatolojide graniilom
ve kazeifikasyon patogonomoniktir. Akut
respiratuar distres sendromlu olgularda hiyalen
membran vardir; ilerlemis HIV’li olgularda
granulom formasyonu ve minimal hiicresel
yanit eslik etmektedir.>3

Tedavide dortli tedavi (izoniazid, rifampisin,
pirazinamid, etambiitol) iki ay, izoniazid
ve rifampisin on ay onerilmektedir. Klinik
gidisi kotli olan hastalarda steroidin rolii
kesin olmamakla birlikte verilebilir.3 Tan1 ve
tedavide gecikme mortalitenin (%15-20) 6nemli
nedenidir. BCG ile asilama c¢ocuklarda miliyer
TB’den korunma konsunda etkili oldugunu
gostermektedir.53

Konjential tiiberkiiloz

Konjenital TB nadirdir. Fetusa umbilikal
venden hematojen olarak, dogum sirasinda
veya sonrasinda TB’li annenin amniyotik sivinin
aspire edilmesi ile bulagsmaktadir.314 Annede
semptomlar 6ksiiriik, kilo kaybi, atestir ve %20
hemoptizi goriilebilir. Annede plorit, menenjit,
genital TB veya gebelik sirasinda dissemine
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hastalik goriilebilmektedir. Pulmoner TB’li
anne bebeklerinde prematiirite, diisitk dogum
agirligl, perinatal mortalite goriilebilmektedir.
Gebelerde semptomlarin spesifik olmamasi,
akciger grafisi ¢ekilmesinde tereddiite neden
olur. Gebelerde bu nedenle tani nadiren
konmakta ve yenidogan ailedeki TB tanisi
alan ilk iiye olabilmektedir. Bu yas grubunda
TDT sadece pozitifse yardimcidir.4

Dogumdan 2-9 hafta sonra baglar ve
semptomlar bakteriyel sepsisi taklid edebilir.!4
Hastalarin asemptomatik dénemi olabilir.
Solunum sikintisi, ates, abdominal distansiyon,
hepatosplenomegali, letarji, kulak akintisi ilk
gelis yakinmalari olabilir. Fizik muayenede %75
olguda hepatomegali, izleminde respiratuar
distres ve kulak akintis1 goriilebilmektedir.13.14
Klinik olarak, kii¢lik bebeklerde septisemi
ve konjenital enfeksiyonlar: taklit edebilir.
Annede TB siiphesi veya gecirilmis TB
varliginda, bebekte antibiyotik tedavisine yanit
vermeyen konjenital enfeksiyonlar agisindan
a¢iklanamayan durumlarda konjenital TB
diistiniilmelidir. Tanisal kriterlerinde TB
lezyonu ve asagidakilerden en az birinin
olmasi: yasamin ilk haftasinda lezyon olmasi,
primer hepatik kompleks (umbilikal venden
inokiilasyon ile), gebenin genital trakt TB veya
plasenta TB ve postnatal bulas olasiliginin
dislanmasidir. TDT genellikle negatiftir ve 1-3
ay sonra pozitiflesir. Bazi bebeklerde radyolojik
bulgular normal olmakla birlikte cogunda difiiz
radyolojik anomaliler gelisebilmektedir. En sik
erken radyolojik bulgu hiler lenfadenopati ve
parankimal infiltrasyondur; %50 olguda miliyer
ozelliktedir. Mide aclik suyunda %70’inde ARB
kiltiir pozitifitir. Mide veya trakeal aspiratta
saptanmasi oldukc¢a yardimcidir, yanlis pozitif
sonuglar seyrektir. Gereginde kemik iligi, trakeal
aspirat ve doku biyopsileri alinmalidir. Hepatik
biyopsilerde %90 kiiltiir pozitiftir. BOS bakis1 ve
kiiltiird yapilmali, ancak %20 olguda meningeal
tutulum olmasi nedeniyle yarar1 azdir.13.14

Tiiberkiilozlu anneden dogan bebeklerde
konjenital TB hastalig1 arastirilir. Fizik muayene,
akciger grafisi, TDT, a¢lik mide suyu ya da
gerekirse lomber ponksiyon 6rneginden yayma
ve kiiltiir yapilir; bebek hasta ise tedavi baslanir.
Plasentanin histopatolojik ve mikrobiyolojik
acidan incelenmesi Onerilir. Bebekte aktif
hastalik diistiniilmiiyorsa ve TDT negatif ise
izoniazid ile profilaksi baslanir. Bebek {ii¢
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aylik olunca tekrar klinik olarak ve TDT ile
degerlendirilir. TDT pozitif ise aktif hastaligin
olup olmadig1 arastirilmalidir. Hastalik yoksa,
TDT sonucuna bakilmaksizin izoniazid alt1 aya
tamamlanir. Koruma tedavisinin altinci ayinin
sonunda tekrar TDT yapilir ve negatif bulunursa
BCG uygulanir. Sosyal kosullari uygun olan
ailelerde, annenin balgaminin teorik olarak
negatiflesecegi iki haftalik tedavi siiresince
bebekten ayr1 tutulmasi Onerilir. Bu dénemde
annenin sagilan siitii bebege verilebilir. Sosyal
kosullar1 uygun olmayan ailelerde ise anne
ve bebek birarada kalabilirler ve anne cerrahi
maske takarak bebegi emzirir.33

HIV enfekte hastalarda tiiberkiiloz

HIV enfekte cocuklarda, enfeksiyondan hastalik
doniistimi, reinfeksiyonu veya reaktivasyon riski
yiiksektir. Atipik pulmoner bulgular ve EPTB
acisindan risk altindadir; bu popiilasyondaki
TB olgularinin %60’n1 olusturmaktadir. HIV
pozitif TB’li ¢ocuklarda, negatif olanlara gore
mortalite daha yiiksektir. Antiretroviral tedavi
almayanlarda TB tedavisine yanit daha diisiiktiir.
Mortaliteden TB oldugu kadar diger firsatci
enfeksiyonlar da sorumlu tutulmaktadir. CD4 T
hiicre sayisinin azaldig1 olgularda risk artar. TB
gelisimi artmuis viral yiik ve viral replikasyon ile
iliskilidir. Latent TB’in taninmasi enfeksiyona
ilerleme riskinin yiiksek olmasi nedeniyle
O6nemlidir.>4-56

HIV enfekte TB menenjitli ¢ocuklarda HIV
negatif kontrollere gére hepatosplenomegali,
dissemine lenfadenopati, gomak parmak, otore
ve bilin¢ degisikligi siklig1 daha yiiksektir.
Miliyer TB daha siktir. Lenfositik interstisyel
pndmoni radyolojik olarak miliyer TB’yi taklit
edebilir.14>4

HIV enfekte cocuklarda TB tanisi, akcigerde
firsat¢t enfeksiyonlarinin daha sik olmasi
nedeniyle daha zordur. Bu grupta TDT
pozitifligi daha azdir. HIV pozitif veya negatif
cocuklarda interferon bazli analizler latent
TB enfeksiyonu ve hastalig1 ayirt etmeyi
saglamaz.>® Akciger grafilerinde siklikla hiler
lenfadenopati goriiliir, TB ve non-tiiberkiiloz
mikrobakteriyel enfeksiyon ayrimi zordur.
Kranial bilgisayarli tomografide HIV enfekte
¢ocuklarda bazal tutulum ve graniilomlar daha
seyrektir, obstriiktif hidrosefali daha siktir.
Histopatoloji sensitivite ve spesifisitesi daha
disiiktiir, grantilom olusumu CD4+ lenfosit
sayist ile iliskilidir. ADH gibi laboratuvar
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incelemelerinin de CD4+ lenfosit sayis1 ile
iliskili olmas1 nedeniyle tanisal degeri diistiktiir.
Pulmoner TB’de, kiiltiir sonuglari HIV enfekte
ve olmayan c¢ocuklarda benzerdir.14

Tedavi siiresi ¢ocuklarda net olmamakla
birlikte 6nce dortli tedavi sonrasinda ikili
tedavi ile toplam 9-10 ay o6nerilmektedir.
Proteaz inhibitor antiretroviral tedavi alan
hastalarda rifampisinin karaciger sitokrom
p450 iizerinden ilag diizeylerini etkilemesi
nedeniyle, proteaz inhibitorleri ve neviparine
kullanimi sirasinda rifabutin tercih edilmesi
onerilmektedir.13.14.54 Thiacetazone, yasami
tehtid eden Stevens-Johnson sendromuna neden
olabileceginden kullanilmamalidir. HIV enfekte
cocuklarda HAART (highly active antiretroviral
therapy) tedavisi sonrasinda semptom, bulgu
ve radyolojik bulgularin alevlenmesi ile ortaya
¢ikan IRIS (immune reconstitution inflamatory
syndrome) riski yiiksektir. Olen basilin asir1
immiin yanit1 sonucunda IRIS ortaya ciktig1
diisiintilmektedir.13.14

Tedavi

Ozellikli tedaviler her bir baslik altinda
Ozetlenmistir. Genel olarak Saglik Bakanligi’nin
EPTB tedavisi asagida goriilmektedir (Tablo IV).

Kortikosteroid tedavisi TB’li ¢ocuklarin
tedavisinde doku hasarinin yiiksek oldugu
durumlarda yararlidir. Kortikosteroid mortaliteyi,
uzun dénem nérolojik sekelleri azaltir. Trakeaya
veya bronslara basi yapan solunum sikintisina
neden olan hiler biliylimiis lenf nodu olmasi
halinde, lokalize amfizem veya kollabe konsolide
lezyonlar, TB menenjit kortikosteroidden siklikla
fayda goriir. Kortikosteroid alveolokapiller blok,
plevral veya perikardiyal efiizyon ile iligkili
miliyer hastalikta da faydali olabilir. Prednisone
genellikle 1-2 mg/kg, 4-6 hafta siireyle verilir,
azatilarak kesilir.13.33

Sonug olarak, EP TB ¢ocuklarda daha siktir ve
tani ile tedavi gecikmektedir. Latent TB’larin
taninarak tedavisinin yapilmasi EPTB’yi
azaltabilir. Siiphe halinde, kiiltiirler alinarak
ampirik tedavi segeneginin akilda tutulmasi,
erken tani ve tedavi ile mortalite ve morbidite
azaltilabilir.14.28
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