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Beberapa IVlanifestasi Klinis
Tuberkulosis Ekstra Pulnronal

[Iulyadi

Ab!trrk. Manifestasi TB ekstra pulmonal benadasi rcrgantung Iokasj tempa! terjadtuya. Diagnosa standaft TB
ckstra pulmonal berdasarpada dilemukan MTB ata! pada pemeriksaan patologi d;temukan gambaran khas slatu
proscs TB. Diagnose suatu Tuberkulosis ekstra puLnonal nremenuhi krileria sebagai bcrikut : kuhur MTB yang
positifdari bahrn peme;ksaan. hasil biopsy didaparkan suatu sranuloma dengan penscjuan, dcngan atau taopa
kuman BTA. dan lest kulit denga, PPD nEDbcrikaD hasil yaDg posit;l eejala klinik yang s.suai scbagai suaru
inf.ksi TB, t€st kolit dengln PPD menrb.rikan hasil poshil me'nbe.i respon yang baik tcrhadap obat anti
nrbe*llosz. (JKS 2006; 2:9H00)

Xati krnci : ruberkulosis. eksh pulmonal.

,lbrlrrct. TB cxlra-pulmonary manifestations arc vary and depend on the locadon of thc occurrence. The
standard diagnosis of extE pulmonary TB is bascd on the fif,d;ngs of MTB or is based on rhe parhologicat
cxaminalion thar was found a typical description of a TB process. The diagnosis of ar cxrra-putmonary
iubcrculosis meels lhe following crjieria: a positive MTB culrure of examinalion materials, lhc rcsults ola
biopsy obtained a granuloma wilh "cheese like color and consislency',, rvirh or without gcrm BTA, and ppD
skin tcst with positive results, clinical sympioms rhat fir as a TB infecrion, wirh ppD skin tcst thot gaye positive
rcsul!s, and giving sood responses to anti-tub€rculosis dtugs. (JKS 2006; 2:95-100)

Xcys'orls: tuberculosis, exttu pulnonal.
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Pendahuluan

Tuberkulosis (TB) merupakan penyakit
infeksi konik yang disebabakan oleh
Mikobakterium Tuberkulosis (MTB).
World Heahh Organization (WHO)
menyatakan bahwa sekitar l/3 penduduk
dunia telah terinteksi MTB. hingga kini
TB merup3kan salah satu problem
kesehatan di dunia.r Setiai tahun
diperkirakan di seluruh dunia didapatkan
sekitar 4 juta penderita baru TB yar8 dapat
menular ditambah dengan-jur ah yang
sama penderita yang tidak menular.
Secara klinis TB memberi garnbaran yang
tidak khas, diker,al s$agal the great
imilqtor disease, suatu penyakit yang
dapat memberi manifestasi menyerupai
penyakit lainnya.'I Infeksi TB rerutama
melalui saluran nafas dan terutama
mengenai paru sebagai pintu masuk,
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namun dapat ju_g-a mengenai bagian tubuh
lain diluar paru.'r
Selain pada salumn nafas bawah dan
saluan nafas, manifestasi TB juga dapat
diternukan pada bagian lain tubuh. Survey
TB oleh Medical Resealch Council di
Ergland dan Wales tahun 1983 mendapati
TB salurar nafas 68 o/o, ekstra paru 25 7o
dan pada keduanya 'l %. Di Ameika
Serikat insiden TB ekstra pulmonal
meningkat dari 8 % pada tahun 1964,
menjadi 15 9/o pada tahun 1981, dan 17,5
7o pada tahun 1986.3

Patofisiologi

MTB merupakan basil tahan asam,
berbentuk batang denga[ ukuran panjang I
- 4 pm dan tebal 0,3 - 0,6 pm. Sebagian
besar kuman terdiri dari asam lernak
(lipid) membuat kuman lebih tahan
terhadap asam. Rute utama infeksi MTB
melalui udara dan inhalasi saluran napas,
selain itu juga dalam jumlah yang sedikit
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dapat melalui salumn pencemaan dan luka
pada ku1it.'
Secara patofisiologi pe{alanan penyakit
TB dibedakan atas TB primer dan TB post
primer. Disebut TB primer bila infeksi
terjadi pada individu yang belum pemah

terinfeksi oleh MTB atau belum pemah

mendapat imunisasi BCG, sedang TB post
primer bila penderita sudah pemah
terinfeksi oleh MTB atau sudah pemah
mendapat imunisasi BCG sebelumnya,
dasar utarna tedadinya TB adalah adanya
sumber penularan sena gcngguan pada
imunitas seluler.r t

TB Primer

MTB yaflg mengalami inhalasi melalui
salumn napas mencapai permukaan
alveoli, MTB tumbuh serta berkembang
biak dalam sitoplasma makrofag dan
membentuk sarang tuberkel pneumonik

lang disebut sarang primer atau kompleks
primer. Melalui aliran limfe MTB
me[capai kelenjar limfe hilus. Dari sarang
primer akan timbul pemdangan salural
getah bening menuju hilus (limfangitis
lokal) dan diikuti pembesarar kelenjar
getah bedng hilus (limfadenitis rcgional).
Sarang primer dan limfangitis lokal serta
limladenitis regi-o_nal dikenal sebagai
kompleks primer. '-'

TB Post Primer

Infeksi MTB post primer akar muncul
beberapa bulan atau tahun setelah terjadi
infeksi primer karcfla reahivasi atau
reinfeksi. Hal ini terjadi akibat daya
imunitas seluler tubuh yaog lemah. Infeksi
tuberkulosis post primer dimulai dengan
saraog dini yang umwnn)ra terdapat pada
segrnen apikal lobus superior atau lobus
inferior dengan kerusakan paru yang luas
dan biasanya pada orang dewasa. s{

Patogenesis dan manifestasi patologi
tuberkulosis paru merupakan hasil respon
imrm seluler dan reaksi hipe$ensitiviti tipe

lambar rerhadap antitsen kuman

Perjalanan infeksi tuberkulosis teiadi
melalui 5 stage: 

3-6

Stage I : Dimulai dari masuknya kuman
tuberkulosis ke alveoli, kuman akan
difagositosis oleh makofag alveolar dan
umumnya dapat dihancurkan. Bila daya
bunuh makofag rendah, kuman
tuberkulosis akan berproliferasi dalam
sitoplasma dan menyebabkan lisis
makrofag. Pada umunnya stage ini tidak
akan terjadi pedumbuhan kuman.
Masuknya kuman ke alveoli akan menarik
sel limfosit, neutrofil dan makofag
alveolar lainnya, tedadi fokus primer.
Proses ini menyebabkan konsolodasi
alveolar.

Stage 2 : stage simbiosis, kuman tumbuh
secara logadhnik dalam non activated
macrofag yang gagal mendestruksikan
L-uman tuberkulosis hingga makrofag
hancur dan kuman tuberkulosis
difagositosis oleh makrofag lair ya[g
masuk ke tempat radang karena faktor
kemotaksis komponen komplemen C5a
dan Monoc;le Chemoatractant prolein
(MPC-I). Lama kelamaan makin banyak
makofag dan L:uman tuberkulosis yang
berkumpul di tempat lesi.

Stage 3 : tedadi nekrosis kaseos4 jumlah
kuman tuberkulosis menetap karena
pertumbuhannya dihambat oleh respon
imun tubuh terhadap tuberculiaJike
altigen, Pada stage ini DTH merupakan
respon imun utama yang mampu
menghancurkan makrofag yang berisi
kuman. Respon ini terbeohrk 4-8 minggu
dari saat infeksi, dalam solid casous center
yang terbentuk, larman ekstra seluler tidak
dapat tumbuh, dikelilingi non activated
makofag yang tidak allif dan partly
activated maqofag. Perhrmbuhan lanman
TB s€cara logariftrik terhenti, namun
rcspon imun DTH tercebut menyebabkan
perluasan cas€ous centea dan progressifitas
penyakit. MTB masih dapat hidup dalam
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solid caseous necrosisi tapi tidak drpat

berkembarlg biak karcna keadaan

anoksia.penurunan pH dan adar)'a

inhibitory fatty acid. Pada keadaan donriln
ini metabolisme kuman rinimal sehingga

tidak sensitif terhadap terapi. Caseous

necrosis ini merupakan reaksi DTH yang

beiasal dari limfosit T,khususnya T
sitoroksjk(fc) yang melibatl.rn clottirrg
faktor,Sitokin TNF-alfa, antjgen
reaktif,nitrogen intermediate,kompleks
antigen-antibody, komplemen dan produk-
produk yang dilepaskan kuman yang mati.
Pada reaksi inflamasi,endotel vaskuler
menjadi aktif rnenghasilkan molekul
adhesi (ICAM-1,ELAM-2,vCAM-1)MHC
k€las I dan 2.

Stage 4 : RespoD lmun CMI memegang
peranan utama dimana CMI akan
mengaktifkan rnakofag sehingga mampu
memlhgositosis dal menghancurkan
kuman. Makofag yang aktif menyelimuti
tepi caseous lecrosis untuk mencegah
terlepasnya kuman.Pada keadaan dimala
CMI lemah, kemampuan makofag untuk
menghancurkan kuman hilangsehingSa
kuman dapat berkernbang biak di
dalamnya dan selanjutnya akan
dihancurkan oleh respol imun
DTH,schingga caseous necrosis makin
meluas. Kuman tuberkulosis yang terlepas
akan masuk ke dalam kelenjar limfe
takeobronkial dan menyebar ke organ
lain,

Stage 5 : Terjadi likuifikasi caseous center
dimana untuk peiama kaliflya terjadi
multiplikasi kumafl tuberkulosis ekstra
selul€r yang dapat mencapai jumlah
besar.Respon imun CMI sering tidak
mampu mengendalikannya. Dengan

Fogresifitas penyakit terjadi perlunakan
caseous necrosis, memb€ntuk kavitas dan
erosi dinsing bronl<us. Perlunakan jni

disebabkan enzim hidrolisis dan rcspon
DTH terhadap tuberkuloprolein,
menyebabkan makrofag Iidak dapat hidup
dan merupakan media pertumbuhan yang
baik bagi kuman.

.lhl\odi, ,lkibat Hipolisiu pada sirkulasi puhnotnl

Wallgreen [lclrbuat sualu skcnla fase

pelalanan dan pcnyebaran TB prinrer
yang mengikuti suatu pola lertentu yang
rnelipurierrrlirl lallrpnrr 

"ebcgri 
bcnkut :

Tahip pertama : terjadi rat^-rata i-8
minggu sctclah rnasuknya ktllnan,
memberikan tcst tuberculin yang positil
disertai demirm dan pada 1)se ini terbentuk
komplek primer.
Tahap kedua : berlangasung rata-rata 3

bulan (l-8 bulan) sejak pe ama kuman
masuk. Pada fase ini sering lerjadi
penyebararr nrilicr atru terjadi meningitis
TB.
Tahap ketiga : terjadi lata-rata dalarn 3-7
bulan (1-12 bulan), pada fase ini terjadi
penyebarar ilfeksi ke pleura.
Tahap keempat : rata-rata dalarn waktu 3

tahun (l - 6 tahun), ledadi setelah komplek
primer mereda, tahap ini merupakan
periode skeletal.
Penyebaan dan perkembangannya tidak
harus mengikuti tiap tahap, adakalanya
dengan cepat enuju taiap laDjut.

I\Ianifestasi dan Diagnosis

Mar festasi klinis TB berdasarkan gejala
metcbolik dcn resprratorik bervariasi.
mulai tanpa keluhan sampai gejala berat
tergantung dari luas lesi. Menurut
American Thoracic Society (ATS),
diagnosis pasti tuberkulosis paru adalah
dengan menemukan kuman
Mycobactelirm tubercrlo.'ls dalam sputum
/ dahak atau jaringar palu secara biakan.
Untuk spesimen pemcriksaan bakteriologi
bahan dapat berupa dahak, cairan pleura,
cairan serebrospinalis, bilasan lambung,
bronchoaheolar /avage, urin, jaringan
bropsr. - '

Pemeriksaan Radiologis tidak memberikan
gambaran yang khas, manifestasi dapat
berupa bayangan berawan / nodular pada
apeks, kavilas, bercak milier, efusi pleula.
Pemeriksaan penunjang lainnya bisa
didapatkan LED meningkat, pemeriksaan
serologi (Elisa. Mycodot- PAP), Tes
Mantoux / Tuberkulin, Becto,l Dickinsofi
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Diagnostic Instntnen Srsler, (BACTEC),
Poll ne ruse Chain Reactior (PCR).'-l

Tuberkulosis Ekstra Pulmonal

Tuberkulosis eksha pulmonal adalah TB
yang menyerang organ tubuh lain selain
pf,ru (misclnya selaput otak. kelcnlar
limfe, usus, dll). Berdasarkan tingkat
keparahannya, TB ekstra pulmorrel ini
dibagi menjadi TB ekstra pulmonal berat
(ser'*e) dan TB ekstra pulmonal ringan
(not / less selere).2

Manifestasi TB ekstra pulmonal bervarilsi
tergantung tempat tedadiDya diagnosa TB
ekstra pulmonal tetap mengacu pada
America Thoracic Soce, (ATS).3

Wdrmembuat kriteda TB ekstra pulmonal
sebagai berikut :2

l. Kultur MTB yang positf dari bahan
pemeriksaan-

2. Hasil biopsy didapatkan suahr
grturuloma dengan pengejuan, dengan
atau tanpa kuman BTA, dan test kulit
dengan PPD memberikan hasil yang
positif.

3- Penderita dengan gejala klinik yang
sesuai sebagai suatu infeksi TB, test
kulit denagr PPD memberikan hasil
positif, member respon yang baik
terhadap obat arlti tuberkulosa.

Manifestasi TB pada adominal yang paling
banyak adalah peritonitis TB serta TB
gasko intestinal. Peritonitis TB pada
umumnya terjadi akibat penyebaran
hematogen, kelenjar gelah bening
mesenteric. Perluasan TB gaslro inleslinal,
atau dari tuba falopii.r

Limfadetritis TB

Sering terjadi pada daerah cervical, pada
tahun 1986 dari seluruh kasus TB eksha
pulmonal di Amerika Serikat 30 %
merupakan kasus TB pada kelenjar.
Pembesaran nodul pada daerah cervical
(scrofuloderma), merupakan manifestasi

utanla (70 %), pembesaran kelenjar
cervical dapat disertai dengan kelainan
pada tempat lain, bcrupa TB paru atau TB
ekstn paru lainnya. Sebanyak sepertiga
hingga dua pcfliga kasus dapat rnernberi
kelul'un metabolik seperti demam,
penuruua[ berat badai, malaise.4
Diagnosa definitif berdasarkan pada

ditenrukannya MTB dari sediaan pus dari
abses, dari hapusan biopsi gambaran mild
reacliv hiperplasia atau grrnuloma dengan
necrosis yang kfias untuk TB.)

Meningitis TB

Seringkali ditandai dengan keluhan yang

tidak spesifik berupa gejala prodromal
dimulai dengan malaise, anorexfu, sakit
kepalao dan mual, dalam 2 - 8 minggu.
Manifestasi utarna ditandai dengan akibat
peningkatan tekaflan intra cranial yang
akibat[ya sangat bervariasi.6
Berdasar pada klinis, British Medical
Research Council mebuat klasifikasi ultuk
menentukan berat ringannya s€bagai
berikut:2
.Stage I: sadar dan belum mernberikan

keluhan neurologis.
. Stage ll: nrulai timbul gangguan

keasadaran. namun belum sampai
delirium atau koma, mulai ditemukan
kelainan nerologis.

.Stage III: stupor hingga koma, baik
dengan atau taflpa kelainan neurologis.

Meningitis TB pada usia kurang dari 3
tahun memberi maoifestasi yang tidak baik
dan tidak mengikuti stage diatas, selain itu
menirgitis TB pada wanita hamil juga
memberi prognosa yang tidak baik. Pada
mEningitis TB kelaianan pada oerlus
cranialis dijumpai pada sq)Ertiga kasus.
Diagnosa meningitis TB berdasar pada
pemeriksaao rutin dan imunologis, selain
dengan p€rneriksaan rutiD untuk
menegakkan meningitis TB dilakukan
pemeriksaan CT Scan kepala dan analisa
cairan cerebro spinal.
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'I'ulrerkulosis Abdominal

TB abdominxl ticlak mcrrberi gambatan

\Jl A 'l\eslfil. YcJrld tlrnur I (P' n'

aroreksia, penurunan berat badan, diare,

maupun demam Yang tidak daPat

dikciahui. TB dapat dillkirkall pada

keluhan abdomen yang kronis, obstruksi

intestinal, tanda peritonitis, lllassa psda

abdoflen. asc;tes serta demam yallE tidak

d;pat diterrngkar asalnyr. Pinlonili'
dapat sebagai akibat perforasi TB pada

usus halus atau TB miljer yaDg tidak

me gakibatkan Perfo.asi.s
Diagnosis defilitif ditegakkan berdasar

pada Jitcmulcn bakteri tahan asarn. selern

itu pemeriksaaD histopatologi berupa sel

epilel granuloma dengan bagian tepi yang

terdid dari limfosit da11 sel langham dan

DekrosisD perkejuan pada daerah sentral.

Keluhan, geiala dan rnanifestasi TB ekstra

pumonal sangat bervariasi, selain keluhan
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Ulseratif

Stritritur

Kronis

Kronis Perforasi. pcritoni!is.
Obslruksi intesdnal sub akut.

Obslruksi akut dan kronik
Obslrrksi akul ;ntestinal

Hipenropik

Ulkus HiDertroDik Kronis

Massa, obstuksi sub akut
Obstruks; intestinal akur daD kronik.
Obslruksi inlesiinal akui
Perdarahan saluran cerna bawah.

Kro.is

Kronis

Nyeri, asciies, denran!
Peritonitis TB akut
Obstmksi intestinal sub akut
Obstruksi intestnlal akut dan kronis
Obstruksi ;rleninal akut.
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