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OZET

Dunya Salik Orguti (DSO) raporlarina gore; her yil dinya nifusunun
%21’inin tiberkiloz basili ile enfekte oldugu ve yilda iki milyon kisinin TB
hastaligindan 6ldugt ve 2002-2020 yillari arasinda dunyada bir milyakisinin
enfekte olacg, bu enfekte Kksilerin 150 milyonunun TB hastaligina
yakalanacgl ve 36 milyon TB hastasinin bu hastalik nedeniylélecesi tahmin

edilmektedir.

Ulkemiz, TB enfeksiyonu acisindan vyiksek riskli (Ulelerden birisidir.

Turkiye'de son yillarda TB insidansinda artis gorulmektedir. TB insidansi;

2002 yilinda yuz binde 23,5 iken, 2005 yilinda teéar yukselise gecerek yiz
binde 26 olarak saptanmgtir. Saglik Bakanlig verilerine gore; Glkemizde her
yil 35-40 bin kisinin TB’den hastalandigi, bu hastalarin ancak 17 bininin
saptanabildigi ve bunlarin da sadece alti bininin tam olarak tedvi edilebildigi

bildirilmektedir.

Adli tip uzmanlk alaninda ¢alisanlarda TB enfeksiyonu gelsme riski; (i) otopsi
oncesinde olgularin tibbi 6zgecmsleri hakkinda cogu zaman hicbir bilgi
bulunmamasi, (ii) otopsi salonlarinin teknik yeterglikleri, (iii) organlarin
disseksiyonu ve (iv) elektrikli testere (Tur) kullanimi sirasinda ortama karsan
partiktllerin hekimi enfekte etme ihtimalinin ¢ok y Uksek olusu ve (v) maalesef
saglik calisanlari tarafindan goézardi edilen yeterli biyoguvenik 6nlemlerinin
alinmamasi nedeniyle yiksektir. Bu amacla Ulkemizsartlarinda adli tip

uygulamalarinda, gercek risk faktori olan enfeksiym hastaliklarinin



prevalansinin yani sira TB hastaginin da sikliginin  belirlenmesi

gerekmektedir.

Bu calsmada, Adli Tip Kurumu Ankara Grup Ba skanligi Morg Ihtisas
Dairesi'nde otopsileri yapilan adli olgularin akcigerlerinden alinan doku
orneklerinin, aside direncli basil (ARB: Acido-Resstant Bacilli) mikroskobisi,
TB kultirt ve histopatolojik yontemler kullanilarak M. tuberculosisile enfekte

olma durumlarinin belirlenmesi amaglanmstir.

Arastirmamizda; rastgele érnekleme ile incelenen 302 #dtopsi olgusundan U¢
tanesinin (%1,0) akcger doku 6rneginde kultire edildigi Lowenstein Jensen
(L-J) besiyerinde TB basili Uretilmis, histopatolojik incelemede kazeifiye
grantlomat6z inflamasyon tespit edilm§ ve ARB yonunden mikroskobik
incelemede basil pozitiflgi (sirasiyla 1+, 2+ ve 2+) gosterilngtir. Histopatolojik
degerlendirme sonucunda; bir olgunun akcger ve karaciger, diger iki olgunun
ise sadece ak@er dokusunda kazeifiye granulomat6z inflamatuar re&siyonun
tespit edilmistir. Bunun yaninda bu 3 olgunun tibbi ge¢mgsleri incelendiginde
TB ile ilgili herhangi bir kayit olmadi g1 da saptanmstir. Bu nedenle, otopsi
calisanlarinin, otopsi esnasinda @er enfeksiyonlar kadar tiberkiloza karsi da

dikkatli olmalari gerekti gini disinmekteyiz.

Anahtar Sozcikler: Otopsi, M. Tuberculosis, tiberkioz, kiltdr.
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ABSTRACT

According to World Health Organization (WHO) reports; 1% of the world
population has been infected with tuberculosis (TBeach year and 2 million
people have died because of tuberculosis and itestimated that 1 billion people
will be infected with M.tuberculosis; 150 million d them going to have
tuberculosis iliness and 36 million TB patients wilbe died between 2002-2020

years.

Turkey is one of the high risk countries for TB. Reently, the incidence for TB
appears to increase in Turkey. While the incidencér TB was 23,5/ 100 000 in
2002, TB incidence was detected as increased to &) 000 in 2005. According
to data obtained from Turkish Health Ministry, appr oximately 35-40 thousand
people have exposed to tuberculosis each year inrooountry, but only 17

thousand of them were diagnosed as tuberculosis amaly six thousand of them

were treated exactly.

The risk for TB infection in forensic medicine fied workers is high because of;
(i) generally the lack of any medical history infomation for cases before
autopsy, (ii) technical limitations of autopsy roors, (iii) the aerosols with high
risk for TB originated during using electrical saw instrument and (iv) organ
dissection and (v) unfortunately insufficient bioséety measures that health

workers have to follow. Thus, the prevalence of tuérculosis and also the



vii

prevalence of the other infectious diseases riskrfautopsy workers have to be

determined in our country.

In this study, it is aimed to determine the risk ofM. tuberculosis infection in
autopsy workers using ARB (Acido-Resistant Bacilli)microscopy, TB culture
and histopathological methods in tissue samples thaere obtained from lungs
of forensic cases which autopsies had been perforthén Council of Forensic

Medicine Ankara Department Morgue Specialized Comntiee.

In conclusion, TB bacilli was not only cultured inLéwenstein Jensen (L-J) on
tissue samples that were obtained from lungs of ¥ candomized 302 cases but
it was also demonstrated granuloma with caseatingatrosis in histopathological
examination and ARB (+) bacilli (1+, 2+ and 2+, rgsectively) microscopically

analysis in these tissue samples. In addition, graloma with caseating necrosis
was demonstrated in only lung tissue samples of tweases and both lung and
liver tissue samples of one case. When the previousedical history of these 3
cases was evaluated, there were no information anahy record about their

tuberculosis. In this reason, we think that autopsyworkers have to be careful
about tuberculosis as well as other infectious diases during their autopsy

working.

Key words: Autopsy, M. tuberculosis, tuberculosisgulture.
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1. GIRIS ve AMAC

Otopsi yapan veya farkli nedenlerle otopsi salomubdlunan kiilere enfeksiyon
bulssmasi; ciltten dgrudan inokilasyonla ya da aerosoller veya damlaarkl
bulundigu havanin solunmasi yoluyla gercekiektedir. Bu yollarla bukabilen
enfeksiyonlar arasinda; streptokokkal sepsijberkiloz (TB) blastomikoz,
edinilmis bagisiklik yetmezlgi sendromu (AIDS), Hepatit B virisu (HBV) ve
Hepatit C virisu (HCV), rabies (kuduz), tularemifteti, erisipeloid ate ve viral
hemorajik atg yer almaktadir. Bu hastaliklarin @mun fatalitesi son derece
yiksektir.  Ozellkle de henuz @& yoninden gesi argtirmalarin
gerceklatirilemedigi tlkemiz gibi gelsmekte olan tlkelerde yapilan otopsiler, bu tir
enfeksiyonlar acisindan ciddiye alinmasi gerekeyuttarda risk olgturmaktadir
(73).

Ulkemizde her yil 35-40 bin §inin TB’a yakalandil tahmin edilmektedir. Sk
Bakanlgl tarafindan bu hastalarin ancak 17 bini saptamabile, saptanabilenlerin
de ancak 6 bini tam olarak tedavi edilebilmekte@B. 6limleri, genellikle geng ve

eriskinlerde olmaktadir. TB 6lumlerinin hemen tiumu, @mebilir dlimlerdir (65, 79).

Otopsi salonlari yalnizca adli tip uzmanlari, pagtdr ve otopsi teknisyenleri icin
degil, morga gelen cenaze yakinlari, cenaze nakliamigmesi ile ilgilenenler icin
de bir cok potansiyel tehlike ve risk kagnakonumundadir. Otopsi ekibinin bu
tehlikelerden haberdar olmak, bu tehlikeleri en smhrgemek ve bu tehlikelerden
kendini korumak gibi bir sorumlufiu vardir (8, 35).

Bu calsmada, Adli Tip Kurumu Ankara Grup Baanligi Morg ihtisas Dairesi'nde
otopsileri yapilan adli olgularin akgrlerinden alinan doku &rneklerinin doku
kaltart, aside direncli basil (ARB: Acido-Resistaacilli) mikroskopisi ve
histopatolojik yontemler kullanilaraklycobacterium tuberculosi@V. tuberculosis)
ile enfekte olma durumlarinin belirlenmesi ve sdaugtopsi ekibinin bu konuda

bilgilendirilmesi amaclanngtir.



2. GENEL BILGILER

Bir otopsi; enfeksiyon etkenleri, fiziksel, kimyasaadyoaktif, yanici ve patlayici
maddelerin varfii durumunda otopsi yapanlar ve izleyiciler icin gugiyel tehlike
kaynai konumundadir. Bu potansiyel tehlike kaynaklarekitemas sonucu aian
yaralanma, kan ve gier vicut sivilarinin mukoza veya cilt buttgliiniin bozuldgu
bblgelere temasi, mevcut aerosolize patojenleridunsoas! (49), patlayici
maddelerin infilaki, radyoaktif maddelerden yayilamlara maruziyet sonucu vb.
bircok nedenlerle 0zellikle morg cgdnlarinda olmak dzere, tim gh&
calsanlarinda cgtli hastallk ve yaralanmalara neden olabilmekiedir Morgda

bulunabilecek potansiyel tehlikeleringbaalarisunlardir;
2.1. Enfeksiyonlar

Ameliyathanelerden farkli olarak, otopsi salonldan sterilizasyon ve
havalandirmaya daha az énem verilmektedir. Otoglsinsl enfeksiyon etkenlerinin
riskleri ile iligkili tarihsel gelsime bakildginda; 20. ylzyilin bdarinda kesikler ve
delici alet batmasi sonucu ean deri enfeksiyonlarinin 6n planda aidy
1970’lerde HBV ve HCV enfeksiyonlarinin 6nem kaz@nd1980’lerde ise HIV ve
prion hastaliklarinin risk ofturmaya bgladigi belirtiimektedir (43).

Bilimsel argtirmalar 6limden sonra vicutta bulunan normal flbekterilerinin
serbest kalgnni, hastalik etkeni olma konumuna gectiklerini tgoistir. Oliimle
beraber ne retikiloendotelial sistem, ne de kannblegriyeri; mikroorganizmalarin
yayltlimini sinirlayamamakta, boylece bu mikroorgamalar morg caganlari icin
ciddi bir tehlike olgturmaya bglamaktadir (85).

Otopsi yapan hekimler, otopsi teknisyenleri, izbd#gr ve dper personel icgin
enfeksiyon hastaliklari riskinin vaghiuzun zamandir bilinen bir gercektir. Patojenler
inhalasyon (aerosoller), injeksiyon, direkt inolgylan, ciltteki mevcut yaralar ile
g0z, burun ve @z mukéz membranlara bylgolu ile enfeksiyon olgturabilir (13,
36).



Otopsi yapilacak cesedin tibbi gegmi bilmenin, muhtemel enfeksiyon bgtaa
riskini Onlemede en temel adim ofgu belirtimektedir. HIV, HBV ve HCV
enfeksiyonu bulgabilecek yuksek riskli gruplarin; intravendz (IMag kullanicilari,
erkek homoseksueller, fakier, evsizler, alkolikler gibi gruplar ol@u; hemofililer
gibi duzenli kan Urdnleri kullanan kan hastalaringa yiksek risk tadig
bildirilmektedir. Bu gruplar iginde 6zellikle 1V dlg kullanicilarinda AIDS ve ger
enfeksiyonlarin, alkoliklerde ise TB'un go6rulme Isgknin  artmg oldugu
belirtiimektedir (13, 36).

Ingiltere’de 1970-1989 yillari arasinda yapilan agpektif bir cakmada; klinik
laboratuar kaynakli enfeksiyonlarin en yiuksek aramptopsi ¢akanlarinda oldgu
gosterilmitir (50). Ayni calgmanin devaminda 1988-1989 yillar arasinda dort
laboratuvar cajaninda TB belirlenmgive bu ¢akanlarin ikisinin otopsi teknisyeni
oldugu bildirilmistir. Hall ve arkadgler tarafindan otopsi salonu ganlari arasinda
yapilan bir cakmada; otopsi teknisyenlerinin patologlardan dat@afa&nfeksiyon
hastaliklarina yakalandiklari gosteriktii. Bu hastaliklarin daha cok sindirim

sistemi enfeksiyonlari ve paraziter hastaliklaugldbelirtiimektedir (27, 40).

Olas! s@lik sorunlari; solunum, kan ve cilt yoluyla bgedilen viral, bakteriyel,
fungal, protozoal hastaliklardir. Otopsi salonuisgadlarinin bulgma riski altinda
olduklart mikrobiyolojik etkenlerin bandaM. tuberculosisle kan kaynakl virtsler
olan Hepatitis B, C, D ve G virtsleri ile Human imnodeficiency viris (HIV)
gelmektedir. Literatirde daha seyrek rastlanmakidikie; bulasici slingerimsi
ensefalopati’ler (Transmissible spongiform ensegfato Creutzfeldt-Jakob hastalik
etkeni prion (v-CJD)) etkenleri gibi “slow virslg¢r Q atesi, Lassa virus, Lejyoner
hastalgl, Herpes Simplex Virtus | ve Il (HSV I, Il), Baai$ anthracis, Clostridium
tetani, Rabies, Hantavirus (pulmoner sendrom elkétuman T-cell lymphotropic
virus tip | (Erkskin T-cell I6semi-lenfoma etkeni), Smallpox (ciceltreptococcus
pyogenes (38), gastrointestinal organizmalar (HepatA virisi), Neisseria
meningitidis, ekto/endo parazitler ve mantarlar daildirilmistir.  Bu
mikroorganizmalarla okan hastaliklar siklikla asemptomatiktirler ve gékiel
otopside morfolojik bulgu okiurmadiklari belirtimektedir (8, 36, 48, 73).



Klinisyenler ve patologlar dahil tiim otopsi persiobe tir enfeksiyonlar ile farkinda
olmadan enfekte olabilirleringiltere’de tani konulmami11.000’den fazla HIV
vakas! oldgu tahmin edilmektedir. Bu tlr patojenlerin vgrlitim incelemeler
yapilana kadar bilinemeyebilir (8, 22, 56, 70, 80).

2.1.1. Otopsi Ekibinin Karsilastigi Enfeksiyon Etkenlerinin Bulas Yollari
2.1.1.1. Hava Yoluyla Bulg;

Hava yoluyla bulgmanin iki yolla meydana gelgi belirtiimektedir. Bu yollardan
birincisinin aerosoller ile butan enfeksiyonlarin prototipi olan TB ya da kizamik
gibi inhalasyon vyoluyla bufa ikincisinin Respiratory syncytial viris (RSV)
enfeksiyonu gibi konjunktiva, nazal mukoza ya daza inokulasyon ile buta
oldugu ifade edilmektedir (50, 74). Ayrica aerosollee itabies, plague (veba),
legionellosis, meningokoksemi, riketsioz (GEime Q atei etkeni), koksidiodomikoz
ve anthrax garbon) gibi bircok enfeksiyon da potansiyel olataasabilmektedir
(50).

2.1.1.2. Kan Yoluyla Bula;

Bircok enfeksiyon cilt yaralanmalari yoluyla bgddilmektedir. AIDS’in gorilme
sikliginin artmasi ve son yillarda gorilen Ebola virugseksiyonu salgini, ik
calsanlan arasinda kan yoluyla bgga mesleksel hastaliklarin énemini giderek
arttirmstir. Birgok meslek grubu hava ya da fekal-oral gdbulgabilen mesleksel
enfeksiyon etkenlerinin riski altinda iken ghlt calisanlarinin kan yolu ile de
bulssabilen enfeksiyon etkenlerinin riski altinda olare asayidaki meslek

gruplarindan bir tanesi olgu vurgulanmaktadir (50).

Strepyococcal sepsisten Olersikin otopsisi sirasinda, kicuk cilt yaralanmalari
sonucunda enfekte olan patologlar strepyococcalsisem Olmglerdir. TB,
blastomikoz, koksididomikoz, kazanilgnimmuin yetmezlik sendromu (Acquired
immunodeficiency syndrome: AIDS), hepatit B viriidBV) ve hepatit C virls

(HCV) (veya non-A, non-B) enfeksiyonlari, rabiesudkiz), tularemi, difteri,



erizipeloid at¢ ve viral hemorajik ate gibi diger enfeksiyonlar bu yolla
bulasabilmektedir (50).

Bu otopsi gegli enfeksiyonlarin bazilari o6limcul olabilmektediKlinisyenler
arasinda, patologlar mesleki kaynakli HBV enfeksiyacin yiksek risk grubunda
tanimlanmaktadir. Otopsi cgdinlarl arasinda, mesleki HBV bgilasonrasi hayatini
kaybeden en azindan iki olgu vardir. Otopsi yapKailer arasinda intraven6tz ilag
kotuye kullanicilari oraniningal atsi nedeniyle; otopsi ¢alanlarinda HBV, HCV
ve HIV prevalansi, normal populasyondan c¢ok yiksekfmerika Birlesik
Devletleri (ABD)'nde bazi bdélgelerde; intravendadl kotiye kullanicilarinin %
90’'dan fazlasinin HCV ile enfekte olgw tahmin edilmektedir. Baltimore,
Maryland'de yapilan bir ¢calmada; klinisyenleri arasinda HIV prevalansi % 5.6,
HBV prevalansi % 23.2, HCV % 19.1 olarak tespitiraditir. Bu calsma akut ve
eski HBV enfeksiyonlari ayirt etmegtir. italya’da adli otopsiler tizerinde yapilan
diger bir calgmada; HIV seroprevalansi % 16, HCV ise % 29; Kaitada
calsmada HIV seroprevalansi % 2, Guney Afrika'da % 1Rhiladelphia,
Pennsylvania’da % 2.2skogya’da % 1 olarak tespit edilgtir (20, 50).

HBV, HCV ve HIV enfeksiyonlari epidemiyolojik bendiler tasimaktadir. Tum
dinya icin HBV ve HCV en az HIV kadar énemli birgsk sorunudur. Ulkemizde
toplumun en az 1/3't HBV enfeksiyonu gecignvie tani konan AIDS sayisi heniiz
500G bulmanyken, s@lik personelinin ¢gunda oldgu gibi adli tip uzmanhk
alaninda da mesleki maruziyet sonucu enfeksiyonnegliriski son derece yuksektir.
Bu yuzden dlkemizsartlarinda adli tip uygulamalarinda gercek risktdalk olan
enfeksiyon hastaliklarinin belirlenmesi gerekmeiktetb).

San Francisco'da 1983‘de HIV antikorlar pozitifanl gen¢ eskinlerin %18’i
hayatlarini kaybetrngierdir. Enfekte kanlar ile her temasta HIV enfeksiynun
bulas orani % 0.3, HBV icin en azindan % 30, HCV icitatama % 1.8 ancak %
10’a kadar da c¢ikabilmektedir. Kadavra kaninda ki\canlligi zamanla azalir, bu
organizma 6limden sonra 6, 11 ve 16. gunlerde kaimbde edilebilmgtir. HIV ile
enfekte kgilerin cesetleri en azindan 2 hafta boyunca enyékzskabul edilmelidir.

HBV cevre kagullarina oldukgca dayanikhdir. HBV insan plazmasiridirulyza ve



cevre kagularina kagi 1 haftaya kadar enfektivitesini korumaktadir. kKabulgan
patojenlerin geei riski, yiksek prevalanslarin ve perkutan yaraldanna

kombinasyonudur (20, 50).

Transmissible spongiform encephalopathy’ler, ol@ukgadir goértlmekle birlikte,
virisiin oldukca esnek ve dayanikli bir yapisi giduunutulmamahdir. Bu
mikroorganizma formalin ve fenolize formalin fikyasu tarafindan dldurilemez ve
alistimis fiziksel ve kimyasal dekontaminasyon yontemlerikarsi direnclidir.
Ustelik, Varyant-Creutzfeldt-Jakob hastalik etkprion (v-CJD) formalin ile fiske
edilmis, parafine gomulmdl dokulardan bile bulkabilmekte, 360°C’lik kulde
canhligl azalabilmektedir. Dekontaminasyon; sodyum hipokl@odyum hidroksit
ile dezenfeksiyonu veya 134 °C’de buhar otoklavd@®=ndan 18 dakika beklemeyi
gerektirir. Formalinde fikse olmubeyin dokusu Uzerinde c¢gdn bir laboratuar
teknisyeninde v-CJD getigi rapor edilmgtir (50).

2.1.1.3 Fekal-Oral Yolla Bulas;

Enterik patojenler ¢cok géli yollar ile yayllmaktadir. Bu yollarin; kontame olmu
besinlerin yenmesi, kiden ksiye direkt temas, enfekte atiklara direkt tergaldinde
oldugu belirtiimektedir. Sglik calisanlarinin yetersiz el yikama nedeni ile bu yolla
bulasan enfeksiyonlara, kan ve hava yoluyla kata enfeksiyonlardan daha fazla

yakalandiklari gorulmektedir (75).
2.1.1.4. Direkt Temadle Bulasan Enfeksiyonlar;

Ozellikle yosun bakim unitelerinde caan hemgireler ve camgrhane cakanlari
yaninda di hekimleri, anestezi uzmanlar ve teknisyenlerialidi teknisyenleri,
fizyoterapistler ve doktorlar icin bu yolla byén enfeksiyonlar mesleksel tehlike
olusturmaktadir. Scabies (uyuZzJjnea corporis kutan6z herpes bu yolla bgéan

enfeksiyonlara 6rnek olarak gosterilmektedir (8, &8, 67, 75).



2.1.1.5. Mukozalar ve Cilde Direkt Temadle Bulas

Bu yolla bulgan etkenlerin banda parazitler ve mantarlar gelmektedir. Ayrica ka
kaynakli virtslerin ve proteus cinsi bakterilerionfonktivaya temasla vicuda
girebildigi belirtiimektedir (8).

Streptokokkal sepsis sonucu 6lgndlan cesedin otopsisi sirasinda minér kutandz
yaralanma sonucu ayni hasgah bulgtigl bir patal@gun 6lmesi bu bukayoluna
ornek olarak gosterilngiir. Ayni yolla bulaan diger enfeksiyonlar arasinda; TB,
blastomikoz, koksidiyoidomikoz, AIDS, HBV ve HCV faksiyonlari, rabies,
tularemi, difteri, erysipeloid age viral hemorajik ate sayilabilmektedir. Bunlarin

pek cgunun olimcul oldgu kanitlanmgtir (47).
2.1.1.6. Oral Yolile Bulas

Enterik patojenler; kontamine olmuwiyeceklerin yenilmesi, kdlen kiiye veya
enfekte materyale direkt temas yoluyla Balalmektedir. Oral yolla bukmanin

tipik dérnekleri olan HAV ve tifo- paratifo etkenleotopsi ve laboratuvar ¢aanlari

icin gbrece diilk olsa da, bir risk okiurmaktadir. Sgik calisanlarinin yetersiz el
yikama nedeni ile bu yolla by@n enfeksiyonlara, kan ve hava yoluyla afa
enfeksiyonlardan daha fazla yakalandiklari bilchketedir (75).

2.2. Fiziksel Etkenler

Otopsi salonunda kaygan islak zeminler, maslkéi, bicak veya bistirinin keskin
kenarlari, gneler her zaman tehlike glururlar. (1, 8). Patoloji asistanlari arasinda
otopsi sirasinda perkutan yaralanma nedeniyle kimnfes 1/11 otopside meydana
gelirken, patoloji uzmalarinda bu oran 1/55 otopsiddli tip calisanlari gne
batmasindan iki kat daha siklikta kesiye maruzlealiPotansiyel olarak enfeksiyon
ajanlarinin viicuda inokule olmasiyla sonuclanarkésilerin biyik ¢gunlugu sach
deri acgilirken meydana gelir. Bununla birlikte, 1kicam parcgalari, vicut igindeki
igne fragmanlari, kink kemik uglari, mermi parcalgibi diger kesici maddeler
otopsi personelini yaralayabiliflaveten, cerrahi eldivenlerin yakla % 8'i otopsi

sirasinda delinir ve bu deliklerin yaki 1/3’i otopsi personeli tarafindan fark



edilmezler. Eldiven delikleri uzun sureli kullanendla, eldeki mevcut lezyonlarin

enfeksiydz kan ile bufana neden olabilir (50).
2.3. Kimyasal Maddeler

Otopsi calsanlan icin en sik karlasilan kimyasal madde; dokularin korunmasinda
kullanilan formaldehit’tir. Cok ucucu bir kimyasalan formaldehit, gbzlerde, mukoz
membranlarda ve ciltte takrigibi semptomlara neden olabilir. ABD Mesleki
Guvenlik ve Salik idaresi’nin kriterlerine gore; 0.75 ppm 8 sagtrakli ortalama
ve 2 ppm 15 dakika boyunca formaldehit maruziyetizéen verilmektedir.
Formaldehit icin koku ggi 0.1 ile 1.0 ppm, ortalama 0.5 ppm’dir. Genel amiia;
bu maddenin kokusunu alabilensikimesleki standartlarisan bir konsantrasyonu
soluyor demektir. Uzun sureli formaldehit solunméasm kanser tirleri igin risk
olusturmakta ve akg@er kanseri icin ise kimdulatif etki afturmaktadir. Kronik
formaldehit maruziyeti ile nazal pasaj kanseri sxdaki iliski halen targmalidir.
flging olarak, patolog ve laboratuvar teknisyenidsinda yapilan 6lim sebeplerini
argtiran calgmalarda nazal kanser bulunmamakta ve genel popmilksy
karsilastirildiginda akager kanseri insidansinda azalma @duildiriimektedir (50).

Insan kaninda normalde 0.2Qy/ml (8 milimol/litre) siyanur bulunur. Siyanr
zehirlenmesi sonucunda 06lensikin otopsisinde, cesetten salinan siyanir otopsi
personelinin de zehirlenmesine neden olabilir. Risdlede bulunan siyanir miktari
ile orantihdir. Siyanur tuzlari, mide asidi ilerkdastiginda ¢cok daha ugucu bir gaz
olan hidrojen siyanidseklinde salinir. Ust gastrointestinal sistem actlama
incelenmeli ve kapali biyoguvenlik kaplari icersirkonulmali, otopsi personeli
koruyucu gaz bguklar kullanmalidir. Ust solunum yollarinda yanmissi ve koku
duyularina guvenilmemelidir, ¢linkl bircok insan konuda anosmiktir. Siyantr
kaynakli oOlumlerde bildirilen iki olguda, otopsi Iganlarinda kan siyandr
seviyelerinde ar§i saptanmagh belirtiimistir. Otopsi salonlarinda mesleki siyanur

maruziyeti, etkili ve yukaridansagl dogru hava akimi ile en az seviyeye indirilebilir

(8).



Otopsi calanlari arasinda organofosfatlarla sekonder zelmréen olgusu
bildirilmemistir. Ancak teorik olarak (endustriyel kazalar, tezén) bu risk
mevcuttur. Otopsi ¢cajanlarinin zehirlenmesi; yeterli koruyucu 6énlemlakinadan,
organofosfat zehirlenmesi nedeniyleaaran hastanin otopsisi sirasinda, kontamine
vicut veya kiyafetlerle temasi sonucunda meydarebidje Latex eldivenler bu
konuda koruyucu 6zelliktedirler (8, 83).

Organofosfat pestisidler (6rgi@; malathion ve parathion), solunum ve sindirim
sistemlerine alindiklarinda veya cilde temas @atikde o6lumcul sonuglar
olusturabilirler. Gastrik icerik veya buj&k elbiselere maruziyet de tehlikeli olabilir.

Mide, 6zel ortamda acilmalidir (50).

Ticari kemirici zehirleri igerisinde kullanilan nadlik fosfidler inhale edildiinde de
zararlidir. Agizdan alindiinda ise mide asiti ile katastiginda oldartct fosfin
(hidrojen fosfin) olarak salinir. Glvenlik 6énlemiaralmadan bu maddelere maruz

kalan otopsi personelinde gagrisi ve mide bulantisikayetleri olgur (50).

Otopsi personeli bazen elemental civa’'ya da maalaliirler. Bu element oldukca
buharlgict ve solunum ile kolaylikla absorbe olabilir. Khdilmis bir vaka
bulunmamaktadir (50). Secilgntoksik endustriyel kimyasal maddeler ve kimyasal
sava ajanlarinin buharkana zamanlari Tablo 1'da gértlmektedir.
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Tablo 1: Secilmg toksik endustriyel kimyasal maddeler ve kimyasavasg
ajanlarinin buharkana zamanlari (33)

. Buharlasma
L Kimyasal o MA
Ozellikler Sembol _ Etkisi zamani*
Ajan (g/mol)
(dak.)
Cl Chlorine Solunum irritan 71 0,04
Cok Yuksek CG Phosgene Solunum irritan 99 0,1
Ucucular Hydrogen _
AC _ Asfiktan 27 0,9
cyanide
Methyl o
. MIC ] Solunum irritan 57 1
Yuksek isocyanate
Ucucular H20 Su - 18 44
GB Sarin AChE inhibitoru 140 45
GD Soman AChE inhibitoru 182 256
Vesicant (deride
HD Sulphur mustard . 159 1,087
Az Ugucular tahris)
GA Tabun AChE inhibitéru 162 1,639
GF GF AChE inhibitori 180 1,721
Cok Az Ugucu | VX VX AChE inhibitoru 267 100 000

* Materyalin miktarinin yaklgk %63’'0nin atmosfere kamasuresi. MA: molekul @rligi. AChE:
Asetilkolin esteraz

Sinir gazlari (tabun, sarin, VX, soman) ayni zansandyanofosfor bikgkleridir ve
kimyasal sav@ ve biyoterérizm’de kullanilabilecek olan potansigdahlardir. Bu
ajanlar kalin kaucguk eldiven ve dnlukten bile yayekilde emilebilir ve cilt yoluyla
viicuda girebilir. Otopsi personeli bu ajanlar #enias etfii durumlarda suyla veya
tercihen bir alkali soltisyon (%5’lik hipoklorit)al yikanmalidir. Sinir gazi buharlari
otopsi calsanlarini etkileyebilir. Sinir gazlar igcin spesifikorganik buhar
respiratorleri, toksik sinir ajanlari veya organsfed buharlarindan korunmak icin

Onerilen en etkili korunma yontemidir (50).
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2.4. Radyasyon

Bazi tibbi tani ve tedavi yontemleri sonrasindaklegr endustride c¢ahnlarda,
kasitll olarak radyoaktif materyallere maruz kadmdh veya atomik cihazlarin
patlamasi sonucunda sker radyoaktif materyallerle bujenis olabilir. Yakin
gecmite strontium-89-chloride maruz kalarsiker dlmeden 6nce rapor edilgtir.
Olgu raporunda; tim vicut ve el maruziyetinin 0,@@ugu bildirilmistir. Ancak
strontium kemiklerde birikim go6stermektedir. Radyaipplarla tedavi edilen
olgunun otopsisine giren personelin otopsiygldraadan 6nce Nukleer Tip boélimu

ile irtibata gegcmesi dnerilmektedir (8).

Ultraviyole (UV) spektrumu icinde Ug¢ tip UV radyasy altgrubu vardir; UV-A
(dalga boyu: 320-400 nm), UV-B (dalga boyu: 290-3#0), UV-C (dalga boyu:
100-290 nm)’dir. UV-C, mikrobisidal kabul edilen 2260 nm dalga boylarini
icerir. UV-A ve UV-B, gune isiginda belirgin birsekilde temsil edilmektedir.
Aktinik hasar, cilt kanseri ya da katarakta nedkbidir. Bunun tersine UV-C, insan
cildine sadece yuzeyel penetrasyon yetetamir ve kanser ya da katarakt yaratma
olasilgl tasimadgina inanilir. Ancak, uzun sire maruz ya dawo maruziyet,

keratokonjonktivit ya da ciltte irritasyona yol &ga (44).

2.5. Patlayici maddeler

Morg calsanlari, atgli silahlarla yaralanma sonucu 6lim olgularindasetkerde
potansiyel olarak patlayici madde olup olngagdninden argirma yapmalidir. Bu
tur mermiler, kurban ile temas gitide parcalara ayrilir ve vicutta kendi kinetik
enerjisinden daha fazla hasar meydana getifger,Ekurbanin viicudu icerisinde
patlamamysa, bu tip mermiler otopsi cghnlari icin blyuk tehlike okururlar.
Patlayici cephanelerle yaralanarak dlen vakaldrdaimler goz ve ellerini korumak
amaciyla koruyucu gozlik ve uzun eldivenler kullatchr. Patlayicilar dnce kauguk
kapli penslerle tutularak gamlastirimis konteyner icerisine alinarak guvenli
sekilde uzaklatiriimali, titresim ve 1sidan korunmali, mikrodalga radyasyon

kaynaklarindan uzak tutulmahdir (8).
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2.6.Implante kardiyoverter defibrillatorler

Bu cihazlar kardiyak pacemakerlar ile benzerdir ventrikiler taikardi ve
ventrikuler fibrillasyon gibi malign tgkardilerin tedavisinde kullanilirlar. Bunlar,
gerektginde defibrillasyon amaciyla myokardiuma yalka olarak 20-40 joule
elektrik akimi verirler. Ki bu akim kardiyak paceke&lardan bir milyon kat daha
fazla seviyededir. Bu cihazlarskinin oliminden sonra ve otopside elektrik akimi
vermeye devam ederler. Otopside elektrik carpmadkinda belgelenmgi olay
bulunmamasina gmen, Prahlow ve arkaglari ¢ok sayida olaydan bahsegtmi
Temas etmeden once; ideal olarak dretici firma ilfeit tarafindan bu cihazlar
kapatiimali, bu mumkin ddse; atgleyici Uzerine bir miknatis konularak akim
vermesi engellenmelidir. Ayrica, bu tur cihazlarigerisindeki piller 1si ile
kargilastiginda patlayabildii icin ve e&er bu cihazlarin bulungw cesetler
krematoryumda yakilacaksa, yakilma o6ncesinde baztahin cesetten cikartiimasi

onerilmektedir (8).

2.7. TUBERKULOZ
2.7.1. Tanim

Tuberkuloz kelimesi; kiiguk, patates benzeri, ersjna yapan anatomik lezyon anlamina
gelen "tuber'den koken almaktadir (44). Almanyabdéunan M.O. 8000 yil 6ncesine
ait tarin 6ncesi iskelet kalintilarinda hagtadi bulgular acikca tespit edilgtir.
Misirda bulunan ve M.O. 2500-1000 vyillar arasindgadigi tahmin edilen insan
iskeletlerinde (vertebralarinda) Pott hagiahulgularina rastlanmgtur. Eski Hindu ve
Cin yazitlari hastagin varligindan bahsetmektedirler (25, 44).
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TB yuksek mortalitesi nedeniyle, "captain of all mef death” (tim katillerin ele
bagisi), "the grate white plaque” (blylk beyaz veliapnsumption" (yiyip bitirme,
eriyip tikenme) ve "ince hastalik” gibi deyimlerémilagelmgtir (25, 44). TB,
bilinen en eski pandemik hastaliklardan birisi aéma; sebebinin kesin olarak
bilinmesine; son 50 yildir tedavisinin mimkun olnmasve Ustelik korunulabilir bir
hastalik olmasina kan, 21. ylzyilda da dinyada en yaygin, balave olumcul

hastaliklardan biri olmaya devam etmektedir (1Q,425.

Bu tanimlamalara dayanarak TB'u benzer patoloji ayap hastaliklardan
aylirtedebilmek mumkin olmayabilir. Ancak M.S. 700layinda ygams olan 8
yasindaki Inka bebek mumyasinda TB'un kesin kanitlari elde Ineglir.
Radyografik olarak lomber vertebralarda Pott hastah bulgulari gosterilngi
lezyondan alinan suruntide asid-fast baiil, bovis tretilmistir (18). Yaklagik
10.000 yildan beri vaghni surdirdgt sanilan bu hastgh Hipokrat, hastalarin
giderek zayiflayip tukendiklerini goérerek "bitmekilkenmek" anlamina gelen
"Phythisis" adini verngtir. ibn-i Sina TB'u iltihapli, yaral, kavernli olmak éiz g
tipe ayirarak bilimsel bir yakjanda bulunmstur. Silvius 16. ylzyilin sonunda ilk kez
“tubercul" kelimesini ve 1819'da Schonlein "tubdosis” tabirini kullanmgtir. TB
Uzerinde ilk bilimsel ¢caymalari Laennec Beatmistir. Fakat TB tarihinin en énemli
donim noktasi, Robert Koch'un 1882'de TB hastah M. tuberculosistarafindan
olusturulan bir enfeksiyon hastali oldusunu kanitlamasidir. Hastain "TB" olarak
resmen adlandiriimasi, 1839 yilinda Johann Lukbsesdein'a atfedilmektedir (2, 9, 21,
44).

TB; "M. tuberculosis complexdiye tanimlanan bir grup mikobakteri tarafindan
olusturulan, cok dgsik klinik gorinimlere sahip, kronik, nekrotizan bedkyel bir
enfeksiyondur. Hastgdin olusumundan % 97-99 oranindé&. tuberculosissorumludur
(2, 39). Sadece anatomik-histolojik bulgulasidiilldigiinde, insan dokularinda ttberkl
benzeri lezyonlarin ofumuna yol agcan ¢ok sayida infeksiyon, pnémokonyozéa
sarkoidozis gibi idiyopatik hastaliklar vardir; bastaliklar, yine de "grantlomat6z" olarak
kabul edilirler (44).
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2.7.2. Etiyoloji

Etimolojik olarak, "Mycobacterium” adini, Yunancaantardan (Myces) ve kuguk
cubuktan (bakterion) koken alir. ismin "mantar" bilgeni, mikroorganizmalarin sivi
besiyerinin yizeyinde kif benzeri iekilde yaygin olarak galmalarindan ileri gelir
(44). M. tuberculosis; Actinomycetalesnifina bgli Mycobacteriaceaailesinin tek
cinsidir. Bu cinsin temel 6zefli yavas Gremeleri, aside direncli olmalari ve hiicre
duvarlarinda bol miktarda lipid icermeleridMycobacteriumzorunlu parazit, saprofit

ve ara formlardaki dgsik turleri igerir.

GUnumizde tanimlanan 54 tiriin 26's1 yawame, 28'i ise goreceli hizh Greme 62¢lli
gostermektedir. Klinik acidan bakifginda hastalik yapma potansiyeli ve toplum
sgligr ile yakin iliskisi nedeniyle M. tuberculosis cinsinin en 6nemli Uyesidir.
Bakteriyolojik 6zellikleri ve DNA benzerlikleri ydinden birbirleriyle yakindan gkili
olan tdrler "complex" hbgigl altinda gruplanir.M. tuberculosis complexcinde;
insanlarda hastalik ofturabilen M. tuberculosis, M. bovis, M. africanum, M.
microti ve M. ulceranstirleri mevcuttur.M. tuberculosis compledisindaki tirler,
nonTB mikobakteriler (NTM) olarak adlandiriimakta¢®, 30). NTM'lerde TB basiline
benzer protein yapilar bulunglundan Tuberkdlin cilt testi (TCT) ile capraz regksi
verirler (2, 31).

Insanlarda enfeksiyona en sik (% 97-99) sebep olaycobdcteri tiri M.
tuberculosi&ir. M. tuberculosisl-4 um. boyunda, 0,3-0,6 um. kalgmhda ince bir
comaktir. Hareketsiz, kapsulsiiz, bazilarnn sporludi. tuberculosis diger
mikobakterilerden koloni 6zefli, pigment olmamasi, niasin ve isiya duyarl katala

yapmalari ve izoniyazide duyarli olmalari gibi dikédriyle ayrilir (62).

Mikobakteriler toprakta ve suda 6 ay, buzdolabigdiarca canl kalabilirler, fakat
cogalamazlar. Gunsiginda (ultraviyole: UV) ve 60-70°C'de pdakikada olurler (15).
Balgamda 37 C°’lik ortamda 4-8 guin arasinda tamaraehlgini yitirdigi, 2-4 C°de ise
en azindan 14 gun canl kadioda sicakfiinda saklanmgive pgpese alinan balgam

drneklerin kultirlerinde 3 ginden sonra canli basgtilebilmitir. Formalin icerisinde
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45 gunden fazla fiske edilmotopsi dokularinda ve oda sicgkhda 8 hafta bekletilngi
hamambdcé digkilarindaM. tuberculosidasili izole edilebilmitir.(54).

Mikobakteriler, benzersiz boyanmgkilleri ile Ozellikle de "aside-direnclilikleri” le

tanimlanirlar. Gram boyasi ile gu¢ boyanirlar, fakdasik karbol-fuksin ya da Ziehl-
Nielsen metodu ile boyandiklarinda alkol veya agi# boyalarini vermezler. Bu
nedenle “aside ve alkole direncli” diye tanimlaamrikik mikroskobunda diz ya da

hafif egri kirmizi-pembe comakgikligeklinde gordlurler (2, 11).

Standart boyalara direncli olmasi ve bir keresikainca belirli boyalar tutma yatkigi,
mikobakterilerin hticre duvarlarindaki yuksek ligierigine b&lidir. Genel olarak, gram
pozitif bakterilerin hticre duvarlarinda yaila% 5 y& ya da mum bilgeni bulunurken,
bu oran gram negatiflerde % 20 ve mikobakterileise kabaca % 60°dir. TUum
mikobakteriler, boyamada  aside-direnclidirler;  @&qpca bitin  aside-direncli
mikroorganizmalar mikobakteri gidir. Nocardia'larin ve Rhodococci'lerin @mlugu,
bazi Actinomyces ve Corynebacteria turleri ilelmgionella tirt zayif bigekilde aside-
direnclidirler (44).

2.7.3. Epidemiyoloji

Bir toplumdaki TB sorununun boyutlarini kavramakpan icindeki seyrini izlemek
ve alinan kontrol o6nlemlerinin etkigini degerlendirmek amaciyla @ik

epidemiyolojik olcitler kullaniimaktadir (44, 6R)7

TB Insidansi Belirli bir toplumda yil igerisinde 100 bin diik nufus baina saptanan

yeni TB hastalarinin sayisini gosterir (44, 69, 72)

TB PrevalansiBelirli bir toplumda argtirmanin yapildil anda, 100 bin kilik nifus
bagina, eski ve yeni tum TB hasta sayisini gosteeskd bir deyle prevalans; belli bir
zamanda, orr@gn bir nokta taramada bir toplumda bulgu verenkisifgon ya da hgnlik
sayis| ya da yuzdesidir. BOylece prevalans; togi@morbiditesini yansitir. ger butin
yeni olgularda tedavi ile kesin "kir" ganirsa, hastalik insidansi ve prevalansi

birbirlerine yakin olabilir, fakat @r hastalar tedaviden ayrilirsa ya da kismen tedavi
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olurlarsa, kronik TB olgular birikir, bu da insit& ve prevalans derlerinde buyuk
farklihklara yol acar (44, 69, 72).

TB Mortalite Hizt Belirli bir toplumda, bir yil icerisinde 100 bin ¢iik nafus

basina, TB'dan dlenlerin sayisini gosterir (44, 69, 72

TB Enfeksiyon PrevalansBelirli bir toplumda, ¢cakmanin yapildgl anda enfekte
bulunan ksgilerin oranidir. Genellikle, belirli bir yagrubunda Bacillus-Calmette-
Guerin (BCG) asi ile allanmamg Kkisiler arasinda TCT pozitif olanlarin,

calismaya alinan tim olgulara orani olarak ifade e@r, 69, 72).

TB Yilhk Enfeksiyon Risk OraniBelirli bir toplumda TB basili ile enfekte olmasgni

kisilerin (BCG'siz ve TCT negatif), bir yil icinde e¥fte olma olasign olarak
tanimlanir ve genellikle yillik enfeksiyon risk araveya TB enfeksiyon insidansi
olarak adlandirilir. Yilik enfeksiyon risk oraniBTepidemiyolojisinin en 6nemli
kriteridir (44, 69, 72).

2.7.41nsidans

Dunya Uuzerinde her saniye birileri TB basili ilefekte olmaktadir (87). Diinya
Salik Orgutti (DSO)'nun uluslar arasi TB ve afei hastaliklarina kar dinya
capinda gozetim projesinin 2005 raporunda; dinyasuiiun 1/3’Gnin TB basili ile
enfekte oldgu ve 9 milyon aktif hasta bulungu bildirilmistir (59). Tim Dunya
nifusunun 1/3’i halen TB basili enfekte durumdad. basili ile enfekte (ama HIV
ile enfekte olmayan) insanlarin % 5-10'u hastaavhgyatlarinin bir dénemlerinde

enfeksiydz (bulgtirici) olabilirler (25).

19. yuzyilda ve 20. yuzyil Barinda, dinyanin ggsik bolgelerinde TB morbidite ve
mortalitesinde azalma gorulmue bu gids 1950'l yillarda etkin kemoterapinin §ée
ile  hizlanmgtir. Ancak bircok bolgede TB kontrolindeki ve sdrams
mekanizmalarindaki defektler; HIV enfeksiyonunumaga ciksl ve ilag direncinin
gelismesi, hastagin kiresel olarak yeniden gi¢ kazanmasina yol ggm®Igularin
yaklasik %80'i, TB yukiunun biyuk bdliumine sahip 22 Ulkepgilmekte ve bu

Ulkeler, dinya nufusunun 2/3'Un0 gtiwrmaktadir. Kesin rakamlar ile yilhk TB
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insidansi Cin ve Hindistan'da | milyonu; Endonedsa'500 bini; Banglade
Pakistan, Nijerya ve Filipinler'de ise 200 bigimeaktadir. ABD'nde 1992 yilinda yeni
tani alan hasta sayisi, yaila 26 bindir (10,5/ 100 000). Etkin bir halk ges
programinin uygulanmasini takiben, insidans 200Bele@gin bir sekilde (%43,5)
dismUstur (25).

DSO onculigiinde 1991'den bu yana yeni bir TB kontrol straitéjizla yayilms ve
ginimuizde TB kontrolinin temel yontemi olarak kappowtr hale gelmtir. Bu
strateji, D@rudan Gozetimli Tedavi Stratejisi'dir (DGTS). 2006linda DGTS
uygulanan bdlgelerde yeni olgularin %62'si, uygaolagan yerlerde ise %34l
yayma pozitiftir. Yayma pozitif hastalarda 1999iyda saptanan tedavi daausi,
DGTS uygulanan bdlgelerde %80,2, uygulanmayan keiige %27,6 bulunmur.
DGTS uygulanmayan yerlerde hastalarin kicik bimkideserlendiriimekte, tedavi
basarisi da tum hastalarin tedavisaasi olarak tanimlanmaktadir. Bu nedenle tedavi
basarisi diguktur. Turkiye, DGTS uygulanmayan bir tlke olaragtdlenmekte ve
Tarkiye, tedavi sonucu veremeyen, Yyanigeltendirilemeyen bir Ulke olarak

kayitlara gegcmektedir (65).

DSO Giiney Dgu Asya bélgesinde 2005 yilinda meydana gelen yBnolGularinin
sayisinin tim dinya insidansinin %34’Undstliduzunu tahmin etmektedir. Sahra
alti Afrika’daki TB insidansinin ise Guney Bo Asya’daki TB insidansindan 2 kat
daha fazla oldgunu ve yaklaik her 100 000 kide 350 olgu olarak ortaya ¢igtni
bildirmektedir (37, 87).

2005 yilinda 1,6 milyon kinin TB nedeniyle hayatini kaybeiti tahmin
edilmektedir. Ksi basina en yiksek 6lim vakasi ve mortalite orani Aftikdgesinde
gorulmektedir. Afrika’daki TB epidemisi 1990’lar fponca hizla ar§ gostermgtir,
ancak bu ar§iher gecen yil azalgtir ve insidans oranlagu an sabit kalmakta veya
dUsts gorulebilmektedir (37, 87).

2005 yilinda, 6 DSO bdlgesindeskbasina TB insidansinda sabitlik veya siie

gorulmektedir. Ancak, bu ki basina yava disis oranlart nifus agi ile
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dengelenmektedir. DSO’nun Afrika, Orta love Giiney Dgu Asya bdélgelerindeki

her yil yeni olgularin sayisindaki grhalen sirmektedir (37, 87).

DSO’niin 2005 yilinda yayimlagh TB insidansi, prevalansi ve mortalitesi ile ilgil

bilgiler tablo 2’da gorulmektedir.

Tablo 2: TB insidansi, Prevalansi ve Mortalitesi, 2005 (87)

insidans .
Prevalans TB Mortalite
Tdm Formlar *Smear pozitifler
o say! H H H H H
" : er er er er er
Bolgeleri (x1000) Sayl Sayl
100 000 | 100 000 100 000 100 000 100 000
(% (x1000) (x1000)
nafus nifus nafus nafus nafus
Kiresel)
Afrika 2 529 (29) 343 1088 147 3773 511 544 74
Amerika 352 (4) 39 157 18 448 50 49 55
Dogu
) 565 (6) 104 253 47 881 163 112 21
Akdeniz
Avrupa 445 (5) 50 199 23 525 60 66 7.4
Guney
Dogu 2993 (34) 181 1339 81 4 809 290 512 31
Asya
Bati
-~ 1927 (22) 110 866 49 3616 206 295 17
Pasifik
8 811
Kiresel 136 3902 60 14 052 217 1577 24
(100)

Insidans: verilen siire icerisindeki yeni olgular,
Prevalans: agairmanin yapildil anda, populasyonda var olan olgularin sayisi,

*Smear pozitif olgular, smear mikroskopi ile teydilmis

Ulkemizde yapilan ygun tarama ve slama kampanyalari ile 1950'lerde birinci

siradaki 6lim sebebi olan TB, 1973 yilinda 11.,Al99inda ise 18. siraya kadar

indirilmistir.

Verem Savg Dispanserleri

(VSD)'ne kayitl
hesaplandsinda Glkemizdeki TB hastalik insidansi 27/100 O@2D).

hastalara gore
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Dunyada TB hastalarinin %80’i 15-49ska1 arasindadir. Bir yilda TBdan yakila

3 milyon insan Olmektedir. Tani konulan her dérstadan birisinin 6luyor olmasi,
dinyada TB hastalarinin yeterince tedavi edilmediki acik bir sekilde
gostermektedir. Ulkemizde de her yil 35-40 bigirkn TB’a yakaland tahmin
edilmektedir. Sglik Bakanlgl tarafindan bu hastalarin  ancak 17 bini
saptanabilmekte, saptanabilenlerin de ancak 6 biam olarak tedavi
edilebilmektedir. TB olumleri, genellikle genc veisginlerde olmaktadir. TB

Olumlerinin hemen timu, 6nlenebilir dlimlerdir (63).

Sanayilemis Ulkelerde son 10 yil icinde TB kontrolli ¢cabalasnsc vermekte olup,
hasta sayilarinda yeniden sdi egilimi gorulmektedir. DSO'niin 2003 raporunda,
2000 yilinda dinyada kayitl yeni TB hasta saymsiBi671.973 oldgu, bunlarin
1.592.806'sinin yayma pozitif olgu belirtimektedir. Kayitsiz hasta sayisi da g6z
onune alindiinda tahmin edilen yeni hasta sayisi ise toplam &ilyon olup, yeni
yayma pozitif olgu sayisi 3.84 milyondur. Her yB iedeniyle 2 milyonun tzerinde
olum gerceklgtigi ve bu sayinin tim dinyadaki 6limlerin %2,5'innlénebilir
Olumlerin ise %26'sini odturdusu bildirilmistir. Dinyada TB hastalik insidansi
2000 yili itibariyle 144/ 100 000'dur (2, 29), yagnpozitif TB insidansi ise
63/100000’dir (65).

Turkiye'de son yillarda TB olgu hizlarinda kismr lairts goridlmektedir. TB yeni
olgu hizi (insidans); 1996 yilinda yuz binde 32@02 yilinda yuz binde 23,5 iken,
2005 yilinda tekrar yiksek gecerek yuz binde 26 olarak saptagumiBu arts,
kayitlarin dizenli tutulmaya blanmasi ile aciklanabilir. 2005 yilinda tani komula
20535 hastadan 18.753'U (%91,3) yeni olgudur. V&itkarinda illere gére olgu
hizi tablosuna gordgAnadolu ve Dgu Anadolu bolgelerinin blyik kisimlarinda
olgu hizlar yiz bin nifusta 10-19 arasinda ikergriwlara boélgesi genelinde yuz
binde 30-39 ve lzeri olgu bildiriimektedir (34).

DSO'niin 6. toplantisinda balgam testi sonuclaritifiozi ile tani konulan olgularin
%40’ inda tekli veya coklu ilag direnci olgu sonucuna varilmgir. DSO'niin Anti
TB Ilag Direnci Gozetim Kiiresel Projesi 2004 raporuetken bulgularina gore, ilag
direncinin oldgu ve ¢oklu ilag direncinin hizla agtgosterdgi bildiriimektedir (59).
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Epidemi yaklaik 50-100 yil icinde pik yapip, toplumun intrendglenetik) direncini
olusturan dgal seleksiyon yoluyla takip eden birka¢ yizyil aénazalir. Epideminin
baslangic evresindeki toplumlarda, TB 0Ozellikle geyatislari etkiler ve progressif
primer hastalik olarak kendini gosterir. Azalaneglg primer enfeksiyon effektif bir
immun yanit ile kontrol altina alingtir ve hastalik daha ¢ok gtapopulasyonda ve
reaktivasyon TByeklindedir. Hastafiin busekle girmesi, TB ge§imi ve yayilimini
sinirladgl bilinen beslenme ve barinma gibi spesifik prodeam 6énemini azaltmaz
(25).

2.7.5. Tuberkiloz'da Bulasicilik

TB, bulaici bir hastalik olup tim toplum #asini ilgilendirmektedir. Ozellikle
sosyoekonomik yonden gghems toplumlarda daha yaygindir. Enfeksiyon riski;
primer olarak enfekte &inin bulastiricilik derecesi, maruz kalan skain
antimikrobiyal direncg gucd, bu iki &inin temas sikl ve temasin oldgu cevre ile
iliskilidir. Kaynagin bulgtiricilik derecesi ise, TB hastginin dgasi ve
yayginlgl, oksuarik sikig ve bakteri virdlansi gibi dgskenlerle ilgkilidir.
Bulastiricilikta kaviter hastagnn varligi dnemlidir. Zira kavite, hem bakterinin
cogalmasi icin uygun bir ortam, hem de bakterilerircig&rin dgina cikisi igin
kolay bir yol olwturur. Kaviteli olsun veya olmasin, pulmoner tutmun yay-
ginligi, hastalgin  bulgma riskini arttinr. Hastallk ne kadar yaygin ise,
mikroorganizma sayisi o kadar fazladir. Beklgndjibi, yayma pozitif olgular,
balgamdaki basil sayisinin daha fazla olmasi netkeryayma negatif olanlardan
daha bulgtiricidir ve yaymada basil sayisi ne kadar fazéa muilgtiricilik da o
kadar fazladir (25).

TB basilinin ksiden kisiye atmosferde asili damlaciklar yoluyla butesi nedeniyle,
bulsstirici kisi ile enfekte olmangi kisinin iyi havalanmayan bir ortamda birlikte
bulunmalari, sglikh kisi icin acik¢a bir risk olgturur. Cezaevleri, grenci yurtlari,
askeri birlikler, hastaneler, gocmen kamplari, biyéhirlerin kenar mahalleleri ve
gecekondular gibi rolatif olarak kalabalik yerlergasayanlarda artan enfeksiyon
riski, kismen bu gozlem ile agiklanmaktadir. Enfeés; bu gibi ortamlarda tek bir
aktif olgudan kolaylikla yayilabilir. Gergekten dmfekte bir ksi ile yakin temas
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icerisinde olan kilerde TCT pozitiflgi, tesadufi kagilasmalara gore iki kat daha
fazladir. Bu ortamlardaki kilerle temas halindeki, 6zelliklg iarkadal olan Gguncu
Kisiler de risk altindadir. $hk calisanlari dger bir artmg risk grubunu olgturur ki,
bazi taramalarda TCT konversiyonu insidansi byilekde oldukca yuksek
bulunmaktadir. Ginumuzde yuksek riskli gruplar 10@3 000 ve Uzeri TB insidansina
sahip topluluklar olarak kabul edilmekte ve bumdaaktif tarama Onerilmektedir (2,
25).

M. tuberculosisicin enfeksiyon kaynz TB hastalaridir. Non-TB mikobakterilerin
enfeksiyon kayna ise su, toprak ve tozlardir (2, 71)1. bovisise daha ¢ok hayvansal
gidalarla bular. Enfeksiyon, ¢@u olguda mikroorganizmayi ggyan damlacik
cekirdezinin inhalasyonu ile edinilir. Aerosollerin ve kunws materyallerin
solunmasi ile olgan akcger TB’lu olgularin %90’ 1n1 olgturur. Aerosoller havada
suspanse olmgukatl veya sivi pargaciklardir. Kograa ile 0-210 partiktl, 6kstrme
ile 0-3500 partikdl, hagprma ile 4500-1 000 000 partikilin ortam havasrispee
karistigl tespit edilmgtir (2, 17, 39, 44, 51).

Wells'in damlacik cekirdg kavramcilginda, partikillerin ¢capi da dnemlidir. Riley ve
O'Grady tarafindan belirtildi gibi; damlaciklarin bir sivinin yiizeyinden bindaaakimi

ile goturtlmesi birincil olarak havanin hizina veisin yizey gerilimine bgidir. Hava-
nin hizi arttikga, damlaciklarin ¢api kiculir, seniyede 100 metre’nin tzerine ¢ikana
kadar, su damlaciklarinin ¢capt minimum 10 mikroksiu Hapirma ve oksiurmede,
brorslarda en yiuksek hava akimi saniyede 300 metreggr wie bunu izleyerek, atilan

damlaciklar yaklgk 10 mikron ¢apta olmalidirlar (44).

Duguid, hagirma sonrasi damlaciklari olcgire ortalama caplarinin 6 pm. olmasi
gerektgini hesaplangtir. Wells ise, bu dgerin 18 pm olmasi gerekgtni belirtmistir.
Wells'in hesaplag gibi, buyik damlaciklar ve mukoid madde hizlar#gp diger ve
burada toz ile kaplanarak buyuk, kagmkabir yapi olgturur. Bu partikiller yeniden
havalansalar bile inhale edildiklerinde havayafarigitmeleri ¢cok dgiik olasiliktir.
Tersine, daha kucuk partikiller hizla buhgatak, Wellsin TB infeksiyonunu
naklettsini 6ne surddu damlacik gekirdgni olustururlar: Capr 100 pm'den az olan
damlaciklar, normal atmosferde buhgmayla 1-10 pm caplarda damlacik ¢ekirdekleri
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olusturmadan 6nce 60 cm'den daha yakingdiDamlacik ¢ekirdg, saniyede 0,2 mm.
hizla diger; en yavahava akimlar bile bunlari uzun sireler havadartinhale edilen
kicuk partikdllerin, tiberkdl basilinin implanteabilecei akcigerin periferine ulgma
ihtimali daha fazladir (44).

Hayvan modellerinde; akgrlerde inorganik tozlarin depolanmasi gahlarina
dayanarak, 8 pm'lik partikillerin %10'dan azi, P8 partikillerin ise kabaca %40’
alveollere ulair. Riley ile O'Grady, ¢cokme hizi saniyede 0,2 mabW edildginde,
alveol kanalina (cap! 0,4 mm) gée ya da alveole uan (capi 0,1 mm.) damlacik ce-
kirdeklerinin kabaca %50'sinin alveollere depolagau hesaplamglardir. Wells ve
ark., tawan akcgerlerinde, belirli sayida basilin ince aerosolv&xilmesi halinde, gt
sayida basilin kaba aerosol ile verilmesine gdverkiil basilinin implantasyonunun ¢ok
daha fazla oldgunu gostermgierdir. Buyuk damlaciklar tst solunum yollarinin koaal
bariyerini gegcemezler. Alveollere gebilen 5,9 p'dan kucik damlaciklar enfeksiyon

kaynaini olustururlar. Damlacik enfeksiyonustinda bulama nadirdir (44).

Aerosoller havada suspanse odmkati ve sivi parcaciklardir. Biyolojik
aerosollerdeki partikiller 1-50m arasinda olup, partikiller tek bir mikroorganizma
icerecei gibi mikroorganizma kimesi de icerebilir. X&m partikiller solunum
yollarinda etkin olarak tutulup silier aktivite ilatilirken; <5 pum partiktller
akcigerlere ulaabilir. Ancak alveollerde 1-2m boyutlarindaki patrtiktller tutulur.
Bilindigi gibi bakterilerin 1-5um, mantarlarin 3-1@m, mantar sporlarinin  2483m

ve virlslerin 20-450 nm. ortalama boyutlari varddamlaciklarin >5 pm’lik
partiktllerdir ve en fazla 90 cm uza gidebilirler ve hizla yere dtiikleri igin
havada suspanse olamazlar. Oksiirme vaiimag ile etrafa >5 um’lik partikiller
saciimaktadir (23).

Otopsi salonunda biyoaerosoller, tur aleti k&mi ve yumgak dokuya
uygulandginda ya da doku yuzeylerine hortumla su puskurgildde, enfekte doku
ve organlar cesetten cikarilirken ya da uygulanaanipulasyonlar sirasinda
bioaerosoller olgabilmekte, otopsi yapillan alandan daha da gaza
yayllabilmektedirler. Ornek olarak, standart otopsknisi ile akcigerler disseke
edildiginde ya da sikilganda enfekte aerosoller ghbilmektedir. Tur aleti kerge
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uygulandginda, ¢ok miktarda solunabilir toz ve bakteri ogagkarabilmektedir.
Otopsi  calganlart  tur aletini  kullandiklarinda solunabilir  kém tozu

konsantrasyonunun 5700 partikil/ml. olarak olcglalbelirtiimektedir (7, 8, 50, 63).

Gastrointestinal busana ¢ sut icildiginde s6z konusudur. Bu durumda etken viicuda
tonsiller, &z mukozas! ve l@rsaklar yoluyla girerM. bovisbu yolla etkili olur.
Intrauterin bulgma cok nadirdir. Ancak annede plasental TB vargeksiyon bu yolla
bulasabilir. Bunun icin plasenta villozitelerinin perm®btesinin artmasi, annede
basilleminin bulunmasi gibi kallar gereklidir (51).

M. tuberculoss'in deri yoluyla da bugag bildiriimistir. TB’lu bir hastanin otopsisi
oncesinde veya otopsi sirasinda butgalubozulmy ciltten basilin vicuda
girmesiyle olgan ve ilk defa Laennec tarafindan 1826 yilinda ndaman ve
siklikla otopsi salonlarindan kaynaklanan kutantikomakterial enfeksiyon
(“prosector’s paronychia”, “prosector’'s wart” veyaerruca necrogenica’) ise
olgularin yaklalk olarak %5-10'unu meydana getirir. Kutan6z TB’dhinik
formlar kisinin bagisiklik durumu ile ilgilidir. TB’'un mukokutandz gegi rapor
edilmemitir (4, 8, 14, 28, 32, 82).

Otopside enfeksiyondan korunmak icin 3 temel komerinde 6nemle durulmalidir.
Bunlar; otopsi tekmi, koruyucu guvenlik elemanlari ve otopsi salonunun
Ozellikleridir. Ekipmanlarin var@ eger hekimin deneyim ve dikkati ile birlikte
olursa koruyucu 0©zellik kazanmaktadir. Otopsi sklon ve laboratuvarlarda

uyulmasi gereken genel biyoguvenlik kurallari metau(20).

Birinci derece biyogivenlik dizeyhastalik yapmayan patojenlerle gaéain esitim

laboratuvarlari ve su tahlillerinin yapiflaboratuarlarda gecerlidir (20).

ikinci derece biyogiivenlik diizeykan veya dier viicut sivilari ile bukabilen HBV,

HBC ve HIV gibi ajanlarin bukana riskinin bulundgu ortamlarda uyulmasi gereken

kurallari icerir (20).

Otopsi salonu topluma acik alanlardan uzak olnsaligna giggler sinirlandiriimali,

salon kapisinda ve otopsi sirasinda alinan drneklenafaza eden kaplarin tzerinde
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uyarict karetler bulunmalidir. Ortama vicut sivilarinin angamasina dikkat
edilmeli, kafatasi i1slak havlu ile sarilarak veyksgtik bir koruyucu icerisinde
kesilmeli veya su puskirten ya da aspirasyon ddielliur aletleri tercih edilmeli,
koruyucu gozluk ve yliz kalkanlari kullaniimali, g§kama yeri olmali, cift kat
cerrahi eldiven Gzerine metal kamli-kesilmeye dayanikli koruyucu eldiven,
koruyucu gozlik ve yiz kalkani, kep ve c¢izme kuliaalidir. Onlik Gizerine su

gecirmez apron giyilmeli, gagoveya cizme kullaniimahdir (20).

igneler ve bisturi uclari kirllmaz, sizdirmaz kaplatdmali, kirkk cam parcalari ile
direkt temas edilmemeli, kullanilan cam tapler mimée plastik olanlarla
degistiriimeli, kemik parcalari ve mermi cekirdekleri byi kesici-delici cisimlere
dikkat edilmelidir. Otopsi ¢ajanlarindan, riskli otopsiler dncesinde ve sonrasind
alinacak kan ornekleri incelenmeli, HBV, menenj tetanoz glari yapiimahdir.
TB acisindan her 6 ayda bir@ grafisi, balgam mikroskopisi ve kilturi ile baté
TCT kontrolt yapilmalidir (20).

Eldivenler c¢ikartiimadan once %0,5'lik klor solisyobulunan bir kap icerisinde
eller yikanmalidir. Ayrica, her durum veskida eldivenler ¢ikartildiktan sonra eller
yikanmalidir. Clunki eldivenlerde goézle gorulmeyedeidar kicik ancak vicut
sivilarinin girebilecgi delikler bulunabilir. Olgabilecek yaralanmalarda derhal
sabunlu su ile yikanmah gee, burun bol su ile, gozler ise su veya serumadiiayk

ile temizlenmelidir. Yaralanmalarda kesinlikle camnasuyu gibi kostik ajanlar
kullanilmamalidir. iyodoforlar gibi antiseptik maddelerin uygulandiktaonra 2
dakika beklenmesi gerekti unutulmamalidir. Giyilen koruyucu ekipmanlar salo
disarisina c¢ikartiimamalidir. Atiklar; genel, tibbi mararli kimyasallar olarak
siniflandiriimalidir. Otopsi salonunun dezenfekeiyaoda %0,5’lik klor solisyonu
kullanilabilir (20).

Uciincii_derece biyogiivenlik diizeyiava yolu ile bulgabilen M. tuberculosis

rabies virus ve Yersinia pestis gibi ajanlarin bola ihtimali bulundgu ortamlarda
uygulanmalidirikinci derece biyogiivenlik diizeyine ek olarak; otogsonu dger
amagclarla kullanilan binalardan ayri olmalidir. ddaaki hava akimi; garidan
iceriye, yukaridanggiya ve temiz alandan kirlengnalana d@ru tek yonli ve dier
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odalardan bamsiz olmalidir. Cift kapili sistem kullaniimaliaba akiminda sorun
meydana geldinde sesli uyari sistemi bulunmalidir. N-95, P2 ase)-99 tipi

maskeler ile HEPA (High efficiency particulate amsb ylksek etkinlikli partikdl
aerosol) filtreli PAPR (powered air purifying resgior) kullaniimahdir. Salondaki

kap! ve musluklar otomatik olmalidir (20).

Dérduncu derece biyogivenlik dizepwituksek mortaliteye sahip, biyolojik silah

olarak da kullanilabilen Ebola viris, Smallpox, Bas anthracis, CJD ve viral
hemorajik atg etkeni gibi biyolojik ajanlarin butma tehlikesinin bulundiu
ortamlarda uygulanmahdir. Otopsi salonuna sadetdliykisiler girmelidir. Salonun
havalandirma 6zel sistemlerle desteklengimalidir. Salonun ici ile ¢ arasinda
O0zel haberlgme sistemi bulunmalidir. Otopsgleminde, pozitif basingh HEPA
filtreli ve yasam destek sistemli 6zel giysi giyilmeli, giysiningdylizeyi calsma
ortamindan ¢ikarken dezenfekte edilmelidir (20).

2.7.6. Patogenez Ve Patolojik Ozellikler

Basil ile yukli damlaciklarin inhalasyonu sonucwewida giren mikroorganizmalar
transisyonel (gaz @gsiminin oldugu) havayolu yilzeyinde ve alveollerde
depolanir ve buralarda alveoler makrofajlarca fagoedilirler. Makrofajlar bazi
basilleri ortadan kaldirabilse de, biggo makrofaj icerisinde yayabilme,
cogalabilme ve hatta makrofaji oldurebilme yetgine sahiptir. Kan monositleri
ilgili bolgede toplanir, burada makrofajlara d@iifi serbest basilleri fagosite
ederler. Ayrica T lenfositler ile etkyg, onlarin makrofajlarin epiteloid
histiositlere dongiminde ve grantloma aglumunda rol oynayan interferon-g ve
timor nekrozis faktor: (TNF- o) gibi desisik mediatérleri salmalarini gharlar.
Dentritik hticreler de antijen sunma 0Ozellikleri @ateziyla bir taraftan grantloma
olusumuna katkida bulunurlar, gbr taraftan persistan organizmalaraskdaza-

nilmis ve d@al immdaniteyi guglendirirler (25).

Hipersensitivitenin olgmasiyla birka¢ hafta icinde, granilomlar iygakillenir ve
merkezi kismi nekroze olur. Hastah ilerlemesi ile nekrotik alanlar buytyerek
birlesir, bunun sonucunda rolatif olarak daha buyuk vafeepiteloid histiosit ve
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multintkleer dev hicrelerce gevrili nekrotik debodaklari olgur. Bu hiicreler si-
ra ile mononukleer hucreler (lenfositler ve kan &k monositler) ve fibroblast
tabakalariyla cevrilidir. Bu ¢ zon (epiteloid hétr, mononukleer hucreler ve
fibroblastlar) kismen akger parankiminden soyutlangnibir alan icinde TB
basilini hapseder ve @¢a olguda hastaiin daha da ilerlemesini ve yayillmasini
engeller. Bu noktada, enflamatuar odak makroskopakak gorunur hale gelebilir
ve merkezinde beyaz, ekmek kirintisi gibi (keci rpege benzeyen) nekrotik
materyal izlenir; bu goranimkazeifikasyon nekrozudlarak bilinir ve TB nekrozu
icin karakteristiktir, ancak tanisal giglir. Bu reaksiyonlar; hasta lokalize edip
onemli sayida basili yok ettikleri icin konakginigararinadir, ancak doku
destriksiyonuna neden olmalari major dezavantagéarak gorilmektedir (25,
44).

ilk parankimal odak Ghon fokusii"olarak isimlendirilir. Bu odak genellikle iyiger
ancak, hastatin ilerlemesi ile progrese de olabililyilesme durumunda nekrotik
odazin periferindeki fibroblastlar prolifere olur ve kagen Uretirler. Bu durum
bazen tium odan yogun bir fibroz skara donimine neden olur, ancak daha
siklhikla santral nekrotik odak kaybolmaz ve iyiigelis fibroz bir kapsulle ¢evrele-
nip akcger parankiminden ayrilir. Bu evrede nekrotik maddalg distrofik
kalsifikasyon siktir ve genellikle radyografide {tabilecek ygunluktadir.
Hastalik inaktif olmasina ksn, enkapsule nekrotik alanlar icerisinde canlilbas
bulunabilir ve ygamin ileri evrelerinde reaktivasyon icin bir odakighurur (25,
44).

Normal immun fonksiyonu olan bireylerin ganda basiller primer enfeksiyon’
hicre aracili immunitenin ggumuyla durdurulur. Primer enfeksiyonun tek belirtis
cogu zaman TCT’nin pozitiflgmesidir. TB ile olgan primer enfeksiyon sirasinda
gelisen hematojen yayilim, alggr apekslerinde basillerin yegtaesi ile sonuclanir.
Bundan aylar veya yillar sonra bu odaklarda basillgeniden Ureyerek hastalik
olusturmasina iseréaktivasyon tiiberkilozudenir (51). Danimarka T#hdeksi’'nde,
15-44 yalarn arasinda 6zel risk faktorleri olmayanskim beyaz irktan tiberkilin
reaktiflerde yillik reaktivasyon orani % 0,029'ddd).
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Hucre aracili immunitenin basille glan enfeksiyonu kontrol altina alamgdbazi
bireylerde ise, primer enfeksiyonun devamindktif hastalik” gelisebilir. TB’'un bu
masif yayilimi, yalnizca, yetersiz imminiteye salkgilerde ortaya cikar.M.
tuberculosisle yeni infekte olmsg "normal” immunitesi olan 100 gkinden, yaam
boyunca 15'den azi aktif hastalik gitecektir. Hastafiin erken ortaya ¢ikmasinda
secici rol oynayan faktorler neglmemstir. Ancak, gagidaki faktorlerin etkili
olabilecggi kabul edilmektedir: (a) daha fazla basil inhaldiliese; "inokulum
blyukligt" ile progresif infeksiyon olasgi daha yuksektir, (b) diustan, preimmuin
savunmalar, ilk ¢galmayi ve inhale edilen basillerin yayilma derecebelirler ve
(c) genetik olarak kontrol edilen immin yollar danlek¢ininM. tuberculosi®

karsi yanitini etkiler (44).

Enfeksiyonun erken safhalarinda, mikroorganizmaganellikle bolgesel lenf
nodlarina sigrarlar. Parankimal Ghon @idee tutulan lenf nodlar birlikteRanke
Kompleksi” olarak adlandirilir. Hast&in lenf nodlarindaki seyri, parankimdeki
gibidir. Baslangicta granilomatéz enflamasyon ve nekrozwilubunu fibrozis ve
kalsifikasyon takip eder. Bununla birlikte, lenfdiarindaki enflamatuar reaksiyon,
parankimdekinden daha gondur ve buna kg olarak lenf nodlan akger
radyografisinde daha belirgin olarak goraliur. Amailo lokalizasyonlari nedeniyle,
lenf nodlarinin korsu bromsa basi olgturacak sekilde buylylp atelektazi
olusturmasi ve yine enflamasyonun ekstranodal yayileniiokal havayolu
siglikleri ve mukozal Ulserasyonlar aiwurmasi gibi bazi komplikasyonlar
gelisebilir (25, 44). Bolgesel lenf nodlarina lenfatikyylima ilave olarak, efferent
nodal lenfatikler veya Ghon ogaa kongu damarlar vasitasiyla organizma kana
(ve bu yolla ekstrapulmoner dokulara) gecebilir. Bicik enfeksiyon odaklari,
daha sonraki donemlerde hasgahi reaktivasyonundan sorumludurlar (25).

Primer TB’lu hastalarin az bir bélumiinde, lokalgakimal hastalik ya Ghon ogla
veya akcger parankimi icinde bir lska yerde (genellikle Ust loblarin apikal ve pos-
terior segmentlerinde) progrese olur. Bu durtpnogressif primer TB” olarak
adlandirtir ve hem morfoloji ve hem de hastalikyreeydoniinden postprimer
hastalga benzer (25).
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Primer pulmoner TB’un, genellikle cocuklarda ve likke yillik enfeksiyon

riskinin yiksek oldgu bolgelerde sik gorulgii saniimaktadir. 20. yizyilin

baslarindan itibaren bircok bélgede hasgah insidansinin azalmasi ve bunun bir

sonucu olarak sensitize olmayarsildrin sayisinin artmasi ile birlikte, primer

hastalik formu, egkin populasyonda eskiden olgiundan daha sik goértulmeye

baglamsstir (25). TB'un bulama, immunite, patogenez ve yeniden faka dongusunin

kritik yanlari tablo 3'de gorilmektedir.

Tablo 3: Dort evreli

model; bulgma, immdinite, patogenez ve yeniden

bulasmanin (dongi) kritik yanlari (44)

Olay

» Hastalikli ki, TB basili igeren aerosol ofturur.

» Aerosoliin en kuguk pargaciklari damlacik cek@ideyapmak tzere sivi kaybeder, kurur.

EZTZS:M » Basil(ler) iceren damlacik ¢ekirgemuhtemel konakgi tarafindan inhale edilir.
» Damlacik ¢ekirdgi brons agacini gecgerek alveolde depolanir.
» Basiller immin olmayan, yeré& makrofajlarca fagosite edilir.
» Basiller alveol makrofajlariginde yarlar ve hiicre iginde galir.
Evre Il » Cogalan basiller alveol makrofajlaini éldurirler verlsestlgirler; kemokinler agia cikar
infeksiyon ve yeni hicreleri olay terine ¢ekerler.
Gogalma » Yeni alveol makrofajlari ve kan monositleri basiilfagosite edereler.
ve
Yayilmanin » v/ lenfositler, dgal 6ldurticu hiicreler ve T lenfositler lezyonlardai@meye bglarlar.
Baslamasi > Basiller c@almay: siirdiirtirler, konakei hiicrelerini oldiriiner yerel yayilma gésterirler.
» Basiller, hilus lenf bezlerine ¢mirlar ve sistemik yayilim gosterirler.
» Konakgl yaniti: makrofajlar TB antijenlerini T lfrsitlere sunarlar; T lenfositler sitokinle
serbestlgtirir.
Evre Il » Sitokinler, makrofajlari olay yerine ¢cekerler vktiflestirirler; sonuclar arasinda koruyug
;<0nf{k§| hiicresel ve doku hasari yapan immin yantlar vardir.
mmuin
Yanitinin » Bu yanitlar, basilin ¢galmasini sinirlar ve/veya oldurir. Sonugta primekciger
Geligimi lezyonunun ve uzak, akigr-dsi odaklarin gerilemesine yol agar ya da
» Konakgl etkin yanit olturamaz ve ilk akger enfeksiyonunda vel/veya afer-dsi
organlarda progresif primer hastalik gili
Evre IV

Likefaksiyon
ve

Hizl Basil
Cogalmasi
Yeniden
Bulasma

» Akciger od& reaktive olur ve likefaksiyon (erime) ile kavibdusur.
» Bu hizli basil ¢galmasi déneminde hicresdbasiller logaritmik olarak ggalir.

» Hastalar, basilleri salgilarinda ekspektore edetbegka bir kisi onlari inhale eder; dong
tamamlanmy olur.

c
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TB basili yava ¢ogalir, en iyi in vitro ¢@alma kagullarinda bile, replikasyon

kabaca 15-18 saat alir. Ancak, kontrolstiz basibyomasinin geometrik agti kisa

surede dev bir mikobakteri yukine yol acacaktgeher 16 saatte basil sayisinin
ikiye katlandgini kabul edersek, 20 ginde bir mikobakteri ya#de540.000.000
yavru olgturabilir (44). Ergkinlerde primer TB'un dgal seyri tablo 4'de

gorilmektedir.

Tablo 4: Erigskinlerde primer TB’un dpal seyri (44)

milier hastalik gekir.

gosterir.

Olay Zaman Yorumlar
» Tuberkdl basillerinin alveole » Alveol makrofajlari tarafindan yutulngu
yerlesmesi, 0 hiicre ici ¢cgalma,
» Koruyucu ve doku zedelenmesi yapgan
» Basil ¢gzalir ve yayilir; immdanite gelgir. Tuberkulin testi reaktif olur
normal immin yanit bazilarinda akger film anormallikleri, atg
infeksiyonun gerilemesine yol 3-8 hafta | ve/veya hipersensitivite olayi gériliir (eritema
acar. nodozum) ya da induratum, fliktenuler
konjonktivit, Poncet artriti.
» Az sayida hastada plorezi » Plevra TB'u genellikle kendifiinden geriler,
elisir, daha az sayidagde fakat reaktivasyon riski fazla olan sKeri
gells yidage 8-26 hafta y ’

» Akciger ve akcger dsl
hastalik icin yuksek riskli

doénem.

26-156 hafta

» Yeni infekte olan egkinlerin %5-15'i 3 yilda
acik hastalik gegtirir.

Primer enfeksiyonun iyikemesini takiben kisa veya uzun seneler sonra oxesan

TB’a “eri gkin tipi TB” denir. Ergkin TB’u, “postprimer TB” ve “reenfeksiyon TB”

gibi isimlerle de anilir. TB’un en sik gorulgakli olup hastafin yayllmasinda da en
fazla roll oynar. Eskin tip akciger TB'u 3 kaynaktan gelebilir (25, 44, 64):

2.7.6.1. Primer TB’un progresyonu: Primer lezyon iyilgmez, bélgesel ilerleme,

kavitelesme olur ve egkin tipi TB gelisir (25, 44, 64).
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2.7.6.2. Eksojen reenfeksiyonPrimer enfeksiyonu gecirmibir kisinin disardan
tekrar basil almasi ile TB hast@aiin gelsmesidir. Bdyle bir enfeksiyonun
olabilmesi icin basilin virulansinin ¢ok yiksek @m veya enfeksiyon kaygaile

yakin ve uzun sureli temasta bulmak gerekir (25644

2.7.6.3. Primer enfeksiyonda lenfo-hematojen yayiml olusmus odaklarin
reaktivasyonu: Eriskin  TB’'unun %80'i endojen kaynaklidir. %87 oraninda
akcigerlerde, %13 oraninda glir organlarda gorultur. Akger yerlgimi ise %95
oraninda ust loblarin apikal ve posterior segmentle, alt loblarin Ust

segmentlerinde, kalan az bir kismi dgediakcger alanlarindadir (25, 44, 64).

Eriskin tipi TB ile primer TB arasinda bazi farkhliklaardir. Ergkin tipi akciger
TB’'u 6nce lokal olarak, sonra kavite gaii ve kavitenin broga acilmasi ile
bronkojen yayilim gosterir (64). Primer gkei TB'u ile erikin tipi akciger TB'u ile

arasindaki farklar tablo 5’da gorilmektedir.
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Tablo 5: Primer akager TB'u ile erikin tipi akciger TB'u ile arasindaki farklar

Primer TB

Eri skin tipi TB

» Daha ¢ok kiicuk ydarda gorular. (TB

yaslarda)

insidansinin dgiik oldusu yerlerde daha ileri

» Eriskinlerde gordlir.

» Akcigerlerin her yerinde yerebilir.

» Baslangic yeri cgunlukla apeksler, subapikal

bélgeler ve alt loblarin apikal segmentleridir.

» Lenfo-hematojen yolla yayilir. (Primer
odak nadiren lokal olarak geter ve ergkin

tipi akciger TB’una dongur).

» Bronkojen yayilir.

> Kavite nadirdir.

> Kawvite siktir.

» Olgularin buyik bir kisminda spontan

kalsifikasyonla iyilair.

» Tedauvi ile iyilesir. Az veya ¢ok yaygin fibrotik ve

kalsifiye sekeller olgabilir.

» Tuberklin deri testi negatifken

pozitiflesir.

» Tuberkilin deri testi genellikle pozitif'tir.

> Infeksiyoz dgildir.

> Infeksiyoz olabilir.

2.7.7. Akcier DisI Tuberkiloz

TB basili, vicutta tim organlara yegébilir. Semptom ve bulgular, tutulan

organa go6re dasir. Objektif tani

icin bakteriyolojik dgrulama ya da

histopatolojik bulgular gerekir. Akger dsi TB baligl altindasu hastaliklar yer
almaktadir; Plevra TB (plérezi TB), toraks ici ladenit TB, toraks di

lenfadenit TB, vertebra kemik-eklem TB, vertebraidkemik-eklem TB,

menenijit TB, antral sinir sistemi TB (menenjitg), genitouriner TB, milier TB,

periton/gastrointestinal sistem TB gibigdr bircok organin TB’u olgabilir

(25, 62, 84, 88).
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2.7.8. Tiiberkilloz Hastalg Gelisimi Icin Risk Faktorleri

Bu risk faktorleri; normal biyolojik dgskenler, tibbi dgiskenler ve sosyal durum ile

ilgili degiskenler olarak gruplara ayrilabilir.

2.7.8.1. Primer enfeksiyon sonrasi gecen sunéapilan argtirmalara gore enfeksiyonun
alinimini takiben, yillik ortalama risk ilk 5 yilopunca %4,1, sonraki 10 yilda %1 ve

takip eden yillarda da %1'in altina iner (17).

2.7.8.2. Onceden akger TB gecirmis hastalarda tedavi verilip veriimemi
olmasi ve verilmise tedavinin yeterliligi: Daha 6nce gecirilngihastalik icin tedavi
olmams olanlar reaktivasyon yoniinden en yuksek risk deioir. Gecngte yeterli stre
etkin tedavi almy hastalarda ise bu risk minimuma inmektedir (17)

2.7.8.3.Yas: Primer enfeksiyondan hemen sonra direkt hastalikigeriski 1-5 yg
arasl ve adolesanlarda en yiiksektir. Ote yandaktivaayon sonucu TB galine
riski erkeklerde ygam boyu yala birlikte dgsru oranti gosterirken, kadinlarda 30'lu
yaslara kadar riskte dgusal bir arty olmakta, sonrasinda plato g6zlenmekte, 60

yasindan sonra ise risk yeniden artmaygldraaktadir (69).

2.7.8.4.Cinsiyet: TB e rkeklerde daha sik goriulmekle birlikte, TB femtenit ve
gastrointestinal TB kadinlarda daha sik goérulemfardir (69).

2.7.8.5. Sistemik hastaliklar: Cok sayida hastalik TB gefhe riskini arttirir.
Diabetes mellitus (DM), kizamik, Bmaca, lenfoma, orak hticreli anemi ve protein-
enerji malnatrisyonu gibi hicresel immunitenin blolagu durumlarda  risk
artmaktadir (51). DM’lu hastalarda insidans 2 i/ Rat artar; bu TB’lu hastalarda
artms diyabet insidansiyla paraleldir. Silikozisin, ater makrofaj fonksiyonlari
Uzerine olan etkisine A olarak TB’a gilimi artirdigli konusunda pek fazla kku
yoktur. Etkilenen iscilerdeki komplikasyon prevadanblyik oranda bugilerin

mensup oldgu populasyondaki TB prevalansi ilesKilidir.
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Peptik Ulser nedeniyle uygulanan parsiyel gastmektweya obezite tedavisi
amaclyla yapilan jejunoileal by-pass’in TB riskinkéciuk artga neden oldgu
saptanmgtir. ileri surilen mekanizmalar arasinda malnitrisyon iwemin
fonksiyonda bozulma yer almaktadir. TB ilesKisi acikca ortaya konan ger bir
durum, kronik bdbrek yetersigidir. Diyaliz ihtiyaci olmayan hastalarda risk
artmgsa da, hemodiyalize giren hastalarda risk ¢cok dtdma artmaktadir.
Diyaliz hastalarinda insidansin, normal populasyond ile 16 kat daha fazla

oldugu hesaplanngtir (25).

2.7.8.6.Sistemik immunosupresif ajanlar: Steroidler, antineoplastik ve sitostatik
ajanlar, TB enfeksiyonu icin risk aitururlar (51). Kortikosteroid alinmasi iyi bili-
nen bir risk faktorudur. Non-steroidal antienflaoeat ila¢ kullaniminin da ayni
etkiyi gosterebilecé konusunda kanitlar vardir. Crohn hasialulseratif kolit,
romatoid artrit ve dier ilag tedavileri ile baskilanamayan ankilozanrsplt gibi
kronik enflamatuar hastaliklar icin infliximab kalhan hastalar da reaktivasyon
hastalgl acisindan artmibir risk altindadir. Muhtemelen kompleks bir paogzi
olmakla birlikte, malign hastalarda altta yatan tahk veya bunun tedavisi ile
iliskili immunosupresyonun, artmiTB insidansi ile birlikte olmasi muhtemeldir
(25) .

2.7.8.7. Radyolojik bulgularin derecesi:Postero-anterior akger radyograminda
fibrokalsifik dansite bulunan hastalarda, hastajddisme orani, grafisi normal
olanlara gore iki kat fazladir. Radyograminda trdgyon gorinimui saptananlarda,
hastalik gelime orani ak@er grafisi normal olan bireylere gore alti kat daha
yuksektir (17).

2.7.8.8.Genetik faktorler: Enfeksiyonun edinilmesinde konakglya ait faktonlestkisi
ise tam ankglamamakla birlikte, d@sik epidemiyolojik gb6zlemler herediter
yatkinligin 6énemli bir risk faktori oldgunu gdstermektedir. Bazi secifriasta
gruplarinda, HLA fenotipleri ve gen anomalileri ilEB varligi arasinda ikki
oldugu gosterilmgtir (25). HLA-DRW12 ve HLA-BW15 antijeni tayanlarda TB
sikliginin daha yuksek olgw bildirilmistir (52).
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Deneysel hayvan cainalarinda da saptagditizere, hereditenin énemli bir rol oynadi
gorinmektedir. Afrikali Amerikalilar ve Kuzey Amka yerlileri gibi bazi etnik gruplarda
enfeksiyon ve hastalik orani beyazlara gore arttarak bildirilmektedir. Bu gézlemlerin
bir dereceye kadar sosyoekonomik ve cevresel fakién etkilenmesi muhtemel olmakla
birlikte, en azindan bazi farkliliklarin hereditdyasli oldugu konusunda kanitlar vardir.
Patogenetik mekanizmasi ne olursa olsungrgekte olan tlkelerden Kuzey Amerika ve
Bati Avrupa'ya go¢ edenlerin enfekte olma olaskburadaki genel populasyondan daha
yuksektir ve bunlar gelecekte ghcak hastaliklar icin dnemli bir potansiyel kaynak
olusturmaktadir. Stead, bakimevleri ve hapishaneleey®) kaullarda, zencilerde
(muhtemelen yeni infeksiyonunun bir bulgusu olarakET konversiyonunun

beyazlardan anlamli olarak daha fazla glthu saptanstir (25, 44).

TB’a yatkinhkta irklararasi farklliklar oldiw belirtilse de, irklarin kendi iglerinde de
bu infeksiyona duyarlilik agisindan buyiik farklibkasilgl vardir. Comstockingil-

tere'de, monozigot ikizlerde dizigot ikizlere goFB acisindan belirgin olarak daha
yuksek uyumluluk oldgunu gosternsi ve bunun “insanlarda TB icin genetik

duyarliligin 6nemli bir risk faktéri oldgunu™ gosterdiini belirtmistir (44).

2.7.8.9. Vicut yapisiHastalik geme riski ince ve astenik ¢llerde daha yuksektir
(17).

2.7.8.10. Sosyal kllar: Sehirde yaayanlarda, yoksul kesimlerde, tutukevleri,
bakim evleri, evsizlerde, psikiyatrik hastalarda Wastanelerde 6zellikle &ak

calisani olarak caganlarda hastalik riski yuksektir (17, 44).

2.7.8.11.Insan immiin yetmezlik viriisii (HIV) enfeksiyonu: immiinkompromize
hastalarda mikobakteriyel hastalik riski belirgiarak artmgtir. Burada en énemli
immunosuppressif durum, tim dinyada hagtaliseyri ve insidensi Uzerinde
blyuk etkiye sahip olan HIV enfeksiyonudur. Virusiarhgi, primer enfeksiyonun
asikar klinik hastalga ilerlemesi veya latent enfeksiyonun reaktivasgostermesi
olasilgini arttirir. Bu etkilerle bgdasik olarak, bazi bolgelerde ilaca direncl
organizma insidensi rolatif olarak yuksek olup, séisiine ve ekstrapulmoner
hastalik insidensi artgtir. Organ transplantasyonu yapilan olgularda T&kiri
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artar; lokal TB prevalansinin yiksek ofgubdlgelerde hastalik orani %8 ile %12
arasinda bildirilmektedir (25). Son 15 yilda AIDS%sli TB hasta sayisi hizla
artmaktadir. TB dinya genelinde HIV (+}ilerde en sik gorulen firsat¢l enfeksiyondur
(7).

2.7.9. Tani Yontemleri

TB tanisinda ilk adim, hastgin akla getiriimesidir. Akger TB’'unun tanisinda;
hastalgin klinigi, TCT, akcger grafisi, bakteriyolojik ve histopatolojik incehe,
deneme tedavisi gibi yontemler kullaniimaktadir. fantemler icinde kesin kriter
klinik ornekte (balgam, doku biyopsileri ve gdr o6rnekler) TB basilinin ya da
histopatolojik olarak granilasyon dokusu ve neknogaptanmasidir. GUnumuzde var
olan tani yontemlerinin Diinya’da 6zellikle de galekte olan tlkelerdeki TB sorununu
cbzmede yetersiz kalari, duyarlilk ve 06zgullgi yuksek, ucuz ve kolay tani

yontemlerinin gereksinimini artirmaktadir (11).

TBlu hastanin erken tanisi ve optimal tedaviyesldranasi, sadece hastanin
iyilestirilmesini desil, ayni zamanda infeksiyon veya hastall toplumdaki dier
insanlara bulgmasini da dnlemektedir. Guntiimize kadar, hastanilu DBnadigini
belirlemek acgisindan, basit bir ARB mikroskopisindson yillarda gegtirilmi s olan
karmaik molekuler biyolojik tekniklere kadar, genbir yelpaze olgturan tani
testlerinden hangisinin kullaniminin daha uygun uglthu gdsteren rehberler

olusturulamamgtir (64).

TB tanisinda iki temel yakjam vardir; bunlardan birincisi direkt yakian olup;
mikobakteri veya Urunlerinin tespit edilmesini,rikisi ise; indirekt yaklgmla TB’a

karsi konakta gelien hiimoral ve hiicresel immun yanitlarin tespitneedidir (64).

2.7.9.1. Klinik belirtiler;

Hastanin klinginde balica solunumsal semptomlar (Oksurik, nefes almagia v
Oksurukle g@us arisi, balgam cikarma veya hemoptizi) ve genel semiar
(halsizlik, ktahsizhik, kilo kaybi, atg gece terlemesi) bulunur (11). &is

muayenesi genellikle tanisalgilelir.
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2.7.9.2. Tuberkulin Cilt Testi (TCT);

PPD (Purified Protein Derivative = Saflailmis protein derivesi) veya Mantoux
Test, daha eski adiyla “Tine Test’olarak da bilinl890'da Koch, TB'dasifa
sglayacaina inandgl, daha sonradan tuberkdlin olarak adlandirilannbaddeyi
ilan etmg, Clemens von Pirquet ise bu maddenin tanisal lbidda olarak yararini
kesfetmistir. Tuberkiloproteinler 20. yuzyil boyunchl. tuberculosisle infekte
olanlarda ge¢ tip bir sa1 duyarliik reaksiyonu ortaya c¢ikarmak igin
kulanilagelmgtir. Epidemiyolojik agidan son derece yararl oltaakirlikle, diger
uygulamalarda tiberkdlin testinin hem duyaglilnem de 6zgullginin olmadil
tespit edilmgtir (44).

Kullanilan materyal bir protein presipitatidir vensetik ortamda kultire edilen
basilin 1s1 ile éldurilup filtre edilmesi ile eldslilir. Solisyon “5 tiberkdlin Gnitesi”
(5 TU) olarak ve Mantoux metoduyla uygulanintradermal olarak 26-27 gauge
ignelerle 6n kola (genellikle volar yuze) 0,1 mL. rala uygulanir. Uygun
enjeksiyonda 5-10 mm. c¢apinda yuvarlak bir kabari&lusur. Uygun olmayan en-

jeksiyon durumunda, ikinci test dozu hemen ve lgirkantimetre uze yapilabilir.

Test sonucu, enjeksiyonun 2. veya 3. gininde okbdmaEndurasyon capl,
enjeksiyon hattina dpu dik agi ile (6n kolun uzun aksina transversakallcultr
ve milimetre cinsinden kaydedilir. Testin pozitiacak yorumlanmasindaglék eden
klinik degiskenler M. tuberculosisle temas 6ykusu, TB riskini artiran durumlarin
varhigl) yaninda endurasyonun boyutu da dikkate alinnmral@uruma bl olarak
15 mm. boyutlu bir endurasyon pozitif olarak kakdildigi gibi, 5 mm. boyutunda
kicuk bir endurasyon da pozitif kabul edilebilirligier olismaksizin, <2 mm.
Endirasyonlar negatif olarak kabul edilir. Tekiba reaksiyonun boyutunun sabit
bir tanisal anlami yoktur (25, 76). Risk gruplarg@e TCT pozitiflik kriterleri tablo
6’'da gorulmektedir.



Tablo 6: Risk gruplar

Ina gore TCT pozitiflik kriterleri (238)
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Endurasyon Endurasyon Endurasyon
>5 mm >10 mm >15 mm
» HIV ile infekte | » Yuksek prevalansl veya gginekte olan > TB icin
kisiler, Ulkelerde dgan veya son 5 yil icinde Bubilinen risk
bolgelerden gelen gécmenler, faktori
» TB hastasi ileyakin bulunmayan
temas, » Damardan uysturucu kullananalar, kisiler,

» Akciger grafisinde
eski TB'u destekleyer
fibrotik degisiklikler,

» Organ
transplantasyonu
yapilan hastalar v
diger immunisupresi
hastalar %15 mg
prednizolon veys
esdegerini 1 ay ve

Uizerinde kullananlar)*

=)

» Yiksek risk talyan ortamlarda otura
nveya calganlar*: cezaevleri, bakimevler
hastaneler ve ger s&lik kurumlari, evsiz
kisi siginaklari.

» Mikobakteriyoloji laboratuari personeli,

> Uyusturucu b&imhlari,

L > Kigileri ylUksek riskli sinifa sokan
durumlarin varlgl; silikozis, DM, kronik
bobrek yetmezfii, bazi hematolojik

hastaliklar (I6semi, lenfoma vb.), shoyun
ve akcger kanseri olanlar, kilo kay%210,
gastrektomi ve jejunoileal by-pass,

» Yuksek TB insidansli
yasayan kiiler,

» Cocuklar<4 ya veya yeni dganlar,
yiksek riskli erkinlere maruz kalar

bdlgelerd

1

ergenler.

* DUsuk riskli kigiler ve is baglangicinda test edilenler icin 15 mm ve Uzeri gbkabul edilir
** Kortikosteroid tedavisi alanlarda TB riski, dezttikca ve sure uzadik¢a artar

Pozitif deri testinin aktif hastah gostermedii hatirda tutulmahdir. Ki M.

tuberculosisile bir kez enfekte oldgunda ve hipersensitivite ggiiginde, test

pozitife doner, ancak zamanla test pozgiflazalabilir. Bu nedenle test sonuclari

mutlaka klinik ve radyolojik bulgulasiginda dgerlendirilmedir (25).

Milyonlarca insan BCG s ile gillanmasina @gmen bugin hala busain etkinligi

tartismalidir. BCG aillamasinin ¢ocuklarda yaygin hastalik ve menedjtedgini

destekleyen veriler olmasina kar, cocuk ve egkinlerde akcier hastafiina kasl

koruyucu etkisi ispatlanamasgtir. Ayrica tuberkulin reaksiyonlarinin hasgaimi

yoksa ailamaya mi bgl oldugunu ayirt etmek igin kesin bir metod yoktur. (11).
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Tuberkdline kagi duyarliligin yas, tedavi veya hastalik durumlari gibi nedenlerle
azalmasina kam, bazi hastalar yinelenen PPD testingriacevap gosterirler.
"Booster fenomeni" denen bu durum, (yeni bir BC{&amasi veya mikobakteri
enfeksiyonu olmaksizin) tekrar tiberkilin deri e en az 6 mm.'lik bir asti
tanimlar. Reaksiyonun uzun gegtei TB veya non-TB mikobakteriyel enfeksiyon
geciren hastalarda veya BCGisa uygulananlarda oftuguna inaniimaktadir;
uygulanan tuberktloprotein ile bu hastalarda ugarimmun yanit, daha sonraki
testte yanit arfina neden olur. Bu gozlemlerin bir sonucu olaragik calisanlari
gibi cilt testi tekrarn gerekecek olgularda ikirdri testinin ilk testten | hafta sonra
yapilmasi onerilmektedir.ikinci test pozitif ise (booster effect) hastanin
mikobakteriyel enfeksiyonu olgu varsayilir ve dier Klinik, radyolojik ve
laboratuvar verilere gére hareket ediligde ikinci test sonucu da negatif ise, sonraki
birka¢ yil icinde yapilan 3. teste yanitin pozaimasi muhtemelen yeni enfeksiyonu
gosterir. Bir test, 6nceki negatif testten sonraitife donerse, endurasyonun ¢ap! ne
kadar buyuk olursa, sonucun booster fenomenindgadei bir konversiyonu (yakin

bir enfeksiyonu) gésterme ihtimali o kadar fazlg@s).

Yanlis negatif reaksiyon; uygulama veya yorumlama hatad@n kaynaklanabilir
veya hicre aracili immuanolojik yanit defektine ghaolusabilir. Hicre aracili
immunolojik yanittaki defektten @eik durumlar sorumlu olabilir. Bunlar; akut
enfeksiyonlar (6zellikle kizamik gibi viral enfelgenlar ve yine bircok bakteriyel
enfeksiyon), sarkoidoz, kronik bobrek yetmgglimalignite, HIV enfeksiyonu ve
immunosupressif tedavidir. Tuberkdlin yaniti, ilsren ya ile azalma gilimindedir.
TBIlu bircok hasta tamamen anerjik olabilir veya ibaastalarda PPD (Purifiye
Protein Derive)'ye kar selektif anerji de gorulebilir. Genel olarak, pesen hafif
TBu ve pozitif balgam kaltiri olan hastalarin %XDsihde 5TU PPD'ye ksar
negatif yanit olabilir (25).

M. tuberculosisile aktif hastalgl oldugu bilinen kgilerin, intradermal tuberkulin
injeksiyonuna yanit vermemelerine "anerji" adi Weektedir. Duyarlilgl acisindan,
guinUmuzan bir tiberkdlin preparati, Tween ile diabiedilmi saflatiriimis protein

turevi (PPD-T) ile yeni yapilan bir ulusal taransktif TB’lu kisilerin %32'sinin
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PPD-T'ye pozitif bir reaksiyon (>10 mm. endurasymeymedgini gostermgtir.
Yalanci negatif TCT seyrek olarak goruldr, infelsiycok yeni olgmustur ve geg
tip asin duyarhlik gelsmemstir ya da HIV infeksiyonu gibi ggamanli dger
durumlar -ilerlemy yas, cok fazla kilo kaybi, cokgr ya da yaygin TB- nedeniyle
anerji vardir (44).

Klinik tipta, sinirlamalarini siki bigekilde deéerlendirdikten sonra TCT'nin so-
nuclarini kullanmak gerekir. Bir hastada, pozitifnayan bir reaksiyon nedeniyle -
anerji olgturacak HIV infeksiyonu, diktnlik, cok kucik ve cok ileri yar gibi
bilinen faktorler olmasa bile- aktif TB'u gamamak gerekir. Bunun tersine, anlaml
bir reaksiyon, bir hastayr hekime getiren hagtali TB oldyunu ispatlamaz;
tuberkulin pozitifligi, mevcut hastalik ile timuyle gkisiz M. tuberculosisile
olusmus latent enfeksiyonu yansitabilir ya da TBidnikobakteri ile aktif ya da eski
enfeksiyon olabilir, ya da dnceki BCGisi olabilir. Elbette, pozitif ya da negatif bir
sonucun, TB hastah olasilgini dezistirdigi gorilebilir; ancak, TCT en iyi durumda

taniya yardimci bir unsurdur, bir tani koydurucgitdir.
2.7.9.3. Radyoloji;

M. tuberculosidle enfekte primer enfeksiyonu olan insanlarigugdugunda akcter
filmi normaldir. insanlarin kiicik bir kisminda ise bir veya her iljekste
fibronodler golgeler (“Simon od#) bulunur. Bu bulgular; reaktivasyon veya
postprimer TB icin tek tek TCT pozitiflerin yiuksekisk tasidigini gosterir.
Digerlerinde minor bulgular olarak; izole kalsifik b&#zyon ya da Ghon oga(bu tip
lezyon, ayni tarafta kalsifiye olmthiler lenf nodu ile birlikte Ranke kompleksini
olusturur), apikal plevranin kalingenasi, kostofrenik sindsin kapanmasi vb.
bulgulardir. Bu bulgular genellikle eski TB infeksnunu gosterir, bireylerin
reaktivasyon hasta icin daha fazla risk tadigini gostermez (44). Kalsifiye Ranke
kompleksi primer TB i¢cin dnemli bir kanitgidl etse de, ayni radyografik gérinim
fungal enfeksiyonun sekeli olarak da gorilebilianTsal olarak zorluk gosteren

olgularda, bilgisayarl tomografi (BT) tercih ediér.
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2.7.9.4. Mikrobiyolojik Yontemler

2.7.9.4.1. Direkt Mikroskopik Tani (Erhlich-Ziehl-N eelsen (EZN), Kinyoun Cold
veya Auramine Florokrom yontemleri ile boyama); Hastanin hikayeskikayetleri,
fizik muayene bulgular ve geleneksel tani yonten(l€CT, akcier grafisi vb.) yol
gosterici olsa da, TB’un kesin tanisi uygun klidikaeklerde basilin izole edilmesiyle
olur. Ancak en uygurartlarda bile, TB basili kolonilerinin gbzle gérbiemesi icin 2
haftadan daha uzun bir stireye ihtiya¢ vardir. Bienke (balgam, mide yikama suyu,
idrar, plevra-periton-perikard, sinovya sivisi ypse materyali gibi vicut sivilari, beyin
omurilik sivisi (BOS), dki) orneklerden hazirlanan direkt boyali prepardta

ARB’lerin mikroskopik olarak gosteriimesi 6n tanidaemlidir . (84).

2.7.9.4.2. Kultr Yontemleri;

Klinik 6érneklerde TB basillerinin vagh patolojik bir bulgu iken, TB @i mikobakteri
turleri icin ayniseyi soylemek her zaman mumkungdidir. Mikroskopik muayenede
ARB gorulmesi 6n tanida 6nemlidir. Ancak TB'un kesanisi; etkenin izolasyonu ve
identifikasyonu ile konur. Materyalin mililitresiedL0-100 arasinda bakteri bulunmasi,

kaltar pozitifligi icin yeterlidir (84).

Tar tamimlamasi, ilag duyarllik testi ve tedaviyanitin izlenmesi icin etiyolojik
etkenin in vitro kdltire ekilmesi zorunludur. Koch882'de; mikrokolonilerin,
inkiibasyonun uc¢lncl haftasinda yayavg besiyerinde gérinmeye giadiklarini be-
litmistir. 110 yil sonra, ABD ve dunyanin geik yerlerindeki laboratuvarlarin
cogunlugu hala, cg@almayl elde etmek icin 3-6 hafta gerektiren kuiltéknikleri
uygulamaktadirlar. Bu 6énemli dlciide, TB basilinmgdsindaki yavacogalma suresini
yansitmakta, ayni zamanda TBgrana programlarinin erken terk edilmesinin nedeni
olmaktadir (44).

Mikobakterilerin izolasyonunda; yumurtali (Lowenstdensen, Petregnani, Trudeau)
ve agarli (Middlebrook 7H10 ve Middlebrook 7H11slyerleri gibi geleneksel kultir
yontemleri veya BACTEC radyometrik yontem, Septeck AFB sistemi, MB/Bac T
mikobakteri tespit sistemi, ESP MYCO sistemi ve Mlyacteria Growth Indicator
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Tube (MGIT) gibi hizli kdlttr yontemleri kullaniinké&adir. Bunlarin igine dgsik
oranlarda cgtli antimikrobiyal ajanlar katilarak selektif hatgetirilebilir. Ttrkiye'nin
de icinde bulundgu Avrupa Ulkelerinde ve gelnekte olan ulkelerde yumurtall
besiyerleri tercih edilmektedir. Ayrica; PCR (Paddinze zincir reaksiyonu),
amplifiye edilmg DNA’nin saptanmasi, genetik ve immunolojik problargaz-likid
kromatografisi gibi yontemlerle de kdilttr yapilnsan bakteriyolojik tanimlama
yapilabilir (84).

2.7.9.4.2.1. Lowenstein Jensen (L-JMikobakterilerin izole edilmeleri ve g#i
Ozelliklerinin incelenmesi amaci ile kullanilan kamsiyonel besiyerleri kati ve sivi
olmak Uzere iki tiptir. Kati 6zellikteki besiyerlar ise yumurta bazli ve agar bazli
olmak Uzere iki boliumde incelemek mumkinddr. Tammyria veya yumurta sarisi
iceren yumurta temelli besiyerleri arasinda en yaywllanilani L-J besiyeridir. Tipik
koloni morfolojisi olyturmalari ve daha bol Gremeleri nedeniyle Ozelligiemer
izolasyonda L-J kullaniimasi 6nerilir. Yumurta baaésiyerleri opak gérinumli, agar
temelli besiyerleriseffaftir. Bu nedenle ekim yapilan besiyerleri mikop altinda
incelenirse olgan kolonileri gérmek mudmkunddr. TB'un kesin tanistkenin
izolasyonu ve identifikasyonu ile konur. Materyahmlilitresinde 10-100 arasinda
bakteri bulunmasi, kiltar pozitifli icin yeterlidir (84).

M. tuberculosis|-J'de 2-3. haftalarda, kabarik, purtikll, dizeksiarl, deve tlyi
renginde, sarimsi beyaz koloniler glurur. Kalttr pozitifligi koloni sayisina gore
yari-kantitatif olarak ifade edilir. 50 kolonidem &remede koloni sayisi bildirilir; 50-
100 koloni: (+), 100-200 koloni: (++), 200-500 kaolo (+++), 500 koloni'den daha
fazla koloni: (++++) seklinde raporlandinlir. Niasin testinin pozitif, atalaz
aktivitesinin negatif olmad¥. tuberculosis, diger mikobakteri tirlerinden ayirir (84).
TB icin ¢ssitli kiltdr besiyerlerinin 6zellikleri tablo 7’ dedgiimektedir.
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Tablo 7: TB icin ¢aitli kilttr besiyerlerinin 6zellikleri (44)

Besiyeri

Pozitifli ge kadar gecen
sire

Yorumlar

BACTEC sivi

5-10 glin, (ort.: 8.7)

Hizli; non-tuberculosis mycobacteria
(NTM)’leri ve ilaca direncli
M.tuberculosisn kirilgan tdrlerinin
Uretilmesi,

CO2 indikatéri gerekir.

7H11 Agar

18-28 giin (ort.: 21)

7H10’dan daha hizliy.tuberculosign
ilaca direncli sglarinin ¢c@almasi icin
daha fazla yardimci.

CO2 indikatoru gerekir.

7H11 Secici Agar

21-28 gln

Dekontaminasyona kgn yasayan
bakterilerin ¢g@almasini inhibe eder.

CO2 indikatoru gerekir.

Lowenstein-Jensen

21-42 gln (ort.: ?)

Cok ilag direncli ya da (tedavi ile)
kismen inhibe edilngisuslar icin
uygundur. Yava Urer,

CO2 indikatéri gerekmez.

7H12 BACTEC; Becton-Dickinson, Baltimore, MD.

2.7.9.4.3. Kultdr yapilmaksizin basilin saptanmasi

2.7.9.4.3.1. Polimeraz Zincir Reaksiyonu (PCR)PCR, c@altilmasi istenen DNA

ornezinin, DNA replikasyonu icin gerekli maddelerle ldite, G¢ dgisik 1sida bir

siklus icerisinde tutulmasi esasina dayanir. Deaayidn, birleme ve replikasyon

basamaklari sonrasinda hedef DNAgagltilmis olur. Balgam, plevral sivi, apse

icerigi, BOS, idrar ve biyopsi materyali gibi klinik Orkierde M. tuberculosis

saptanmasi mumkuandur. Klinik érneklerde 10 kadailimasaptanabilmesi mimkin

hale gelmgtir. Ancak, duyarllgl bu derece yiksek olan bir yontemin yalanci pbziti

sonugclari da birlikte getirmesi kaginiimazdir. §344).

2.7.9.4.3.2. Amplifiye edilmg DNA'nin saptanmasi; PCR ile amplifiye edilm

olan DNA'nin saptanmasinda sik olarak kullanilamtginlerden birisi Southern

Blotting'dir.
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2.7.9.4.3.3. Genetik ve immunolojik problar;Her mikroorganizmanin genomunu
olusturan DNA’nin bazi kisimlari, az veya c¢oksKili di ger mikroorganizmalarda da
bulunmaktadir. Boylece bu DNA parcalarinin kodgadoroteinler, benzer DNA
parcalarina sahip @er benzer canlilarca da eturulur. Buna kagin
mikroorganizmalardaki DNA’larin bazi kisimlari @gkendir ve bu bélimler her bir
cins, sy, tur icin 6zguldur. Bgka bir deyimle, her bir mikroroganizmada kendisini
belirleyen, yiksek 6zgullikte DNA parcalart bulurkizir. Eger bir
mikroroganizmada, bu 6zgul nukleotid siralari DNa&d ¢ikarilabilir ve buydk
miktarlarda c¢@altilabilirse, bu DNA pargalari klinik drneklerdekiikrorganizmanin
varhgini saptamada kullanilabilir (77).

2.7.9.4.3.4. Gas Liquid and High-Performance Liquid Chromatography;
Mikobakterinin karakteristik, hiicresel uzun zingmg asitlerinin analizidir (84).

2.7.9.4.3.5. Serolojik Tani;Mikobakteriyel antijenlere uzun stire maruz kalaadar
IgM, 1gG, IgA tiirii antikorlar olsur. Infeksiyona direncgteki rolleri kesin olarak
bilinmeyen bu tir antikorlarin miktari; hticreselmmanitesi normal kilerde diguk,

anerjik olgularda ise yuksek diuzeylerdedir (84).

2.7.9.4.3.5.1. Tuberkulostrearik asit (TBSA);BOS’da gosterilmesi, TB menenijit
tanisinda hizl, duyarh ve 6zgul bir testtir.

2.7.9.4.3.5.2. Adenozin Deaminaz (ADA)Adenozin’in inozine doémnuimini
katalizleyen bir enzim olan ADA; monositimakrofaj ve lenfositbgihtcrelerin
gelisimi ve farklilasmasinda rol oynar. TB'dan e bircok hastalikta da yukselir.
Bu nedenle spesifik bir test gdlir (84).

2.7.10. Tedavi

Endustrilemis Ulkelerde, TB tedavisinde bugun icitk grup ilaclar olarak kabul
edilen be ilag vardir: izoniazid (INH), rifampisin (), prazinamid (PZA),
etambutol (EMB) ve streptomisin (SM). Tiasetazonisggeekte olan Ulkelerde
belirgin dizuik maliyeti nedeniyle yaygin olarak kullaniimaktadsinirli etkisi ve

belirgin toksisitesi nedeniyle bu ilacin ABD’de lkahimi onaylanmangiir. Bes ilk
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grup ilaci git kabul etme gilimi varsa da, INH ve B giiniimiizde TB tedavisinde
acikca en onemli iki ilagtir. Bunlar yuksek etkikisa sureli tedavide anahtar
ilaclardir. Her iki ilag da 6 ay boyunc&iadan uygulanabilirse kuratif tedavi kolayca

saglanabilir (44).

M.. TuberculosisantiTB ilaglara kagi direnc olgturabilme yetengine sahiptir.llac
direnci primer (daha 6nce antiTB ila¢ tedavisi ayana Ksilerde gelgen direnc)
veya sekonder (uygun tedavi almayasilkrde gelgen direnc) olabilir. Coklu ilag
direnci (multidrug resistans), iki veya daha faidlla secenek ilaca kar olusan
(genellikle izoniyazid ve rifampisine kaj direnc durumu olarak ta-
nimlanmaktadir. Tarihsel olarak c¢oklu ilaca direilgg maliyeti ve temini ile halk
sgligi problemlerinin 6nemli sayida hastada direng sgadisine yol acpi
gelismekte olan Ulkelerin problemi olngtwr. Bununla birlikte, bu llkelerden gelen
gocmenler, direncli organizmalari gghis tUlkelere taiyabilirler ki, bu da gelimis
Ulkelerdeki primer direncin artmasina yol acar. kkaryas gruplari, etnik
populasyonlar ve hastane merkezlerinde direnclaoigmalarin varfinin belirgin
varyasyonlar gostermesinegraen, ABD'nde bazi belirli bolgeler ve toplumlarda
ila¢ direnci, 6zellikle de c¢oklu ilaca direng insitsi alarm duzeyinde yuksektir. En
onemli risk faktori, daha ©6nce uygulanan TB tedduis bircok hastada da

uyusturucu kullanimi ve HIV enfeksiyonu 6ykisl s6z keadur (25).
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3. MATERYAL ve METOD

Adli Tip Kurumu Ankara Grup Bgkanligi Morg Ihtisas Dairesi'nde
01.09.2006/01.03.2007 tarihleri arasinda adli ateps/apilan tim olgular hakkinda
kisisel bilgiler, kimlik tespiti ve yakinlarindan ahn bilgiler d@rultusunda
belirlendi. Tim olgulardan otopsi sirasinda, gkder g@&is baluklarindan dyari
alindiktan sonra, steril bistiri ile her iki agerin apeks posterior ve orta lob orta
kisimlarindan 1 cm3 doku alindi. Alinan doku Oreeksteril petri kutusu igerisinde,
steril bistari ile ince ince dwandi. Elde edilen doku parcaciklari steril fosfat
tamponu (pH:6.8) icerisinde, doku kdlturlerinin yapasl mikobakteriyoloji

laboratuvarina goturulda.

Mikobakteri aratiriimasi amaciyla laboratuvara goénderilen bircdinik 6rnek,
mikobakteriler ile birlikte, kontaminasyona neddarobakteri ve mantarlari ve bu
mikroorganizmalarin etrafini saran vicut sivilae doku kalintilarini da igerir.
Kontaminasyona neden olan mikroorganizmalar kisad&ilreyerek besiyerlerinde
mikobakterilerin tGremesini baskilarlar. Bu nedeatganik kalintilari sindirmek ve
kontaminasyona neden olan bakteri ve mantarlarimied etmek icin
dekontaminasyorslemi uygulanir. Bu amagla laboratuvara getirilentiniornekler,
Hastaliklari Kontrol ve Onleme Merkezi (CDC) tarafan onerilen N-asetil-L-
sistein-NaOH (NALC-NaOH) yontemiyle dekontamine emojenize edildi (53).
Bu islemler icin TB dekontaminasyon ve konsantrasyonulgma kiti (TDC, RTA
Laboratuvarlari, Biyolojik Uriinlerlla¢c Sanayi ve Ticaret Lt&ti.-Gebze) kullanildi.
incelenecek orrign Uzerine NALC-NaOH ilave edilerek oda isisinda d&kika
bekletildikten sonra her 6rge 50 ml'ye tamamlanincaya kadar steril fosfat tampo
(pH: 6.8) ilave edilerek bakteri ganlugunu arttirmak icin (konsantrasyon)
sogutmali santrifijde 15-20 dakika 3000xg’de santrédjldi. Elde edilen sediment 5
ml. fosfat tamponu ile tekrar sulandirilarak 100 ghtibiyotiksiz L-J besiyerine
ekimi yapildi ve mikroskobik inceleme icin yaymanékleri hazirlandi. Cabuk
ureyen mikobakterileri saptamak veya kontaminasglop olmadgini anlamak icin
2 ve 4. gunlerde besiyerleri kontrol edildi. Ekirapylan besiyerleri haftada bir kez
ireme yonunden kontrol edilerek, sekiz hafta sipesi%5-10 C@Ili ortamda
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inkiibasyona birakildi. ARB aranmasi amaciyla haaah yayma ornekleri EZN
yontemi ile boyandi vesik mikroskobunda incelenerek gerlendirildi. Her hafta

kontrol edilen kultirlerde 6-8 hafta sonunda Urestreams ise besiyeri ylizeyinden
surintt alinip preparat hazirlandi ve ARB aranadinug negatif bulunanlar ise
"Ureme olmadi'seklinde rapor edildi (84). EZN yontemi ile boyanameparatlardaki

basil durumunun dgerlendirilmesi tablo 8'de gorulmektedir.

Tablo 8: EZN yontemi ile boyanan preparatlardaki basil dumaom
deserlendiriimesi(88)

Gorulen Basil Sayisi Sonug
0 Negatif (-)
1-2 basil / 300 alan +
1-9 basil / 100 alan 1+
1-9 basil / 10 alan 2+
1-9 basil / Her alan 3+
> 9 basil / Her alan 4 +

Ayrica, doku kaltird yapilan tim olgularin (302 wjgakciger dokularindan alinan
ornekler %10’luk formaldehit soliisyonuna alindiksonra, Hematoksilen-Eozin ile
boyanarak histopatolojik yonden glendirilmis ve ilave olarak tim olgular ARB

acisindan mikroskopik incelemeye tabi tutugtou.
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4. BULGULAR

Arastirma kapsaminda Adli Tip Kurumu Ankara GrupsBanligi Morg ihtisas

Dairesi’nde adli otopsileri yapilan 302 olgu ingede Kimligi belirlenemeyen 1 olgu
disinda, toplam 301 olgudan; 232 (%76,8)’si erkek(%23,2)'i kadin idi. Olgularin
yaslari 1 ile 95 ya arasinda (ortalama 42,31) (SD:19,28) @gldtespit edildi ve tim
olgularin Vucut Kitleindeksi (BMI) ortalama 24,74 (SD:4,13) olarak hémag.

Olgularin 84 tanesinin (%27,8) glam yeri Ankara iken, 27 (%8,9) Yozgat, 17
(%5,6) Kirikkale, 17 (%5,6) Corum, 15 (%5,0) Cankir3 (%4,3) Zonguldak, 12
(%4,0) Kastamonu, 11 (%3,6) Ke&hir, Bolu 9 (%3,0), Kayseri 6 (%1,7), Sinop 6
(%1,7), Karabuk 6 (%1,7), Erzurum 5 (%1,7), AksaBa{01,7), Bartin 5 (%1,7),
Kars 4 (%1,3), Nide 4 (%1,3), Sivas 4 (%1,3), Tokat 4 (%1,3), Ama3y@ol),
Artvin 3 (%1), Kocaeli 3 (%1), Nexehir 3 (%1), Adana 2 (%0,7), Diyarbakir 2
(%0,7), Elazg 2 (%0,7), Eskiehir 2 (%0,7), Samsun 2 (%0,7), Trabzon 2 (%0,7),
Sanlurfa 2 (%0,7), Ardahan 2 (%0,7) vegeli iller (Aydin, Balikesir, Edirne,
Erzincan, Mersin,Istanbul, izmir, Konya, Malatya, Kahraman MaraMardin,
Mugla, Mus, Ordu, Rize, Wak, Bayburt, Kilis, Dizce) 19 (%6,0) olarak tespit
edilmistir.

Olgularin 184 tanesinin (%60,9) evli, 87 tanesif#28,8) bekar, 30 tanesinin
(%9,9) ise dul olduklari, 12 olgunun (%4,0) ise wooldusu saptandi. Kimlik tespiti

yapilamayan 1 (%0,3) olgunin isegdon yeri ve medeni durumu belirlenemedi.

Olgularin gitim duzeyleri dgerlendirildiginde; 135 tanesinin (%44,7) ilkokul, 124
tanesinin (%40,1) lise ve dengi okullar, 22 tanesi(%7,3) Universite mezunu
olduklari, 20 tanesinin (%6,6) ise okuma yazma bdig tespit edildi.

Meslekleri yoninden dgerlendirildiginde azalan sirayla; 50 (%16,2) ev hanimi, 39
tanesi (%12,9)sbiz, 39 tanesi (%12,93gi (insaat, maden, otomobil fabrikasi, orman
iscisi, belediye temizlik, tekstil, otomobil fabrikasviakine Kimya Enstitlist, Seka,
Petlas, garson), 30 (%10,0) esnaf (bakkal, manasag berber, pazarci, demiryolu
iscisi, firinci, kahve dletmecisi), 28 (%8,6) ciftci, 18 (%5,6) ¢gn ve emekli
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memur, 16 (%5,4) grenci, 8 (%2,8)sofor, 2 tane (%0,7) doktor, 1 tane (%0,3)
hakim, 1 tane (%0,3) beomiser ve 70 tane (%24,3)geér meslekler (elektronik

tenisyeni, ebe, eczacig@nci, serbest meslek ) olglusaptandi.

Aile birey sayilari agisindan gerlendirildiginde; 96 olgunun (%31,8) ailesi 4
kisiden olgurken, 55 olgunun (%18,2) 5’er, 43 olgunun (%142, 30 olgunun
(%9,9) 2%er, 16 olgunun (%5,3) ér, 14 olgunun (%4,6) gr, 6 olgunun (%2,0)
8’er, 1 olgunun (%0,3) 9ar, 1 olgunun (%0,3) 16iden olyan aileleri oldgu, 38
olgunun (%12,6) ise tek klarina ygadilari tespit edildi.

Kimligi belirlenemeyen 1 olgu ginda, toplam 301 olgunun 156 tanesi (%51,7)
sigara ictgi, kalan 145 tanesinin (%48,2) ise sigara igraesiaptanmytir.

Postmortem interval acisindanggdendirildiginde; 287 olguya (%94,2) ilk 24 saat
icerisinde, 12 olguya (%4,0) 72 saat icerisindéqifleabir yapilan 2 olguya (%0,7)
4. ve 7. gunlerde adli otopsilemi yapilmstir. Kanalizasyon icerisinde bulunan 1
olguda (%0,3) ise postmortem intervalikin kayip ihbari esas alinginda 500 gun
olarak tespit edilnstir. Bu olgunun da ileri derecede sabyni@gs durumda oldgu

tespit edildi.

Olgularin yakinlarindan alinan bilgiler glmltusunda; 36 olguda (%11,9) kalp-damar
hastaliklari (hipertansiyon, koroner arter hagtakalp yetmez}i), 6 olguda (%2,0)
kanser (akger, mesane, larinks, uterus), 5 olguda (%1,7) DBl olguda (%5,4)
psikiyatrik hastaliklar (depresyon, kronik psikeizofreni, bipolar affektif bozukluk,
alkol bazimhligr), 4 olguda (%1,3) epilepsi, 1 olguda (%0,3) HIY{e HCV(+) ve
diger hastaliklar (atrial septal defekt, ventrikileptl defekt, aort kapak dal)
mental retardasyon, kronik bdbrek yetmgzli parapleji, Alzheimer) (%4,3)
bulundwgu, kalan 216 olguda ise (%71,1) herhangi bir pgtolbbbi 6ykusinin
bulunmadg tespit edilmgtir.

Tablo 9’de olgularin otopsileri ve laboratuar iresekleri sonrasinda tespit edilen

0lum sebepleri gorulmektedir.
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Tablo 9: Calsma kapsamindaki adli otopsilerin 6lim sebe
Olim Nedeni n (%)
Dogal nedenler 64 (21,3)
Dogal Olmayan Nedenler
Atesli Tabanca 45 (15,0)
silahlar Av tufegi 15 (4,9)
Asli 29 (9,6)
Trafik kazasi 23 (7,6)

CO 22 (7,3)
O.F.. 5(1,7)
k= ilaglar 3(1,0)
% Metanol 2 (%0,7)
G
% Mantar 1(0,3)
Té Etanol 1(0,3)
Kesi?i-delici alet 19 (6,3)
Yuksekten disme 12 (4,0)
Klnt travma 11 (3,6)
Suda bg@ulma 8 (2,6)
Madde kétuye kullanimi 6 (2,0)
Gogus karin basisi 5(1,7)
Elektrik carpmasi 5(1,7)
Diger 6 (2,0)
Oliim nedeni saptanamayip
bir Gst kurula gori s 26 (8.6)
sorulan olgular
Toplam 302 (100,0)

CO: Karbonmonoksit, OF organik fosforlu insektisitler.

49
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Oluim sebepleri agisindan gielendirildiginde; 64 olgu (%21,3) ile kardiyovaskiiler
sebepli hastaliklara Bh dogal nedenler birinci sirada yer alirken, sitesilahlara
bagli 6lumler ise toplamda 60 olgu (%19,9) ile ikinsirada (atgi silah mermi
cekirdesi yaralanmasina Iga 45 olgu (%15,0), av tufg sacma tanelerine pha 15
olgu (%4,9)) tespit edilmgiir. Saptanan ¢er 6lim nedenleri azalan oranlarla
sOyledir; intoksikasyonlar toplam 34 olgu (%11,3afkonmonoksit 22 olgu (%7,3);
metil parathion, endosulfan gibi organik fosforlasektisitler 5 olgu (%1,7);
amitriptilin, venlafaksin, benzodiazepin, fenitabi ilaclar 3 olgu (%1,0), metanol
2 olgu (%0,7), etanol 1 olgu (%0,3), mantar zehimesi 1 olgu (%0,3)], asI 29 olgu
(%9,6), trafik kazalarina Iga genel beden travmasi 23 olgu (%7,6), kesiciedel
alet yaralanmasina gla 19 olgu (%6,3), yuksekten gile sonucu genel beden
travmasi 12 olgu (%4,0), kint travma sonrasindalgi (%3,6) ve giderek azalan
oranlarda sirasiyla suda gadma 8 olgu (%2,6), madde kétiye kullanimi (eroin,
toluen, hekzan, heptan) 6 olgu (%2,0)gidg® karin basisi 5 olgu (%1,7), elektrik
carpmasi 5 olgu (%1,7) vegdir nedenler bdi g altinda toplam 6 olgu (%2,0) (2.-3.
derece yaniklar, vghhayvan saldirilari, kesici ezici alet yaralanmasig@us ve
batin ici yaygin enfeksiyonlar) ile oliumler meydageldigi tespit edilmstir.
Yirmialti olguda (%8,6) ise Olum sebepleri saptandg icin olgularin otopsi
raporlari istanbul Adli Tip Kurumu'na goénderilgtir (Tablo 13). Trafik kazasi
sonras! yaralanarak hastaneye kaldirilan 3 olgu@af,0), tedavileri sirasinda
akciger ya embolisi sendromu nedeniyle oldikleri, postmortéistopatolojik

inceleme sonucu tespit edilgtir.

Calismamizda kullanggmiz L-J besiyeri, uluslar arasi kabul gogiir besiyeri
turadar. Ayni zamanda, UlkemizdegB& Bakanlgi'na basl saslik kurumlarinda ve

Hifzissihha laboratuvarlarinda halen kullanilaniyess tipidir. L-J doku kalttr
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sonuclarinda; 302 olgudan 3 tanesinde (%MO)tuberculosisbasili Gretilmitir

(Resim 1)

Resim 1:Akciger doku orneklerinden 3 (%1,0)’Gnun L-J besiyeriddemesi.

Kalttr pozitif olgularin 2 tanesi (%0,7) kadin, dnesi (%0,3) ise erkekti. Geri kalan
299 olguda kudltir sonuclari negatif olarak gedendirilmisti. ARB aranmasi
amaciyla hazirlanan yayma Ornekleri EZN yontemi ib®yandi ve sik
mikroskobunda incelendi. Doku kulttr sonuglari pidzzikan bu 3 6rngin ARB
degerlendirilmelerinde; basil vagi bir olguda 1+, iki olgunun herbirisinde ise 2+

olarak dgerlendirilmistir (Resim 2)
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Resim 2: EZN yontemi ile boyanan preperatsgkimikroskobu ile ARB’lerin
goranuimu (kesikli oklarla gosterilen pembe renldsitier) (100X)

Histopatolojik inceleme sonucunda; 2 olgunun (%@Kgiger, 1 olgunun (%0,3)
hem akcger hem de karager dokularinda; ortasinda kazeifikasyon nekrozwitearh
epiteloid histiositlerden okan, cevrelerinde lenfosit infiltrasyonu ve Langhaips
dev hucreler bulunan grantlomlar tespit edjiimi(Resim 3). Ayrica 1 olgunun
(%0,3) karagier dokusunda ise kazeifikasyon nekrozu bulunmayamigomattz

inflamasyom saptansitir.

Resim 3: Ortasinda kazeifikasyon nekrozu izlenen granilorpigra(ince 4 ok
arasindaki garetli alan) ve Langhans tipi dev hicre (kalin ok).
(Hematoksilen eozin, x40)
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Malignite tespit edilen 3 ayri olgunun (%1) akemilerinde; sirasiyla kuguk hicreli
karsinom, adenokarsinom ve yassi epitel hicrelsikam, 1 olguda (%0,3) ise
karacger adenokarsinomu, 1 olguda (%0,3) hipofiz adenoinwlguda (%0,3)
mesane transizyonel hicreli karsinom tespit eglildi olguda (%0,3) uterus
karsinomu nedeniyle histerektomi, 1ska olguda (%0,3) larinks kanseri nedeniyle
larinjektomi yapilmg oldugu saptanmtir. Cesitli kanser tdrleri saptanan bu
olgulardan yalnizca 2 tanesinin (%0,7) 6lium selkalpiser nedenli idi. Bunlardan 1
tanesi kara@er adenokarsinomu, gkrinin ise kicuk htcreli akger karsinomu idi.
Akciger doku o6rneklerinde kuguk hucreli karsinom ve adt@nsinom saptanan
olgularin ikisinin de mahkum olduklari saptagtmi

Plevral yapgikligin olup olmamasi yoninden incelegidde; 44 olguda (%14,6) her
iki akcigerde, 35 olguda (%11,6) s&e 26 olguda (%8,6) ise sol agerde plevral

yapsikliklar bulund@gu ve plevralarin kalinkmis oldugu tespit edildi. 197 olguda
(%65,2) plevral yapikhk bulunmadg ve bu olgularda plevral yizeylerinin

makroskopik olarak normal gériinimde olduklari sagta

Otopsi caymamizda L-J kdltir (+) saptanan olgularin 6zellikleablo 10'de

gorulmektedir.
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Tablo 10: Otopsi cakmamizda L-J kiltdr (+) saptanan olgularin 6zellikle

L-J kaltdr (+) olgular 1. olgu 2. olgu 3. olgu
Cinsiyet Kadin Kadin Erkek
Yas 33 86 42
Boy/kg 160/45 160/55 180/95
Ogrenim fIkokul TIkokul Lise
Meslek Ev hanimi Ev hanimi Metadgisi
Sigara Hayir Hayir 20 yildir 1 pk/gun
Aile birey sayisi 4 1 5
Kimyasal analiz Normal Normal Normal
» Sa akc:900gr, | » Sa akc:460gr, | » Sa akc:870gr, sol
sol akc:750qgr, sol akc:365gr. akc:750qgr.
_ » Yaygin plevral » Akcigerler » Akcigerler serbest
=1 yapsiklik. serbest, » Sol akc.de plevral
§ » Kesitlerinde; » Subplevral yapsiklik,
= kavitasyonlar petaial » Antrakotik
g gOsteren, ortasi kanamalar. degisiklikler.
nekrotik
goranimla
Histonatoloii kalsifiye odaklar.
patolol > Akc ve > Akc.de; kazeifiye| > Akc.de; kazeifiye
karacgerde nekrotizan nekrotizan
kazeifiye granilomat6z granilomat6z
'g- nekrotizan inflamasyon, inflamasyon,
5 granilomatoz o6dem, » Amfizemat6z
o inflamasyon, » Amfizemattz degisiklikler,
X - . o
= » Bronkopnoémoni, degisiklikler,
» Amfizematdz
degisiklikler,Aku
t fibrindz plorit.
ARB mikroskopi 2+ 2+ 1+
Tibbi dykiisii Tip I DM, TB Hipertansiyon Normal
Mevcut sistemik Solunum yollarinin | Atherosklerotik kalp
Olum nedeni hastalik kapatilip, boyuna | damar hastah.

basi.
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Olgulardan 225 tanesinin (%74,5) sol deltoid kasriie 1'er tane BCGsaskari
mevcut iken, 27 tanesinde (%8,93& adet, 5 tanesinde (%1,7) 3’er adet, 1 olguda
(%0,3) 4 adet @ skar bulundpu, kalan 44 tanesinde (%14,6) ise BCG skari
olmadgi tespit edilmgtir.

Kan, idrar veya mesane yikama suyu ile mide ggeve i¢c organ orneklerinde

yapilan kimyasal analizler sonucunda; 222 olguda3%) herhangi bir toksik madde
saptanmang| 34 olguda (%11,3) 50-311 mg/dl arasinda etil lalRa olguda (%7,3)

karboksihemoglobin (COHb), 9 olguda (%3,0) 0-50 dahgirasinda etil alkol, 5

olguda (%1,7) organik fosforlu insektisitler (QRmetil parathion, endosiilfan), 4
olguda (%1,3) anksiyolitiklerden benzodiazepingiglguda (%1,0) toluen, benzen,
heptan, 2 olguda (%0,7) tetrahidrokannabiol, 2 ad&gu(%0,7) antidepresan
(amitriptilin, venlafaksin) ve 1 olguda (%0,3) bétiat bulundgu tespit edilmgtir.
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5. TARTISMA

DSO’niin raporlarina gore; her saniye yeni bir TRksiyon vakasi meydana geli
ve bunun her yil dinya ndfusunun %21’nin infekte admyla sonuclandi, yillik 2
milyon Kisinin 6limine neden olgw, 2000 yilinda 8,5 milyon yeni olgu tespit
edildigi, 2002-2020 yillar arasinda yeni 1 milyasikin infekte olacgl ve sonug¢
olarak olgacak 150 milyon TB hastasindan 36 milyonunun @mwe tahmin
edildigi bildirilmektedir (88).

TB tipik olarak; aktif hasta@ olan kkilerle, kapall bir ortamda ayni havay pagda
kisilerce inhale edilen, havada yayilan basil yiklitikéllerle bulgir. Bu partikiller,
solunum yolu TB’u olan bir hasta tarafindan muhtlemeskspirasyon manevralari
(6rnezin 6ksurmek, haprmak, sarki sdylemek) ile saciimaktadir. Olgularinzggoda
bu sekildeki bulgma evlerde ya da gier 6zel ortamlarda olur. Ancak yugak doku
debridmani, yara irrigasyonu ya da otopsi sonudkobakteri iceren doku ya da si-
vilara fiziksel temas ile okabilecek aerosoller ghk personellerini kolaylikla

infekte ededbilir.

Son donemlerde yluksek oranlarda infeksiyon ve yaywastalik olgturan buyuik
salginlar; hastaneler, bakim evleri, evsiz baraakhapishaneler, vb. kurumlarda ya
da toplu yaanan tim ortamlarda gorulebilmektedir. Bu mikroepiiderde sayisiz
faktor bulunmasina kain, ortak dzelliklersunlardir; kaynak olgularda TB tanisinin
gec¢ konulmasi ya da atlanmasi, Isitma ya da dddraliama icin ayrilan enerjinin
tasarrufu icin minimal taze hava ile resirkille edmva sistemleri, maruz kalanlar
icinde enfeksiyona yatkin ¢der (HIV infeksiyonu, AIDS, organ transplantasyonu
onkolojik kemoterapi, madde ganliligi. malndlrisyon ve immin-ganma ile
yash) olmasi ve kaynak olgulardaki yaygin ila¢ dirgmic sonucunda kemoterapinin
etkinliginin cok azalmasi ya da g@isizlgidir (44).

Otopsi ekibininM. tuberculosisle enfekte olma riski 19. yizyilin barindan beri
bilinmektedir. Bir otopsiglemi, disseksiyon salonunda bulunanlara TB geii en
uygun ve kolay yoludur. TB basili otopsi personelimerosollerin solunmasi ve cilt

butunliginin bozuldgu bolgelerden bukabilir. Ozellikle, yaarken TB tanisi
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konulmamg olgularin otopsilerine korunmasiz olarak katilaekimlerin infekte

olma riski, 6lmeden dnce bugkyi tedavi eden klinisyenlerden daha fazladir. NM&sl

TB riski genel populasyona gore; morg ve laboratgeganlarinda 100-200 kez,
hastanede cahn tim personelde ise 10,98 kez daha fazla goriédel(14, 26, 50,

58).

Hasta ksilerin erken tanisi, hizli izolasyonu ve erken kéenapiye bglanmasi, en
azindan s&ikli diger insanlarin basil ile kgtasma olasilgini azaltabilir. Cakilan
ortamlarin iyi bir sekilde havalandiriimasi ortamdaki basil gyolugunu
seyreltecektir. Centers for Disease Control andvdtigon (CDC)in 0Onerisi;
izolasyon merkezlerindeki havanin saatte 6 defa\dgha fazla sayida glgiminin
sglanmasi yonundedir. Bu sayede 23 dakikada havddakgtiricilarin %90’inin
ortamdan uzakkurilabilecesi bildiriimektedir. High efficiency particulate assol
(HEPA,; yuksek etkinlikli partiktl aerosol) filtrefmin kullaniimasi ile dizenli
havalandirmanin etkirgi de artinlmg olacaktir. Ayrica, germisidal (mikrop
oldurici) dalga boyu olarak kabul edilen 254-260 dalga boyundaki UV-C
(Ultraviyole-C) ile calgma ortamlarinin sterilizasyonu @anmali, bu ortamlarda
calsacak kgilerin de maske, eldiven ve 06zel kiyafetler gifahsi koruyucu

onlemlerini almalari gerekmektedir (24, 55).

Otopsi sirasinda; gunluk kiyafetler tamamen cikadh ve tek kullanimlik 6zel su
gecirmez kiyafetler giyilmeli, iki kat cerrahi eldin Gzerine kesilmeye dayanikli ve
hareketi engellemeyen koruyucu eldiven takilmabr iki yani kapali koruyucu
gozluk kullaniimalh, su gecirmez ayakkabi veya @zgiyilmelidir (41). Ayrica
etkinlik, maliyet, rahatlik ve kabul edilebilirliegisindan N-95, N-99 veya P2 tipi
kisisel maskeleri tercih etmeli ve gglklart kurum yodnetimlerini bu yonde
uyarmalidirlar. P2 tipi maskeler (sodyum klorid asmilerini %94 oraninda filtre
edebilmekte); Avustralya’da gk calisanlarinin biyolojik etkenlere karkullandgi
ve ABD’'nde kullanilan N95 tipi maskelere kdik gelen bir maske taradar. (‘N’:
‘Not resistant to oil' “y&a kagl direngsiz” ve ‘95 0,3 um boyutlarindaki
partiktlleri %95 oraninda filtre eder anlamindadifN-99 tipi maskeler ise

partiktllerin %99,9’unu tutar (33, 26). Halen gikldtopsi uygulamalarinda normal
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cerrahi maskeler kullaniimaktadir. Cerrahi maskeleise 0,5 pm ve Uzeri
partiktlleri, yani ancak damlacik dizeyindeki pditieri tutma Ozellikleri

mevcuttur. Bu tip koruyucu maskeleri kullanmanirsagaisi ve akne gibi birkag
kicuk yan etkisi bulunsa da (24, 55) gala ortaminda ne zaman kullanmaya
baslayac&imiz, kendimize ve caligimiz kurumlara sormamiz gereken

sorulardandir.

Otopsi bitiminde eldivenler ¢ikartiimadan 6énce %ikXlor solisyonu bulunan bir
kap icerisinde eller yikanmalidir. Ayrica, her duruve kgulda eldivenler
cikartildiktan sonra eller yikanmalidir. Gdilecek yaralanmalarda derhal sabunlu
su ile yikanmali, @&z, burun bol su ile, gozler ise su veya serumdiayk ile
temizlenmelidir. Yaralanmalarda kesinlikle camasuyu gibi kostik ajanlar
kullaniilmamalidir. iyodoforlar gibi antiseptik maddelerin uygulandiktaonra 2
dakika beklenmesi gerekti unutulmamalidir. Giyilen koruyucu ekipmanlar salo
disarisina c¢ikartiimamalidir. Atiklar; genel, tibbi \mararli kimyasallar olarak
siniflandinimahdir. Otopsi salonunun dezenfeksiyoda %0,5’lik klor solisyonu
kullanilabilir (20).

Tam bunlara ilaveten, caéinlarin dizenli ggik taramalarinin - yapiimasi
gerekmektedir. CDC ve Occupational Safety&Healthmistration (OSHA); TB
infeksiyonu bakimindan ghk calisanlarinin dizenli tarama programlarina c¢ok
blyuk 6ncelik vermektedir. Ancak, @& kuruluslarinin tim cakanlarina dizenli
olarak sglik taramasi yaptirmasi fikri teorik bir dneridete dyidememekte, bunun
yerine sglik kurumlarinin tim caganlari yerine sadece yiksek riskli kabul edilen
kisiler ya da gruplara tarama testleri yaptirmasiraktzohilmstir (44).

Flavin ve ark.; histopatolojik inceleme ve EZN boyayontemi ile 4930 otopsiden
15’inde (%0,3) aktive TB tespit etgher; bu olgularin 10 tanesine (% 67)sgieken
tani konulmadil, 7 tanesinde miliyer, 2 tanesinde pulmoner varfesinde de renal
TB saptandii bildiriimektedir (26). Buken ve ark.nin 1998-2090larini kapsayan
retrospektif argtirmasinda; histopatolojik inceleme yapignolan 3570 otopsiden
111'inde (% 3,1) TB hasta@h bulund@gu, bu olgulardan % 48,6’sinda 6lim
sebebinin TB hastal ve komplikasyonlarindan getigi bildiriimektedir (12). Bizim
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otopsi argtirmamizda; rasgele drnekleme ile incelenen 30Ratdpsi olgusundan 3
tanesinin (% 1,0) akger doku oOrneklerinde L-J besiyerinde TB basili ilmat,
histopatolojik incelemede kazeifiye grantulomattZlaimasyon tespit edilmgi ve
ARB mikroskopilerinde basil pozitifi (1+, 2+ ve 2+ olarak) gosterilgtir.
Histopatolojik dgerlendirme sonucunda bir olguda pulmoner ve hepdaiger 2
olguda ise sadece pulmoner TB bulugaltespit edilmgtir. Ginimuizde 100/100000
ve Uzeri TB insidansina sahip topluluklar yikseklriolarak kabul edilmekte ve bu
toplumlarda aktif tarama yapilmasi Onerilmekted®izim otopsi cakmamizda
bulunan prevalans 1000/ 100 000’dir. Rastgele demeé& ile elde edilen bu sonug¢
gosteriyor ki; TB enfeksiyonu agisindan tlkemiz @ik riskli bolgeler arasindadir.

Otopsi sirasinda doku ve organlardan ornek alinmédae, ornek alinacak yuzeyin
2 inch’lik spatula ile dglanmasi ve steril bir bistiri ile orp@ alinmasi
Onerilmektedir (42). Otopsi camamizda; aragimiz mikroorganizma tura belirli
oldugu (M. tuberculosi} ve kullanacgimiz besiyerinin (L-JM. tuberculosi® 6zgu
bir besiyeri olmasi, ayrica besiyerinin icerisindBger mikroorganizmalarin
cogalmasini inhibe eden maddeler bulunmasindan ddbayida&lama glemini
uygulamadik.

Danimarka’'da, tedavi gormil113 pulmoner TB’lu hastanin otopsisinde farkl
organlardan oOrnekler alinarad. tuberculosisi¢cin doku kulttrleri yapilmy; <100
gln tedavi goren hastalarin % 78’inde azalan ordalakcger, dalak, karager ve
bodbreklerinde basil dretildi, buna kagin; >100 glin tedavi gorenlerin % 23'lGnde
bakteri yayilimi tespit edildi bildiriimektedir (57). Otopsi aguirmamizda tespit
edilen 3 (% 1,0) TB hastasinin tiumdnungaralarinin son beyilini Ankara’'da
gecirdigi tespit edilmgtir. Ancak, Ankara VSD’nin 2000 yili ve sonrasindak

kayitlarinda bu hastalarin hicbirisinin isimlerirsstlanmanstir.

T.C. Sa&lik Bakanlgi VSD Bagkanligrnin Turkiye'de Verem sawa 2007
raporu’'nda; 2005 yilinda tani konulan 20535 hastad&.753'0 (%91,3) yeni
olgudur. Akcger tuberkilozu olgularinda % 79 mikroskopi yapsve % 57 pozitif
bulunmy, kdltir yapilma oraninin ise daha sdlé oldusu (%47) ve kualtar
pozitiflerin oraninin %38 oldiu belirtiimistir. Tlagc duyarlilik testlerinin sonugclar
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incelendginde ise, yeni olgularda % 14,4, tedavi gosmalgularda ise % 34,8
oraninda en az bir ilaca diren¢ saptgndiok ilaca direng oraninin ise yeni olgularda
% 3,1, daha 6nce tedavi gorgterde % 17,7 oldgu saptannstir (34). Bu bilgiler
dogrultusunda; ygarken tespit edilemeyen ve belki de ila¢ direnduban basille
enfekte ksiler, toplum igerisinde higbir tedbir alinmaksiziasamlarini sturdurirken
bir taraftan da her saniye yeni bir enfekte olgusmlasina neden olmaktadirlar.

Cok sayida hastalik TB getne riskini arttinir. Sglikh kisilere gore DM’lu
hastalarda insidans 2 ile 3,5 kat artar; bu TB'asthlarda artrgiDM insidansiyla
paraleldir (25). Kronik bobrek yetmezlikli hastalarise 6,9 ila 52,5 kat artar (61).
Otopsi calsmamizda; olgularin yakinlarindan alinan bilgilergddtusunda tibbi
0zgecmginde Tip-1 DM tanisi konulmy5 olgu (%1,7) saptangolup, bunlardan 1
tanesinin yapilan kulttr, histopatoloji ve ARB itemesi sonucunda, ayni zamanda
TB hastas! oldgu tespit edilmgtir. Bu doku kalttr pozitif ve ayni zamanda DM
hastasi vakanin, insilin tedavisini duzenli kullaa da yakinlarindan g enilen

bilgiler arasindadir.

Bati Avrupa’da, otopsilerde nadiren (yaika300 otopside 1) TB saptagidi ancak
otopsilerde tehlikenin devam giftibelirtiimektedir. italya’da aktif pulmoner TB
vakalarinin %70’inejspanya’da %52'sine, ABD’'nde San Francisco’da iseiite
ilk defa otopside tani konul@u bildirilmektedir (6, 19, 60). Benzgekilde isvec'te
otopsilerin %1,9'unda, Japonya’da %1l’inde aktif T&ptanirken,isvec’te bu
vakalarin %44’ine, Japonya’'da ise %74,1'ing kasarken tani konulmamioldugu
belirtiimektedir (16, 45). Bizim otopsi ¢cainamizda; %1 oraninda aktive TB tespit
ettik ve olgularin Ug¢unde de odaklar aler Ust loblarinda idi. Bulgularimiz,
ulkemizdeki TB prevalansinin Bati Avrupa’daki TBepalansindan 3 kat daha fazla,

Japonya’daki TB prevalansingiteoldugunu gostermektedir.

Ishibashi argtirmasinda; otopsi vakalarinin %4,2'dsitlekanser turleri saptagini
bildirmektedir (45). Kantor ve arkaglari; malignitesi olan ve kortikosteroid tedavisi
goren sonrasinda da generalize TB sgeli bir hasta ile temas eden 56 hastane
personelinden %16’da enfeksiyon gefii tespit etmgler, ancak klinik ¢cakanlari ile
otopsi calsanlari arasinda ayirirm yapmatardir. Yiksek oranda enfeksiyon
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gelisiminin, yetersiz havalandirma ile gkili oldugu sonucuna varmgardir (48).
Bizim argtirmamizda; histopatolojik inceleme sonrasinda gmie tespit edilen
toplam 8 olguda (%2,7) géli kanser tirleri saptantir. Ug olgunun (%1)
akcigerlerinde; sirasiyla kicuk hucreli karsinom, ademsikhom ve yassi epitel
hiicreli karsinom, 1 olguda (%0,3) ise kapaei adenokarsinomu, 1 olguda (%0,3)
hipofiz adenomu, 1 olguda (%0,3) mesane transiglydniicreli karsinom tespit
edilmis, 1 olguda (%0,3) uterus karsinomu nedeniyle hegtemi, 1 baka olguda
(%0,3) larinks kanseri nedeniyle larinjektomi yamd oldugu saptanmstir. Cesitli
kanser tirleri saptanan bu olgulardan yalnizcan2diain (%0,7) 6lum sebebi kanser
nedenli idi. Bunlardan 1 tanesi kargei adenokarsinomu, gerinin ise kuguk
hicreli akcger karsinomu idi. Her iki olguda da yaygin metastadaklari
makroskopik olarak gorilebilmekteydi. Aker doku oOrneklerinde kicik hucrel
karsinom ve adenokarsinom saptanan olgularin ikisidle mahkum olduklari

saptanmgtir.

Ingiltere’de 1970-1989 vyillari arasinda yapilan ymik retrospektif incelemede;
otopsi calsanlarinda genel populasyona gore TB insidansinkek&rde 3 Kkat,
kadinlarda 8 kat daha fazla ofdu tespit edilmgtir. Teppo ve arkaddari,
Finlandiya’da meslek hayatlari boyunca patologlaakitif TB gelsme oranini %10,
TB ve solunum hastaliklari uzmanlari arasinda igevé klinisyenlerde %21 olarak
saptamylardir (8, 81). Benzer olarak, Japonya’'da, otopdigdilan patologlar ve
patoloji teknisyenlerinde, patoloji boliumindeki pso yapmayan der personel ve
aniversitenin koruyucu hekimlik ve halk @g31 calsanlarina gore 6-11 kat daha

fazla mesleki TB gedimi riski bulundwgunu tespit etrgierdir (50).

Collins ve Grange'in agarmalarina goére; TB’lu bir olgunun otopsisinde cigder
kesitlerinden 10 cm. yukarida tutulan cam kaplardanotopsiden 24 saat sonra
otopsi odasindan TB basili izole edilebitimi (14). Avustralya’da immuikompromize
bir hastanin otopsisine katilan ve 0Oncesinde Manttasti negatif @rencilerin
%25’inde TB gelmistir (86).

TB’lu kisilerin otopsilerinin, kginin yasarkenkinden daha fazla bsglaic
olduklarina inaniimaktadir. Templeton ve ark., tsonulmamg TB nedeniyle 6len
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bir hasta ile ygarken ilgilenen Mantoux negatif 40 klinik persondti testlerinde
degisiklik olmazken, olgunun otopsisine 3 saat boyunaal&n otopsi personelinde,
otopsiden 8 hafta sonrasinda Mantoux testi negatiibzitife (>10 mm) doérinds,
bunlardan 2 tanesinde otopsiden 8 hafta sonradaltpam kuilttr pozitif olarak
tespit edilmgtir (8, 80). Benzer bir agairmada; TB’lu bir hastanin otopsisine 1 saat
katilan ve Mantoux negatif 35 tip fakultesgréncisinden 5 tanesinin enfekte
olduklar saptanmgtir. Enfekte olduklari tespit edilenggencilerden bir tanesinin
otopsi salonunda sadece 10 dakika kadar kisa sdidgik ifade edilmektedir.
Enfeksiyon riskinin otopsi masasindan olan uzaldéisiklik gostermedgi tespit
edilmistir. (50).

M. tuberculosigle infekte olan normal konakgilarda,sgan boyu aktif TB hastal
gelisme riskinin %10 ya da daha az ofguhesaplanmgtir. TCT konversiyonu ile
ilaca duyarli TB sglarina bg&l yeni infeksiyonlarda uygulanacak koruyucu tedavi
ile hastalik riskini %10’dan %1-3’e indirebilir. Btip ilaca duyarh basillerle

enfeksiyon gelien kkilerde, 6 aylik tedavi, y@m boyu %98 kir orani gar (44).

Tek bgina TCT reaksiyonun boyutunun sabit bir tanisabemlyoktur. Pozitif deri
testinin aktif hastafn gostermedii hatirda tutulmalhdir. Ki M. tuberculosisile bir
kez enfekte oldgunda ve hipersensitivite ggiiginde, test pozitife doner, ancak
zamanla test pozitith azalabilir (25). Bu nedenle test sonuclari mudladinik ve

radyolojik bulgular giginda dgerlendirilmedir.

Morgdaki tehlikelerin ¢gu bilgisizlik ve aldirmazlik gibi nedenlerden dolay
genellikle bireyseldir. Ancak bu, bireylerin aynarmanda toplumun birer parcgasi
oldugu gercgini degistirmez. Bata hekimler olmak tzere, tim@gk calisanlarinin
mesleklerini ifa ederken mesleki sorumluluk bilint@ hareket etmeleri gerekti

gercezini bu calgma ile vurgulamak istedik.
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