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de nongraniilomatdz ataklor yapabilir. Bazen fiilminan tipte kon-
glomerat tliberkilllerle perforasyona yol agabilir.

2- Miliyer koroidit: Koroid yaklagik 1/6 - 1/3 disk ¢apimnda,
subretinal, sar-beyaz noditler geklinde ggriliir. Nodiren de olsa

tiiberkilller, kenglomerat kitleleri olugururlar.

3. Periflebit: Retinamn santral ve periferik damarlannda girii-
lir. Tedavi edilmemis vakalarda olay neovaskiiler retinopatiye
{Eales) ve intrackiiler hemorajilere déniigebilir.
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Sindirim Sistemi ve Tiiberkiiloz

Siileyman Yalgin

Tiiberkitlozun (Tb) sindirim sistemi (8.5.) ile ilgisine dair bil-
gilert, warihi seyir iginde i devreye ayirabiliriz:

1- Th'un iyi bilinmedigi, karanhik devir,

2- Tb basilinin tnminmas: ile baglayen, aydinlik devir,

3- Tb kemoterapisinin uygulandifis, modern devir.

Akeigerler, Th basilinin sevdifi ve segtifii ilk organ ise, 5.5.
de onun yaminda sikga tutulan Snemli bir konaktir, Nitekim Hi-
pokrat'in "Fitizik gahuslarda ishalin baglamasi, mortal bir igareteir™
ifadesi S.S. rausabiyetinin Snemini gsterir (9).

Koch basilinin taninmas: ile $.5.'nin Tb'a yakalanma sikligi
gilin i fma gikmistir, Gegen astm sonlarndan astimizam ortalarina
kadar devam eden aydinlik devir, Tb'lu hastalarin klinikte % 70-
80, otopside % 50-80 nisbetinde S.5. musabiyetini gdstermigtir (3,
11). Iginde bulundufumuz medem kemoterapi devrinde ise Hin-
distan, Afrika vb. yerlerde durumun gok degismedigi anlagtlmak-
tadir.

Th, 5.5.'de iig ayn yerde tzellik giisterir:

" 1- Sindirim kanaly, 2- Karacigier, 3- Periton.

Bu organlarda Th'ye selonder, yani basta akcifer olmak {izere
bir bagka organdan bulasma ile ortaya ¢ikar veya bir bagka organ
hastahi obmadan, primer olarak bu organ rahatsizlif tarzinda go-
riilliir, Primer Th stit gibi gida maddeleri ile basilin dogrudan
5.5.'ne ulagsmasi sonucu ortaya gikar. Th basilinin bovis tiriiniin
taninmast, hasta hayvanlnrm ayiklanmas: ve sfitiin pustdrizc edil-
mesi 8.5.nde primer Tb hastahifim1 % 70-80'lerden % 1 civarma
" indirmig bulunmaktadr (11, 12).

Sindirim Kanal: Th

Basiller yutularak, hematojen veya civar organ komsulugu ile
8.8.'ne gelir. Basil fizyolojik staz bulunan, lenfoid dokudan zen-
gin ve emilimin stiratli oldugh bélgelerde tercihan oturur,

Basiller mukoza guddelerinden lokal lenf folikiillerine, Peyer
plaklarna tagmir. Béylece submukozada, 6dem+hiicre infilirasyo-
nu+lenfoid hiperplazi ve sonra tilberkiiller olugur. Buna somradan
nedbe dokusu da eklenir. Mukozada yiizeyel, lumeni gepegevre
saran illserler gdriiliir. Olay, serozaya da uzanarak orada titberkill-
ler wrzinda gelisir, Basiller oradan civar lenf ukdelerine tagimur,
Lenf ukde tliberkiilozu nekroz, kalsifikesyon ve fibrozis, lenfatik
obstritksiyona yol agabilir. Bu lenfatik tutulma, bazen bafirsak ur-
veleri ve mezo ile timoral kitle gbritntimiin verebilir (8 9, 11).

5.5.'de Tb lezyonlan makroskopik olarak iilseratif, hiperpla-
zik ve illsero-hiperplazik diyla_ ii¢ sekilde gorilir (8). Hiperrofik
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" ya da hiperplazik denilen geklin daha gok primer 8.5, Tb'da gdriil-

diigil ve selim oldugu soylenir.

Tb lezyonu bagirsaklan segmenter olarak tutar. Heo-gekal
bélgeyi tutmas: Crohn hastahi ile ayinei tanuda problemler yara-
ur, Bu filserlerin daha sathi olugu, kazeifikasyon nekrozimun var-
Iig1, histolojik olarak veya hayvan tecrilbest ile basillerin gésteril-
mesi kali teghis igin elzemdir. Basil, vakalarin ancok yarismdn
gosterilebilmektedir (12), Hastalik sik olarak 3-4. on yillardn ve
kadimnlarda gorltr (9). En dnemli belirtisi karin afinis1 ve ishal
egilimidir. Agn, tutulma yerine gire defigir. En sik gtibek alt, alt
kadrandadir. Vakalarm yarisinda ele kitle de gelebilir. Sekonder
olanlarda ateg ve gece teri siktir. Bazen vaka, obstrilksiyon belirti-
leri ile de miiracaat edebilir. Fistiilld, perforasyonlu ve mmalabsorp-
siyonlu vakalar artk goriilmez olmugtur.

Ishal, bagirsak Tb hastalarimn dikkati ceken bir belirtisidir.
Sulu, mukuslu, bazen kanh olabilir. Giinde 3-4, nadiren § defanmin
izerindedir. Anal kanal lezyonlarinda ise tenezm ve stk iniusu-
sepsiyon (% 22), perforasyon, fistill, kanama ve amiloidoz bilin-
mektedir (10).

Ayme taruda titmér, Crohn hastaligl, lenfoma, arnéboma, ak-
tinomikoz ve Ulsertz kolit sz konusu olabilir. Hastanm aktif
Tb'lu olmas: veya hikéyesi, yardimei olabilir. PPD ve laboratuvar
gok yardimer defildir (9, 1, 12). Iyi ellerde yapilmis radyoloji,
lezyonun yeri ve gekli hakkinda yol gdsterir, fakat Tb teghisine
yetmez. Endoskopi, kolonoskopi, mikroskopik tetkike de imkdn
verdigi igin bazi vakalarda ¢ok yardim edebilir. Mamafih yeterli
materyel igin ¢offu zeman laparotomiye ihtiyac vardir. Histolojik
lezyonda basilin pésterilmesi, kazeifikasyon nekrozu, hayvan ino-
kiilasyonu ve mezanter lenf bezlerinde tipik Th lezyonian teghisin
destekgilendir (9).

Nedbenin olugturdugn darlik, perforasyon vb. komplikasyon-
lar cerrahi girisime mecbur eder. Th klasik tedavisi, 12-18 aydan
kisz olmamak zere uygulanmahdir.

Th ve Karacifier (KC)
Th basili KC'i direkt, yani bizzat yerleserek veya indirekt, do-

layl olarak rahatsiz eder. KC aspirasyon biyopsisi bu tip pateloji-
leri 40 senedir ortaya koymaktadir. Eski 3. Dahiliye Kliniginde

Prof. E. §. Egeli ve ekibi yapuklan ¢aligmalarda bu hususu gegitli

vesilelerle dikkatlere sermistir. Bu arastirma ckibi KC'deki lez-
yonlan, KC Tb ve Tb karacifer diye ikiye ayirnugtir (3, 4):

1- Karaciger titberkiilozu: Tb basillerinin KC'deki bizzat yap-
i lezyonlar olup Th'ye has histoloji g&sterir. Basil biltlin bu lez-
yonlann 1/3'iinde gisterilebilmektedir (11). Bu tiir lezyonlann
canli basil olmadan, basil ekstreleri, yani Freund adjuvan ile de
husule getirilmesi, basillerin varlifinin sart olmadifm da dilylin-
diiriir {6). Th basili KC'e kan yolu ile, portal ven veya hepatik ar-
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ter ile ulagar, Olay hemen daima sekonderdir, Primer KC Tb, hasta
anneden plasenta yolu ile basilin KC'e ulagmas ile miimkilndiir.
KC'n ii¢ Hirlil spesifik Th lezyonu gériilir (6): a-Miliyer tilber-
kiiller, b-Tuberkiiloma, c-Safra Yolu Tb.

En s1k ve mutad lezyon miliyer Tb olup KC Tb'un tipik 8rme-
gidir. Digerleri ok istisnai olay: temsil eder. Bunlar KC tiiméri,
apsesi veya kolestaz problemi olarak ortaya gikabilir (1, 6, 7).
Otz yiln asan meslek hayatimizda yiizlerle miliyer KC Tb'u, buna
mukabil bir ek tiiberktiloma vakasi grdiifiimiizli zikredelim.

KC'de Tb granitllomlarina, akeifer veya bagirsak Th vakala-
rinda % 80-95 nisbetinde rastlamr. 1-2 mm veya cm bityitk]ilg lin-
de, bazen ufak granitlom taslags, cofu zaman epiteloid histiyosit,
Langhans dev hiicreleri ve kazeifikasyon nekrozlu lezyonlardr.
Alktif akeiger Tb'Tu hastalarda KC biyopsisi ile % 52 vakada gra-
niilom taslag, % 20'de ise tipik tiiberkttloz odaklanim tesbit et-
mistik (3, 4).

Esas hasta olan organ Tb klinik tabloya hakim oldujundan,
sekonder KC Tb'na ait dikkati geken belirti ve hepatomegali di-
sinda butgu yoktur, Buna mukabil mehiyeti mechul ates, yliksek
sedimantasyon ve hepalomegali varliginda Tb'a bagh grantiloma-
téz hepatit ihtimali unutulmamahdir. Bilim Dalimizda yapilan bir
calismada 39 graniilomatéiz hepatitin 20'si Tb graniifomlnrina
bagl bulunmugtur (5). Bu hastalann 2/3'lini kadmnlar, en sik yas
olarak 10-30 yaslan tegkil ediyordu. Halsizlik, istzhsizhik, kilo
kaybi biitiin hastalarda; ateg % 70, hepatomegali % 66 ve asit %
40 oraminda vardu. Ikter % 15 hastada bulunuyordu, Bu hastalarn
1/3'tinde peritonit Th, birinde erken siroz tesbit edilmistir. Alkali
fosfataz % 70 vakada yitksekt;,

KC Tt'nun sirozu taklid eden tiriine 35 sene 6nce Egeli ve
ark, igaret etmisti (2, 3). KC ve peritonun miigtereken hustalandifi
ve Egeli'nin The psédosiroz dedii bu hastalarda portal hipertan-
siyonlu sirotik bir hastahk gérilniimil vardir. Bu tiir vakalara artik
rastlanmuyor.

KC'in nadir Tb lezyonlanndan olan titberkiiloma 5-15 cm bii-
yitkliigiinde nekrotik, tiiméral bir kitle ile kendini g8sterir. Soliter
hepatomegali intibam verir; ancak laparatomi ve biyopsi ile kes-
fedilir (1).

Portal yolla gelen basillerin lenf vasitas: ile safra duktuslarma
gegmesi ile, safra yolu Th geligir. Cok nadiren kolestaz, kolanjit
sorunlan yaralabilir. Cok nadir géniililr.

2- Tiberkiiloz karacigeri: Nonspesifik lezyonlardir. Herhangi
bir organ Tb esnasinda KC'de gériflebilir. Bunlar; konjestif, deje-
neratif, hiperplastik-sklerotik degisiklik-lerdir. En sik hiperemi ve
karacifer yaflanmas: goriilir. Teghis ancak KC biyopsisi ile
miimkiindiir. Hepatomegali, saj hipokondr afinsi, izahsiz ates, ki-
lo kaybi vb. sikayet ve bulgular biyopsi fle KC hastalifini ortaya
koyabilir. Tedavi, klusik Oiglil antititberkilloz ilacin 18 ay kullaml-
masidir,

Tb ve Periton

Karm boslugunu Srien periton zan S.5.'nin bir parcas: gibidir.
Periton ve onun uzanuis1 mezenter, Tb'un sik¢a oturdugu ve ciddi
bir hastalik tablosunu olugturdugu organdir. Bu ince ve seffaf or-
tiiye Tb basilleri nadiren kann i¢i organlanindaki bir tezyondan te-
masla gecebilir: Salpenjit Th veya perfore barsak Tb'da oldugu gi-
bi. Fakat periton zarmn mutad Tb hastalifs, skeier Tb veya mili-
yer Tb esnasinda, basillerin hematajen yolla gelip perilona ve
onun lenf sistemnine oturmasi ile husule gelir. Coffu zaman bayle
bir hemalojen yayilmamn farkina vanlmamg veya, tedavi edile-
rek unutulmug ve tzerinden uzunca bir zaman da gegmis olabilir,
Gergekten hastalann ¢ofunda o esnada Th hastalifma ait bagka
bir orgnn belirtisi bulunmaz. Hastalik, basillerin belirsiz bir siire
sonra aktive olmasiyia ortaya gikar (11, 12),

Peritonit Tb ig farkh: hastalik seklinde g6rilir:

A- Yaygin Tb hastalig1, miliyer Tb, enterit Tb esnasimda peri-
tonun da igtiraki seklinde. Esas organ hastah1 veya miliyer Th
esnasinda peritonda sivi birikimi varlif dikkati geker,

B- Daha 8nceden peritonda siva bulunan siroz veys nefrotik
sendromlu hastalarda tiberkloz infeksiyonu araya girebilir. Bu
iki tir Tb peritonit eskiden sik goriiliirdit. Zamammuzda bunlara
nadir rastlanmaktadir.

C- Herhangi bir hastalik belirtisi yokken ortaya ¢ikan peritonit
Tb. Hastalik umumiyetle geng yaslarda goriiliir. Cinsiyet farkmn
olmadif: ifade edilmektedir. Bizim bilim dalirmizda son 15 yilda
teghis ve takip ettifimiz 50 hastanin 26's) kadm, 24'% erkek olup
yaslani 10-62 arasinda ve %6 70'i 10-40 yag grubunda idi. Yani ka-
dinlar daha erken yaglarda peritonit Th'a yakalanmaktadir. Bu

hastalanin 4'tinde siroz meveut idi. Hastalarin en sik gikfiyet karn.

gisligi (% B0), halsizlik (% 45), ateg (% 15), kann afins (% 5) idi.
Klinik bulgu nsit (% 87) ve hepatomegali (% 39) ile ona eslik
eden splenomegali veya kollateral meveudiyeti idi. Hastalarin %
13'tinde asit mevcut degildi. Bunlardan 1/3'tinde karnda ele gelen
kitle bulunmugtur, Genellikle peritonit Th'da, ategin ve karm agn-
smin daha ¢ok bulundufu goriigii, bizim vakalarimiza uymamak-
tachr. Peritonit Tb'un en sik klinik belirtisi asit oldugn igin vakalar
siroz veya periloneal karsinomatoz ile karisw, Bu vakalarda peri-
ton sivistun ekstida karakieri, bazen hemorajik olusu veya hilere
sayi1smin 600'iin tizerinde bulunugy, atipik hiicre bulunmayis ve
fokat % 80-90 lenfosit hakimiyeti Th lehine deferlerdir. Bu vaka-
larda PPD ¢ogunlukla pozitiftir. Bitiin dikkadi aramalara ragmen
dojiru teghis ancak biyopsi ile miimkiin olur, Teshiste, tecritbeli
ellerde laparoskopi ve laparoskopik biyopsi en giivenilir metod-
dur. Makroskopik gériinily peritoneal karsinomatoz ile ayirmada
gofiu zaman sikint yaratir. Biyopsi neticeyi verir. Asitsiz vakalar-
da fibro-adezif peritonit s6z konusudur (9, 11, 12). Bu vakalarda
peritoneoskopi gligtilr. Bu vakalari nonspesifik peritonitten, karsi-
nonvatozdan aywma sorun olabilir.

Tedavi, kombine kemoterapidir. Asgari 18-24 ay tedaviyi kes-
meden siirdiirmek gerekir. Cogu zaman klinik iyilegme, rezorbsi-
yonun siiratlenmesi ve yemgikliklarm énlenmesi bakimindan, 2-3
ay glinde 20-30 mg prednizolon ilavesi faydal: olmaktadr,
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