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GIRIS

Binlerce yildanberi insan hayatini etkileyen tiiberki-
loz, 6zellikle gelismekte olan lilkelerde hala dnemini koru-
maktadir; memleketimizde de tuberkliloza siklikla rastlamak-

tayiz.

Pulmoner tiberkiiloz sik goriilmesine ragmen, ekstrapul-
moner tiiberkiiloza daha seyrek rastlanilmaktadir. 1977'de
A.B.D.'de 30.145 tiliberkiiloz vak'asi tesbit edilmis olup,bun-
larin ancak % 15'i ekstrapulmoner tiiberkiilozdur (15). Ekstra-
pulmoner tiiberkiilozlardan en sik rastlanilani tiberkiiloz
lenfadenittir ve genellikle boyun bolgesinde lokalizedir.
1979'da A.B.D.'de vyaklasik olarak 28,000 yeni aktiv tilber-
kiiloz vak'as1 rapor edilmistir. Servikal bolgede vyerlesen
tiiberkiiloz lenfadenitis rapor edilen vak'alarin % 5'ini olus-

turmaktadir (4).



Matzger, 1533 lenf bezi biopsisinin % l4'linde, Lennert
ise 777 lenf bezi biopsisinin % 27.5'unda tiliberkiiloz bulmus-
tur (23). 1960'l1 senelerde Glilhane Askeri Tip Akademisinde
yapilan bir ¢alismada 1000 lenf bezi biopsisinin 483' linde

tiberkiiloz tesbit edilmistir (39).

Bu calismada; klinik olarak tiberkiiloz diigiiniilen,biop-
si ile kesin tanisi konan tiiberkiiloz lenfadenit vak'alara
klinik ve laboratuvar o6zellikleri yonilinden incelenmis; bu
hastalarin tedaviye uyumlari ile tedaviye cevaplari arasti-

rilmistair.



GENEL BILGILER

Scrofula veya tiiberkiiloz lenfadenit ig¢ bin yili gegen
bir zamandan beri insanlari etkilemektedir (23). Eski Yunan
literatiiriinde “"struma®™, Orta c¢ag Ingiliz yazilarinda"King's
evill" Latinlerde "glandiiler gigme" olarak bilinir (23,25).
Kayseri yOresinde ise bu hastalik "siraca" veya "kOssui" ola-

rak isimlendirilir.

Hastaligin eski uygarliklar devrinde bilindigine dair
kanitlar vardir. Hippocrates yazilarinda scrofula'dan bah-
setmis,Herodotus genel populasyondan leprous veya scrofulous
lezyonlu olanla;ln izole edildigini belirtmigtir. Miisliman
cerrahlardan Abu'l-Kasim Al-Zahravi tiberkiiloz glandlarin
cerrahi olarak g¢ikartildidini tartismistir. Hastalik Orta
¢ad Avrupasi'nda Royal Disease (Kralin hastalidi) veya King's
evill (Kralin belasi) olarak bilinir. M.S. 496'da I.Clovis

scrofulanin vaftizden sonra kralin dokunmasi ile iyilesti-



gini belirtmigtir. Fransiz krali IX.Loulis yine "Kral buraya
dokundu, Tanri iyi etti" gibi sdzlerle hastalik bdlgesine
parmaklariyla dokundugunu belirtmistir. Fransa'da XVI.Louis,
1774'de 2400 scrofulali kisiye dokundugunu rapor etmis ve
bu tiir uygulama X.Charles ile XIX.ylizyila kadar slirmistiir.
Ayni diiglinceler Ingiltere'de de hakim olup Shakespeare' nin

eserlerinde de yer alair.

Tiberkiiloz lenfadenitli hastalara XX.yizyil baglarinda
cerrahi rezeksiyon tavsiye edilmistir. Son =zamanlarda ise
tiberkliloz kemoterapisi ve/veya cerrahi rezeksiyon benimsen-

migtir (4).

Tiberkiiloz lenfadenitise sebep olan mycobacteriler ;Myco-
bacterium tuberclozis, Mycobacterium bovis ve atipik myco-

bacteri'lerdir (4).

Wolinsky, tiliberkiiloz hastalidgina sebep olan bakterile-

ri su sekilde siniflandirmistir (30):

1. insana ait tiiberkiiloz basilleri (tuberculosis complex)

a) M.tuberculosis
b) M.bovis
c) M.africanum
2. M.Leprae
3. Yavas bilyilyen patojenler
a) M.avium complex (M.avium-intracellulare)

b) M.scrofulaceum



c) M.kansasii

d) M.ulcerans

e) M.marinum

f) M.xenopi

g) M.szulgai-

h) M.simiae

4. Hizli biyliyen patojenler

a) M.fortuitum

b) M.chelonei

Wolinsky'den farkli olarak Runyon, atipik mycobakteri-

leri 4 grupta siniflandirmistir (4):

Grup l: Fotokromojenler: M.kansasii: Ureme doneminde
1s1ga kargi bulunduklarindan sari pigment meydana getirir-

ler. 12-14 glinde lirerler.

Grup 2: Skotokromojenler: M.scrofuloseum: Isikta veya
karanlikta sari veya turuncu pigment meydana getirirler.

12-14 giinde iirerler.

Grup 3: Nonkromojenler: M.intrasellulare veya Battey

basili ve M.avium: Pigment yapmazlar, 21-42 giinde lirerler.

Grup 4: Hizli biiyliyenler: M.fortiutum: 3-5 gilinde ilirer-

ler, visseral veya ganglioner lezyonlar yaparlar.

Tiiberkiiloz lenfadenitise sebep olan atipik mikobakte -
riler M.kansasii, M.scrofuloceum ve M.avium-intrasellulare'

dir. A.B.D.'de atipik mikobakteriel lenfadenitisin en vyaygin



sebebi M.scrofulaceum'dur; bunu M.avium - intrasellulare ve

M.kansasii takip eder (4).

Son zamanlarda A.B.D.'de M.tiliberkiilozis ve M.bovise
bagli infeksiyonlar azalirken, atipik mikobakterilerle olu-
san infeksiyonlarda ise artma kaydedilmistir (4). 1Ingilte-
re'de Asya ve Afrika orijinlilerde B yilda (1973-1980) lenf
nodili materyalinden 2339 mikobakteri kiiltiri yapilmis, 2207
vak'ada M.tuberkiilozis ve 65 vak'ada M.bovis liretilmis, bun-
lar biitiin vak'alarin % 97'sini olusturmustur. Geriye kalan
67 vak'ada ise (tlim vak'alarain % 3'l) atipik mikobakteriler

Uretilmistir (11).

Scrofulanin insidensi XIX.ylzyilin baslarina kadar bi-
linmiyordu. 1846'da Benjamin Phillips 133.721 ¢ocudu muaye-
ne etmis, bunlarin % 24.6'inde scrofula scarlariveya asikar
belirtili scrofula veya biiylimiis servikal glandlar bulmustur.
Agikar belirtili scrofulali gocuklar ise totalin % 3.5'i idi
(25). Son zamanlarda A.B.D.'de her yil yaklasik 32.000 tii-
berkiiloz vak'asi rapor edilmekte, bunlarin % 5'i ise servi-
kal lenf nodiillerini tutmaktadir (23). ingiltere Colombia'-
sinda nontliberkliloz mikobakterial lenfadenitis igin vak'a
orani her yil ylizbinde 0.37 iken; mikobakterial tiiberkiiloz-
la olusan lenfadenit vak'alari ig¢in bu oran yilizbinde 0.04
bulunmustur. Nontiiberkiiloz mikobakterial lenfadenitis orani
yukarida tarif edilene gore Avusturalya'da on kat daha faz-

ladair (4).



Hakiki tiiberkiiloz basilinin sebep oldudu lenfadenit
siklikla zencilerde ve Asyalilarda gorilmektedir. Japonya,
Kenya ve Ingiltere'de yasayan Asyalilarda vyapilan galisma-
larda servikal 1lenfadenit wvak'alarinin ¢ogunun sebebinin
mikobakterium tiiberkiilozis oldugu saptanmistir. M.tliberki-
lozla olusan servikal lenfadenit zenci g¢ocuklarinda beyaz

cocuklardan daha siktir (4).

Tiirkiye'de ekstrapulmoner tiiberkiiloz sayisi bugin igin
kesinlikle belli dedgildir. Bununla beraber bu sayida son
yillarda biiylik bir diisme oldudu sanilmaktadir (41). 1976-1980
yillari arasinda Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi K.B.B.
boliimiinde 33 tiiberkiiloz vak'asindan ll'inde servikal tiber-
kiiloz lenfadenit bulunmustur (9). 1960'l1 senelerde Gilhane
Askeri Tip Akademisi'nde yapilan bir galismada 1000 lenf

bezi biopsisinin 483'linde tiiberkiiloz tesbit edilmistir(39).

Mikobakterial infeksiyon tiikriilk bezleri ve servikal
lenf nodiillerine muhtemelen iki yolla ulasir. Birincisinde

tonsiller veya gingival sulcusa giren basiller lenfatik dre

l

naj yolu ile servikal nodilllere ulasgir. Ikincisinde ise ak-
cigerlerden hemgtojen veya lenfatik yolla yayilir (38).Inguinal
lenf nodiillerinin tutulmasi ise nadirdir. Tutulumun patoge-
nezi a¢ik olmamakla beraber hematojen yolla veya komsu or-
ganlardaki tiiberkiiloz odaklarindan lenfatik yayilim ile ol-
dugu belirtilmistir (21). Interkostal lenf nodiillerinin tii-

berkiilozu servikal lenf nodiillerinin veya akcidgerlerin tu-



berkiilozuna sekonder olarak olusur (37).

Nontiiberkiiloz mikobakterilerin sebep oldudu hastaligin
patogenezi tam olarak bilinmemektedir. Gocuklarin ﬁontﬁber—
kiiloz servikal lenfadenitisinde,mikobakterinin girdigi yer-
de hastalik yaptaigai teorisi klinik ve patolojik bulgularla
gosterilmigtir, bunlarda mikrobun giris kapisinin siklikla
orofarinks ve konjonktiva oldudu kabul edilmistir (4). Sis-
temik hastalik tesbit edilemediginde;mikrobun pastorize ol-
mayan silitlerle oral veya tonsiller mukozadan girerek hasta-

11§in kaynadi oldudu kabul edilebilir (13).

Tiberkiilozun histopatolojik goriiniimi kazedz nekroz,fib-
rozis ve kalsifikasyonu igeren tipik kiligiik tiiberkilden iba-

rettir.

Bir tiliberkiilliin yapisinda; ortada bulunan kazeifikasyon
nekrozunun etrafina dizili epiteloid hlicreler,bunlarin ara-
sinda bir-iki adet nukleuslari periferde siralanmig Langhans
dev hiicreleri, epiteloid hiicreler arasinda ve etrafinda
lenfositler daha dista ise fibroblastlar ve kollagen lifler

bulunur.

Histolojik incelemelerde ilk Onceleri lenfoid hiperplazi
ve tiiberkiil formasyonu gdriilir. Daha sonra ortaya g¢ikan
granulomatdz lezyonlarda tipik tiliberkiiloz karakteri bulun-
mayabilir. Bunu kazeifikasyon takip eder. Bezler birbirle-

rine ve deriye ﬁaplslrlar; eriyerek iglerindekini meydana



gelen fistililden disari bosaltirlar.Kazeifikasyon ortaya gik-
tiktan sonra gifa bulan bezde kalsifikasyon sik gorilir(4l,

43) .

Hastalik daha ¢ok genc¢ kisilerde goriiliir. Fakat 60 ya-
sin lUzerindeki hastalarda da goOriilebilir. Nontiiberkiiloz mi-
kobakterial lenfadenitis vak'alari ise 7 ay -12 yas arasin-
daki gocuklarda gSrﬁlmekle beraber, siklikla 1,5-5 yas ara-
sindaki gocuklarda olugur. Kadinlarda erkeklerden daha faz-

la goriilmektedir (4).

Superfisyel tiiberkiiloz lenfadenit genellikle boynun
bir veya her iki bdlgesindeki lenf nodillerini tutar.Aksil-
ler, inguinal veya herhangi bir superfisyel lenf nodiilleri-
ni de tutabilir. Boyunda ilk olarak tonsiller veya subman-
dibuler lenf nodiilleri tutulur,nadiren baslangigta preaurikuler,
occipital veya supraklavikuler lenf nodiillerini de tutabi-
lir. Ilk biliyime bolgesinin bilinmesi infeksiyon orijinin
tayininde dederli olabilir. Lenf nodiillerinin biylmesi bir
grup nodiillerinde olabilir veya lenfe akimi boyunca dider-

leri takip eder (11).

Nontiiberkiiloz mikobakterial hastalikta genellikle boy-
nun itist kisminda veya submqndibuler nodiller tutulur. Pre-
auriculer, parotid ve postaurikuler nodiillerde dider loka-
lizasyon yerleridir. Mikobakterium tiiberkiilczis lezyonlarinda
ise boynun posterior bolgesinde veya supraklavikuler bolgede

bulunan nodiiller tutulur. Nontliberkiiloz mikobakterial lenf-
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adenitte adri ve hassasiyet yoktur veya gok azdir,gocuk ge-
nellikle sadlikli goriiniir. Mikobakterium tiiberkiilozlu has-
talar ise konstitilisyonel semptomlar gosterebilir. Servikal
tiiberkiiloz lenfadenit genellikle bilateral olmasina karsi-
11k, nontiiberkiiloz mikobakterial lenfadenitis klasik olarak

unilateral hastaliktir (4,30).

Servikal tiberkiiloz lenfadenit terimi M.tiberkilozla
olusan hastaligi kapsar. Bu hastalikta baglica iki klinik

form vardir (1):

1. Taze Infeksiyondan Hemen Sonra Gelisen Lenfadenit:

a) Yavas Seyirli Lenfadenit: Taze infeksiyondan son-
ra gelisen formun en sik gdrilenidir. Bir grup lenf bezinin
giderek biiyiimesi ile karakterizedir. Bezler ilk zamanlarda
kati, agrisiz olup deriye infiltre dedildir;deri normal go-
riinimdedir. Ilk infiltre olan bez daima bezlerin en blyidui-
diir, lenfa drenaji boyunca geligen dider bezler ilk bezden
uzaklastikca basamak basamak kiiglilirler. Blyiimiig bezlerin
hacimleri oldukca degisiktir. Genellikle gocuklar ne kadar
kiiciik yasta olursa bezler de o kadar biiyiik olurlar ve o6zel-

likle beslenme yetersizlidi olan g¢ocuklarda bezler daima,

daha biiylik olmaktadair.

Tedavi edilmeyen vak'alarda bezler biiyimelerinden son-
raki 6 ay ig¢inde yumusarlar. Bu zaman zarfinda bezlerin ha-
cimlerinde herhangi bir dedgisiklik olmayabilir, ya da sis-

likleri azalabilir; fakat sonradan tekrar bliyiirler ve yumu-
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sarlar. Bazen bezler kiigiliiyor veya iyilesiyor izlenimi ve-
rirler. Ancak bir slire sonra tekrar normal hacimlerine don-

diikleri ve kalsifiye olduklari goriiliir.

b) Hizli Gelisen Lenfadenit: Lenf bezlerinin biliyi-
meleri genellikle 10 yasindan yukari gocuklarda gorilir. Bu
gelisme ile genel yakinmalar yaninda 40°c veya daha vyiiksek
ates olabilir. Bezler sis ve gergindirler,fakat palpasyonla
hassasiyet yoktur. Eu durum bezlerdeki sisligin bezin kap-
slili ig¢indeki gerginlikten dedil, periadenitten ileri gel-
digini gbsterir. Infekte olan bezler, lenfa zinciri boyunca
kolaylikla palpe edilebilir. Bu tip adenitli g¢ocuklarda tii-
berkilin duyarligi cok yilksektir ve bezler genellikle yumu-

sak ve abselidirler.

2. Eski 1Infeksiyona Bagli Kalsifiye Olmus Bezlerin

Lenfadeniti:

Deriye infiltre olmus veya olmamis kati,adgrisiz sislik
vardir. Kati sislik ve kalsifikasyon ne kadar bkagdasik olursa

bezler de o kadar eskiden infekte olmuslar demektir.

Lenfadenitin bu iki klinik formunda asiri derecede has-
talanmis lenfa bezleri birbirleri ile kaynasabilir ve kaze-
ifiye olabilirler. Bu devrede deride infiltrasyon ve indu-

rasyon gelisir, deride normal gorinimi bozulur.
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Kazeifikasyon dokusunun erimesi likeifikasyon durumun-
da bezlerin palpasyonunda fluktuasyon alinir, erimis mater-
valin abseleserek disari atilmasi ile fistililler olusabilir.
Akintinin devamli olmasi tiiberkiiloz lehine bir bulgudur. Bu
gelisim "skrofuloderma" olarak tanimlanir. Absa her =zaman
kaynadini aldigi bez alaninda bulunmaz, cerahat boyun kas-
larini, birbirine baglayan yiizeylerden agagi dogru kanalize

olabilir.

Tutulan lenf nodﬁllerihin fizik ozelliklerini Jones ve

Cambell su sekilde siniflandirmigtair (17):

Stage 1l: Nonspesifik reaktif hiperplazi gosteren blyl-
mis sert, mobil, birbirinden ayri, hafif hassas lenf nodiil-

leri.

Stage 2: Kazefikasyon nekrozu gdsteren ve periadeniti-
se bagli civar dokulara fikse olmus, daha biliyik ve lastik

kivaminda lenf nodilleri.
Stage 3: Merkezl abse olusumu.
Stage 4: Yaka tarzinda abse formasyonu.

Stage 5: Sinus olusumu.

Stage 1'i, retrospektiv olarak bakilmadikga ve tesadii-
fen bulunmadikga tiiberkiiloz olarak teshis etmek gligtiir. Pe-
riadenitis ve kazeifikasyon erken safhada olustugu ig¢in teshis

kolay ve dogru olarak konabilir. Eder nodiillerde abse mey-
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dana geldiyse derin fasianin altindaki lenf nodiillerinde bu-
nu klinik olarak anlamak yine zordur. Asikar kazeifikasyon
olmasina ragmen bazi durumlarda periadenitis dikkat g¢ekici
olamaz. Eder nodiller kazeifikasyon gdstermeyen graniilolo-
matoz gorilinlimde ise iginde asit ve alkole direncli basil
gosterilemiyorsa sarkoidoz veya diger kazeifikasyon goster-
meyen tiberkiiloid graniilomalardan ayrilamaz.Bu tir nodiiller
nadiren periadenitise bagli fiksasyon gOsterirler. Solid

nodiiller dnemli Bdlgiide biyliyebilirler (17).

Tiberkliloz mediastinal lenfadenitis siklikla pulmoner
infiltrat (primer kompleks) ile birliktedir, ¢ocuklarda pri-
mer tlberkllozun en sik goriintimidir (3,24). Adult pulmoner
tiberkiloz vak'alarinin % 5-7'sinden ibaret olan tiiberkiilo-
za sekonder intratorasik lenfadenopati nadir klinik ve ront-
genografik antitedir.Philadelphia Hastanesi'nde son 20 yil-
da 33 vak'a incelenmis; hastalaran % 63'linlin 21-30 yaslarinda
oldugu ve % 75'inin ise kadin oldudu belirtilmistir (10).
Tiberkliloz mediastinal lenfanitisin en vyaygin semptomlara
gogiis agrisi, Oksliriik, kilo kaybi ve atestir. En yaygin ront-
genografik goriliniimler % 75 vak'ada paratrakeal lenf nodiili
genislemesine bagli olan superior mediastinal geniglemedir.
Tiberkililoza sekonder bilatgral hiler adenopati nadiren rapor
edilmistir. Unilateral oldugunda sadda nodil tutulumu soldan
daha yaygindir (3,10,24). Rontgenografik iyilesmenin vak'a-
larin % 66'sinda alti ayda, % 21.2'sinde ise on ayda oldugu

gorilmistiir (10).
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Tlberkiiloz lenfadenitin esas teghisi g¢ikarilan lenf
nodiliiniin histopatolojik tetkiki ile konmaktadair. Ayrica lenf
nodiiliinden doku kiiltliri yapilmali ve asidorezistan bakteri
aranmalidir. Fistiilden akan cerahattan veya ponksiyonla alinan
materyalden de direkt aside direncli bakteri aranmali ve
kiiltir yapilmalidir.Boylece mikobakterinin kati teshisi ya-

pilabilir.

PPD deri testi (Mantoux testi) de teshiste yararli ola-
bilir (4,13,40). Atipik mikobakterilerle infekte olmus has-
talarda genellikle PPD ile pozitif reaksiyon gorilmeyebilir.
Bunlarda PPD-B (M.interasellulare), PPD-G (M.scrofulaceunm)

ve PPD-Y (M.kansasii) ile deri testleri yapilmalidir.

Akciger grafilerinde ve &zel servikal grafilerde kal-
sifiye lenf bezleri tesbit edildiginde tiiberkiiloz akla gel-

melidir.
Sedimentasyon hizi normal veya cok az artmis olabilir.

Mediastinoskopi veya torakotomide elde edilen intrato-
rasik nodiillerin histolojik muayenesi veya scalen lenf no-

dilinin biopsisi ile de tani konulabilir iyl Zd]

Lenfografinin de tiiberkiiloz 1lenfadenitli hastalarin
teshisinde kullanilabilecedi belirtilmistir. Ancak bu yon-

temin kesin tani koymada dederi yoktur (16).

Tiiberkiiloz lenfadenitisin tedavisinde yazarlar tarafin-

dan ¢ tedavi yontemi tavsiye edilmistir. Bunlar tek cerra-
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hi, tek antitiberkiiloz kemoterapisi, tutulan lenf nodiiliiniin
cerrahi rezeksiyonunu takiben 12-24 ay slre 1ile en az iki

antitiberkiiloz ilagla kemoterapiyi kapsar (34).

Tek cerrahi tedavi ile elde edilen iyi sonuglar Olson,
Llewelyn ve Dorman, Altman ve Margileth, Schoad, Mc Kellar
tarafindan rapor edilmistir (4,31,34). Cerrahi tedavi ile
rekiirrenslerin gdriilebilecegi de bildirilmigtir. Rekilirrens-
ler hakkinda verilen sonuglar birbirini tutmamaktadir.
Barrington Word tarafindan % 1, Thompson tarafindan % gl .

Jafek tarafindan % 31, Stanley tarafindan % 33 oraninda ol-

dugu belirtilmistir (23,38).

Cesitli yazarlar tarafindan insizyonel biopsi ve aspi-
rasyon veya klretaj yerine eksizyonel cerrahi tedavi vapil-
masi lzerinde durulmustur. Insizyonel biopsi ve aspirasyon
vyapilan hastalarda devamli drenajin olugtugu, eksizyonel
biopsi yapilanlarda ise drenajin gorilmedigi rapor edilmis-
tir (4,8,18,23,27). Bununla ilgili bir c¢alismada ise insiz-
yon, drenaj ve aspirasyon yapilan hastalarin her birinden
kemoterapive ragmen en az bir ay drenajin devam ettigi be-
Lirtilmistir. Olseh ise kiretajin etkili bir tedavi oldugu-

nu rapor etmistir (30).

Scrofula vak'alarinda tek kemoterapinin iyi sonuclar

verdigi gorilmiistir (18,23).

Kent, Newcombe, Wong ve DiJerleri tarafindan onerilen

dislinceye gbre Mycobakterium tiiberkiilozis infeksivonu ser-
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vikal bezlere izole olmus bir antite olmayip, sistemik bir
hastaligin procesi goriiniimiindedir. Onlar Campbell ve Dyson
tarafindan desteklenen lenf bezi tiliberkiilozunun cesitli te-
davi metodlarinin prospektiv galigmasina inanmislar; gross
olarak geniglemis nodiiller, fistiilli traktiisler veya yakin-
da agilacak lenf nodillerinin kaldirilmasi ve teshis igin
eksizyonel biopsi olarak cerrahi tedavi ile birlikte kemo-
terapinin segilen bir tedavi ydntemi oldugunu benimsemisler-
dir (4). Cerrahi ve kemoterapi ile vak'alarin % 90-95' inde

iyi sonuglar alinmistir (18,23).

Bazi yazarlar ise cerrahi eksizyona bir yil veya daha
fazla antitiiberkiiloz kemoterapisi ilavesinin, tek cerrahi
tedavi lizerine miihim bir avantaj saglamadigini, tiberkiloz
kemoterapisinin yaygin hastaliklarda kullanilmasi gerekti-
gini belirtmiglerdir. Todal infekte olmus dokunun cikartil-
masi miimkiin olmayan vak'alarda kemoterapinin verilecedini
belirtmiglerdir (34). Bazi yazarlar da kemoterapinin cerra-
hi tedaviyi takiben reklirrens durumlarinda tercih edildigi-

ni séylemislerdir (35).

Bazi yazarlar ise cerrahi tedavinin yalniz teghis koy-
mada veya soguk abselerin drenajinda gerekli oldudgunu disln
dirmiigsler; isoniazid (INH) + Para amino salicylic asit(PAS)
+ Streptomisin (SM veya isoniasit (INH) + Streptomisin (SM)
+ Ethambutol (EMB) gibi antitiiberkiiloz ilaglarla 18-24 ay

sireyle tedavi gérekti@ini savunmuglardir. Kemoterapi uygu-
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lanmasi ile nodiillerin belirgin olarak kilicilmesi genellikle
ilk ¢ aydan sonra olmaktadir. Nodiillerin genis kitlelerin-
de yeterli kemoterapiden sonra minimal residual fibrozis

kalabilir, bunlarin cerrahi tedavisi gerekmez (31).

Lenf bezi tiiberkiilozunun epiteloid ve proliferativ form-
larinin medikal tedaviye iyi cevap verdigi belirtilmistir

(20).

Tiberkiiloz lenfadenit tedavisinde TNH + SM + EMB vey=
INH + SM + RMP (Rifampisin) kullanilmasi arasinda bir fark
yoktur (6,7). Son zamanlarda pulmoner tiiberkiilozda kullani-
lan kisa silireli dortlii antitiiberkiiloz tedavi tiberkiiloz lenfa -

denitli vak'alarda kullanilmamaktadir (6,7).

Radyasyon tedavisi ve streoidle tedavi izole olmus vak'-
alarda denenmisg, fakat bu tedavilerin uygunsuz oldugu bil-
dirilmigtir (30). 1930-1946 yillari arasinda radyasyonla te-
davi edilen tiiberkiiloz lenfadenitli 100 hastanin 11'inde
(% 11) yillar sonra hiperparatiroidizm gelistigi rapor edil-
mistir. Bu vak'alarin 7'sinde paratiroid glandinda adenoma,

4'linde paratiroid glandinda hiperplazi tesbit edilmistir (42).

Atipik mikobakterilere bagli olarak olugan lenfadenit-
lerde genellikle cerrahi tedavi tavsiye edilmistir (4,30,38,

40) .

M.kansasii infeksiyonlarinda RMP + INH + EMB ile iki

v1l tedavi gerekir. Basaril: tedaviyi takiben relaps oluga-
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bilir, fakat nisbeten azdir. Tedavi rejiminde RMP kullanil-

mas1 relaps hizini azaltir (5).

M.Scrofulaceum infeksiyonlari daima tiim antitiiberkiiloz
ilaglara resistandir. 4 veya 5 antitiiberkiiloz ilagliy multi
ilag rejimleri ¢ok az hastada denenmistir. Sonug¢lar genel-

likle umut verici degildir.

M.avium-intrasellulare genellikle codu antitiiberkiiloz
ilaglara resistans godsterir. Bes veya alt: ilag¢ kombinasyo-
nu ile tedavi edilen vak'alarin 2/3'iinde iyi klinik sonuc-

lar alinmistir (5).



MATERYAL VE METOD

1976-1984 yillaril arasinda Erciyes Universitesi Tip Fa-
kiiltesi Goglis Hastaliklari ve I¢ Hastaliklari Anabilim Dala
ile Nuh Naci Yazgan Gogiis Hastanesi'ne miiracaat eden hasta-
lar retrospektiv olarak arastirildi.Kesin tanisi biopsi ile

konan 100 vak'a galigsmaya alindi.

Bu hastalarin dosya kayitlarindan yas, seks durumlarai,
daha once tlberkiloz geg¢irip gecgirmedikleri,ailede tlberki-
lozla temas hikayesi olup olmadidi, semptomlarin ne kadar
slirede basladigi, hangi semptomlarla miracaat ettikleri,tu-
tulan lenf nodﬁl}erin dagilimlari ve fizik ©zellikleri tes-
bit edildi. Sistemik muayenede ozellik tasiyan bulgular kay-

dedildi.

Laboratuvar bulgularainda ise hastalarin hemoglobin dii-
zeyleri, 1lokosit . sayisi, sedimentasyon hizi ,PPD deri testi;

akcidger, servikal ve Dbatin grafileri gekilip g¢ekilmedigi
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arastirildi ve bulgular kaydedildi. PPD deri testinde 10 mm
lizerindeki indiirasyonlar pozitif olarak kabul edildi. Léko-
sit sayisinda ise 5.000—10.000/mm3 arasindaki degerler nor-

mal olarak kabul edildi.

Ayrica birlikte bulunan hastaliklar ve kaginci biopsi-

de kesin tani kondugu arastiraildi.

Hastalara uygulanan antitiberkiiloz ilaglar, tedavi es-
nasinda lenf bezinde biylime veya kiiglilme olup olmadidi, te-
davide ilag¢ yan etkileri, tedaviye hastalarin ne kadar uyum
saglayabildikleri ile tedavi sirasinda tekrar biopsi yapilip

yapilmadigi kaydedildi.

Sonug¢lar analiz ve sentez edildi.



BULGULAR

Vak'alarin yillara gore dagilimi S$ekil 1'de gosteril-

mistir.

Hasta A
Sayis1

18
16 - 1
‘”i 1 |'—

12 1

10 - ]

I

% 77 78 79 80 81 82 85 8h il

~o + [= N = <]
1 L

SEKiL 1: Vak'alarin Yillara Gore Dagilaimi.
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Vak'alarin yas ve sekse gore dagilimr incelendiginde
(Téblo TT) % 30'unun erkek, % 70'inin kadin oldugu, en geng
hastanin 1 yasinda kiz gocugu, en yasli hastanin 75 yasinda
kadin oldudu gorildi. Yasg ortalamasi 36.5 idi. Erkek hasta-
larin 17'si (% 56.7), kadin hastalarin 33'l (% 47.1) ve tim
hastalarin ise % 50'sinin 21-40 yaglari arasinda oldugu go-
riildii. 41-75 yaslari arasindaki hastalar ise tim hastalari-
mizin % 35'ini teskil ediyordu. 0-20 yas arasindaki hasta-

lar ise tim vak'alarin % 15'ini teskil ediyordu.

Yas Kadin % Erkek % Toplam %
B-10 if 1.4 - = 1 1
11-20 9 12.8 5 16.6 14 14
21-30 22 31.4 11 36.7 33 33
31-40 11 15.7 6 20.0 17 17
41-50 5 12.9 2 6.7 11 11
51-60 13 18.6 4 A58 17 17
61~70 3 4.3 2 6.7 5 5
71-175 2 2.9 - - 2 2
TOPLAM 70 100.0 30 100.0 100 100

TABLO II: Vak'alarin Yas ve Sekse Gore Dagilimlara.

Hastalarin ailesinde tiiberkiiloza ait bulgularin arag-

tirilmasi vak'alarin % 80'inde yapilmig; % 20 wvak'ada ise
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boyle bir sorgulamanin varligil tesbit edilememigtir. Bunla-
rin 12'sinde (% 15) akcidger tiiberkiilozu, 4'iinde (% 5) lenf

bezi tiiberkiilozu bulunmustur.

Hastalarin PPD (+) pozitifligi ile aile hikayesi ara-

sindaki iligki incelenmis ve buna ait bulgular Tablo III'de

gosterilmistir.
Aile PPD PPD PPD
Hikdyesi Pozitif Negatif Bilinmeyen Toplam %
Negatif 27 14 23 64 80
Pozitif 10 - 6 16 20

TABLO III: Hastalarin PPD Pozitifligi Ile Aile Hikaye-

si Arasindaki Tlisgki.

Hastalarain 12'sinin (% 12) dzgeg¢mislerinde daha o©nce-
den tiiberkiiloz lenfadenit tanisi kondudgu ve bununla ilgili
olarak 3-6 ay arasinda antitiiberkiiloz tedavi gordugu kayde-

dilmigtir.

Arastirma kapsamina alinan hastalarda semptomlarin bas-
lamas1 ile bize basvurma arasinda gegen siire 3-4 giin ile 22
y1l arasinda de@i$mektedir..Bunlardan % 48'1 ilk 6 ay ige-
risinde olmus, 5 yilin lUzerinde basvuranlarin sayisi ise % 19
dur. 5 yilin lizerindeki sirede miiracaat edenler son ginler-

de lenf bezindeki sisligin arttiginai tariflemiglerdir. Buna
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ait bulgular Tablo IV'de gosterilmigtir.

Siire Hasta Sayisi
0- 3 ay 38
3- 6 ay 10
6-12 ay 19
1-2 yal 8
2-5 yil 6
5 yal izeri 19

TABLO IV: Semptomlarin Baslamasl ile Bize Basgvurma
Arasinda Gegen Zaman Ile Hasta Saylisi
Arasindaki Iliski.

Lenf bezi ile ilgili semptomlar incelendiginde; kadin
hastalarin 52'si (% 74.3), erkek hastalarin 23'i (% 76.7),
tiim hastalarin ise % 75'i bize lenf bezinde biiylime ile gel-
mistir. Lenfadenopatiye ilaveten,hastalarimizda gorilen,di-

Jer semptomlar Tablo V'de gobsterilmistir.

Tablo V'de gbriildiigi gibi, hastalarain % 21-25'i kilo
kayb1, ates, terleme gibi sikayetlerle hastanemize miiracaat
etmislerdir. Hemoptizi vak'alarin ancak % 6'sinda bulunmus-
tur. Hemoptizi ile gelen vék'alarln % 4'liinde aktif pulmoner
tiilberkiiloz goriilmiistir. Kalan % 2 vak'ada ise kalp yetmez-

1igi tesbit edilmistir.
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Semptomlar Kadin %  Erkek % Toplam %
Lenf bezinde

biylme 52 74. 23 76. 75 75
Lenf bezinde adra 12 17. 2 6. 14 14
Lenf bezinde akintai 10 14. 3 10. 13 13
Hemoptizi 4 5. 2 6. 6 6
Okstiriik 19 27. 10 33. 29 29
Balgam c¢ikarma 9 12. 9 30. 18 18
Ates 16 22, 5 16. 21 21
Terleme 18 25, 7 23. 25 25
Istahsizlaik 13 17 4 1.3, 16 16
Kilo kaybi 19 27. 3 10. 21 2.1
Halsizlik 13 18. 4 13. 17 17
Ses kisiklig: 4 5. - - 4 4

TABLO V: Hastalaraimizda Goriilen Semptomlarin Sekse

GOre Dagilimlara.

Vak'alaran fizik muayene bulgulari Tablo VI'da

rilmistir.

goste-
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A. Lerf nodiillerinin tek veya multipl bdlgelerdeki

dagilimai:
Tek bdlgede lokalizasyon % 46
Iki bdlgede lokalizasyon % 23

fkiden fazla bolgede lokalizasyon % 31

B. Palpe edilen lenf nodiillerinin bdlgelere gore

dagilimi:
Servikal % 45
Aksiller % 41
Submandibuler % 32
Supraklavikuler % 27
Inguinal % 12
Submental % 6
Preaurikuler % 2
Thoraks % 3
Ekstremite % 1

C. Fizik 6zelliklerine godre lenf nodiilleri:

Sert nodil

Fikse olmus nodil
Fluktuasyon veren nodil
Fistiil olusumu

Scar dokusu

Birbirine yapisik nodiiller

P2 3R PR R B
~J

D. Akciger muayene bulgular:i:

Normal akciger bulgulara % 72
Akcigerde krepitan raller % 19
Akcigerde sibilan ve ronflan raller % 6
Sulf tuber : % 3

E. % 3 vak'ada ise eritema nodosum tesbit

edilmigtir

TABLO VI: Vak'alarain Fizik Muayene Bulgularai.
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PPD PPD PPD
Pozitif Negatif Bilinmeyen Toplam %
Tek bolge 20 13 13 46 46
iki bblge 8 - 15 23 23
Multipl bdlge 16 1 14 31 31

TABLO VII:

Lenf Nodilllerinin Bolgelere Gore Dadilimi-

nin PPD Ile Karsilastirilmasi.

Laboratuvar Bulgularai:

i

Hemoglobin,

hastalarin % 80'inde bakilmis olup, he-

moglobin dlizeylerine gore vak'alarin dagilimi Tablo VIII'de

gosterilmistir.
Hemog Lo Kadin % Erkek % Toplam %
gr/dl
6-9.9 8 14.0 i} 4.3 9 JAla3
10-10.9 5 8.8 - - 5 B uid
11-11.9 11 159.3 2 8.7 13 16.2
12-13.9 27 47.4 12 52.2 39 48.8
14-15.9 5 8.8 T 30.5 12 15.0
16 ve iizeri 1 1.7 1 4.3 2 2.5
TOPLAM 57 100.0 23 100.0 80 100.0
TABLO VIII:’Hemoglobin Dizeylerine Gore Vak'alaran

Dagilima.
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2. Lokosit sayisi vak'alarin % 80'inde bakilmistir.

4 vak'ada (% 5) lokopeni
7 vak'ada (% 8.8) lokasitoz
69 vak'ada (% 86.2) normal bulunmustur.

3. Sedimentasyon hizi vak'alarin % 70'inde bakilmistar.

Vak'alara gore dagilimi Tablo IX'da gdsterilmistir.

Sedimentasyon Kadin % Erkek % Toplam %

0-10 mm/saat 8 17.4 6 25 14 20
11-30 mm/saat 15 32.6 6 25 21 30
31-60 mm/saat 7  15.2 7 99,32 14 20
61-100 mm/saat 10 21.8 2 8.3 12 17.1
100 mm/saat § 6 13.0 3 12.5 9  12.9
TOPLAM 46 100.0 24 100.0 70 100.0

TABLO IX: Sedimentasyon Hizinda Bulunan Degerlerin
vak'alara GOre Dagilami.

4. Acglik kan sekeri 20 hastamizda bakilmis ve dederler

Tablo X'da gosterilmistir.

Hasta
A.K.S. Sayisi %
70-100 mg 12 60
101-120 mg 4 20
121-170 mg 2 10
180 mg ve izeri 2 10
TOPLAM 20 100

TABLO X: Ag¢lik Kan Sekeri De-
' gerlerinin Vak'alara
Gore Dagilimai.
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5. PPD hastalaraimizin % 58'ine yapilmigtir. Bunlardan

42'sinde (% 72.4) pozitif; l4'iinde (% 24.1) negatif ve 2'-

sinde (% 3.5) 10 lnite ile pozitif reaksiyon alinmistair.

6. Akcidger grafisi hastalaramizain % 90'inda g¢ekilmisg-
tir. Grafide gorilen bulgularain PPD dederleri ile karsilas-

tirilmasi Tablo XI'de gosterilmistir.

Akciger PPD PPD PPD

Grafisi Pozitif Negatif Bilinmeyen Toplam %
Normal 21 14 22 57 63.3
Bktif pulmoner tbc 8 - 4 12 13.3
Kalsifikasyon 4 - 4 8 B.9
Hiler adenopati 5 - 2 7 7.8
Kronik fibrotik degi-

siklikler 6 - - 6 6.7
TOPLAM 44 14 32 90 100.0

TABLO XI: Akciger Grafisindeki Bulgularin PPD Ile Kar-
silagtirilmasi.

7. Servikal grafi vak'alarain % 10'unda g¢ekilmisg, batain
grafisi ise vak'alarain % 3'linde ¢ekilmigtir. Bu vak'alaran
birinde boyunda kalsifikasyon, birinde ise batinda kalsifi-
kasyon gorilmistir. Ayrica akcider grafisi g¢ekilen hastala-
rin ikisinde koltuk altlnda. kalsifikasyon tesbit edilmisg-

i
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B. Vak'alarimizin hepsinde kesin tani biopsi ile kon-
mustur. Vak'alarin % 91'inde ilk biopside, % 7'sinde ikinci

biopside, % 2'sinde ise liglincli biopside tani konabilmistir,

Teshis amaci ile biopsi uyguladigimiz lenf bezlerinin
lokalizasyon yerlerine gore dagitimi ve PPD ile kargilagti-

rilmasi Tablo XII'de gosterilmistir.

PPD PPD PPD
Pozitif Negatif Bilinmeyen Toplam %

Servikal 16 8 14 38 38
Supraklavikuler 7 - 10 17 17
Aksiller 11 - 16 27 27
Submandibuler 3 5 1 9 9
Preaurikuler 1 1 ‘ - 2 2
Submental 2 - - 2 2
Inguinal 4 = 1 5 5
TOPLAM 44 14 42 100 100

TABLO XII: Teshis Amaci Ile Biopsi Uyguladigimiz Lenf Bez-
lerinin Lokalizasyon Yerlerine Gore Dagilimi ve
PPD Ile Kargilastirilmasi.

9. Hastalarimizin ancak % 10'undan lenf bezi aspirasyo-
nu veya fistiilden g¢ikan materyalden direkt asidorezistan
bakteri aranmis ve kiiltlir yapilmistir. Bunlardan ancak bi-
rinde aside direngli bakteri godsterilmis ve kiiltir de pozi-

tif bulunmugtur. Bu vak'ada tip tayini yapilmamistir.



RESIM 1z 39 No'lu Hastamizda (GN,Prot.No:76/1980 V.H) Sol Akcigerde Yaygin,Saj
Akciger Mpeksinde fnfiltratif Gdrinimler Gorilmektedir.

RESIM 2: 41 No'lu Hastamizda (NG Prot No:301/1980 V.H) Sad Akciger Apeksinde
Infiltrasyon Gdrulmektedir.
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RESIM 3: 91 No'lu Hastamizda (AD Prot.No:456/198% V.H) Bilateral Hiler
Adenopati Gérllmektedir.

RESIM &: 15 No'lu Hastamizda (IS Prot.No:B5k4k/1978 T.F) Her ki Hiler
Bilgede Kalsifikasyonlar Giriillmektedir.
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RESIM 5: Calisma Kapsamina Alinmayan Bir Hastada
Servikal Kalsifikasyonlar Goriilmektedir
(Demonstrasyon igin).
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RESIM 6: Resim 5'deki Vak'anin Abdominal Bélgesinde
Gorillen Kalsifikasyonlar,
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RESIM 7: 24 No'lu Hastamizda (SK Prot.No: 69112/
1979 T.F) Bog Batin Grafisinde Kalsifi-
. kasyonlar Gdrilmektedir.
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Lenfadenit tiiberkiilozla birlikte bulunan hastaliklar
retrospektiv olarak incelenmig, bulgular Tablo XIII'de gbs~-

terilmistir.

Hasta
Sayisa

Sistemik Lupus Eritematozus
Lenfoma

Anaplastik akciger kanseri
Kronik bobrek yetmezligi

Mitral stenozu

Aort, Stenozu + Mitral Yetmezligi
Nodiiler guatr

Sistemik tiberkililoz

o
H o N H N OGN W R E W

Akcidger tiberkiilozu
Periton tiiberkiilozu
Renal tiberkiiloz
Intestinal tiiberkiiloz
Kemik tiberklilozu
Nazofarinke tiiberkiilozu

Fluktuenli konjonktivit

TABLO XIII: Tiiberkiiloz Lenfadenitle Birlikte
Bulunan Hastaliklar.

Bu hastalarimizdan birinde akcider + renal + periton +
kemik tiliberkiilozu birarada; birinde intestinal + kemik + pe-
riton tiiberkiilozu birarada; digerinde ise periton + renal

tiiberkiiloz birarada bulunmustur.
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Lenfadenit tuberkiiloz vak'alarinin tedavisinde; hasta-
larimizin % 4'lne ikili antitiberkiiloz ila¢ (INH + EMB) ve-
ya (INH + PAS); % 43'lne lg¢liU antitiberkiiloz ilag¢ (SM+INH+
EMB) veya (SM + INH + RMP): % 53'line ise dortli antitiiber-
kiloz ilag (SM + INH + EMB + RMP) veya (SM+INH+RMP+PZA) ve-

va (INH + PZA + RMP + EMB) seklinde verildigi kaydedilmistir.

Hastalara uygulanan antitiiberkiiloz ilag¢lar,bu tedaviye
hastalarin uyumlarinin aylara gore dagilimlari, tedavi es-
nasinda lenf bezinde biiytime, kiigiilme, ayni kalma veya kay-
bolma durumlari ile fistiil ve baska bdlgelerde nodil olusu-

mu Tablo XIV'de gosterilmistir.

Tablo XIV'de gorildudgi gibi vak'alarin % 21'i ilk ilag

tedavisi verildikten sonra hig kontrole gelmemiglerdir.

Ilk 8 ayda kontrole gelenlerden iiclii tedavi alanlardan
birinde (% 2.9) fistiil olusumu,3'linde (% 8.5) baska bolgede
yeni nodil olusumu, 4'linde (% 11.4) mevcut olan lenf nodil-
lerinde biiyume gorilmiistlir. DOrtlil antitiiberkiiloz tedavi a-
lanlarda ise ilk 6 ay ig¢inde kontrole gelen hastalarin bi-
rinde (% 2.3) yeni nodil olusumu, 4'iinde (% 9.5) fistiil
olugumu ve 5'inde (% 11.9) lenf nodiillerinde biiylime tesbit
edilmigtir. Her iki grupta da 8.aydan sonra lenf bezinde

bliylime, fistil ve yeni nodiil olusumu goriilmemistir.

Lenf bezinde bliyiime goriilen hastalarain birinde iki kez

degisik bélgelerde fluktuasyon veren lenf nodiili palpe edil-
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Verilen Tedavi Hasta Ayn1 Fistil VYeni
Tedavi Stresi Sayis1 % Kigllme Biydme Kalma Kaybolma Olusumu Nodiil

Ikili  Gelmeyen 2 50
2. ay 2 50 1 - 1 = - -
bo ay 2 50 2 - - — = -
6. ay 1 25 - = 2 1 = -
lglu Gelmeyen 8 18.6
2. ay 35 814 21 110 1 1 1
b, ay 26 60.5 10 1 10 3 - 2
b. ay 21 48.9 8 1 6 6 - -
B. ay M 25.5 b 1 1 > = -
10. ay 7 16.3 b - - 3 - -
12. ay 7 16.3 1 - - 6 - -
15. ay 5 1.9 1 - - 4 - -
2. y1il 2 k.7 - - 1 1 = =
Dértlti  Gelmeyen 11 20.8
2. ay k2 79.2 29 1 10 1 1 -
k. ay 37 69.9 23 2 5 b 2 1
6. ay 35 66.0 9 2 7 15 1 -
B. ay 2h 45,3 3 - b 19 = #
10. ay 8 15.1 2 -2 A , i}
12. ay 8 15.1 1 = 6 - -
15. ay 4 7.5 1 E = 3 " -
2. y1l 2 3.8 - - - 2 - -

TABLO XIV: Hastalara Uygulanan Antitiiberkiiloz Tedavi-
ye Uyumlarinin Aylara Gore Dagilimi ve Te-
davi Esnasinda Lenf Bezlerinin Durumlarai.
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mig ve her 1ikisi de cerrahi drenajla bosaltilmistir.Ancak
bu hastamiz daha sonra kontrole gelmemistir. Kalan hastala-
rimizdan altisinda tekrar lenf bezi biopsisi yapilmisg,3'iin-

de lenfoma, 3'linde ise tekrar tlberkiiloz ¢ikmigtir.

Tedaviyi ilk 6 ay igerisinde birakan hastalarimizdan 4
U 9 ay-2 yil arasinda tekrar lenf bezinde biliyime ile gelmis-

ler ve kendilerine tekrar antitiiberkiiloz tedavi verilmistir.

Vak'alarimizdan iic¢li tedaviyi bitirdikten sonra 1-2 yail
arasinda tekrar kontrole gelmisler, fakat lenf bezinde bil-

ylime goriilmemisgtir.

Antitiiberkiiloz ilag¢ yan etkileri ancak {i¢ hastamizda
gorilmistir. Bir hastada hepatit, bir vak'ada renk korlugi,
tremor ve yilzde sislik ve Dbir vak'ada ise kronik ilirtiker
gelismistir. Bu vak'alarda ilag¢ dedistirilerek tedaviye de-

vam edilmistir.



TARTISMA

Geligmekte olan memleketlerde pulmoner tiiberkiiloz in-
sidansi azalirken, atipik mikobakterilere bagli tiiberkiiloz
insidansinin arttidi bilinmektedir (5). Tiirkiye'de ekstra-
pulmoner tiuberkiiloz sayisi henliz bilinmemektedir (41).1976-
1980 yillari arasinda Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi K.
B.B.bolumiinde 33 tiberkiiloz vak'asindan 11'inin servikal

lenfadenit tiberkiiloz oldugu bildirilmistir (9).

Halen tiberkiiloz lenfadenit sik diyebilecedimiz bir se-
kilde kargsimiza gikmaktadir. Nitekim yaptigimiz arastirmada
1976-1980 yillara arasinda 44 vak'a goriiliirken: 1981 - 1984
yillari arasinda 56 vak'a goriilmiistiir. Bu da son yi1llarda

tiberkiiloz lenfadenit sayisinda azalma olmadigini gostermek-

tedir.
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Tiberkiiloz lenfadenitli hastalarimizin yas ve sekse go-
re dagilami incelendidginde; vak'alarin % 50'sinin 21-40 yas-
lari arasinda oldudu ve yas ortalamasinin ise 36.5 oldudu

gOrilmektedir. Vak'alarimizin % 70'i kadin, % 30'u erkektir.

Tiberkiloz lenfadenitin geng¢ yaslarda daha sik ortaya
¢iktigil ve genellikle kadinlarda erkeklerden daha fazla go-
rildigi rapor edilmekfedir (18,19,31,32). Tiberkiiloz lenfa-
denitli hastalarda ortalama yasain 30-33 oldudgu belirtilmis-
tir (12,31). Diger bir c¢alismada ise erkeklerde ortalama

vasin 40, kadinlarda ise 46 oldugu bildirilmistir (18).

Hooper, vak'alarin % 45.8'inin 20-40 yaslari arasinda
(17); Ord ve Matz vak'alarin % 50'sinin 21-40 yaslari ara-
sinda (31); Priel ve Dolev ise vak'alarin yarisinin 20 - 60
vaglari arasanda, vak'alarin 1/3'liniin ise 20 yasin altinda
(32) oldugunu bulmuslardir. Literatiirde tiim hastalarin yak-
lasik 2/3'idnd kadainlarin olusturdugu goriilmektedir (18,19,
31). Gocuklarda yapilan arastirmalarda ise: bir c¢alismada
erkek gocuklarin vak'alarin % 61'ini olusturdudgu,vak'alarin
% 50.4'linlin ise 5 yasin altinda oldudu goriilmiis (28): diger
bir ¢alismada ise ¢ocuklarain % 45.5'inin 5-10 yas arasinda
oldugu ve erkek gocuklarin ise vak'alarin % 55.6'sini olus-
turdugu bildirilmistir (36). Bu iki ¢alisma harig¢ tutulursa
hastalik Kizlarda erkeklere oranla daha fazla goriilmektedir

(26,30,34) .
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Yukaridan da anlasilacagi 1izere g¢ocuklarda yapilan
arastirma haricinde, bilitliin yazarlar hastaligin en sik goriil-
digi yas ve seks dagiliminda fikir birligi ig¢indedirler.
Hastalaraimizin yas ortalamasainin 36.5 olmasi,vak'alarin vya-
risinin 21-40 yagslari arasinda olmasi, kadin hastalarimizda

daha fazla goriilmesi literatiirde kaydedilenlere uymaktadir.

Tilberkiloz lenfadenitin ileri yaslarda da goriilebildi-
gi rapor edilmistir (4,27,32,35). Bizim vak'alarimizin da %
7'si 60 yasin lzerindedir .Bunun nedeni tiiberkiilozla savasin
tam olarak yapilamadigyr yillarda infeksiyonu alan kimsele-
rin ileri yaslarda tekrar hastalanabilmelerine baglanabilir.
Ileri yaglarda viicut direncinin kirildidi,akciger,6 lenf bezi
ve dider ekstrapulmoner bdlgelerde bulunan dormen basille-
rinin tekrar faaliyete geg¢tidi ve bu yolla hastalidin orta-

va ¢iktigi soylenebilir.

Tuberkiilozun bir aile infeksiyonu oldugu bilinmektedir.
Literatlirde atipik mikobakterilerle olusan lenfadenitlerde
tiberkiilozla temas hikayesi goriilmemis (27,31) olup, tipik
mikobakterium tiiberkiilozla olusan lenfadenitlerde ise tiiber-
kiilozla temas h;kéyesi gorulmustir(23,36). Adultlerde % 18.7:
gocuklarda % 43 oraninda ailede tiiberkiilozla temas hikayesi
bulunmugtur. Hastalarimizin % 20'sinde ailede tiberkiilozla
temas hikayesi vardir. Bu nedenle tiiberkiiloz lenfadenit vak'a-
larainda tiiberkiilozla temas olup olmadigi dikkatli bir sekilde

arastlrllmalldlf.
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Hastalaramizin dedisen slireler igerisinde hastanemize
miracaat ettikleri gorilmiistlir. Hastalarimizin % 38'i ilk ig
ay, % 48'i ise ilk alti ay igerisinde miiracaat etmigtir. % 19'
u ise 5 yildan daha fazla slirede hastanemize basvurmuslar-
dir. En uzun interval ise 22 yildir. Literatir kayitlarinda
da hastalarain dedigik silirelerde hastaneye miiracaat ettikle-
ri goridlmistiir. Codu yvazarlar semptomlarin Dbaslangici ile
hastalarin miiracaati arasindaki silirenin ortalama 1-6 ay ara-
sinda oldudu fikrindedirler (28,30,36,40). Bir g¢alismada
ise vak'alarin yaraisainin 6 aydan daha az slirede miracaat et-
tigi rapor edilmis, en uzun intervalinde 65 yil oldudu be-

lirtilmigtir (18).

Hastalarin daha uzun slirede hastaneye miiracaat etmele-
ri tiberkiiloz lenfadenitin fistil olusumu ile drene olmasi-
na veya scar dokusu ile kendiliginden kaybolmasina;vak'ala-

rin uzun slire semptomatik kalmasina bagli olabilir.

Vak'alarimizin % 75'i lenf bezinde biliylime semptomu ile
hastanemize miiracaat etmislerdir. Yazarlarain biyik bir kis-
mina gore lenf bezinde biliyimenin, ilk semptom olarak, ¢ogu
vak'alarda gorildigu (17,27,40) bildirilmis ve bu oran % 7l-

B5 olarak rapor edilmistir.

Vak'alarin % 20-25 kadarinda kilo kayba, istahsizlik,
ates,terleme gibi konstitlisyonel semptomlarin oldugu bulun-
mustur. Bir arastirmada vak'alarin % 37.5'unda konstitiisyo-

nel semptomlar= vardir (23).
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Lenf bezi ile ilgili fizik muayene bulgulari incelen-
diginde; vak'alarin % 46'sinda tek bolgede, % 23'linin iki
bolgede, % 3l'inde ise ikiden daha fazla bdlgede (multipl)
lenf bezi bulunmusgtur. Literatir kayitlarinda atipik miko-
bakteriel lenfadenitisin genellikle wunilateral, mikobakterium
tiberkiiloz vak'alarinin ise bilateral oldudu kaydedilmistir.

Vak'alarain g¢odunda da multipl nodiil bulunmustur (23,40).

Lenf bezlerinin bolgelere gore dagilimi incelendiginde;
lenf nodiillerinin en siklikla servikal, ikinci siklikla
aksiller ve daha az siklikla inguinal bolgede oldugu goriil-
mektedir (Tablo VI). Codu vazarlar tutulan lenf Dbezlerinin
en fazla (% 80-90 oraninda) servikal lenf nodiillerinde ol-
dugunda fikir birligindedirler (2,8,22,28,36). Doksandort
vak'alik bir galismada lenf nodiillerinin % 65'inin boyunda,
% 26.6'sinin aksillada, % 10.6'sinin ise inguinal bdlgede
oldugu bulunmustur (32). Diger bir galismada ise vak'alaran
% B83.5'inin servikal bodlgede, % 21'inin inguinal bdlgede, %

5'inin ise aksiller bolgede oldudu belirtilmigtir (28).

Vak'alarimizin % 45'inde lenf nodiiliinde sert kitle, %
18'inde fikse olmus kitle, % 7'sinde fluktuasyon veren kit-
le, % 15'inde fistil olusumu, % 20'sinde de scar dokusu tes-
bit edilmistir. Bati Almanya'da yapilan arastirmada vak'a-
larin % 12.6'sinda fluktuasyon (liquefaction), % 8.3' inde
fistil olusumu belirtilmistir (2). Diger bir g¢alismada ise

vak'alarin % 9'unda fistil olustudu rapor edilmistir (31).
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Servikal abseler adultlerde % 25, gocuklarda ise % 34.6 ora-

ninda gorilmistiir (18,26).

Fizik muayenede lenf bezinin lokalizasyonu incelendi-
ginde, bizim bulgularimizin bazi yazarlarinki ile benzerlik
gosterdigi (32), bir kismi ile de uyumsuz oldudu (28) dik-
kati ¢ekmektedir. Diger bulgular ise literatiirle benzerlik

gostermektedir.

Hastalarimizin % 11'inde hemoglobin diizeyi 10 g/dl'nin
altinda % 5'inde lokopeni, % 8.8'inde ise ldkositoz bulun-
mugtur. % 50 vak'amizda sedimentasyon hizl normaldir. Lite-
ratorde hemogramin normal oldugu, nadiren atipik mikobakte-
rilerle olugan lenfadenitte 18kosit sayisinin hafifce yik-

selebildigi belirtilmistir (30).

Tiberkliloz lenfadenitisin mikobakterium tiiberkiilozis
formlarinda standart PPD testlerinin kuvvetle pozitif oldu-
gu, atipik formlarinda ise negatif oldugu bilinmektedir.
Hastalarimizin % 75.9'unda PPD pozitif bulunmustur. Yazar-
larin ¢ogu vak'alarin % 100'e yakin kisminda PPD'nin pozitif
oldugu fikrindedirler (8,18,31,36). Diger bir arastirmada

ise % 81.3 oraninda PPD pozitif bulunmustur (23).

Vak'alarimizain % 63.3'inde akcider grafisi normal bu-
lunmug, % 13.3'linde aktiv pulmoner tiiberkiiloz, % 8.9'unda
hiler ve/veya parankimal kalsifikasyon, % 7.8'inde hiler
adenopati bulunmhstur. Aragtirilan kaynaklarda ise pozitif

pulmoner tiberkiiloz igin yilizdelerin seriden seriye degistigi
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goriilmiigtiir. Wong, serilerinde vak'alarin 2/3'linde gegiril-
mis akciger tiberkiilozu oldudunu,Kilpatricks ise vak'alarin
yarisinda aktiv veya inaktiv akciger tiiberkiilozu oldugunu,
Kent ise serilerinde vak'alarin % 60'in lizerinde gegirilmis
akciger tiiberkilozu oldugunu belirtmislerdir (23). Huhti ve
arkadaslari yaptiklari arastirmada 59 vak'anain 24'linde ak-
ciderde asikar tiiberkiiloz degisiklikler bulmuslar,b24 vak'a-
nin 7'sinin de aktiv pulmoner tiberkiiloza ait oldudunu rapor
etmiglerdir (15). israil'den vyapilan dider bir ¢aligmada ise
vak'alarin % 35.1'inde akcidger tiberkilozu oldugu gorililmis-
tir (32). Japonya'dan vayinlanan dider bir seride ise aktiv
pulmoner tiiberkiiloz gogiis filmlerinin % 61.2'sinde bulun-
mustur (29). Bu pozitif ylzdelerin aksine Ord ve Matz vak'a-
larin % 86'sinda, Levin-Epstein ve Lucente'nin arastirmasinda
ise vak'alarin % 93.8'inde negatif gogiis filmi oldugu rapor
edilmistir (23,31).Ayrica atipik mikobakterilere badgli clan
tiuberkiiloz lenfadenitte de negatif goglis filminin gorildugu

godju yazarlarca kabul edilmistir (4,23,26,34,35,40).

PPD'si negatif olan 14 hastamizda akciger grafisi nor-
mal olarak bulunmustur (Tablo XI), ayni kisilerin Tablo III
de gosterildigi gibi aile hikayesi de negatiftir. Ondort
vak'adan oniiginde lenf nodilleri tek bdlgede goriilmektedir
(Tablo VII). Bu vak'alarain daha ¢ok atipik mikobakterilerle
olustudu diginllebilir. Ayrica bu vak'alarin yerlesim vyer-
leri literatiirde kaydedilen atipik mikobakterilerin yerlesim

bolgelerine uymaktadir (Tablo XII).
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PPD ve akciger grafileri pozitif oldugunda teshiste
tiiberkiiloz lenfadenit diisiinlilmesine ragmen,bunlarin negatif
olabilecedi de goz oOniinde bulundurulursa bu laboratuvar bul-
gularinin teshiste daha az glivenilir olduklari goriilmekte-
dir. Esas teshis ¢ikarilan lenf nodiiliinliin histopatolojik
tetkikiyle konmalidir. Tiberkiilozdan klinik olarak siiphele-
nilen hastalarda ilk biopside tani konulamadidinda ikinci
ve gerekirse liglincli kes biopsi yvapilmalidir. Nitekim bizim
hastalarimizin 9'unda ikinci veya 1iglinci kez alinan lenf

nodilillerinde tiiberkiiloz tanisi konmustur.

Hastalik teghisinin ¢ogunlukla lenf nodiilinin histopa-
tolojik tetkiki ile kondudgu literatiir kayaitlarinda da go-
riilmektedir. Bu yontem teshis bakimindan iyi bir yoldur,h bu-
nunla beraber tedavinin ayarlanmasi yonunden bakteri tiirlinin
bilinmesi ve resistan tayini ig¢in lenf nodiilinden veya as-
pirasyon materyalinden asidoresistan bakteri aranmali ve
kiiltiri yapilmalidir. Literatiir kayitlarinda lenf bezinde
asidoresistan bakteri ve kililtirler hakkindaki ylizdeler de
seriden seriye degismektedir. Wong, g¢alismasinda vak'alarin
% 38'inde, Cantrell % 20 vak'ada, Levin-Epstein ve Lucente
% 44 vak'ada, Ord ve Matz % 60 vak'ada aside direngli bak-
teriyi pozitif bulmuglardir (8,23,31). Wong ve Jafek vak'a-
larin % 19'unda, Ehring % 18 vak'ada, Cantrell % 10 vak'ada,
Appling ve Miller % 50-60'inda, Ord ve Matz % 55'inde,Huhti
% 69'unda ve Prjel ve Dolev ise % 37.2'sinde asidoresistan

bakteri igin pozitif kiiltlir bulmuslardir (4,8,18,23,31,32).
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On hastamizdan yalniz birinde lenf nodiliinde asidoresistan
bakteri goriilmis ve kililtiirde pozitif ¢ikmistair: ancak bak-

teri tilirl hakkinda bilgimiz yoktur.

Vak'alarimizin gogunda bakteriolojik teshisin yapilma-
digi gOrilmiistlir. Hastanemizde bakteriolojik teshis ihmal
edilmektedir. Bakteriolojik teshisin dokudan yapilmasi daha
uygundur. Bunun iilkemizde aligilmamis olmasi bir eksiklik-
tir. Bakteriolojik teshis ¢odu vak'ada yapilmadigindan do-
layi vak'alarin ne kadarinda atipik bakterilere bagli lenf-

adenit oldudgunu tesbit etmemiz mimkin degildir.

Tiberkiilozun malign hastaliklarai taklit ettidi cesitli
yayinlarda belirtilmistir. Son zamanlarda Hodgkinli hasta-
larda siklikla olusan tiberkiiloz,bu hastalidgin muhtemel se-
bebi olarak digiinilmiistir (l14). Yine 26 vak'alik bir hasta
serisinde ilk teshis lenfoma ve dedisik lokalizasyonlu kan-
serler oldugu halde bunlarain son teshisleri lenfadenit ti-
berkiloz veya dedisik organ tiberkiilozlari seklinde bulun-
mustur (32). Kanserli hastalarda infeksiyonun gdriilmesi za-
y1f beslenme, debilite, host defans mekanizmasinin bozulmasi

ile agiklanmigtair (14).

Daha Once tiliberkliloz lenfadenit teghis ettigimiz has-
talarimizain % 3'linde ikinci kez alinan lenf nodiili biopsi-
since bunlarin lenfoma oldudu gorilmistir. Bir vak'ada ise
baglangigta lenf bezi biopsisinde tiiberkiiloz lenfadenit g&-

rilmig, daha sonra yapilan bronkoskopide ise anaplastik ak-
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ciger kanseri oldudu tesbit edilmistir. Bu ylzden tedaviye
cevap vermeyen vak'alarda daha ileri tetkikler yapilarak
daha baska hastaliklarin olup olmadigi dikkatli bir sekilde

arastirailmaladar.

Biopsi ile kati teshisten sonra ve tedavi altinda (bi-
zim vak'alarimizda gdzledigimiz ve literatiirde belirtildigi
gibi) lenf bezi biliyliyebilir. Bu durumda muhakkak biopsi tek-
rarlanmalldlr. Clinkll bizim iUg¢ vak'amizda oldudu gibi ilave

bir lenfoma her zaman ihtimal dahilindedir.

Bir vak'amiz ise daha onceden sistemik lupus eritema -
tosuz (SLE) tanisi ile kortizon alan hastamiz idi. Litera-
tiirde SLE nedeniyle immiinosupressiv tedavi alan bir hastada
tiiberkliloz lenfadenit godriildigli bildirilmigtir (44). Bu ne-
denle steroid tedavisi alan her hastaya mﬁhakkak koruyucu

INH tedavisi verilmesi rutin hale getirilmelidir.

Diger bir vak'amiz ise bize kronik bobrek yetmezligi
tanisl ile gelmistir. Yine bu hastamizin lenf bezinde tlber-
kiiloz bulunmustur. Bu vak'amizda idrarda asidoressitan bak-
teri aranmis ve kultlri yapilmis olup sonu¢ negatif bulunmus,
bobrek biopsisi yapilmamigstir. Literatiirde bdbrek yetmezli-
gi olan vak'alarda da mikobakterilerle olugan infeksiyonla-
ra siklikla rastlamaktayiz. Ulkemizde de g¢esitli yerlerde
dializ merkezleri bulunmaktadir. Bu olgulardaki lenf bezi
biliylimeleri, plevral ve peritoneal mayi toplanmalarinda mu-

hakkak tiberkiiloz mikrobiolojisi ve morfolojisi aranmaladar
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yani kiiltlir ve biopsi yapilmaladir. Bunun Srneklerini takip

ettigimiz dializ hastalarinda goriiyoruz.

Diabetli hastalarda tiiberkiiloz riski arttigi icgin ol-
gularimizda diabetes mellitlis olup olmadigi da arastirilmistar.
Vak'alarin ancak 20'sinde aglik kan sekerine bakilmig, bun-
larin da 12'sinde normal bulunmustur. 4 olguda sinir deger-
ler, 4 olguda ise bariz kan gekeri yiikselmesi bulunmustur.
Ancak aglik kan sekeri 180 ve 237 mg/dl ¢ikan iki vak'amiza

antidiabetik tedavi verilmistir.

Hastalarimizin % 4'line iki antitiiberkiiloz tedavi,% 43-
iine lg¢li antitiiberkiiloz tedavi, % 53'line ise ddrtlii antitii-
berkililoz tedavi uygulanmistir. Kontrole gelen hastalarimiz-
dan ig¢li tedavi alanlarin % 8.5'inde farkli boélgede yeni
nodil olugumu, % 2.9'unda fistil olusumu ilk 4 ay igerisin-
de gorulmigtlir. Mevcut olan lenf nodiillerinde biylime ise ilk
sekiz ay igerisinde vak'alarin % 11.4' iinde vardi. Dortli
antitiberkiiloz tedavi alanlarin ise vak'alarin % 2.3'iinde
yeni nodil olugumu, % 9.5'inde fistiil olusumu ve % 11.9'un-
da ise mevcut olan lenf nodiillerinde biiylime tesbit edilmig-

tir,

Literatiir kayltlarlndq dortli antitiiberkiiloz tedavi
verilmesine hi¢ rastlanilmamistir. Hastalara iiclii antitiiber-
kiilocz tedavi verildigi belirtilmistir. INH + SM + RMP veya
INH + SM + EMB verilen gruplarda hastalarin verdigi cevap-

larda bir fark olmadidi belirtilmistir. Bu tedavi verilen
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hastalarda; vak'alarain % l12'sinde yeni nodil, % 13'linde mev~
cut olan nodil genislemesi ve % ll'inde ise fluktuasyon,% 7
sinde fistlil olusumu gorUlmustir (6). INH + SM + PAS uglu
tedavisi alan hastalarin % 27'sinde tedavi sliresince lenf
nodiilinde kiliglilme olmadigi, abse veya fistll gelistigi ve
daha sonra da rekiirrens gelistigi rapor edilmistir. Bu vak'a-
larin daha sonra cerrahi tedavi ile iyilestigi belirtilmig-

tir (18).

Bati Almanya'dan yapilan bir galismada tedavi sonunda
tim vak'alarain iyilestidgi kaydedilmisgtir.En az li¢ yil takip
edilen hastalarain % 3.3'linde relaps geligmistir. Tum tedavi
edilen hastalarain % 1.8'inde klinik reklirrens gelismis, an-
cak bunlarda bakteri gdsterilememistir (2). Hastalaraimizdan
dgi iki yillik tedaviyi tamamladiktan sonra 1-2 yil arasin-
da kontrole gelmislerdir, Bu vak'alarda lenf bezinde biylme

gorilmemigtir.

Literatlir kayitlarinda akciger tiberkiilozuna uygulanan
kisa silreli tiberkiiloz tedavisinin lenfadenit tiberkiilozlu
hastalarda uygulanmadigi gdrilmistir (6,7).Bu husus oldukcga
onemlidir. Vak'alarimizin gogunun (% 85'inin) 8 aydan sonra
kontrole gelmedigi gorulmiistur. Bu nedenle vak'alarda g¢ok
ilagla kisa siireli tedavi denenmeli veya cerrahi ile kombi-

ne edilerek tedavi siiresi kisaltilmaya calisilmalaidair.

izlenimimiz ¢ok biiyiik olmayan, fluktuasyon tesbit edil-

meyen ve generalize vak'alarda yalniz tibbi tedavinin yeter-
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1i oldugu, akciger grafileri normal ve PPD'leri negatif olan
tek bolgedeki vak'alarda ise cerrahi ve kisa siireli(6-8 ay)

ilag tedavisinin uygun oldugu yoniindedir.

Ilag toksisitesi olarak bir vak'ada rifampisine bagla
hepatit, bir vak'ada ethambutole bagli optik ndropati ve bir
vak'ada ise dokiinti gorildidgi rapor edilmistir (6). Bizim
hastalarimizdan birinde hepatit, birinde renk korligi,birin-
de ise ilrtiker goriilmiis; ilag¢larin dedistirilmesi ile prob-

lem giderilmisgtir.

Literatiirden ve kendi vak'alarimizdan elde ettigimiz
bilgilerin 1si1§inda vak'alarin kesin tanisinda lenf bezi
biopsisinin gerekli oldugu ve tedavinin ayarlanmasi ile i1lag
rezistansinin tayini yodniinden mikrobiolojik teshisin yapil-
masl gerektigi, tedavi sirasinda cevap vermeyen vak'alarda
ilave bir hastalagin (lenfoma gibi) mevcut olacagi diisiini-
lerek mutlaka biopsinin ve gerekirse daha ileri tetkiklerin

yapilmasinin uygun olacagdi dislincesindeyiz.
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- Tilberkiiloz lenfadenit lilkemizde hala sikligini koru-
maktadir. Galigmamizda 1976-1980 yillari arasinda 44 vak'a,

1981-1984 yillari arasinda 56 vak'a gorilmistiir.

- Kadinlarda daha yiiksek oranda gorilmektedir.Calisma-

mizdaki vak'alarin % 70'i kadaindair.

- Genglerde daha sik gorlilmesine ragmen, yasli kimse-
lerde de tiiberkliloz lenfadenite rastlanilmaktadir. Vak'ala-

rimizin % 7'si 60 yasin lizerinde bulunmustur.

- Teghiste biopsi muhim olmakla birlikte mikrobiyolo-
jik tetkik mutlaka yapilmalidir. Bakteri tipi (atipik miko-

bakterilerin aranmasi) ve 1lag segimi yoniinden gereklidir.

- Hastanemizde mikrobiyolojik teshisin ihmal edildigi

gorulmigtiir,



OZET

1976-1984 yillari arasainda lenf bezi biopsisi ile ke-
sin tani konan 100 tiliberkiiloz lenfadenit wvak'alari incelen-
di.

Vak'alarain % 70'i kadindi. Yas ortalamasi 36.5 idi.Has-

talarin yarisa 21-40 yaslari arasinda idi,% 7'si ise 60 ya-

$1n uzerinde idi.

Hastalarain % 75'i lenf bezinde biiylime semptomu ile has-
tanemize miracaat etmislerdir. En siklikla tutulan bdlge
servikal idi, ikinci siklikla aksiller, daha az siklikla
inguinal bolge tutulmustu. Vak'alarin % 45'inde lenf nodi-
liinde sert kitle, % 18'inde fikse olmus kitle, % 15'inde

fistil olusumu, % 20'sinde de scar dokusu tesbit edildi.

Hastalarimizin % 63.3'linde akciger grafisi normaldi, %
13.3'inde aktiv’ pulmoner tiberkiiloz,% 8.9'unda hiler ve/ve-

ya parankimal kalsifikasyon, % 7.8'inde hiler adenopati vardi.
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Vak'alarimizin % 75.5'inde PED pozitif bulundu. PPD'si
negatif olan 14 olguda hastaligin atipik mikobakterilere
bagli olabilecedi diisuniildii, ancak kiltir ve tiplendirme

olmadigindan kati karar verilemedi.

Hastalarimizan % 4'line ikili, % 43'idne iigli, % 53' ine
ise dortli antitliberkliloz tedavi uygulandi. Kontrole gelen
hastalarimizdan ligli tedavi alanlarin % 8.5'inde farkli bol-
gede vyeni nedil olusumu, % 2.9'unda fistlil olusumu ilk dort
ay igerisinde goriildi, % 1ll.4'inde ise ilk sekiz ay igeri-
sinde mevcut olan lenf nodillerinde biylime tesbit edildi.
Dortli tedavi alanlarin % 2.3'linde yeni nodiil olusumu,% 9.5
unda fistiil olusumu ve % 11.9'unda ise mevcut olan lenf

nodiillerinde blylime goriuldu.

Tedavi verilen vak'alardan g¢ogunun (% 85) sekiz aydan

sonra kontrole gelmedigi goriildi.
Dort vak'amizda ilave bir malign hastalik vardi.
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TABLO I

VAK'ALARIN LISTESI

Sira Adai Protokol
No Soyada No Y1l Hastane
1 HO 019167 1976 T.F.
? LS 20674 1976 T F.
3 MD 21525 1976 T.F.
4 MA 34017 1976 i B,
5 HC 56056 1977 T Fs
6 HK 62608 1977 T_F.
7 e 49354 1977 e,
8 HA 19992 1977 T,
9 MC 37999 1977 19
10 OK 25951 1977 i
11 CD 43397 1977 T.F.
12 DY 66346 1978 T E.
13 i 78194 1978 T.F.
14 TP 79081 1978 B
15 A 85444 1978 T B,
16 MG 54299 1978 5
17 HY 96595 1978 T.F.
18 YS 74139 1978 T B
19 SA 87987 1978 TP
20 AD 103070 1979 T.F.
21 DT 122896 1979 T F.
22 NK 126560 1979 I
23 ZK 128050 1979 i
24 SK 69112 1979 g%
25 TA 101213 1979 T.F.
26 SK 112291 1979 T.F.
27 MB 113795 1979 ..
28 SD 117353 1979 i o
29 AK 117863 1979 T.F.
30 YK 100851 1979 T.F.
31 KS 355 1979 V.H.
32 RK 238 1979 V.H.
33 HI 237 1979 V.H.
34 SA 191235 1980 T.F.
35 PT 159956 1980 T.F.
36 TY 144874 1980 T_F.
37 SA 175349 1980 T.F.
38 HK 170558 1980 T
39 GN 76 1980 V.H.
40 HA 103 1980 V.H.
41 NC 301 1980 V.H.
42 HK 181 1980 V.H.
43 MA 256 1980 V.H.
44 DB 260 1980 V.H.
45 S8 191235 1981 T.F.
46 7.6 203495 1981 T.F.
47 ND 193931 1981 T F
48 FS 194970 1981 TP,
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50
51
52
53
54
55
56
57
58
59
60
61
62
63
64
65
66
67
68
69
70
71
72
73
74
75
76
77
78
79
80
81
82
83
84
85
86
87
88
89
80
91
92
93
94
95
96
97
98
99
100

HC
AT
UB
HS
AA
DE
AO
MI
BG
AOQ
TG
AD
ia
MB
HG
HT
GD
RG
CD
AS
VK
MG
AC
EY
HN
EO
AA
GS

FS

Ks
FS

AB
GU
FG
KA
OB
SM
uT
MD
MD
AD
SK
zZY
ES
SD
BC
GU
HP
HS

SP

197509
197610
8425
195149
70754
191238
194488
203810
189253
137541
199805
193498
205030
248266
293235
231245
230161
229341
3191
241695
393
477
263260
141930
272089
234494
168736
253802
525
468
488
503
157
272177
256995
249742
518
449
273986
251086
260727
27386123
456
463
503
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982
304188

1289015

283431
290865
278911

1981
1981
1981
1981
1981
1981
1981
1981
1981
1981
1981
1981
1981
1982
1982
1982
1982
1982
1982
1982
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1982
1983
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1983
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1983
1983
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1983
1983
1983
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1983
1983
1983
1983
1983
1983
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1984
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