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Epidemiyoloji

%95'i
gelismekte olan ulkelerde olmak lzere 10

Ginumuzde dunyada her yil,
milyon yeni tliberkiloz (TB) olgusunun
oldugu ve yida 3.5 milyon kisinin bu

hastaliktan  6ldigu  sanimaktadir  (1).
Ulkemizde de TB endemik bir hastaliktir ve
1999'da 28/100.000 oldugu

bildirilmistir. Bu rakamlar

insidansin
Tarkiye'nin TB
yoninden orta insidansli Ulkeler arasinda yer

aldigini gostermektedir

Ekstrapulmoner TB, akciger disi TB klinik

formlarina verilen genel bir isimdir. Tum TB

olgularinin  [80’i pulmoner, %20 ise
ekstrapulmoner TB’dur. TB lenfadenopati
(LAP), ekstrapulmoner TB'un en sik

rastlanilan klinik formudur ve ekstrapulmoner
TB’larin /3’Gni, tim TB olgularinin ise
%5’ini olusturmaktadir (Tablo 1) (2). TB LAP
denilince ginlik hekimlikte hemen akla
yuzeyel (periferal) TB LAP gelmektedir. Bu
hastalikta en sik servikal bélgenin lenf
nodlari tutulmaktadir. Bu nedenle TB LAP,

yuzeyel TB LAP ve servikal TB LAP

tanimlamalari birbiriyle es anlamh
kullanilabilir. Servikal TB LAP klasik olarak
‘skrofula’ olarak da isimlendiriimektedir.
Skrofula tarihsel olarak ¢ocuklarda daha sik
Ulkelerde,

gorulmastir. Gelismekte olan

persiste eden servikal lenf  nodu
blylmelerinin de en sik nedeni TB’dur (3, 4).
Bu orani Dandapat ve ark. (3) %43, Jha ve
ark. (4) ise %64 olarak bildirmislerdir. Bu iki
TB’'un

Hindistan’'dan 10’ar yil arayla yapilmigtir.

galismada endemik oldugu
GunUimizde TB insidansinin digtk oldugu
gelismis Ulkelerde, cocukluk ¢agdi TB’unun
azalmasi nedeniyle skrofula gérilme yasi 20
ile 40 vyasglan arasina kaymistir. TB’un
endemik oldugu Ulkelerde ise TB LAP
Ozellikle gocuklarda sik goérilme durumunu

korumaktadir.

Gelismis Ulkelerde, gerek  hastalarin
sanatoryumlarda izolasyonu, gerekse sosyo-
ekonomik gelismenin bir sonucu olarak, TB
1900’larin

itibaren bir azalma baslamistir ve ayrica

olgu bildirimlerinde basindan
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1950’lerde kemoterapinin tedaviye girisi ile
de bu azalma daha da hizlanmistir. Tim bu
1970’lere

gelindiginde gelismis Ulkelerde TB sorununun

olumlu  gelismeler  sonucu
bitmekte oldugu, hastaligin eradikasyonunun
yakinda gergeklesecegi umuluyordu. Fakat
1985’den itibaren bu Ulkelerde hastalik cesitli
TB’la

savasimin gevsetilmesi, diinya nifusunun ve

etmenlere  (yoksullugun artmasi,
yash populasyonun artmasi, imminsiprese
hasta kitlesinin artmasi ve o6zellikle HIV
enfeksiyonu gibi) bagh olarak tekrar artmaya

baslamistir(1). Gelismekte olan Ulkelerde ise

Ali Mert

TB yuksek insidansli seyrini hep koruya
TB LAP her

gorulebilmesine  karsin,

gelmistir. yas grubunda
gelismekte olan
Ulkelerde daha cok yetiskin ¢ocuklarda ve
gelismis
yaslarda daha sik gortuimektedir.

genglerde, Ulkelerde ise orta

Klinigimizde son 20 yillik siregte (1983-
2002) 338 TB olgusu izlendi ve tim TB
olgularimizin 44’Gnun (%13) yuzeyel TB LAP
oldugu gorildi. TB LAP’li
ortalama yasi 33 = 16 (aralik: 16-70) olarak

olgularimizin

bulundu. TB olgularimizin klinik formlara gore

dagilimlari da Tablo 2°’de verilmisgtir.

Tablo 1. ABD’de 1986°da bildirilen 22506 TB olgusunun klinik formlara gére dagilimi 2

Klinik form %

I-Pulmoner 82

II-Ekstrapulmoner 18
1. TB lenfadenit 31 (Tum TB olgularinin %5’i)
2. TB plorezisi 23
3. Genitouriner TB 12
4. Kemik-eklem TB 10
5. Miliyer TB 7
6. TB menenijit 5
7. TB plorezi 3
8. Diger formlar 10
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Tablo 2. Klinigimizde izlenen 338 tiiberkiiloz olgusunun klinik formlara goére dagilimi

Klinik form

Olgu sayisi (%)

|.Pulmoner tiberkuloz
1.Postprimer TB
2.Primer TB
I1.Ekstrapulmoner tiberkUloz

1.TB menenijit
2.Miliyer TB
3.Ylzeyel TB LAP
4.TB plorezi
5.TB peritonit
6.Kemik eklem TB’u
7. izole mediastinal TB LAP
8.Deri TB'u
9.TB perkardit
10.TB poliserozit
11.Renal TB
12.Meme TB
13.Gastrointestinal sistem TB'u
14.Genital TB
15.Nazofarenks TB
16.Parotis bezi TB
17.Surrenal TB
18.Sakroiliak eklem TB
19.Lokalize hepatik TB
20.Karin i¢ci TB LAP

61 (18)

51

10

277 (82)
50

50

44 (16)
37

30

24

—_
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Patoloji (5).

TB LAP; primer TB enfeksiyonu déneminde

veya reaktivasyon TB'u sonucu

olusabilmektedir. Non-servikal TB LAP’ler
(aksiller ve inguinal TB LAP) ender olarak

primer deri TB’nun (primer inokulasyon TB'u)

bir komplikasyonu olarak da karsimiza

¢ikabilirler. Primer deri TB’'u énceden TB
basili ile hi¢ karsilasmamis birinde basilin
deriye disaridan inokidlasyonu sonucu
olusmaktadir. Basiller butunlugi bozulmamig
deriye giremezler ve bu nedenle olugumu igin
bozulmasi

genellikle deri  bUtunligindn
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gerekir. Dis kaynakli deri  TB’unun
patogenezi bagka bir yerdeki primer
hastaliginkine benzer. Basillerin deriye

inokule oldugu yerde 2-4 hafta sonra nodiil

veya Uulser olugsur (TB sankr). Deri

inokilasyonundan 3-8 hafta sonra da
bolgesel LAP gelisir. Bu donemde PPD deri
testi pozitiflesir ve buydyen lenf dugumleri
yumusayarak (flokthasyon verir)
kendiliginden drene olabilir. TB sankiri ve
bdlgesel LAP’I, akciger primer
enfeksiyonunun (Gohn kompleksi) derideki
esdegeridir. Drene olan lenf nodlarinda 2-3
yilda kalsifikasyon olugabilir. Lezyonun erken
dénem histolojik tablosu; bol basille birlikte
nekroz alanlari igeren akut notrofilik
reaksiyondur. Bu lezyonda 3-6 hafta sonra
kazeifikasyon nekrozlu granidlom olusur.
Servikal B

LAP’ye primer TB

enfeksiyonunun ilk 6 ayinda
rastlaniimaktadir. Primr TB enfeksiyonunun
baslangicindan sonraki kisa bir siirede lenf
nodu tutulumunun oldugu, servikal TB LAP’li
gocuklarin  %80’ninden fazlasinda aktif
pulmoner TB’un radyolojik bulgularinin varhgi
ile  desteklenmektedir. Bunun aksine,
erigkinlerin servikal TB LAP’lerinde anormal
akciger grafisi bulgularina %30 oraninda

rastlaniimaktadir ve bu bulgularda primer TB
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sekelleridir. Bu durum lenf nodu hastaliginin
onceki enfeksiyonun reaktivasyonu sonucu

olustugunu géstermektedir.

Tarihsel olarak erigkinlerde servikal TB LAP
siklikla M. bovis tarafindan olusturulmus
olsa da, glinimuzde timune yakininda etken
M. tuberculosis’ dir. M. tuberculosis ile
enfeksiyon genellikle akcigerlerde baslar ve
buradan basiller lenfatik yolla hiler ve
mediastinal lenf nodlarina yayilr. Hiler
ve/veya mediastinal lenf nodlari endobronsial
TB’'da da tutulmaktadir. Endobronsial TB
siklikla  gocuklarda

goérilmesin  karsin,

erigkinlerde de goérilme sikligi artmaktadir.

Yuzeyel TB LAP sikilikla bas, boyun (anterior

veya posterior servikal zincirler) ve

supraklavikiler bdlgenin lenf nodlarinda

gelismektedir. Bu nodlardaki enfeksiyon

biylk bir olasilikla, primer pulmoner

enfeksiyon ddneminde sistemik lenfatik
yayilhm sonucu olugsmaktadir. Paratrakeal
lenf nodlar ile derin servikal ve abdominal
nodlar arsinda lenfatik baglantilar vardir. Bu
durum servikal TB LAP’ye derin yerlesimli

LAP’lerin eslik etmesini aciklayabilir.

TB LAP; prognozu ydéninden genellikle
mortalitesi olmayan, buna karsin morbiditesi

olabilen bir hastalikdir. Bu hastalikda ana



Tiberkiloz Lenfadeniti

patolojik bulgu genellikle kazeifikasyon
nekrozlu granidlom olusmasidir. Buyuyen lenf
nodlarindan enfeksiyon Uzerindeki deriye
yayilarak sinusler olusturup fistilize olabilir
ve sonra fibrozisle iyilesebilir. Blytyen
mediastinal lenf nodlari da, buyik damarlari,
sinirleri (frenik veya rekirren larinks siniri
gibi)  sikistirabilir  ve

ayrica  gogus

duvari/sternumda erozyonlar yapabilir.

Lenf dugumi TB’u (¢ogdunlukla servikal)
komsuluk yoluyla Uzerinde bulunan deriye
dogrudan vyayilarak endojen kaynakli deri
TB’na yol acgabilmektedir.. Sonugta ya deri
apsesi olusur yada fistlllesir. Akinti veya
apse Orneklerinde EZN yodntemiyle ADB’ler
gorulebilir ve kiltirde etken dretilebilir.
Histopatolojik olarak kazeifikasyon nekrozlu
granilom saptanabilir.

Klinik belirti ve bulgular

TB’'un endemik oldudu Ulkelerde, servikal
LAP’lerin en sik nedeni TB'dur. Yluzeyel TB
LAP’ler siklik sirasina gore; servikal (%70-
94), aksiller (%3-15), inguinal (%4-11) veya
sistemik lenf digumia (%3-15) tutulumu ile
karsimiza c¢ikabilmektedir (3-9). Bazen bu
tutuluma mediastinal (%11) veya mezenterik
(%7) LAP’de eglik edebilir. Jha ve ark. (4) 56
yuzeyel TB LAP’li olgularinin 49’'unda (%88 )

sadece servikal lenf nodlari, 5’inde servikal +

aksiller lenf nodlar, 2’sinde servikal +

inguinal lenf nodlari tutulumuna

rastlamiglardir.  Bag-boyun  bdlgesindeki
yerlesim siklik sirasina goére; jugulodigastrik
(en sik), anterior ve posterior servikal,
supraklavikular, submandibular ve bazen
preaurikular ve submental lenf nodlaridir
(3,4). Genellikle bir bdlgedeki birkag lenf
nodu tutulmaktadir ve tutulum c¢ogu kez tek
tarafli olsa da, iki tarafli da olabilmektedir.
Jha ve ark. (4) yaptiklari ¢calismada tek tarafli
tutuluma %68, iki tarafli tutuluma ise %32
oraninda rastlamiglardir.  Servikal TB
LAP’sinde ana yakinma, boyunda agrisiz ve
yavas yavas buyldyen (haftalar-aylar)
ilerleyici bir sigliktir. Hastalarin %20’sinden
azinda sistemik yakinmalar (ates, gece
terlemesi, istahsizlik, kilo kaybi, yorgunluk)
veya lenf bezinde agri olabilir (4). Jha ve ark.
(4) serilerinde ates oranini dusuk (%11)
bildirmelerine karsin, bu orani Dandapat ve
ark. (3) ylksek ( %40) bulmuslardir. Bu
hastalikta servikal abse veya akintili sinis
olusumu ile bagvurma orani disiikdir. Bu
komplikasyonlar ancak tani ve tedavide
gecikmeler olursa gelisebilir. Jha ve ark. (4),
abse ve fistlllesme oranlarini %5 olarak (3’er
olgu; 3/60) bildirmislerdir. Servikal TB LAP’li
hastalarda

yakinmalarin  baglamasi ile
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basvuru arasinda gecgen ortalama sure 3 ay

(15 gun-36 ay) olarak bulunmustur (4).

Olgularimizda da LAP’lerin en sik yerlesim
yeri %80’lik bir oranla boyun idi (Tablo 3).
servikal LAPIli 3

Ayrica olgumuzda

mediastinal LAP birlikteligi vardi. LAP’lerin

farkedilmesi ile klinigimize basvurulmasi
arasinda gecen sire 2 hafta ile 18 ay
arasinda degismekteydi. Hastalarin

%30’unda LAP agriliydi. Hastalarimizda en
sik rastlanilan sistemik yakinmalar; kilo kaybi
(%48), ates (%43) ve gece terlemesi (%34)
idi (Tablo 4). Ug olgumuz (%7) ise fistllize

olmus LAP ile bagvurdu.

Ali Mert

Fizik muayenede; baslangigta lenf nodlari
agrisiz, sert veya lastik kivaminda ve ayri
ayridir. Yuzeysel TB LAP’ler, fizik muayene
bulgularina gbére Jones ve Campbell (10)
tarafindan 5 evreye ayrilmistir;

1) Bzgl

olmayan reaktif hiperplazi gosteren bliylimus,

sert, mobil ve ayn lenf nodlar, 2)
periadenitten dolayr ¢evresindeki dokuya
yapismis ve dahada blyumis lastik

kivaminda lenf nodlari, 3) abse olusumu
nedeniyle ortasinda yumsama, 4) absenin
biyumesi veb5) sinis olugsumu. Olgularin

¢ogu basvurdugu donemde evre 2 ve 3’ de

yer alirlar.

Tablo 3. Tuberkiiloz lenfadenopatilerin anatomik boélgelere gére dagilimi

Anatomik bdlge

Olgu sayisi (%)

I-Ylzeyel (periferik) yerlesimli LAP 44
1-Servikal 35
-Submandibular 5
-On ve arka servikal 25
-Supraklavikuler
2-Aksiller
3-Servikal + aksiller
4-inguinal + mezenter 1
II-Derin yerlesimli LAP 22
1-Mediastinal LAP 21
-izole mediastinal LAP 11
-Primer TB 10
2-Karin igi TB LAP 1
Toplam 66

Yuzeyel LAP’li 44 olgunun 40’inde yerlesin tek tarafli ve %63’Unde (25/40) sag tarafta

4 olguda servikal LAP yerlesimi iki tarafl
LAP: Lenfadenopati
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Tablo 4. Yiizeyel TB LAP’li 44 hastanin klinik 6zellikleri

Klinik 6zellik Olgu sayisi (%)
Ates 19 (43)0
Gece terlemesi 15 (34)
istahsizlik 14 (32)
Halsizlik 11(25)
Kilo kaybi 21(48)
Okstsriik 2 (5)
Balgam 1(2)
Anemi (Htc: %25 ile normal deger arasi) 8/33 (24)
Lokositoz (12000-13700/mm?® ) 3/32 (9)
Trombositoz (474.000/mm3 ) 3/26 (12)
ESH (mm/saat)
<20 mm/s 7/35 (20)
20-50 mm/s 12/35 (34)
50-100 mm/s 8/35 (23)
>100 mm/s 8/35 (23)

(M0 olgu nedeni bilinmeyen ateg tani dlgutlerini tamamliyordu

Not: Asemptomatik olgularda ESH genellikle normal

Tani

Cocuklarin servikal TB LAP’inde aktif TB’lu
ile temas 6ykUsUne ve akciger grafisinde yeni
gecirilmis veya aktif TB bulgularina en az
%80 oraninda rastlaniimaktadir. Erigkinlerin
TB LAP’inde ise bu oranlar diusuktir; aktif
TB’lu ile temas Oykisli %20'nin altinda,
akciger grafisi bulgusu

%30’un
rastlaniimaktadir (5). Cunkl erigkinlerde TB
LAP’si

reaktivasyonu sonucudur. Jha ve ark. (4)'nin

(iyilesmis TB
bulgulari) ise altinda

genellikle  eski enfeksiyonun

serisinde akciger tutulum orani %16 (9/56)
olarak bildirilmistir. Hastalarimizin ise 5’inde
(%11) akciger grafisinde patolojik bulgulara
rastlanildi ve bu bulgular toraks BT ile
dogrulandi (Tablo 5). LAP’lerin etiyolojik
ayiricl tanisinda kontrastli BT'nin roli son
derece 6nemlidir (11). Bu inceleme ile TB
LAP’lerinde

(6zellikle 2 cm’den

tipik olarak lenf nodlarinin
blylk)

hipodansite ve periferinde kontrast tutulumu

santralinde

izlenir. Hodgkin hastaliginda ve metastatik

LAP’lerde hipodansite gérilmesi son derece
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Ozellikte BT

bulgusu bildiriimemistir. Bir olgumuzun boyun

enderdir. Sarkoidozda bu
BT’sinde cepersel kontrast tutan hipodens
lezyonlar (TB LAP ile uyumlu) saptandi. TB
LAP serilerinde, PPD deri testi pozitiflik orani
%72 ile %95 arasinda bildirilmistir (3,4,6-8).
Serimizde ise bu oran %94 (30/32) olarak

bulundu.

TB’'un endemik oldugu (lkelerde, ince-

igne aspirasyon (ilA) sitolojisi servikal
LAP’lerin degerlendiriimesinde uygun bir tani
yontemidir. Bu ydntem sitolojik incelemeden
baska EZN boyasi, kdltir ve PCR
¢alismalari i¢cin de kullaniimaktadir (3,4,12-
14). liA sitolojisinin duyarl, dzgiil ve fiat-etkin
oldugu gosterilmigtir. TB’'un endemik, diger
grantlomatéz hastaliklarin  nadir oldugu
ulkelerde, IIA sitolojisinde graniilomatéz
Ozelliklerin varhd1 TB tanisint guglu  bir
sekilde destekler. Hastalarin ¢ogunda lenf
nodunun eksizyonel biyopsi gereksinimini
ortadan kaldirmaktadir. Sitolojik inceleme ile
olgularin en az %80inde granulomatdz
degisiklikler goértlmesine karsin, ARB ve
kultir pozitifligine ise sirasiyla 630 ve
(P20

orneginde PCR cgalismasi ile M. tuberculosis

oraninda  rastlaniimaktadir. 1A
‘i saptama duyarlildi ve 6zgulligu yuksek
bulunmustur. Etopya’da Kidane ve ark.
(14)Ynin yaptigi bir galismada (klinik + [IA
sitolojisi ile tani konulmus ortalama yagi 24
olan 40 eriskin TB LAP’li hastada; %75
servikal, %25 supraklavikular, submandibular
ve aksiller), lIA érneginde PCR (1S6110
primerleri ile) pozitiflik orani %88 olarak
bulunmustur. Bunlarin %83’lU M. tuberculosis,
%17’si ise M. bovis olarak ayriimigtir. Baska
TB LAPh

bir calismada, olgularin  {iA
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orneklerinde PCR ¢aligmasi yapilmis ve 31
19unda (%61) PCR pozitifligi
bulunmustur (11). Singapur'da Chao ve ark.
(13)’nin yaptidi servikal TB LAP’li 25 olguluk
(ortalama vyas 31) bir

ornekten

calismada, IIA
sitolojisinin duyarliigi %88, EZN boyasi ile
ARB pozitiflik oranini (lenf nodu aspirasyon
veya eksizyonel biyopsi 0Orneginde) %61
(14/23), kalir pozitiflik oranini %31 (5/16;
timd M. tuberculosis) olarak bulunmustur.
Olgularinin  %52’sinde lenf nodunda agri,
%32’'sinde duyarliik saptanmasina karsin,
hicbirinde  sistemik  yakinmalara (ates,
istahsizlik ve kilo kaybi) rastlaniimamaistir.
anti-TB

komplikasyonsuz yanit vermistir. insizyonel

Tdm olgular tedaviye

biyopsi, sinis ve fistil olusumuna yol
actigindan kontrendikedir. Eksizyonel lenf
bezi  biyopsisi, [IA  sitolojisinin  tani
koyduramadigi durumlarda  yada ilk
bagvurulmasi gereken tani ydntemi olarak
Onerilmektedir. M. tuberculosis ve non-

tuberculous  mikobakterial lenf nodlar
histolojik olarak birbirlerinden ayrilamaz. TB
LAP’lerde eksizyonel biyopsi materyalinin
histolojik incelemesi, EZN boyasi ve kultur
galismasi, tani igin
(3,5,8,9). Mumkinse PCR c¢alismasi da

yapilabilir ~ (5).

genellikle yeterlidir
Kazeifikasyon  nekrozlu
grantlomat6z lenfadenit, TB kabul edilmelidir
(5,9) ve bu histopatolojik bulguya olgularin en
az %80’inde rastlaniimaktadir (3,7). Yapilan
iki ayri calismada TB lenfadenitli dokudan
hemen yapilan yaymada ARB %11 ve %35
oraninda gosterilmistir (7,8). Lenf bezi disi
TB granllomlarinda da ARB, %0 ile %35
oraninda degisen oranlarda bildirilmistir (15-
18). Ayrica PCR

orneklerinde M.

ile grantlomlu doku

tuberculosis DNA’sI
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gosterilebilmektedir ve  bu  ydntemin
duyarlihigr %50-88 olarak bulunmugtur (18-
20). Yapilan calismalara gbére doku ezmesi
kulturlerinde, kdltar pozitifligine olgularin en
az yarisinda (%35-67) rastlaniimakta ve M.
tuberculosis Uretilmektedir (3,7,8). TB LAP
granilomlarinda PCR ile M. tuberculosis
DNA’sini arastiran calismalarin hem sayisi
hem de olgu icerigi azdir. TB LAP’li toplam
10 olguyu iceren iki ayri calismada, parafine
gOmuilu dokularda (kazeifikasyon nekrozlu
grantilomu olan ve doku EZN’si negatif
bulunan) PCR ile M. tuberculosis DNA’sIni
(%60)

arastinlmis  ve 6'sinda

bulunmustur (21,22).

pozitif

44 olgumuzun 40’ina tani i¢in eksizyonel
biyopsi yaptirildi.
lenfadenit  (38’i

saptandi. Yalniz bir olguda biyopsi 6érnegi ile

Bu olgualrn 39'unda
granulomat6z nekrozlu)
histopatolojik tani konulamadi. Bu olguda
tani mikrobiyolojik yéntemle (doku 6rneginin
ezmesinde ARB’lerin gorilmesi ve MGIT besi
yerinde M. tuberculosis ‘in Uretilmesiyle)
konuldu. Geri kalan 4 olguda ise tani; akinti
ve/veya IIA érneginde ARB’lerin gériilmesi ve
kiultirde M. tuberculosis ‘in Uretilmesiyle
konuldu. Bu granulomlarin higbirinde ARB
(0/26) gorilmezken, calisilan 23 6rnegin
7'sinde (%30) M. tuberculosis DNA'sI pozitif

bulundu.

Tablo 5. Akciger grafisinde patolojik bulgular saptanan olgularimizin 6zellikleri

Olgu No/ | Akciger grafisi Toraks BT PPD
Yas/Cins deri testi
1/65/K Sag paratrakeal genisleme Sag paratrakeal ve mediastinal LAP | 15 x10 mm
2/21/E Sag akciger Ust Cektiriimemis 30 x 25 mm
alanda nonhomojen opasite
3/68/K Sag akciger Ust Sag akciger Ust alanda 20 x 20 mm
alanda enfiltrasyon nonhomojen opasite
4/21/E Sol hiler LAP Sol hiler + sag paratrakeal ve 20 x 18 mm
mediastinal LAP
5/16/E Mediastinal genisleme Sag akciger Ust lob anterior 18 x 15 mm
segmentde infiltrasyon ve
mediastinal LAP
M. tuberculosis (MTB) kompleksi ve non- etkenin kulturde idantifikasyonu ile
tuberculosis mikobakterial (NTM) servikal mUmkinddr. Bunun iginde ortalama 8

LAP: Ayirici tani

Mikobakteriler (MTB ve NTM), cocuklarda
kronik servikal LAP’nin en sik nedenidir (23).
ikisi arasinda ayirici tani son derece
Onemlidir; ¢inki MTB kompleksi LAP’sinde
tedavi anti-TB tedavi iken, NTM LAP’sinde

ise genis cerrahi eksizyondur. Kesin ayrim

haftaya gereksinim duyulmaktadir. Gunlik
hekimlikte klinik benzerliklerinden dolayi da,
klinik  ayrimlari  gugtir.  Spyridis  ve
ark.(23)nin  yaptigi  bir c¢alismada, MTB
LAP’sinin tanisinda 3 oélgltten (PPD deri testi
pozitifligi, akciger grafisinde primer TB

bulgularinin varhgi, aktif akciger TB’lu bir
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hasta ile temas Oykusund) ikisinin varliginin
yuksek (%92)
bulunmustur. Etkenin idantifiye edilemedigi
durumlarda; servikal LAP’li bir gocukta PPD

deri testi pozitifligi + akciger grafisinde primer

tani koydurma duyarhhg:

TB bulgular ve/veya aktif TB'lu ile temas
Oykusu varligi MTB komleksi LAP’si kabul
LAP’li  bir

histopatolojik olarak granilomatdz lenfadenit

edilmelidir.  Servikal cocukta,
saptanmigsa ve bu olgunun akciger grafisi
normal ve aktif TB’lu ile temas dykisu yoksa
NTM lenfadeniti kabul edilmelidir. Spyrides
ve ark. (23)nin c¢ocuklarin mikobakterial
LAP’lerin
aldiklari klinik 6zellikler Tablo 6’da verilmistir.
Tani  MTB %38’inde (M.
tuberculosis 9 olgu, M. bovis 1 olgu), NTM
%89%unda (M.

kompleksi 17 olgu, M. kansasi 3 olgu, tir

servikal ayirict  tanisinda ele

olgularinin
olgularinin  ise avium
etkenin

Etkenin

idantifiye edilemedigi durumlarda ise, 3 klinik

ayrimi yapilamiyan 3  olgu)

idantifikasyonu ile konulmustur.
tani olgutinden 2’sini pozitif bulunmasi ile
Spyridis ve ark.(23) MTB

komleksi servikal LAP’li olgularini timune

konulmustur.

anti-TB tedavi vermislerdir. Bu olgulardan
%67’sinde  (16/24)

nedeniyle cerrahi grisim uygulamislardir.

lenf-nodu  rlptdrd
NTM LAP’li olgularinin timinde ise cerrahi

yontem uygulanmistir. Cerrahi girisim
yapilan toplam 42 olgunun 6’sinda (3’ MTB
LAP, 30 NTM LAP) (%14) 2-4 ay arasinda
fasial sinir parezisi gelismistir. Bu 6 olgunun
timunin de submandibular bdlgeyi tutan
LAP’ler oldugu bildirilmistir. Flint ve ark. (25)

servikal NTM LAP’li 57 cocukta (<4 yas)
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kultdr calismasi yapmiglar ve 56’sinda M.
(MAI), birinde M.

kansasaii idantifiye etmiglerdir. Eksizyonel

avium-intracellulare

cerrahi grisimle basarili sonuclar almiglardir.
Tima tek tarafli, agrisiz bas ve boyun
nodlari ile

bolgesinde  buylyen lenf

basvurmuslardir.
Tedavi ve prognoz

Kemoterapi 6ncesi ddnemde TB LAP’de ana
tedavi yaklagimi batin lenf nodlarinin cerrahi
eksizyonuydu. TB tedavisinde kemoterapinin
1950’lerde

nodlarinin cerrahi eksizyonu ve 12-24 aylk

baslamasi ile, butin lenf
anti-TB tedavi uygulama alanina girmigtir.
Glnumizde ise cerrahisiz sadece 6 aylik
anti-TB
nadiren gerek duyulmaktadir. ilaca-duyarl M.
TB LAP’lerin
tedavisi pulmoner TB’la aynidir. Dértli  anti-
TB tedavi kombinasyonu (INH/RMP/PZA ve
EMB veya SM) baslanmali, PZA ve EMB
(veya SM) 2 ay kullandiktan sonra kesilmeli,
INH/RMP ile

edilmelidir. Yapilan c¢alismalarda, 6 aylik

tedavi Onerilmektedir. Cerrahiye

tuberculosis ile olusmus

tedaviye 6 ay  devam

tedavi suresi ile 9 aylk tedavi sUresi

karsilastirimis  ve aralarinda basari
yonunden fark goérilmemeistir (4,5,9).
Yuzeyel LAP tedavisine; yaygin
kazeifikasyon,  periadenit ve  erozyon
olusturmadan baslanirsa, tam iyilesme

saglanir. Yardimci cerrahi eksizyon (lenf
digiminun etrafindaki enfekte dokularla
birlikte tam olarak debridmani) fistlllesmis ve
anti-TB tedavi ile gerilemeyen az sayidaki

olguya uygulanmaktadir (5,9).



Tiberkiloz Lenfadeniti

Tablo 6. Cocuklarda M. tuberculosis kompleksi ve non-tuberculosis mikobakterial

servikal LAP’lerin ayirici tanisi z

Klinik 6zellik M. tuberculosis komleksi Non-tuberculosis | p-Degeri
(24 olgu) (26 olgu)
1-LAP’nin ilk 6 haftasi icinde basvuru %67 %85 Anlamsiz
2-Sistemik bulgular Yok Yok
3-LAP’nin lokalizasyonu
-Submandibular %29 %50
-Anterior servikal %71 %46 Anlamsiz
-Posterior servikal %0 %4
-Tek tarafli %100 %100
4-Aktif akciger TB’lu ile temas 6ykiisi %63 %0 <0.001
5-Akciger grafisinde pulmoner TB %63 %0 <0.001
6-Ortanca PPD reaksiyonu, mm (aralik) 16 mm (11-22) 7 mm (0-11) <0.001
7-Tedavi
-Anti-TB tedavi (6 veya 9 ay) %100 %0
-Cerrahi girigsim %67 (LAP ruptlri nedeniyle) %100
8-Fasial sinir paralizisi 3 olgu 3 olgu

Jha ve ark. (4)

gerilemenin olgularin ¢ogunda 3.-6. aylar

arasinda gorildiguni, tedavi

sonraki 6 aylk
reaksiyona ve nlkse
bildirmisirdir. Tedavi

tedavi ile lenf nodlarinda

izlemelerinde paradoksal
rastlamadiklarini

basinda abseleri ve

bitiminden (26).

alan olgularin

Kemoterapi

gorulebilmektedir.

ender bir fenomen degildir. Anti-TB tedavi

%6-30'unda gorilmektedir

déneminde

Lenf

nodlari

(genellikle
tedavinin 3. haftasi ile 3. ayl arasinda veya

aylari icinde) veya bazen bir yil sonra bile

icin

fistlllesen sinusleri olan olgulari da 4 ay
Abseli

uygulamislardir.

icinde iyilegsmigtir. olgulara multipl

aspirasyonlar Olgularin
hicbirinde cerrahi yaklasima gereksinim
duyulmamistir. Atipik mikobakterilere bagh

lenfadenitlerde ise ana tedavi ydontemi,

cerrahi eksizyondur (5,9). Anti-TB tedavisi

doéneminde rastlanilan paradoksal reaksiyon

paradoksal lezyon; yeni LAP olusumu veya
varolan lenf nodlarinin blytumesi, fliiktiasyon
drene olmasi
(5,24).

reaksiyon durumunda ayni tedavi surdurilir.

vermesi ve biciminde

olusabilmektedir Paradoksal
Gerek gorulurse kortikosteroid eklenebilir
veya cerrahi olarak lenf nodu etrafiyla birlikte

cikarilir.
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Olgularimizin %70’'inde 4’li, %30’unda
310 anti-TB ilaglarla ilk G¢ ay icinde klinik
yanit alindi. Bir olguda ilag hepatiti gelismesi
disinda anti-TB

Olgularin 3’Unde (%7) paradoksal reaksiyon

ilaglar iyi tolere edildi.

gelisti. ilk olguda anti-TB tedavinin 4. ayinda
ve tedavi bitiminden 4 ay sonra vyeni
LAP’ler

LAP’ler fistullestigi icin cerrahi debridman

paradoksal olustu. Paradoksal

uygulandi. Hasta debridmandan sonraki 4

yildan bu yana, sorunsuz  olarak
izlenmektedir. Ikinci olguda tedavinin 3.
haftasinda  fluktuasyon  veren  LAP’si
blylyerek fistllize oldu ve tedauvisi

surdurilen olguda 45. gunu fistil kapandi.

Tedavisi biten olgu sorunsuz olarak
izlenmektedir. Uglincii olgu ise tedavinin 3.
haftasinda LAP’si biylada ve fistillesmeden
geriledi. Olgularmizdan 22’si  tedavi
bitiminden sonraki 1-7 yil boyunca izlendi ve

hicbirinde nuks olusmadidi goruldu.

Sonug olarak; gunimizde de TB,
gelismekte olan llkelerde servikal lenf nodu
blylimesinin en sik nedenidir. Genglerde
(10-30 yas arasi) daha sik gorilen hastalik,
genellikle boyunda tek tarafli, agrisiz, sayilari
birkaci, buyuklikleri birkag cm’yi agsmayan ve
yavas gelisen lenf digimi buyumesiyle
karsimiza c¢ikmaktadir. Hastalarin gogunda
sistemik yakinmalara ve akciger grafisinde
patolojik bulgulara rastlanmaz. Giinimuizde
servikal TB LAP’'de abse veya fistlllesen
sinds olusumu enderdir. Epidemiyoloji, 6ykd,
klinik prezentasyonu, akciger grafisi ve PPD
deri testi tani icin yeterli degildir. Bu nedenle
kesin tani igin IiA sitolojisi hizl, ucuz, basit ve
etkili bir tani yontemidir. Bu ydntemle tani

konulamiyan olgularda eksizyonel biyopsiye
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(histoloji ve kdultir amagli) bagvurulmalidir.
Fistil olusumuna vyol acabileceginden

insizyonel biyopsi ve drenajdan
kaginiimahdir. Olgularin ¢ogunlugu 6 ayhk
anti-TB

Fistlllesme

ilaglarla tedavi edilebilmektedir.

disinda cerrahi  eksizyona

gereksinim duyulmaz.
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