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GİRİŞ

Tüberküloz (TB), Mycobacterium tuberculosis basilinin neden 
olduğu gelişmiş ve gelişmekte olan ülkeler için önemli bir 
sağlık sorunu olmaya devam etmektedir. Amerika Birleşik 
Devletleri’nde 2022’de yıllık olgu sayısı 8,322 iken, 2023’te bu 
sayı 9.633’e yükselmiş olup yaklaşık %15,6 artış göstermiştir 
[1]. Evsizlik, göç, madde bağımlılığı, toplu yaşam önemli 

sosyoekonomik sebepler arasında yer alır. Koronavirüs-2019 
pandemisi ile birlikte tanı ve tedavide önemli gecikmeler 
yaşanmıştır. İnsan immün yetmezlik virüsü (HIV), maligniteler 
ve oluşan immünosüpresyon da TB gelişimini kolaylaştırmakta 
ve bu enfeksiyonun global bir sağlık probleminin oluşumuna 
katkı sağlamaktadır.

ÖĞRENME HEDEFLERİ

•	 Tüberkülozun (TB) abdominal tutulum yaptığı organların gösterilmesi.
•	 Peritoneal TB’nin ultrasonografi, TB ve manyetik rezonans görüntüleme bulgularının ortaya konması.
•	 Peritoneal TB’nin ayırıcı tanısının yapılması.
•	 Abdominal TB’nin nadir tutulum yaptığı safra kesesi ve pankreatik tutulum bulgularının gösterilmesi.
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ÖZ

Tüberküloz (TB), Mycobacterium tuberculosis basilinin neden 
olduğu gelişmiş ve gelişmekte olan ülkeler için önemli bir sağlık 
sorunudur. Akciğer en sık tutulan organ olup ekstra-pulmoner 
en sık abdominal TB görülür. Abdominal TB periton, mezenter, 
lenf nodu, gastrointestinal sistem, solid organ (karaciğer, dalak, 
pankreas gibi) tutulumunu içermekte olup hematojen, lenfatik 
ve komşuluk yoluyla tutulabilmektedir. Abdominal TB, peritoneal 
karsinomatozis ve malign mezotelyoma gibi agresif cerrahi ve 
kemo-radyoterapi gerektiren hastalıklarla karışabildiğinden 
klinik ve görüntüleme bulgularının iyi bilinmesi hastalara 
uygulanacak bu tedavilerden kaçınılmasını sağlayarak morbidite 
ve mortalitenin azalmasını sağlayacaktır.

Anahtar Kelimeler: Tüberküloz, abdomen, periton, lenf nodu, 
karaciğer, dalak

ABSTRACT

Tuberculosis (TB), caused by the bacillus Mycobacterium 
tuberculosis, is a significant health problem in developed and 
developing countries. The lung is the most commonly affected 
organ, while abdominal TB is the most common extrapulmonary 
form. Abdominal TB involves the peritoneum, mesentery, 
lymph nodes, gastrointestinal tract, and solid organs (e.g., liver, 
spleen, and pancreas) and can be transmitted hematogenously, 
lymphatically, or via adjacent routes. Because abdominal TB 
can be confused with diseases requiring aggressive surgery and 
chemo-radiotherapy, such as peritoneal carcinomatosis and 
malignant mesothelioma, a thorough understanding of clinical 
and imaging findings will help patients avoid these treatments 
and reduce morbidity and mortality.

Keywords: Tuberculosis, abdomen, peritoneum, lymph node, 
liver, spleen
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Tüberküloz en sık akciğerde tutuluma yol açmaktadır. En sık 
ekstrapulmoner tutulum abdomen olup gastrointestinal, 
periton, abdominal lenf nodları, solid organ (karaciğer, dalak, 
pankreas vs.) tutulumu sonucunda oluşur [2, 3]. Abdominal 
yapıların tutulumu daha ziyade hematojen yolla gerçekleşmekle 
birlikte lenfatik yayılım ve en az oranda enfekte odağın direkt 
yayılımı şeklinde olmaktadır. İzole visseral organ tutulumu 
%15-20 iken [4], pankreas, karaciğer ve dalak tutulumu olan 
hastaların %15’inde eş zamanlı akciğer tutulumu görülmektedir 
[5]. 

Abdominal TB tanısı ateş, kilo kaybı, gece terlemesi gibi spesifik 
semptomlar olmadan görülebilmektedir. Lenfoma, lösemi, 
metastatik lezyonlarla görüntüleme bulgularının örtüşmesi, bu 
hastalıklar veya tedaviye bağlı oluşan immünosüpresyonla da 
artmış birlikte görülme olasılığı nedeniyle abdominal TB ayırıcı 
tanısında güçlük ortaya çıkmaktadır [6, 7].

Ultrasonografi (US), bilgisayarlı tomografi (BT), manyetik 
rezonans görüntüleme (MRG) gibi görüntüleme yöntemleri 
lezyonların saptanması, yaygınlığının, uzanımlarının, tedaviye 
yanıtın belirlenmesi ve biyopsiye rehberlik etmede yardımcıdır 
ancak malign hastalıklarla örtüşmeler ve bazı hastalarda 
spesifik olmayan görüntüleme bulguları nedeniyle tanı için 
başlangıçta klinik şüphe gereklidir, kesin tanı biyopsi ile konur, 
kazeifikasyon nekrozu tanısal histolojik bulgudur [8, 9].

Tüberküloz Peritoniti

Periton abdominal TB’ un en sık tutulum gösterdiği yapıdır [10]. 
Peritoneal TB ekstrapulmoner TB’nin %6,1’ini oluşturmakta 
[11], %15’inde ise aktif pulmoner TB ile ilişki mevcuttur [10, 
12-14]. TB peritoniti daha ziyade genç erişkinleri (3-4. dekat) 
etkilemekle birlikte herhangi bir yaşta görülebilir [15-18]. Ateş, 
karın ağrısı, karında distansiyon gibi semptomlar görülebilir. 
Peritoneal TB sıklıkla primer pulmoner TB’nin hematojen 
yolla mezenterik lenf nodlarına yayılması ve daha sonra bu 
odakların reaktivasyonuyla oluşur [19]. Peritoneal TB’nin en 
sık görülen formu ıslak-asitik tipi olup bunu kuru-plastik ve 
fibrotik-fiks tipleri takip eder [20]. Islak-asitik tipte serbest 
veya loküle asit birikimi görülür (Resim 1). Kuru-plastik tipte 
asit nadir iken yoğun adezyonlar, fibröz peritoneal reaksiyon, 
santrali düşük dansiteli nodüler lezyonlar daha sıktır. En nadir 
form olan fibrotik-fiks tipte ise omental ve mezenterik tutulum, 
loküle asit görülebilir [20].

Asit

Asit en sık bulgu olup hastaların yaklaşık %97’sinde görülür [21] 
(Resim 2). US’de bağırsak loopları asit içerisinde yüzebilir. US’de 
asit içerisinde komplet ve/veya inkomplet septa formasyonları, 
yoğun içerik-debriye bağlı internal ekolar görülebilir. Septa 
formasyonları kafes benzeri görünüm oluşturabilir [22, 
23]. Lee ve ark. [24] 42 TB peritonitli hastayla yaptıkları bir 

çalışmada hastaların %52’sinde asit anekoik, %17’sinde fikse 
membranlar, septa ve debri, %13’ünde yüzen debri, %9’unda 
mobil membranlar ve %9’unda ise fikse septa formasyonları 
mevcuttu. US’de hareketli septa formasyonları TB düşündüren 
önemli bir bulgudur (Resim 3) [25].

Bilgisayarlı tomografide asit yoğun içerik nedeniyle genellikle 
yüksek dansitelidir [20-45 Hounsfield birimi (HU)] ancak 
immün yanıtın transudatif fazına bağlı düşük dansiteli de 
olabilir (<20 HU). Yağ-sıvı seviyelenmesi görülebilir. MRG’de 
asit T1A hipointens, T2A hiperintens sinyal özellikleri gösterir. 
BT ve MRG’de septalar kontrast tutabilir.

Resim 2. Abdominal TB tanılı hastada aksiyal BT’de loküle 
olmayan yaygın asit ve bağırsak loplarının içerisinde yüzdüğü 
izlenmektedir.

TB, tüberküloz; BT, bilgisayarlı tomografi.

Resim 1. Abdominal TB tanısı olan hastanın aksiyal BT 
görüntüsünde serbest (kalın ok) ve loküle (siyah ok) asit 
görülmektedir.

TB, tüberküloz; BT, bilgisayarlı tomografi.
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Peritoneal Tutulum

Ultrasonografide peritonda düzgün, diffüz, hipoekoik 
kalınlaşma (2-6 mm), ve 5 mm’den peritoneal nodüller 
görülebilir. BT’de bu alanlar peritonda düzenli, ılımlı 

kalınlaşma, nodüller (Resim 4) ve/veya intravenöz kontrast 
madde (IVKM) sonrası peritonda asitle birlikte belirgin kontrast 
tutulumu şeklinde görülür [22]. MRG’de peritonda kalınlaşma, 
T1A hipo, T2A hiperintens nodüller, T1A yağ baskılı post-kontrast 
görüntülerde peritoneal kalınlaşma ve kontrast tutulumu 
daha iyi görülür (Resim 5). Diffüzyon ağırlıklı görüntülerin 
benign ve malign lezyon ayrımında kullanılabileceği, görünür 
diffüzyon katsayısı (ADC) için 1,15x10-3 mm2/sn’nin üstünün 
benign peritoneal tutulum, daha düşük değerlerin ise malign 
tutulumda ölçüldüğü bildirilmiştir (Resim 6) [26]. Peritoneal 
karsinomatozis, malign mezotelyoma, pyojenik peritonit ve 
hemoperitoneum ayırıcı tanıda yer almakta olup kesin ayrım 
örnekleme ile yapılabilir [25].

Mezenterik Tutulum

Tüberküloz mezenterde kalınlaşma, mikronodül (<5 mm) veya 
makronodül (≥ 5 mm) formasyonları, mezenterde BT’de dansite 
artımları (Resim 7), sıvı dansiteleri ve yumuşak doku dansiteleri 
oluşturabilir [27]. Bu alanlar US’de mezenterik TB hiperekojen 
mezenter görünümü ve içerisinde hipoekoik mikro-makrodüler 
odaklar şeklinde görülür. US’de fikse bağırsak ansı ve mezenter, 
mezenter kökünden çıkan radial uzantılar gibi görünür ve 
buna yıldız işareti denir [28]. MRG’de mezenterde T1A hipo, T2 
hiperintens ödem ve nodüler lezyonlar, IVKM sonrasında bu 
odaklarda kontrast tutulum artışı görülebilir.

Omental Tutulum

Omental tutulum bulgularını göstermede BT, US’den üstündür. 
US’de omental bölgede yağ doku ekojenitesinde artış 
görülebilir. Omental tutulum nodüler, belirsiz sınırlı odaklarla 
infiltrasyon (smudged-lekeli tip) (Resim 8) ya da yumuşak doku 

Resim 3. Abdominal TB tanılı hastanın aksiyal US 
görüntüsünde hareketli septa formasyonu görülmektedir (ok) 
[25].

TB, tüberküloz; US, ultrasonografi.

Resim 4. Sağ alt kadranda, kolonik ans komşuluğunda yağ 
dokuda, aksiyal kontrastlı BT kesitinde periton ile ilişkili 
nodüler kalınlaşma mevcuttur (ok).

BT, bilgisayarlı tomografi.

Resim 5. Aksiyal T1A yağ baskılı IVKM sonrası MRG’de 
peritondaki ılımlı kalınlaşma ve kontrast tutulumu 
izlenmektedir (oklar).

IVKM, intravenöz kontrast madde; MRG, manyetik rezonans 
görüntüleme.
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lezyonlarının görüldüğü (caked, topaklaşmış tip) lezyonlar 
şeklinde sınıflandırılır ve bu bulgulara omental kalınlaşma 
eşlik edebilir. Bu kalınlaşma düzgün veya irregüler olabilir [27]. 
Smudged tip ve düzgün omental çizgilenme BT’de sık görülen 
bulgu olup caked tip nadirdir ve yumuşak doku lezyonlarının 
eşlik etmesi nedeniyle peritoneal karsinomatozis ayırıcı tanıda 
yüksek olasılıkla düşünülmeli ve kesin ayırım için gereğinde 
biyopsi yapılmalıdır. MRG’de omentumda T1A hipointens, T2A 
hiperintens ve IVKM sonrası kontrast tutulumu görülebilir. 

Tüberküloz peritonit ayırıcı tanısında peritoneal 
karsinomatozis, malign mezotelyoma önemli ve ayırt edilmesi 
gereken antiteler olmakla birlikte görüntüleme bulguları 
örtüşebilir ve ayırım güç olabilir. Peritonda düzgün kalınlaşma 
ve belirgin kontrast tutulumu, omental düzenli çizgilenme, 
mezenterik makronodül formasyonu, santrali özellikle 
hipodens nodüller ve kalsifikasyon TB peritoniti ön planda 
düşündüren bulgulardır [27]. 

Resim 6. Otuz beş yaşında kadın hasta kronik karın ağrısı ve kilo kaybı şikayetiyle başvurdu. A) DAG b=0’da. B) DAG b=500’de. C) DAG 
b=1000’de. D) ADC haritası. Görüntülerde, DAG’de yüksek sinyal ve ADC haritasında düşük sinyal ile periton kalınlaşması (ok) görüldü, 
ortalama ADC değeri 1,31±0,08×10-3 mm2/s olan kısıtlı diffüzyon izlenimi mevcuttur. Kesin tanı histopatolojik olarak tüberküloz 
peritonit olarak konuldu [26].

DAG, diffüzyon ağırlıklı görüntüleme; ADC, görünür diffüzyon katsayısı; SD, standart sapma; Max, maksimum; Min, minimum.

Resim 7. Abdominal TB tanılı hastanın aksiyal kontrastlı BT’de 
mezenterik hafif dansite artışları dikkati çekmektedir (oklar).

TB, tüberküloz; BT, bilgisayarlı tomografi.

Resim 8. Aksiyal kontrastlı BT’de abdominal TB tanılı hastada 
sol üst kadranda lekeli tip omental tutulum görülmekte (ok 
başları) ayrıca perihepatik ve interloop asit mevcuttur.

TB, tüberküloz; BT, bilgisayarlı tomografi.
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Tüberküloz Lenfadenit

Abdominal TB en sık lenfadenopati ile prezente olur. Periportal 
lenfadenopatiler hastalığın tek tutulum alanı olabilir. En sık 
gastrointestinal, en az periton veya solid organ tutulumu ile 
birliktelik gösterir [29]. Oral yolla basilin alımı, akciğer TB’nin 
hematojen yayılımı ve komşuluk yolu ile lenf nodu tutulumu 
görülür. Periportal, peripankreatik, periçölyak ve mezenter 
kökü en sık gastrointestinal sistem (GIS) ile ilişkili tutulum 
alanlarıdır. Lenfadenopatiler morfolojik olarak normal boyutta 
olup sayıca artmış olabilir, hafif boyut artışı gösterebilir, küme 
oluşturmuş veya konglomere kitle oluşturan tipte olabilirler. 
Bu lenfadenopatiler genellikle yuvarlaklık indeksleri artmış, 
boyutları 12-40 mm arasında değişmektedir [30]. 

Ultrasonografide lenfadenopatiler çok küçük ise bulgu 
vermeyebilir, büyük konglomere lenfadenopatiler kitleler 
şeklinde görülür ve santrallerinde kazeifikasyon nekrozuna 
bağlı hipoekoik görünüm veya kalsifikasyon görülebilir [31]. 
BT lenf nodlarının lokalizasyon, iç yapısının, boyutlarının, 
sayılarının, uzanımlarının, eşlik eden apse ve diğer batın içi 
yapıların tutulumunu göstermede US’den üstündür. BT’de 
lenfadenopatiler tek ya da multipl konglomere olabilir (Resim 
9), lenfadenopatilerin santrali kazeifikasyon nekrozuna bağlı 
hipodens görülür (28-84 HU) (Resim 10). BT’de IVKM sonrası 
en sık bu nekroz alanlarına bağlı periferik kontrastlanma 
görülürken homojen kontrastlanma ve mikst homojen 
ve periferik kontrastlanma görülebilir. Lenf nodlarındaki 
kalsifikasyon da BT’de görülebilir. TB lenfadeniti özellikle 
servikal bölgede BT’de bir sınıflama sistemine sahiptir. Buna 

göre tip 1 homojen yumuşak doku dansitesinde, tip 2 santral 
düşük dansite, çevresel rim kontrastlanma ve çevre yumuşak 
doku planlarının korunma, tip 3 santral, multiloküle, düşük 
dansiteli ve çevre yağ doku planlarında kirlenme, tip 4 büyük, 
konfluent, düşük dansiteli, çevresi kontrast tutan ve normal 
lenf nodu yapısı bozulmuş tip olarak sınıflanır ve en sık tip 3 
bunu 2,4,1 izler [32]. 

Periferik kontrastlanma TB lenfadenit için tipiktir ancak 
Whipple, Crohn hastalığı, metastaz (baş-boyun skuamöz hücreli 
karsinom, testis tümörü gibi), lenfoma, apse gibi durumlarda 
da görülebildiğinden patognomonik değildir [33]. MRG’de 
bu lenfadenopatiler T1A hipointens, santral kazeifikasyona 
da bağlı T2A hiperintens olup özellikle diffüzyon ağırlıklı 
görüntüler lenfadenopatileri saptamada yüksek hassasiyete 
sahip olup belirgin diffüzyon kısıtlılığı gösterirler (Resim 11) 
[34]. 

Konglomere ve kitle etkisi oluşturan lenfadenopatilere rağmen 
GIS ve üriner sistem obstrüksiyonu nadirdir. Periportal, 
perihepatik lenfadenopatilerin basısı ya da safra kanalları 
çevresindeki inflamasyon ve yapışıklıklara bağlı biliyer 
obstrüksiyon gelişebilir [35]. Periportal lenfadenopatiler basıya 
bağlı portal ven trombozu ve portal hipertansiyona da sebep 
olabilirler [35].

Hepatik Tüberküloz

Aktif TB hastalarında hepatik TB insidansı yaklaşık %1’dir 
[36]. Hepatik TB, HIV enfekte bireylerde daha sıktır. Yaygın 

Resim 9. Aksiyal post-kontrast BT’de preaortik, her iki 
paraaortik konglomere lenfadenopatiler (oklar) izlenmektedir.

BT, bilgisayarlı tomografi.

Resim 10. Abdominal TB tanılı hastanın aksiyal kontrastlı 
BT kesitinde santrali nekrotik, çevresel kontrast tutan, sağ 
paraortik ve aorto-kaval yerleşimli tek büyük lenfadenopati 
izlenmektedir (oklar).

TB, tüberküloz; BT, bilgisayarlı tomografi.
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abdominal TB’nin hepatik arter aracılığıyla hematojen 
yayılımına bağlı tutulum daha sık iken olguların %1’inden 
azında izole tutulum olabilir [37]. Lokal ya da komşuluk 
yoluyla hepatik TB tutulumu nadirdir. Ateş, kilo kaybı, karın 
ağrısı, karında şişlik gibi spesifik olmayan semptomlar tanıda 
gecikmeye yol açabilir. Hepatomegali, splenomegali, sarılık 
görülebilir. Aspartat aminotransferaz, alanin aminotransferaz, 
gama-glutamil transferazde artma, albümin değerlerinde 
azalma görülebilir. Hepatik TB’nin mikronodüler ya da miliyer 
(0,5-2 mm), makronodüler ya da psödotümöral (>2 mm) ve 
serohepatik form olmak üzere üç tipi mevcuttur.

Mikronodüler form genellikle dissemine hastalığının 
hematojen yayılımına bağlı oluşur ve US’de milimetrik yaygın 
multipl ekojen belirsiz nodüller şeklinde görülür. Bu nodüller 
bazen çok küçük olur ve sonografide saptanamaz, bu durumda 
karaciğer parankiminde yaygın ekojenite artışı ve hepatomegali 
görülebilir. BT’de bu lezyonlar karaciğer parankimine göre 
hipodenstir (Resim 12). Bu lezyon paterninin ayırıcı tanısında 
brusella, sarkoidoz, fungal enfeksiyonlar (kandida gibi), 
lenfoma lösemi yer alır [38]. 

Makronodüler formda karaciğer tek lokalize (1-3 cm) ya 
da birden fazla, >2 mm, portal triadlara yakın, portal ven 
aracılığıyla genellikle GIS’ten gelen basilin oluşturduğu 
tüberkülom formasyonu içeren lezyonlar mevcuttur [39]. Bu 
lezyonların santralinde kazeifikasyon nekrozu, çevresinde 
granülasyon dokusu mevcuttur, lezyonda kronik fazda fibrozis 

ve kalsifikasyon gelişebilir, tüberkülomlar birleşip apse 
formasyonları oluşturabilir. Görüntüleme bulguları da bu 
fazlara göre değişkenlik gösterir. Lezyonlar US’de genellikle 
hipoekoik, BT’de karaciğer parankimine göre hipodens (35-
45 HU) olup, BT’de granülasyon odakları solid homojen 
veya heterojen kontrast tutulumu gösterir, kazeifikasyon 
nekrozu içeren lezyonlarda ise çevresel kontrast tutulumu 

A

C

B

D

Resim 11. Abdominal tüberküloz tanılı hastada aksiyal planda MRG kesitlerinde; A) T2A hafif hiperintens, B) IVKM sonrası yağ baskılı 
T1A seride hafif çevresel kontrast tutan, C) DAG’de hiperintens, D) ADC haritalarında hipointens MRG’lerinde diffüzyon kısıtlılığı 
gösteren paraaortik, parakaval ve aortokaval lenfadenopatiler görülmektedir [34].

MRG, manyetik rezonans görüntüleme; IVKM, intravenöz kontrast madde; ADC, görünür diffüzyon katsayısı; DAG, diffüzyon ağırlıklı 
görüntüleme.

Resim 12. Aksiyal IVKM sonrası aksiyal BT kesitinde karaciğer 
segment 2’de abdominal TB tanısı biyopsi ile kanıtlanmış tek 
makronodüler karaciğer lezyonu görülmektedir (ok).

BT, bilgisayarlı tomografi; IVKM, intravenöz kontrast madde; 
TB, tüberküloz.
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izlenir. Çevresel kontrast tutan lezyonlarda hedef işareti 
izlenirken apse içeren odaklarda küme işareti izlenir. Hedef 
işareti karaciğer metastazlarında da görülebilir ve net ayrım 
için biyopsi gerekebilir. Tüberkülom MRG’de T1A hipointens 
nodül ve çevresinde hipointens rim, T2A hiperintens nodül ve 
çevresinde daha az hiperintens rim, IVKM sonrası lezyon fazına 
bağlı çevresel veya heterojen kontrast tutulumu görülebilir. 
Kronik fazda lezyonlar kalsifiye olduğundan BT’de hiperdens, 
MRG’de ise T1 ve T2A ‘da hipointens olarak görülür [20, 40]. 

Sero-hepatik form en nadir tip olup karaciğer kapsülünde 
kalınlaşma ve subkapsüler nodüler lezyonlarla karakterize 
şeker kaplı (sugar-coated) ya da buzlu (frosted) karaciğer 
işaretlerini oluşturabilir [41]. 

Splenik Tüberküloz

Splenik TB, hepatik TB gibi daha ziyade dissemine hastalığın 
tutulumu şeklinde görülür, nadiren izole olarak da tutulabilir 
[42]. Mikronodüler (Resim 13), veya makronodüler (Resim 
14) tipte tutulum olabilir, splenomegali eşlik edebilir [43]. 
Splenik tutulum özellikle HIV+, bakteriyel endokardit gibi 
immünosüpresyonun görüldüğü hastalarda daha yaygındır. 
US’de mikronodüller görülemeyebilir, tek bulgu hiperekojen 
splenomegali olabilir (parlak dalak). BT’de de mikronodüller 
okkült olabilir. Makronodüler formda US’de tek veya multipl 
hipoekoik lezyonlar görülebilir. BT’de bu lezyonlar parankime 
göre hipodenstir, MRG’de T1A hipointens, T2 hiperintens, IVKM 
sonrası çevresel kontrast tutulumu görülebilir. Ayırıcı tanıda 
lenfoma, lösemi, sarkoidoz, candida gibi fungal enfeksiyonlar, 
metastazlar yer alır, kesin tanı için gereğinde biyopsi yapılabilir. 

Pankreatik Tüberküloz

Pankreas parankiminde yer alan enzimler nedeniyle TB 
basiline dirençli olmakla birlikte özellikle immünosüprese 
bireylerde hematojen yolla nadir olarak tutulum görülebilir. 
Pankreasın daha ziyade gövde kesimini tutmakla birlikte bunu 
baş ve kuyruk kesimi takip eder [44]. Tek ya da multipl nodüler 
odaklar şeklinde olabilir. US’de hipoekoik, BT’de hipodens 
çevresel kontrast tutan nekrotik lezyonlar şeklinde görülür. 
MRG’de T1A hipointens (Resim 15) [45], T2A hiperintens, IVKM 
sonrası çevresel kontrast tutarlar. Lezyon çevresinde nekrotik 
lenfadenopatiler görülebilir. Pankreatik kanalda hafif genişleme 
izlenebilir. Lezyon içerisinde kalsifikasyonlar görülebilir. 
Pankreatik TB ayırıcı tanısında pankreas adenokarsinom 
yer almakta olup karbonhidrat antijeni 19-9 değerleri daha 
ziyade adenokarsinomu düşündürür. Lenfadenopatiler her 
iki hastalıkta görülmekle birlikte pankreatik TB’de sayılar 
daha fazla ve santralde kazeifikasyon nekrozuna bağlı düşük 
dansiteli ve zaman zaman kalsifiye görünüm daha sıktır. 
Pankreatik kanalda belirgin genişleme ve çölyak turunkus, 
süperior mezenterik arter ve süperior mezenterik venin 
etrafını sarma (encasement) pankreas adenokarsinomu daha 

çok düşündüren bulgulardır. Kronik pankreatit de pankreatik 
kalsifikasyon, düzensizlik, ılımlı pankreatik genişleme ile ayırıcı 

Resim 13. Abdominal TB tanılı hastanın IVKM sonrası hepatik 
venöz faz BT kesitinde dalakta mikronodüler silik hipodens 
multipl lezyonlar izlenmektedir (oklar). Ayrıca gastrosplenik 
bölgede asit mevcuttur.

IVKM, intravenöz kontrast madde; BT, bilgisayarlı tomografi; 
TB, tüberküloz.

Resim 14. Abdominal ve pulmoner TB tanılı hasta kontrast 
sonrası aksiyal BT kesitinde dalakta tek hipodens mevcuttur 
(beyaz ok). Ayrıca hastada solda plevral effüzyon, kalınlaşma 
ve kontrast tutulumu izlenmekte olup tüberküloz plevriti ile 
uyumludur (siyah ok).

BT, bilgisayarlı tomografi; TB, tüberküloz.
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tanıda düşünülmesi gereken bir başka antitedir. Kesin ayırım 
için ince iğne aspirasyon biyopsisi yapılabilir.

Safra Kesesi Tüberkülozu

Safra kesesi TB’nin safra kesesindeki yüksek pH değerleri 
nedeniyle oldukça nadirdir. Safra kesesine yayılım hematojen 
ya da lenfatik yolla gerçekleşmektedir. Kolelitiazis ve sistik kanal 
darlığı predispozan faktörlerdir. US’de kesede nodül, kitle, 
duvar kalınlık artışı, BT ve MRG’de kitlede ve kese duvarında 
kontrast tutulum artışı görülebilir. Kese perforasyonu, biloma, 
ampiyem şeklinde komplike olabilir. BT’de nodül ya da 
kalınlaşmış duvarda kalsifikasyon bulunması, eşlik eden düşük 
dansiteli lenfadenopatiler TB’yi düşündürmekle birlikte ayırıcı 
tanıda ksantogranülomatöz kolesistit, safra kesesi karsinomu 
yer almakta ve ayrımı güç olabilmektedir [46]. Santralinde 
multipl nekrotik komponent ve kalsifikasyon barındıran kitle 
daha ziyade TB düşündürmekle birlikte kesin tanı genellikle 
cerrahi sonrası konulabilmektedir.

Biliyer TB

Biliyer TB biliyer striktürün nadir bir sebebidir. Yayılım portal 
triadlardan komşuluk yoluyla, periportal lenfadenopatilerin 
komşuluğu yoluyla ya da ampulladan asendan yolla 

Resim 16. Abdominal tüberküloz tanılı hastanın aksiyal 
IVKM sonrası BT görüntüsünde karaciğer sol lob intrahepatik 
safra yolu trasesinde hipodens görünüm biliyer yayılımı 
göstermektedir (ok başı) [38].

IVKM, intravenöz kontrast madde; BT, bilgisayarlı tomografi.

Resim 17. Resim 16’da BT’si izlenen hastanın MRCP 
görüntüsünde sol lob intrahepatik safra yolunda duvar 
kalınlaşması ve lümende daralma görülmektedir (ok) [38].

MRCP, manyetik rezonans kolanjiyopankreatografi; BT, 
bilgisayarlı tomografi.

Resim 15. Pankreatik tüberküloz tanılı hastanın aksiyal IVKM 
sonrası yağ baskılı T1A görüntülerde pankreas baş-unsinat 
proçesi etkileyen kalınlaşma, hipointens görünüm (siyah 
ok), kontrast tutulumunun normal parankime göre azaldığı, 
pankreatik kanal genişliğinin bu düzeyde normal olduğu 
ve prepankreatik alanda lenfadenopati (beyaz ok) dikkati 
çekmektedir [45].

IVKM, intravenöz kontrast madde.
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gerçekleşmektedir [47]. İntrahepatik safra yolları tutulumu sık 
(Resim 16) [38], ekstrahepatik safra yolları ise nadiren tutulur. 
Ateş, sağ üst kadran ağrısı, sarılık bulguları görülebilmekte, 
ayırıcı tanıda kolanjiyoselüler karsinom ve enflamatuvar biliyer 
striktürler yer almaktadır. MR kolanjiyopankreatografi biliyer 
tutulumu göstermede oldukça başarılı olup duvar kalınlık 
artışı, striktür ve dilatasyonlar görüntüleme bulgularıdır (Resim 
17) [38]. Multifokal tutulum primer sklerozan kolanjiti de taklit 
etmektedir [48]. Bu bulgulara karaciğer tutulumu, periportal 
nekrotik ve kalsifik lenfadenopatilerin eşlik etmesi biliyer TB 
tanısını güçlendiren ek bulgulardır.

Sonuç

Tüberküloz günümüzde hala endemik bölgelerde ve endemik 
olmasa da immünosüpresyon yaratan HIV gibi klinik antiteler 
nedeniyle önemli bir halk sağlığı problemidir. Peritoneal 
karsinomatozis, malign mezotelyoma, lenfoma gibi malign 
hastalıklar, sarkoidoz gibi granülomatöz, Brucella, Candida 
gibi enfeksiyöz hastalıklar ayırıcı tanıda yer almaktadır. Klinik, 
laboratuvar bulguları ve görüntüleme yöntemleri hastalığın 
doğru tanısında önemli yer tutmakta ancak kesin ayrım 
yapılamadığı durumlarda ise US ve BT biyopsiye rehberlik 
ederek doğru tanı ve tedavinin verilmesinde önemli rol 
oynamaktadır.

Dipnotlar

Çıkar Çatışması

Yazarlar bu makale ile ilgili olarak herhangi bir çıkar çatışması 
bildirmemiştir.
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Cevaplar: 1a,     2a,     3b,     4a,     5a

1. Tüberküloz en sık nerede tutulum yapar?

a. Akciğer
b. Periton
c. Lenf nodu
d. Mezenter
e. Omentum

2. Ekstra-pulmoner tüberküloz en sık nerede tutulum yapar?

a. Periton
b. Lenf nodu
c. Omentum
d. Mezenter
e. Pankreas

3. Pankreasta tüberküloz tutulumu neden nadirdir?

a. Retroperitoneal yerleşiminden dolayı
b. İçerdiği güçlü enzimler nedeniyle
c. Vasküler yapılarla sarılı olması nedeniyle
d. Portal venle yakın ilişkiden dolayı
e. Dalak ile yakın komşuluğundan dolayı

4. Lenf nodlarındaki halkasal kontrastlanmanın histopatolojik karşılığı nedir?

a. Santral kazeifikasyon nekrozu
b. Neovaskülarizasyon
c. TBC basilinin yerleşimi
d. Hipervaskülarizasyon
e. Granülasyon dokusu

5. Hepato-splenik tüberkülozun en sık yayılım şekli nedir?

a. Hematojen
b. Lenfatik
c. Komşuluk yoluyla
d. Oral yolla basilin alınması
e. Portal venöz yolla


