IMMUN SiSTEMi BASKILANMIS HASTADA

0-20 TUBERKULOZ: KLINiK BULGULAR ve TEDAVI

Turhan Ece

Hiicresel immiiniteyi zayiflatan; hematolojik veya retikiiloendotelyal ma-
lignite, immiinsiipresif tedavi, HIV infeksiyonu, kronik bobrek yetersizligi
ve malniitrisyonlu olgularda tiiberkiiloz olasilig: altta yatan hastalig1 olma-
yan (HIV negatif) olgulara gore artmigtir. Bu hastaliklarin belirti ve kompli-
kasyonlar tiiberkiilozun belirti ve bulgularimi degistirebilir. Ozellikle HIV
infekte olgularda tani gecikmesine veya yanlis taniya neden olabilirler.

Immiinitesi baskilanmis hastalarda tiiberkiiloz; reaktivasyon veya reinfek-
siyon seklinde baglayabilir. Reinfeksiyon kaynakl tiiberkiiloz oram (1 %30)
immiinitesi normal olanlara gore daha yiiksektir. Tiiberkiilozun tuttugu or-
gan ve klinik seyir, immiinsiipresyonun diizeyi ile iligkilidir. Ornegin HIV
infekte olgularin erken dénemlerinde tiiberkiiloz; immiinitesi baskilanma-
mis bireylerin postprimer tiiberkiilozu gibi seyreder. Bu déonemde ekstra
pulmoner tiiberkiiloz oran diisiiktiir. Ates, terleme, zayiflama, 6kstiriik, he-
moptizi, gogiis agrisi ve nefes darligi gibi belirtiler vardir. Akciger grafisin-
de; iist lob apikal-posterior segmentleri tutan konsolidasyon, kavite sapta-
nir. Genellikle tiiberkiilin deri testi pozitiftir ve balgam veya bronkoalveoler
lavaj (BAL) sivisinda asidorezistan basil (ARB) bulunur.

Ileri immiinsiipresyonu olan (CD4 lenfosit say1s1 < 200 hiicre/j1L) olgularda
klinik seyir nonspesifiktir. Ates, halsizlik, yorgunluk, zayiflama yakinmala-
11 ve atipik radyolojik bulgular vardir. Akciger grafisinde; diffiiz veya mili-
yer infiltrasyon, hiler-mediastinal lenfadenopati, plevral effiizyon gibi pri-
mer tiiberkiiloz bulgular: saptanir. Kavitasyon gibi klasik tiiberkiiloz bulgu-
lar1 ¢ok nadirdir veya hig yoktur. Baz1 olgularda akciger grafisi tamamen
normal olabilir veya Pneumocystis carinii pnémonisi (PCP)’ne benzer bila-
teral, diffiiz-interstisyel infiltrasyon goriilebilir. Genellikle tiiberkiilin deri
testi (PPD) ve balgam-BAL sivisinda ARB negatiftir. Ancak kiiltiir pozitif
olabilir. Bronkoskopik metodlar ile; miliyer ve lokal tiiberkiilozda tan: san-
s1 yliksektir. Mediastinal lenf nodlar1 ve periferik akciger nodiillerinde
transtorasik igne aspirasyonu da tani sansini arttirir. Bu grupta akciger tii-
berkiilozu ile birlikte veya tek bagina ekstrapulmoner tiiberkiilozu siktir ve
saptanabilenden daha yaygin multiorgan tiiberkiilozu vardir. Lenf nodlari,
plevra, iirogenital sistem, kemik-eklem, meningeal membran, periton ve
gastrointestinal sistemde tiiberkiiloz olugur. Ekstrapulmoner tiiberkiiloz ta-
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nist igin digki, idrar, kan, beyin omurilik sivisi, kemik iligi 6rneklerinin;
kiiltir (Lowenstein, Bactec), “polymerase chain reaction (PCR)” ile deger-
lendirilmesinin yaninda, ince igne aspirasyonu ve biyopsi érneklerinin pa-
tolojik incelemesi de taniya katk: saglar.

Immiinitesi baskilanmis hastalarda tiiberkiiloz tedavisinin; immiinitesi
normal (HIV infekte olmayan) tiiberkiilozlulardaki gibi yapilmas1 6neril-
mekte ve relaps oraninin artmadig: belirtilmektedir. Ancak bu olgularda ri-
fampin direng olasilig1 yliksek oldugundan tedavi siiresinin uzatilmasinin
yararli olacag: seklinde de bir yaklagim vardir. Rifampisin direncinin yiik-
sek olmasinin nedeni 6nceden M. avium complex infeksiyon profilaksisi
igin rifabutin kullanilmis olmasidair.

Daha 6nce tedavi almamig, immiinitesi baskilanmig hastalarda (izoniazid
direnci < %5 olan toplumlarda) tedavi; 2 ay siireyle izoniazid (10-20 mg/kg
veya 300 mg/giin), rifampin (10-20 mg/kg veya 600 mg/giin), pirazinamide
(15-30 mg/kg veya 2 g/giin), etambutol (15-25 mg/kg veya 1500 mg/giin) ve
4 ay ayn1 dozlarda; izoniazid, rifampin seklinde toplam 6 ay uygulanmali-
dir. Agir immiinstipresyonu olanlarda 2 ay IRZE ve 7 ay IR seklinde toplam
9 ay 6nerilmektedir.

Immiinitesi baskilanmis hastalarda tiiberkiiloz tedavi basaris1 yiiksek ancak
giivenlik problemleri de fazladir. HIV infekte hastalarda rifampin basta ol-
mak iizere tiiberkiiloz ilag yan etkileri (deri ve karaciger) fazla goriilmekte-
dir. Direkt gozlem altinda tedavi bu olgularda daha da 6nem kazanmakta-
dir. Tiberkiiloz ilaglarinin gastrointestinal emilim ve diger ilaglar ile etki-
lesimine dikkat edilmelidir. Proteaz inhibitér grubundaki antiretroviral
ajanlar rifampinin atilimini inhibe eder, rifampin de proteaz inhibit6rleri-
nin temizlenmesini hizlandirir ve HIV tedavisinde aksamalara neden olabi-
lir. Bir diger problemi tiiberkiiloz tedavisi ile immiin reaksiyonlarin nor-
mallesmesi sonucu; ates, akciger infiltrasyonlarinda artig, lenfadenopati
olugumu gibi paradoksik kétiilesme olabilmesidir.

Ileri HIV olgularinin (CD4 < 100 hiicre/uL) yaklasik %50’sinde dissemine
Mycobacterium avium-intracellulare complex (MAC) infeksiyonu olusur.
Ates, gece terlemesi, zayiflama, anoreksi, halsizlik gibi nonspesifik belirti-
ler ve anemi, hepatosplenomegali, karin agrisi, ishal vardir ve gogunlukla
HIV infeksiyonunun semptomlar1 olarak degerlendirilirler. Akciger grafisi
normal veya nonspesifik infiltrasyonlar vardir. Nadiren fokal konsolidas-
yon, nodiiler infiltrasyon ve kavite saptanabilir. Tani; balgam, BAL sivisi,
digks, idrar, kan, kemik iligi, lenf nodu, karaciger biyopsi kiiltiirleri ile ko-
nulabilir. Tedavide; klaritromisin 2 x 500 mg/giin veya azitromisin 3 x 500
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mg/hafta, etambutol 15-25 mg/kg/giin, rifampisin 600 mg/giin veya rifabu-
tin 300 mg/giin, 8-10 ay siireyle uygulanmalidir.

Mycobacterium kansasii, HIV infeksiyonunun son dénemlerinde ikinci sik-
likta rastlanan firsatgi nontiiberkiiloz mikobakteri infeksiyonudur. Cogun-
lukla sadece akcigerleri tutar. Ates, 6ksiiriik, dispne belirtileri ile st lobla-
rda diffiiz veya interstisyel infiltrasyon goriiliir. Tan1 ve tedavi yaklagimi
MAC gibidir.

Primer hastalik veya tedavi nedeniyle immiinitesi baskilanan hastalarda tii-
berkiiloz olasilig1 normal popiilasyona gére gok arttigindan ve bu olgularda
tliberkiiloza bagli mortalite orani1 da yiiksek oldugundan 6-12 ay siireyle
INH 300 mg/giin ile profilaksi 6nerilmektedir. Pape ve arkadaslar1; HIV in-
fekte, tiiberkiilin pozitif (= 5 mm indurasyon) olgularda; INH 300 mg/giin
12 ay ile 1.7/100 TB/y1l, plasebo verilenlerde ise 10/100 TB/yi1l saptamig-
lardir. Whalen ve arkadaglar1 INH 300 mg/giin 6 ay profilaksi yapilanlarda
1.08/100 TB/y1l, plasebo verilenlerde 3.08/100 TB/y1l saptamiglar ve profi-
laksinin etkinligini ortaya koymuslardir. Optimum profilaksi siiresi 9 ay
olarak belirlenmistir.
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