
Enfeksiyon Gelişimi ve Patogenez

Mikobakterium tüberkülozis kişiden kişiye damlacık 
yoluyla bulaşır ve temel olarak öksürükle yayılır. Teda-
vi edilmemiş aktif tüberküloz (TB) hastalığı bulunan bir 
kişi yılda yaklaşık 10-15 kişiyi enfekte edebilir. Bir kişiden 
diğerine bulaşma olasılığı bir taşıyıcı tarafından salınan 
enfeksiyöz damlacıkların sayısına, maruziyet süresine ve 
mikobakterium tüberkülozis virülansına bağlıdır. Aktif 
tüberküloz gelişme riski malnütrisyon, kanser, immün-
süpresif tedavi, HIV enfeksiyonu, son dönem böbrek 
hastalığı ve diyabet gibi konak hücresel immünitesinde 
değişiklik olan hastalarda en yüksektir. Tüberküloz en-
feksiyonu riski yüksek olan toplumlarda basil pozitif in-
deks olgular en sık çocuklar ve gençleri enfekte eder.[1] 
Primer enfeksiyon, TB’nin sık görüldüğü ülkelerde ge-
nellikle çocukluk çağında ortaya çıkarken, az görüldüğü 
ülkelerde daha ileri yaşlarda gelişebilmektedir. Tüberkü-
loz prevalansı yüksek olan ülkelerde çocukluk çağı tü-
berkülozunun tüm TB olgularına oranı %5-20’dir.[2]

Tüberküloz enfeksiyonu, mikobakterinin alveole ulaş-
ması ve alveolar makrofajlara saldırıp içinde replike ol-
ması ile başlar. Solunan mikobakteriler, T lenfositler 
ile etkileşim içinde olan alveolar makrofajlarca fagosi-

te edilir.[3] Epiteloid histiyositler ve lenfositler granülo-
mu oluşturan küçük kümeler halinde toplanırlar. Gra-
nülom içinde CD 4 T lenfositler (efektör T hücresi) mak-
rofajları enfekte eden bakterileri yok etmek üzere ak-
tive eden interferon gama gibi sitokinleri salgılar. CD8 
T lenfositler (sitotoksik T hücreleri) enfekte hücreleri 
doğrudan öldürebilir.[4] İnsan TB granülomlarının özel-
liği tüberküller içinde nekroz geliştirmesidir. Hücre dışı 
TB basilleri, kazeöz merkez ile hücrelerden oluşan gra-
nülom membranı arasında bulunur.

Akciğerlerdeki primer enfeksiyon yeri Ghon odağı ola-
rak adlandırılır.[5] Genişlerse hastalığın ilerlediğini gös-
terir ama sıklıkla iyileşir. İyileşme yoğun ve kalsifikas-
yon odağı içeren görülebilir nedbe ile sonuçlanır. En-
feksiyonun erken safhasında organizmalar sıklıkla len-
fatik kanallarla bölgesel hiler ve mediastinel lenf dü-
ğümlerine ve kan dolaşımı ile vücuttaki daha uzak böl-
gelere yayılır. Ghon odağı ve etkilenmiş lenf düğümle-
rine birlikte Ranke kompleksi denir. Başlangıç enfeksi-
yonu sıklıkla klinik olarak sessizdir. Enfekte olan birey-
lerin yaklaşık %5’inde bağışıklık yetersizdir ve progres-
sif primer enfeksiyon olarak bilinen bir durum olan kli-
nik aktif hastalık 1 yıl içinde gelişir.[6] Buna rağmen en-
fekte olan bireylerin çoğu için TB yıllarca klinik ve mik-
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robiyolojik olarak latent olarak kalır. Enfekte olan bi-
reylerin yaklaşık %5’inde başlangıç enfeksiyondan yıl-
lar sonra latent enfeksiyonun endojen reaktivasyonu 
gelişir (postprimer tüberküloz).[6] Tüberküloz reaktivas-
yonu ağırlıklı olarak akciğerin üst loblarının apikal ve 
posterior segmentlerini, alt loblarının üst segmentle-
rini tutma eğilimindedir. Bu göreceli olarak daha yük-
sek bir oksijen basıncı ve bu bölgelerdeki bozulmuş 
lenf akımı kombinasyonuna bağlı gibi gözükmektedir.
[7] İyileşmenin kural olduğu primer enfeksiyon bölge-
sine göre reaktivasyon tüberkülozu ilerlemeye meyil-
lidir. İltihap ve nekroz sıklıkla havayollarının birleşme-
si ve kavite oluşumuna yol açarak yayılarak ilerler. Bir 
kaviteden nekrotik materyalin endobronşiyal yayılımı 
aynı veya diğer loblarda TB enfeksiyonu ile sonuçlana-
bilir. Hematojen yayılım miliyer TB yapabilir.

Tüberkülozun Radyolojik 
Manifestasyonları İçin Yeni Kavramlar

Başlangıçtaki maruziyetten sonra hastalık gelişen bi-
reyler primer tüberküloz olarak adlandırılır oysa önce-
ki bir TB odağından reaktivasyon sonucu hastalık geliş-
tiren bireyler reaktivasyon tüberkülozu olarak adlandırı-
lır. Geleneksel olarak reaktivasyon TB’nin klinik, patolo-
jik ve radyolojik manifestasyonlarının primer tüberkü-

lozdan tamamen farklı olduğuna inanılırdı. Bu kavram 
DNA parmakizleme temelinde yakın zamanda araştırıl-
mıştır. M. tuberculosis izolatlarının restriction fragment 
length polymorphism (RFLP) analizi ile DNA parmakizi 
deseni klinisyenlere TB bulaşında kavrayış sağlar.[8] Epi-
demiyolojik olarak alakasız olan suşlarla enfekte olan 
hastalardan edinilen izolatlar farklı RFLP desenlerine 
sahiptir, oysa epidemiyolojik alakalı TB suşları genellik-
le aynı RFLP desenlerine sahiptir. Bu nedenle aynı veya 
çok yakın şekilde ilişkili genotipleri olan izolatlar şek-
linde tanımlanmış kümelenmiş TB olguları sıklıkla ya-
kın zamanlı bulaşmıştır. Buna karşın farklı genotiple-
re sahip izolatları olan olgular genellikle uzak geçmişte 
edinilen bir enfeksiyonun reaktivasyonudur.[9,10] RFLP 
ile M. tuberculosis izolatlarının genotiplendirilmesi te-
melli bir çalışma primer hastalığı olduğu aşikar olan 
hastalar ve reaktivasyonu olan hastalardaki radyogra-
fik özelliklerin sıklıkla benzer olduğunu göstermiştir.
[11,12] Bu nedenle enfeksiyonun alınışı ile hastalığın ge-
lişimi süresi TB’nin radyolojik görünümü için güveni-
lir bir gösterge değildir. Radyografik görünüm için tek 
bağımsız gösterge konak immünitesinin sağlamlığıdır; 
şöyle ki şiddetli immünkompromize hastalar TB’nin 
primer formuna yatkınlık gösterirken, immünkompe-
tan hastalar reaktivasyon tipine yatkınlık gösterir.[11,12]
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Şekil 1. Akciğer tüberkülozlu bir çocukta göğüs grafisi. Atelektazi ile birlikte hiler 
lenfadenopati, konsolidasyon mevcut.
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İmmünokompetan Konakta Radyolojik 
Manifestasyonlar
Primer Tüberküloz

Tüberkülozun başlangıç parankimal odağı genişle-
yebilir ve bir hava boşluğu alanında konsolidasyona 
yol açabilir veya sıklıkla granülomatöz dokunun ma-
tür fibröz dokuya dönüşmesi ile iyileşmeye gider. Pri-
mer TB en çok çocuklarda görülür ama erişkinlerde 

de giderek artan sıklıkta görülmektedir.[13] Çocuklar-
da görülen en sık anomali olguların %90-95’inde gö-
rülen lenf nodu büyümesidir.[14,15] Lenfadenopati sık-
lıkla unilateraldir ve hilus veya paratrakeal bölgede 
yerleşir (Şekil 1).

Büyümüş lenf nodları bilgisayarlı tomografide (BT) ka-
zeöz nekrozu belirten ortası hipodens, periferi hiper-
dens kontrastlanma gösterir.[16,17]

Şekil 2. Üç aylık kız hastada akciğer tüberkülozu. (a) Akciğer grafisinde sağ üst lob-
da konsolidasyon ve nodüler opasite ve sağ parakardiak nodüler opasite 
görülmektedir. (b) Aynı hastanın kontrastlı toraks tomografisinde sağ üst 
lobda heterojen kontrast tutulumu, konsolidasyon, hipodens alanlar ve 
hava bronkogramları. Ortası nekrozlu perikarinal lenfadenopati.

(a)

(b)
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Parankimal granülomatöz iltihapla ilişkili ve sıklıkla tek 
taraflı olan havayolu konsolidasyonu primer TB’li ço-
cukların yaklaşık %70’inde radyografik olarak sapta-
nır.[13] Herhangi bir akciğer zonuna eğilim göstermez.
[15] Primer TB’da BT’deki parankimal konsolidasyon sık-
lıkla dens ve homojendir ama yamalı, lineer, nodüler 
veya kitle şeklinde olabilir[18] (Şekil 2a, b).

Plevral effüzyon sıklıkla tek taraflı ve primer TB oda-
ğı ile aynı taraftadır. Effüzyon geniş olabilir ve akciğer 
röntgeninde parankimal hastalığı görülmeyen hasta-
larda görülebilir[19] (Şekil 3).

Reaktivasyon Tüberkülozu

Reaktivasyon akciğer tüberkülozunun en sık radyolo-
jik manifestasyonu üst lobların apikal ve posterior seg-
mentlerinde ve alt lobların superior segmentlerinde 
fokal veya yamalı heterojen konsolidasyondur.[18,20] Bir 
diğer sık bulgu zor tanımlanan nodüller ve lineer opa-
sitelerdir ki hastaların yaklaşık %25’inde bulunur.[18-20] 
Reaktivasyon tüberkülozunun karakteristiği olan ka-
viteler radyografik olarak %20-45 hastada bulunabilir.
[18-20] Reaktivasyon TB’li yaklaşık %5 hastada ana bulgu 
keskin kenarlı yuvarlak veya oval, 0.5-4.0 cm çapında 
bir lezyon olan tüberkülomdur.[18,20] Histolojik olarak tü-

berkülomun merkezi kısmı kazeöz materyalden ibaret-
tir ve perifer epiteloid histiyositler ve çok çekirdekli dev 
hücreler ve değişken miktarda kollajen içerir. Tüber-
külom etrafındaki satellit nodüller olguların %80’i ka-
dar çoklukta bulunabilir.[21] Aktif granülömatöz reaksi-
yonun yol açtığı aktif glukoz metabolizması yüzünden, 
tüberkülomlar bazen taramalarda malignite için yanlış 
pozitiflik olarak değerlendirilmişlerdir.[22] 18F-FDG PET 
taramalarından farklı olarak, 11C-choline PET tarama-
ları akciğer kanseri ve tüberkülom ayrımında yardım-
cı olabilir.[23] Tüberkülomun standart tutulum (uptake) 
değeri 11C-choline PET taramalarında düşüktür. 

Hiler veya mediastinal lenfadenopati reaktivasyon 
TB’de alışıldık değildir ve hastaların %5-10’unda görü-
lür.[19,20] Plevral effüzyon tipik olarak tek taraflıdır, has-
taların %15-20’sinde görülür.[24]

Reaktivasyon pulmoner TB’nin en çok görülen BT bul-
guları sentrilobüler küçük nodüller, dallanan lineer ve 
nodüler opasiteler (tree-in-bud sign=tomurcuklanmış 
ağaç işareti), yamalı veya lobüler konsolidasyon alanları 
ve kavitasyondur.[13,25,26] Sentrilobüler küçük nodüller ve 
tomurcuklanmış ağaç işareti endobronşial yayılımı yan-
sıtır ve kazeöz nekroz varlığından ve granülomatöz ilti-

Şekil 3. Tüberkülozlu bir kız çocuğunda plevral efüzyon ve (aynı tarafta) sol alt lob 
konsolidasyonu.
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habın terminal ve respiratuvar bronşiyolleri ve alveolar 
kanalları doldurmasından kaynaklanır[25-27] (Şekil 4a, b).

Bu tomurcuklanmış ağaç işaretleri sürecin etkinliği 
(aktivite) hakkında güvenilir bir belirteçtir.[28] Kavitas-
yon da aktif hastalık sürecinin bir işaretidir ve genellik-
le çizgisel veya fibrotik bir lezyon şeklinde iyileşir.

Parankim anomalilerine eşlik etmesine rağmen plev-
ral effüzyon tüberkülozun tek görüntüleme bulgusu 
olabilir. Bu özel durumda plevral sıvı ADA düzeyi (TB 
plörezide yüksek) plevral sıvı karakterini belirlemede 
yardımcı olabilir; ADA testinin tüberküloz plörezi ta-
nısında duyarlılığı %92 (%95 CI, %90-93) ve özgüllü-
ğü %90’dır (%89-91).[8] Yeni subplevral akciğer nodül-

Şekil 4. (a) Tüberkülozlu bir çocukta akciğer grafisi. Sol alt lobda nonho-
mojen konsolidasyon alanları. (b) Aynı çocukta yüksek rezalüs-
yonlu bilgisayarlı tomografi: Alveolar nodüller multifokal konso-
lidasyon alanları ve tomurcuklanmış ağaç işareti.

(a)

(b)
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leri TB plevral effüzyon tedavisi sırasında gelişebilir. Te-
davinin başarısızlığı olarak düşünülmemelidir. Bu pa-
radoksal subplevral nodüller daha sonra tedavi ile iyi-
leşme gösterecektir.[29]

Miliyer Tüberküloz

Miliyer TB, tüberkülozun kan yolu ile geniş yayılımını 
ifade eder. Primer TB’lilerin %2-6’sında görülür ve ay-
rıca reaktivasyon TB’de sıklığı bir miktar artmıştır.[30] 

Son durumda miliyer TB tipik parankimal değişiklikler-
le birlikte olabilir veya sadece pulmoner değişiklikler 
olabilir. Miliyer enfeksiyonun her bir odağı lokal gra-
nülom ile sonuçlanır, iyi geliştiği zaman epiteloid histi-
yositler ve fibröz dokudan oluşan bir halka ile nispeten 
iyi sınırlanmış merkezi nekrozdan ibarettir. 

Karakteristik radyografik ve yüksek çözünürlüklü BT 
bulguları sayısız, 1-3 mm çapında, her iki akciğerde 
rastgele dağılmış nodüllerdir[25-33] (Şekil 5a, b).

Şekil 5. Akut miliyer tüberküloz. (a) PA akciğer grafisinde her iki akciğerde sayıla-
mayacak kadar nodüler opasite görülmektedir. (b) Aynı hastanınn bilgisa-
yarlı tomografisi; küçük yaygın nodüller, interlobüler septal ve interstisyel 
kalınlaşma görülüyor.

(a)

(b)
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İnterlobüler septanın kalınlaşması ve ince intralobüler 
ağlar sıklıkla görülür.[26] Akut respiratuvar distres send-
romunu (ARDS) düşündüren diffüz veya lokalize buzlu 
cam opasitesi bazen görülür.[32-34]

Havayolu Tüberkülozu

Bronşların iltihabi yapışıklıklarının en sık sebebi TB’dir. 
Trakeobronşial TB akciğer tüberkülozu olan hastaların 
%10-%20’sinde bildirilmiştir.[14,35] Havayolu TB’nin te-
mel BT bulguları bronşun uzun bir segmentinin tutu-
lumu ile çevresel duvar kalınlaşması ve lüminal darlık-
tır.[35,36] Aktif hastalıkta havayolları lümenleri düzensiz 
daralmış ve kalın duvarlıdır, oysa fibrotik hastalıkta ha-
vayolları düzenli olarak daralmış ve ince duvarlıdır.[35,36] 
Sol ana bronş fibrotik hastalıkta daha sık tutulurken, 
aktif hastalıkta her iki ana bronş eşit olarak tutulur.[35] 

İmmünkompromize Konakta Radyolojik 
Manifestasyonlar
Bozulmuş konak immünitesi TB için predispozan bir 
faktör olarak bilinmektedir. Aktif TB gelişimi için bili-
nen risk faktörleri HIV enfeksiyonu, malnütrisyon, ilaç 
ve alkol kötüye kullanımı, malignite, son dönem böb-
rek hastalığı, diabetes mellitus ve kortikosteroid ve 
diğer immünsupresif tedavi gibi hücresel bağışıklık-
ta hasarlarla ilişkili durumlardır.[37] İnfliksimab ve eta-
nersept (Crohn hastalığı ve romatoid artritte kullanı-
lır) makrofaj tarafından M. tuberculosis basilinin öl-
dürülmesinde, granülom oluşumunda ve apoptozis-
le TB’a karşı konak savunmasında yer alan ve enfek-
siyonun diğer yerlere yayılımını önleyen, TNF alfaya 
karşı insan antikorlarıdır. Bu tip ilaçlarla tedavi başla-
dıktan kısa süre sonra aktif tüberküloz gelişebilir. Bu 
nedenle bu ilaçları reçetelemeden önce TB enfeksi-
yonu risk faktörleri ve bir TCT veya interferon gama 
testleri hastanın latent enfeksiyon durumunu ve ak-
tif hastalık riskini değerlendirmek için mutlaka yapıl-
malıdır.[38,39]

Tüberküloz HIV enfeksiyonu veya AIDS’i olan kişilerde 
ana ölüm nedenlerinden biridir. 2005’te Dünya Sağ-
lık Örgütü HIV ölümlerinin %12’sinin TB’a bağlı oldu-
ğunu ve 630.000 yeni TB ve HIV koenfeksiyonu oldu-
ğunu tahmin etmektedir.[40] Yüksek etkinlikli antiretro-
viral tedavi (HAART: Highly Active Anti-Retroviral The-
rapy) tarafından uyarılan immün yeniden yapılanma 
gelişmiş ülkelerde HIV pozitif hastaların sonuçlarında 
iyileşme sağlamış ve bu hastalarda fırsatçı enfeksiyon-
lar ve TB’den ölümleri azaltmıştır. Ancak HIV ilişkili TB 
HAART’nin yaygın kullanımda olduğu ülkelerde hala 

görülmektedir.[41] Ayrıca HAART immün rekonstitüs-
yon enflamatuvar sendromunda TB manifestasyonla-
rında paradoksal olarak kötüleşme yapabilir.[42,43]

HIV ilişkili akciğer TB’nin radyografik bulgularının has-
talık sırasındaki immünsüpresyon düzeyine bağım-
lı olduğu düşünülmektedir.[44-46] Bilgisayarlı tomogra-
fide CD4 T lenfosit sayısı <200/mm3 olan HIV seropo-
zitif hastalarda yüksek prevelansta mediastinel veya 
hiler lenfadenopati, düşük prevelansta kavitasyon ve 
CD4 T lenfosit sayısı 200/mm3 veya fazla olan HIV se-
ropozitif hastalarla kıyaslandığında daha sık ekstra-
pulmoner tutulum mevcuttur.[47] Miliyer veya dissemi-
ne hastalığın şiddetli immünsupresyon ile ilişkili oldu-
ğu bildirilmiştir.[47] Akciğer TB’nin beklenmedik ve ati-
pik manifestasyonları bozulmuş immünitesi olan ko-
nakta daha sıktır. Aktif akciğer tüberkülozu olan, diya-
betik ve immünkompromize olgularda bir TB lezyo-
nu içinde çoklu kavite ve nonsegmental dağılım alt-
ta yatan hastalığı olmayanlara göre daha sıktır.[37] İdi-
yopatik pulmoner fibrozisi (IPF) olan hastalardaki TB 
insidansı genel popülasyona göre 4 kat daha fazladır. 
Subplevral nodüller ve veya lober ya da segmental 
hava boşluğu konsolidasyonu IPF’li hastalarda sıktır, 
akciğer kanseri veya bakteriyel pnömoniyi taklit ede-
bilir.[48] Sistemik lupus eritamatotozuslu hastalarda ak-
ciğer tüberkülozu alveolar makrofajların işlev bozuk-
luğu kortikosteroid ve sitotoksik ilaçlara maruziyetten 
dolayı yüksek insidans ve prevelansa sahiptir. Sistemik 
lupus eritamatotozuslu hastalarda TB miliyer yayılım, 
diffüz konsolidasyon veya primer TB radyolojik bulgu-
ları gösterme eğilimindedir.[49]

Çoklu İlaca Dirençli Tüberkülozda 
Radyolojik Manifestasyonlar

Antitüberküloz ilaç direnci küresel TB kontrol başarı-
sını tehdit eden önemli bir halk sağlığı sorunudur. İlaç 
direncindeki önemli kaygılar ilaca dirençli organizma-
ların yayılımı ve dirençli organizmalarda kemoterapi-
nin etkisiz olacağı korkusudur. İlaveten ÇİDT TB (çok-
lu ilaca dirençli tüberküloz) altta yatan hastalığa bağ-
lı olarak, özellikle HIV ile enfekte hastalarda, yüksek 
mortalite hızına sahip olmasından ötürü ölümcül bir 
hastalıktır. ÇİDT TB görüntüleme bulguları ilaç duyar-
lı TB’lilerinkinden temelde ayrılamaz. Buna rağmen 
çoklu kaviteler ve bronşektazi ve kalsifiye granülomlar 
gibi kroniklik bulguları ÇİDT TB’li hastalarda daha sık-
tır.[50] ÇİDT TB‘nin radyolojik özellikleri ve ilaç direnci-
nin kazanılma biçimi arasında güçlü bir korelasyon gö-
rülmektedir. Anti-TB tedavi öyküsü olmayan veya 1 ay-
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dan daha kısa süreli tedavi öyküsü olan ÇİDT TB’ye tu-
tulan primer ilaç dirençli hastaların nonkaviter konso-
lidasyon, plevral effüzyon ve hastalığın primer tüber-
küloz paternini gösterdiği bulunmuştur.[51] Genişletil-
miş ilaç dirençli TB, rifampin ve izoniazid yanı sıra ki-
nolon ailesinden en az bir üyeye ve ikinci aşama TB 
tedavilerinden (kanamisin, kapreomisin veya amika-
sin) herhangi bir üyeye direnç gelişimi olarak tanımla-
nır.[52] Genişletilmiş ilaç dirençli TB tedavi seçenekleri-
nin azalmasından dolayı ÇİDT TB’den daha yüksek bir 
mortalite oranı ile ilişkilidir. Genişletilmiş ilaç dirençli 
TB’un epidemiyoloji ve görüntüleme bulguları iyi çalı-
şılmamakla beraber genişletilmiş ilaç dirençli TB yayılı-
mının yüksek HIV prevelansı ve zayıf enfeksiyon kont-
rolü ile yakından alakalı olduğuna inanılır.[52] Genişle-
tilmiş ilaç dirençli TB‘un radyolojik bulguları için her-
hangi bir bildiri yoktur ama deneyimlere göre bu has-
talık AIDS hastalarında primer TB’un ileri bir şekli (len-
fadenopati ile birlikte veya değil yaygın konsolidas-
yon) ile ve AIDS olmayan hastalarda ÇİDT TB’un ileri bir 
şekli (konsolidatif veya nodüler lezyonlar içinde çoklu 
kaviter lezyonlar) olarak ortaya çıkmaktadır.

Ülkemizde yeni bir veri kayıt ve bildirim sistemine 
geçme konusundaki ihtiyacı saptayan ve öneriler su-
nan toplantı ve yayınlar yapılmıştır. Bunlar arasında 
Özkara ve ark.[53] tarafından 1995 yılında hazırlanan 
tüberkülozda tanımlar makalesi, Verem Savaş Daire 
Başkanlığı (VSDB) tarafından hazırlanan 1996 yılında-
ki Verem Danışma Kurulu kararları[54] sayılabilir. Bunla-
rın dışında Türkiye Ulusal Verem Savaşı Dernekleri Fe-
derasyonu (TUVSDF), Türkiye Solunum Araştırmaları 
Derneği ve Toraks Derneği başta olmak üzere birçok 
ulusal kongre konuşmasında ve ulusal dergilerde ya-
yınlanan birçok makalede bu konu gündeme getiril-
miştir.[54] VSDB tarafından 1998 yılında bir tanı, tedavi 
ve takip kitabı yayınlanmış;[55] fakat uygulanması ge-
rektiği bir genelge ile dispanser, hastane ve diğer ku-
rumlara bildirilmemiştir. Bu nedenle bu kitaptaki öne-
rilerin uygulanması konusunda kafa karışıklıkları ol-
muştur. VSDB ile UVSDF tarafından 1999 yılında ya-
yımlanan kılavuz taslağı, bazı eksikliklerine karşın, bir 
ulusal TB programı bütünlüğü sunmak amacıyla tar-
tışmaya açılmıştır.[56]
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