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OzET

TUberkuloz (TB), tedavisindeki ilerlemelere ragmen, yluksek morbidite
ve mortalite oranlari nedeniyle dinyada ve uUlkemizde hala ciddi bir halk
saghgr problemidir. Degisik pek c¢ok organi tutabilmekle birlikte, en sik
akciger tutulumuyla kendini gosterir. Hastaligin kesin tanisi, basilin
mikrobiyolojik yontemlerle gosterilmesidir. Ancak, c¢ocuk yas grubunda,
mikroorganizmanin varhidini bakteriyolojik olarak teyit etmek gugctur ve bu
nedenle TB'u teshis etmek zordur. Pozitif radyolojik bulgular, hastaligin
tanisinda énemli bir kanit niteligindedir. Ozellikle, ¢ocuklardaki pulmoner
TB’'da, mediastinal ve hilar lenfadenopatilerin (LAP) varligi tani igin
karakteristik kabul edilmektedir. Bilgisayarli tomografi (BT), LAP’lerin
gosterilmesinde, gégus rontgenografisinden Ustiindar. BT incelemede, buylk
boyutta ve halkasal tarzda boyanma gosteren LAP varliginin, TB igin tipik
oldugu bildiriimektedir. Bildigimiz kadariyla TB ve TB digi akciger
enfeksiyonlari olan gocuk hastalarda, mediastinal ve hiler LAP varligi ve
LAP’lerin BT ozellikleri agisindan karsilastirmali bir ¢calisma yapilmamistir.
Biz bu calismada, TB ve TB digi akciger enfeksiyonu olan ¢ocuk hastalarin
toraks BT bulgularini, LAP varligi ve ozellikleri agisindan karsilastirmayi
amacladik.

Calismamizda, 33 primer pulmoner TB ve 26 TB disi akciger
enfeksiyonu tanisi almis toplam 58 hastanin toraks BT incelemeleri, geriye
donuk olarak degerlendirildi. TB grubunda hastalarin ortalama yasi 87,1
(x64) ay, TB disi akciger enfeksiyonu olan hastalarda 87,2 (+66,2) ay idi.
Toraks BT incelemede LAP varligi, boyutu, yerlesim yeri, kalsifikasyon
varligi, bronglara basi etkisi ve bunun sonucunda meydana gelebilecek
atelektazi ve hava hapsi bulgulari ve IV kontrast madde uygulamasi sonrasi
boyanma 6zelligi arastirildi.

TB grubunda 25 hastada (%85), TB disi enfeksiyon grubunda ise 15
hastada (%58) mediastinal ve/veya hiler LAP saptandi. Multipl nodal tutulum,
TB grubunda %85, TB digI grupta %58 oraninda izlendi. Tutulan toplam lenf



nodu istasyon sayisi, TB grubunda 183, TB disiI grupta 99’du; aradaki bu fark
istatistiksel agidan anlamliydi (p=0,002). LAP’lerin yerlesim yerlerine gore
dagihmina bakildiginda: TB grubunda 25 hastada (%76) hiluslarda, 23
hastada (%70) subkarinal alanda ve 14 (%42) hastada sag Ust paratrakeal
alanda, TB disi grupta ise 13 (%50) hastada subkarinal alanda, 9 hastada
(%35) paradzefageal alanda, 8 hastada (%31) sag alt paratrakeal alanda ve
8 (%31) hastada sag Ust paratrakeal alanda LAP saptandi. Her iki grup
arasinda, sadece hiler bolge tutulumu acgisindan istatistiksel olarak anlamli
fark mevcuttu (p-degeri <0,001). Sag hiler LAP varhdi, TB hastalarinin
24’unde (%73), TB disI enfeksiyon hastalarinin 5’inde (%19) goéruldu; aradaki
fark istatistiksel olarak anlamliydi (p-degeri <0,001).

LAP’lerin boyutu, bronsa basi etkisi, kalsifikasyon ve boyanma
Ozellikleri agisindan, her iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi. Halkasal
tarzda lenf nodu boyanmasi, TB hastalarinin sadece %6’sinda goruldu.

Sonu¢ olarak, primer pulmoner TB'da, TB disi akciger
enfeksiyonlarina kiyasla, daha sik oranda mediastinal ve/veya hiler lenf nodu
tutulumu ve multipl nodal tutulum izlenmektedir. Ayrica TB’de, hiler lenf nodu
tutulumu daha siktir. Ancak, ¢alismamizin sonuglarina gore primer pulmoner
TB ve TB disI akciger enfeksiyonu hastalari arasinda, lenf nodu tutulumu,
yerlesimi, multinodal tutulum, boyanma, kalsifikasyon ve brons basisi gibi

ozellikler agisindan genis oranda ortugsme s6z konusudur.

Anahtar kelimeler: Primer pulmoner TB, Toraks BT, mediastinal ve
hiler LAP.



SUMMARY

Diagnostic value of mediastinal and hilar lymphadenopathies detected
with computerized tomography in childhood tuberculosis

Despite all the development in its treatment, tuberculosis (TB) is still
a serious public health problem due to its high morbidity and mortality rates.
Although it can effect many different organs, TB mostly demonstrates itself
with lung infection. Differential diagnosis is made by showing the bacillus
using microbiological methods. However, difficulties in confirming the
presence of the bacillus bacteriologically make TB diagnosis challenging in
pediatric age groups. Radiological findings are important evidence for
diagnosing the infection. Especially, in pulmonary TB of children, the
presence of mediastinal and hilar lymphadenopathies (LAP) are
characteristic for diagnosis. Computerized Tomography (CT) is better than
chest X-ray at showing hilar LAPs. It's reported that in CT scan, enlarged and
ring-like stained LAP is typical for TB. To our knowledge, there is no
comparative studies on the presence of mediastinal and hilar LAPs and CT
findings of LAPs in pediatric patients with TB or non-TB infection disease. In
this study, we aimed to compare thorax CT findings of pediatric patients with
TB and non-TB infection with respect to presence of LAP and its properties.

In total, chest CT findings of 58 patients (33 with primary pulmonary
TB and 26 with non-TB lung infection disease) were evaluated
retrospectively. Average age was 87,1 (x64) and 87,2 (x66,2) months for
patients with TB and non-TB lung infection disease respectively. LAP
presence, size, location, presence of calcification, staining properties after
applying IV contrast agent, air trapping, mass effect on bronches and
atelectasis have been investigated on images.

Mediastinal and/or hilar LAPs were found in 25 patients (85%) in TB
group and in 15 patients (58%) in non-TB lung infection disease group.

Multiple nodal involvements were 85% in TB group and 58% in non-TB lung


http://tureng.com/search/atelectasis

infection disease group. Total lymph node station involved was 183 in TB
group and 99 in non-TB infection disease group. The difference was
statistically significant (p=0,002). Distribution of locations of LAPs was found
as following: in TB group, in 25 patients (76%) at hilar region, in 23 (70%)
patients at subcarinal region and in 14 (42%) patients at upper right
paratracheal region; and in non-TB infection disease group, in 13 patients
(50%) at subcarinal region, in 9 patients (35%) at paraesophageal region, in
8 patients (31%) at lower right paratracheal region and in 8 patients (31%) at
upper right paratracheal region. Only hilar region involvement was
statistically significant between each group (p<0,001). Right hilar LAP was
found in 24 (73%) patients with TB and in 5 (19%) patients with non-TB
infection; the difference was statistically significant (p<0,001).

There was no significant difference between the two groups in LAP
size, calcification and staining properties. Only 6%of the patients with TB had
ring-like lymph node staining.

In conclusion, involvement of the mediastinal and/or hilar lymph
nodes and multinodal involvement are more common in primary pulmonary
TB compared to those in non-TB lung infections. Additionally, hilar nodal
involvement is more frequent in TB than in non-TB infections. However,
according to the results of our study, there is a broad overlap in the features
such as lymph node involvement, location, multinodal involvement,
enhancement pattern, presence of calcification, and bronchial compression
between the patients with primary pulmonary TB and patients with non-TB

lung infections.

Key words: Primary pulmonary TB, Thorax CT, Mediastinal and hilar
LAP



GIRIS

Tldberklloz (TB), “Mycobacterium tuberculosis complex” olarak
tanimlanan bir grup basil tarafindan olusturulan, c¢ok degisik Kklinik
gorunumlere sahip kronik, nekrotizan bir enfeksiyondur. Hastaligin
olusumundan %97-99 oraninda Mycobacterium tuberculosis sorumludur (1).
Dunya nufusunun dgte biri, bu basil ile enfekte olmug durumdadir (2).

TB, gunimizde de 6nemli bir halk sagligi sorunu olmaya devam
etmektedir (3). Cocuklarda ve addlesanlarda morbidite ve mortalitenin dnemli
bir nedeni olup, daha ziyade gelismekte olan Ulkelerde gorulmektedir (4).
Cocuklar genellikle erigkinlerden TB basilini aldiklari igin, iyi kontrol
edilemeyen eriskin TB kendini artmis c¢ocukluk ¢agdi vakalari olarak
g6stermektedir. Onlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastalik olmasina karsin,
tum dlnyada ve Ulkemizde halen sorun olmaya devam etmektedir.

TB’un en sik goralen formu, pulmoner TB’dur. Olgularin gogunda TB
enfeksiyonu seklinde seyretmektedir. Diinya Saglhk Orgiitii (DSO) cocukluk
¢agli TB'unu, 15 yasin altinda goérilen TB olarak tanimlamaktadir ve
hastaligin klinik bulgulari genellikle primer TB ile iliskilidir. Cocukluk ¢agdi
TB’unda hastaligin bulgu ve semptomlari daha az spesifiktir ve ¢ocuk TB'u
toplumda tani koyulmamis bir enfeksiyon kaynagindan, yakin zamanda olan
bulagmayi gosterir. TB, ¢ocuklarda genellikle az sayida basil ile meydana
gelir ve kavitasyon beklenmez.

TB enfeksiyonu c¢ocuklara, blyldk oranda hasta erigkinlerden
bulagsmaktadir. Cocuk TB'u, toplumda eriskin TB’unun kontrol altina
alinmamis oldugunu gdsteren bir saglik endeksidir ve gelecekteki TB
havuzunu olusturmasi agisindan da epidemiyolojik Gnem tagimaktadir (5, 6).

Erken ve dogru tani TB’un kontrolinde ve tedavisinde oldukca
onemlidir. Cocukluk ¢cagi TB’unda dogru tani yalniz hastaligin etkin tedavisi
acisindan degil, ayni zamanda ¢ocugu enfekte eden yetiskinlerin saptanmasi
acgisindan da buyuk onem tasimaktadir. Ancak, gunumuiuzde cocuklarda TB
tanisini mikrobiyolojik olarak dogrulamada hala gugluk ¢ekilmektedir. Erigkin



hastalarda TB tanisini koymak icin bakteriyolojik kanit elde edilmesi
zorunluyken, ¢ocuklarda bu her zaman mumkuin olmadigindan ¢ocukluk ¢agi
TB'’u tanisi zordur. Hastalidin tanisinda en énemli kanitlar; enfekte olgu ile
temas oykusunun varligi, tiberkdlin deri testi pozitifligi ve pozitif radyolojik
bulgulardir (7,8).

Primer TB’lu gocuklarda en sik saptanan radyolojik bulgu tek basina
veya parankimal konsolidasyon ve atelektazi ile birlikte, mediasten ve hilusta
lenfadenopati (LAP) varligidir. Primer TB’lu c¢ocuklarda hiler vel/veya
mediastinel LAP sikligi, %83-96 oraninda bildirilmistir (9). LAP varlgi,
sadece radyolojik bir bulgu olmaktan o6te, primer pulmoner TB tanisi igin
ipucu kabul edilmekte, klinik ve mikrobiyolojik olarak guc¢luk ¢ekilen primer TB
olgularin tanisinda énemli bir yer teskil etmektedir. Hiler ve mediastinal LAP
varhginda “altin standart” radyolojik yontem, bilgisayarli tomografidir (BT)
(10). Bildigimiz kadariyla TB ve TB disi akciger enfeksiyonlari olan ¢ocuk
hastalarda, mediastinal ve hiler LAP varlidi ve LAP’lerin BT ozellikleri
acgisindan karsilagtirmali bir ¢alisma yapilmamistir. Biz bu ¢alismada, TB ve
TB disiI akciger enfeksiyonu olan ¢ocuk hastalarin toraks BT bulgularini, LAP

varligi ve ozellikleri agisindan kargilastirmayi amacladik.

Epidemiyoloji

Dinyada halen en yaygin ve 6lime en c¢ok yol agcan enfeksiyon
hastaligi, TB'dur (11). TB, insanhk tarihi kadar eski olmasina karsin,
toplumlari etkileyen klinik formlari tarih iginde dedisiklik gdstermektedir.
Ozellikle kot ve kalabalik yasam kosullari, hastahi§in hizla yayimasina
neden olmustur (12).

Bir cok enfeksiyon hastaliyi toplumda epidemiler ile seyreder.
Baslangigta insidans hizla artar, duragan bir evreyi takiben olgu sayisi
dismeye baslar. TB epidemisinde de benzer evreler yasanir; ancak, diger
enfeksiyon epidemilerinden farkli olarak evrelerin suresi aylar veya yillar degil
yuzyillarca devam etmektedir. Cocuklardaki epidemik o&zellikler eriskinlere

paralellik gosterir. Fakirlik, savas, go¢, malnutrisyon ve yetersiz TB kontrol



programlari, enfeksiyona karsi savasta en onemli engellerdir. Dinya Saglik
Orgiti’nin verilerine gére, yilda 3 milyon erigkin ve 450 000 cocuk TB
nedeniyle hayatini kaybetmektedir. TB enfeksiyonu ¢ocuklara buyuk oranda
hasta eriskinlerden bulagir. Enfeksiyon ve hastaliga yakalanma riskinin
yuksek oldugu kisiler (13-17):

1- TB enfeksiyonu olan kigiler ile temas edenler

2- TB prevalansinin yuksek oldugu toplumda yasayanlar

3- TB insidansinin yuksek oldugu Ulkeden go¢ edenler veya

bu kisilerle birlikte yasayanlar

4- TB’a yakalanma riski yuksek olan kisiler (HIV ile enfekte kisiler,

uyusturucu aligkanligi olanlar) ile sik temas edenler

5- Dort yasin altindaki gocuklar (6zellikle 1 yas alti olanlar)

6- Immiin sistemi baskilanmis kisiler (farmakolojik baskilanma,

malnutrisyon, kronik bébrek yetersizligi, lenfoma, malignite).

Patogenez

TB'da patogenezinin acgiklanmasinda G¢ 6nemli husus vardir: 1-
Organizmanin virllansi, 2- Enfeksiyona karsli immun hassasiyet (pozitif deri
testi) ve 3- Kazeifikasyon nekrozunun patogenezi.

Organizmanin bakteri ile karsilasmasinda meydana gelen reaksiyon,
diger bakterilerde oldugu gibi non-spesifik bir iltihaptir. Solunum yoluyla
alinan TB basili, viicuda girdikten sonra alveol igine yerlesir. Alveolde dnce
spesifik olmayan bir ekslida birikir. Bu ekstidada serum, fibrin, polimorflar ve
makrofajlar goérulir. Basiller, polimorflar ve makrofajlar tarafindan fagosite
edilir. Ancak bunlar basilleri éldiremez. Boylece pnémonik infiltrasyon belirir.
iki-ic hafta icinde (deri testinin pozitiflestigi glinler) reaksiyon, granilomatéz
hale gelir ve ortasi kazeifikasyon nekrozuna ugrar. Bu sekilde yumusak
tiberkdl meydana gelir (18, 19). TB enfeksiyonu, primer ve sekonder olarak
ikiye ayrilir.

Primer TB: Daha oOnce bakteri ile kargilasmamis ve bu nedenle

sensitize olmamis Kisilerde gorular. TB’un yaygin oldugu ulkelerde basille



karsilagsma olasiligi gocukluk ve ilk genglik yillarinda fazla oldugu igin, primer
enfeksiyon daha ¢ok bu ¢aglarda gorulir. TB miucadelesinin basarili oldugu
ulkelerde ise primer TB'un erigkinlerde gorulme sikhigr artmaktadir.
Enfeksiyon kaynagi eksojendir. Vakalarin yaklasik %5-15’'inde klinik olarak
enfeksiyon olusur. Primer TB ug¢ farkli yol izleyebilir:

1- Hipersensitivite induklenir ve bireyin TB enfeksiyonuna direnci artar.

2- Fibrotik odak canli bakteriler icin yillarca, bazen hayat boyu bir
siginak olur ve bireyin direnci zayifladigi bir anda hastalik yeniden aktif hale
gelir.

3- Nadir olarak hastalik, progresif TB’a veya dissemine hastaliga
donusdur.

Progresif primer TB’da primer odak genigler, kazeifiye olur ve kavite
meydana gelir. Bazen akciger i¢ine hava yollari veya lenfatikler ile yayilir, cok
sayida konsolidasyon ve hatta kaviteler olusur. Kan yolu ile yayilim miliyer
TB’a yol agar. Bu sonuglar sekonder TB’da da olur. Solunum yoluyla alinan
basil tipik olarak, Ust loblarin alt kisimlari veya alt loblarin Gst bolgelerinde
distal hava bosluklarina yerlesir. Duyarllik gelisirken 1-1,5 cm c¢apinda, gri

.

beyaz iltihabi konsolidasyon sahasi olusur buna “Ghon odagi” denir. Birgok
vakada bu odagin orta kismi kazeifiye olur. Bu arada serbest veya fagositler
icindeki TB basilleri bolgesel lenf noduna drene olur ve burada da gri beyaz
bir konsolidasyon odagi meydana gelir. Bu parankimal ve nodal lezyonlarin
ikisine birden “Ghon kompleksi” denir. Vakalarin gogunda pulmoner ve nodal
tutulum tek tarafli olmasina karsin, nadiren bilateral ve multipl Ghon
kompleksleri de rapor edilmistir. Birgok vakada Ghon kompleksi zamanla
fibrozise gider ve kalsifiye olur (19).

Sekonder TB: Daha 6nce sensitize olmus kisilerde goértlen hastalik
formudur. Primer TB’dan kisa bir sure sonra baslayabilecegi gibi, yillar sonra
primer lezyonun reaktivasyonu sonucu da olusabilir.

Hipersensitivite daha 6nceden olustugu igin, bu defa basil hizli ve
siddetli doku cevabina yol agar ve primer odak bir duvarla gevrilir. Bu

lokalizasyon sonucu olarak bolgesel lenf nodu enflamasyonu primer



TB’dakinden daha az siddetlidir. Diger taraftan, bronkojenik yayilim nedeni ile
kolayca kavitasyon meydana gelir.

Baslangi¢c lezyonu, genellikle, apikal plevraya 1-2 cm uzaklikta
lokalize, 2 cm’den kuguk bir konsolidasyon odagidir. Cevreden keskin
sinirlarla ayrilan bu odagin, sert, gri-beyaz-sari renk degigiklikleri gosteren
santral kesimi kazeifiye ve gevresi fibrotiktir. Lokalize apikal sekonder TB
kendiliginden veya tedavi ile fibro-kalsifik hal alabilir ya da ilerleyip degisik
yollar izleyebilir. Bu yollar:

1- Progresif pulmoner TB geligebilir. Apikal lezyon, kazeifikasyon
sahalarinin artmasi ile buylyebilir. Brong duvarinin aginmasi sonucu kazedz
materyal bosalir; yerinde, kaze6z materyal ile déseli duzensiz, zayif fibroz bir
duvar kalir. Komsu vaskuler yapilarin asinmasi sonucu hemoptizi olur.
Enfeksiyon direkt olarak hava yollari, lenfatikler veya kan yolu ile akcigerin
diger bolgelerine ve vicuda yayilabilir. Miliyer pulmoner hastalik,
mikroorganizmalarin lenfatiklere drene olmasi, lenf kanallarinin sag kalbe
dénen kana dokulmesi, oradan da pulmoner arterlerle akcigere atiimasi
sonucu meydana gelir. Lezyonlar mikroskobik veya gdzle goérulebilen, 2 mm
capinda kugluk konsolidasyon alanlari seklindedir. Cok sayida ve akcigerin
her tarafina dagilmislardir. Miliyer lezyonlar genisleyip birbiri ile birlesebilir,
hatta bir lobu total olarak isgal edebilir (pnémonia alba). Progresif pulmoner
TB'da, plevra tutulumu kesindir. Ser6z eflizyon, ampiyem veya obliteratif
fibroz plorit gelisebilir.

2- Enfektif materyal lenfatik yollarla yayilirken veya ekspektorasyonla
atilirken, endobronsgial, endotrakeal ve laringeal TB meydana gelebilir.

3- Sistemik miliyer TB: Enfeksiyon pulmoner vendéz yol ile kalbe gelir
ve buradan da sistemik dolasima katilir. Vicuttaki hemen her organa
yerlesebilir.

4- izole organ TB'u: Meninksler, bdbrekler, adrenaller, kemikler gibi

organlarda, TB izole enfeksiyon seklinde goérulebilmektedir.



Tanisal Yaklasimlar

Mycobacterium tuberculosis’in  bulagsmasi, genellikle g¢ocukluk
caginda meydana gelir ve TB siklikla kiigik cocuklarda gorulur; 13 yasina
dogru goérulme orani azalirsa da, sonra tekrar yukselir (20, 21). Cocuklarda
saptanan TB, buylk oranda (%60-80) pulmoner TB'dur (20, 22, 23).
Pulmoner TB gelisen gocuklarda, kavite ¢ok nadirdir. BuyUk ¢ocuklarda ve
addlesanlarda TB daha ¢ok (1/3 veya 1/4’'inde), plorezi seklinde ortaya gikar;
kiguk cocuklarda ise %2-38’inde geligsir (20, 24). LAP en sik gorulen
ekstrapulmoner bulgudur ve TB’lu ¢ocuklarin %67’sinde saptanabilir (25).
Klaguk cocuklarda miliyer hastalik (%5) ile menenijit (%13) gortlmesi daha
muhtemeldir, 6lim hizi yuksek olan bu formlar, yenidogan doéneminde
Basillus Calmette-Guerin (BCG) asisinin yapilmasi ile azalmaktadir (20, 25,
26).

Cocukluk c¢agi TB’unun Kkesin tanisi olduk¢a zordur. Cunkda,
yaklasimlari kolaylastirabilecek standart bir vaka tanimi yoktur (23, 27-29).
Tani gucgligu nedeniyle, epidemiyolojik veriler yetersiz ve guvenilirligi
sinirhdir (27, 29, 30). Dinya Saglik Orgitii ve Uluslararasi TB ve Go6gis
Hastaliklari ile Savas Orgiti (“International Union Against TB and Lung
Diseases”, IUATLD) raporlarinda, yalnizca yasa gére yayma pozitif vakalar
bildiriimektedir. Balgamda aside direngli basil saptanmasi, oniki yasin
altindaki vakalarda %95 negatif olabildigi icin, bu durum TB tanisinin,
tahminin altinda kalmasina neden olmaktadir (28, 31).

Cocuklarda TB tanisi genellikle birka¢g bulgunun kombinasyonu ile
yapilir ve anahtar bulgular; eriskin TB’lu vaka ile temas &ykusu, Kklinik
semptom ve bulgular, uzamis 6ksuruk (>2 hafta), antibiyotige cevapsiz kronik
solunum sistemi semptomlari ve ates, kilo kaybi, istahsizlik, yorgunluk, pozitif
tiberkdlin deri testi (“Purified protein derivative”, PPD) ile go6gus
rontgenogrami bulgularini kapsamaktadir. Stpheli vakalarda aglik mide suyu
ve diger vucut sivilarinin incelenmesi de yararli olabilir (23, 28, 31-36).
Cocuklarin yarisindan fazlasinda semptomlar non-spesifiktir ve 6zellikle
hastaligin erken doneminde olgularin %50’si asemptomatik seyreder (23, 32,



37). Cocukluk ¢aginda akciger TB'unun tanisi igin klinik ve radyolojik olarak
tanimlanan spesifik bir bulgu yoktur, diger kronik akciger hastaliklari ile
benzer semptom ve bulgulari paylasabilir (36, 38). Bu nedenle, cocukluk ¢agi
TB’unun kanitlanmasi, pratik bir “altin standart” olmamasi nedeniyle oldukca
zordur (21, 33, 36, 38, 39). TB, cocukluk cagi akciger hastaliklarinin
icerisinde degerlendiriimelidir; 6rnegin, 30 gunu gegen oksurik varsa TB
olasiligi dusunulmeli, ancak bu durumda, pndomonisi olan gocuk gdzden
kaciriimamalidir. Cocukluk ¢agi TB’unun kesin tanisindaki guglukler
nedeniyle, hastaligin tedavisi, endemik bodlgelerde bile yetersiz kalmaktadir;
cunku, TB kontrol programlari daha c¢ok balgam yaymasi pozitif olan
hastalarin tedavisine yoneliktir (39).

Cocukluk ¢agr TB'u tanisinda vyardimci bir yodntem, gogus
rontgenogramidir (40). Primer TB’lu ¢ocuklarda genelde radyolojik bulgular,
LAP (hiler, mediastinal, subkarinal) ve parankimal degisiklikler seklindedir. En
sik parankimal degisikliklikler: segmental havalanma artisi, atelektazi,
alveoler konsolidasyon, plevral eflizyon, ampiyem ve nadiren fokal kitledir
(23, 41).

Plevral effuzyon, primer pulmoner TB’un tek radyolojik bulgusu
olabilir ve genellikle tek taraflidir (24). Miliyer TB, bilateral ince retikuler
golgeler (‘kar firtinasi gérinuma’) ile karakterizedir (33). Klguk gocuklarda
kaviter hastalik, beklenmeyen bir bulgudur (20-41).

Endemik bdlgelerde PPD’in diagnostik degeri sinirhidir; ¢lnkd,
saglikh cocuklarda da basil ile enfeksiyon sonucu pozitif PPD saptanabilir
(35). Pozitif tiberkdilin deri testi, basil ile enfeksiyon oldugunu gosterir;
hastalik olup olmadigini géstermez (36). PPD sensitivite ve spesifisitesi, ve
farkh gruplarda TB’un prevelansina gore Ug¢ cut-off (>5 mm, >10 mm, >15
mm) dizeyi belirlenmigtir.. BCG asisi, PPD sonuglarini etkilemektedir;
bebeklik déneminde asilanmis c¢ocuklarin cogunda gecici reaktif PPD
pozitifligi gorulebilir ve bu 5 yasindan sonra non-reaktif hale gelebilir. Meta-
analiz calismalarina gére 15 mm Gzerindeki endurasyonlar, BCG’den ¢ok, TB
enfeksiyonuna baghdir. Son ¢aligmalar, BCG asisinin PPD Uzerine kiguk bir
etkisi oldugunu bildirmektedir (23). Ayrica, gevresel non-TB mikobakterler ile



asemptomatik enfeksiyon, siklikla PPD’in yalanci pozitif yorumlanmasina
sebep olmaktadir (23, 41). Malnutrisyonda, immun supresif ilag alanlarda
veya kizamik gibi viral enfeksiyonlarda, PPD yalanci negatif sonug verebilir
(23, 36, 40).

Cocuklarda TB’un kesin tanisi zor oldugu icin, klinik olarak supheli
hastalarda TB’lu erigkin vaka ile temas hikayesi, pozitif PPD, TB ile uyumlu
klinik ve radyolojik bulgular, taniya yardimci parametreler olarak siklikla
kullanilmaktadir (36, 39, 42). Bu udglinin iyi degerlendiriimesi tani igin
oldukga dnemlidir; ancak eriskin temasini gostermek oldukg¢a zordur, ¢lnku
basile maruz kalinmasi genellikle evin disinda meydana gelmektedir (39, 42).
Erigkinlerde ve buylk c¢ocuklarda akciger TB’unun tanisinda, balgam
yaymasinda ARB saptanmasi ve mikobakteri kultlrl ile kanittanmasi “altin
standart” olarak kabul edilmektedir (32, 36, 39, 41). Ancak c¢ocuklarda,
hastaligin az sayida basil ile olusmasi nedeniyle, bakteriyolojik tani
cogunlukla mimkin olamamaktadir (23, 39). On iki yasin altindaki gocuklarin
%95’inde, balgam yaymasinda, ARB’nin negatif oldugu bildiriimektedir (14,
28, 41). Endemik bodlgelerde bile olgulardaki pozitif sonu¢ %10-15’in
altindadir (33, 36, 39). Ziehl-Nielsen (ZN) boyasi yapilan balgam
orneklerinde TB’un kanitlanmasi, klguk cocuklarda %20’nin altindadir,
eriskinde ise %75 olarak bildirilir. Mycobacterium tuberculosis’in bakteriyolojik
olarak kultur ile gosterilmesi, 3-8 haftalik bir slireyi kapsar ve bakteriyolojik
kanit %30-40"1 gegmez (14, 30, 33, 42, 43). Alinan 6rneklerden yapilan
yaymalardan, mutlaka ARB boyasi ve mikobakteri kulturu yapiimalidir.
Mikobakteri kultirt, ¢cocuklarda akciger TB’u suphesi oldugunda daha faydali
olmaktadir. Ayrica, Mycobacterium tuberculosis ile TB disi mikobakterilerin
ayriminda da, kultdr tek yontemdir (23, 41, 44). Bakteriyolojik inceleme igin
balgam ornegi toplanmasi ¢ocuklarda siklikla dnemli bir problemdir, gunku 10
yasin altindaki ¢ocuklar balgam c¢ikaramaz (23, 35, 36). Duyarlihginin dusuk
olmasina ragmen aclik mide suyu, TB sUphesi olan cocuklarda en iyi
materyaldir (40). Mide lavaji ile alinan 6rneklerde, vakalarin %30-50’sinde
basil Uretilebilir, infantlarda bu oran %70’e kadar cikabilir (23, 31, 40).

Ekstrapulmoner TB’u olan c¢ocuklarin diger vacut sivilant ve doku



orneklerinde, ZN boyama ile yapilan mikroskopik incelemede, hastaligin
tabiati nedeniyle pozitiflik orani daha da dusuktur (23). Bes yasin altindaki
kuguk cocuklarda veya yeterli balgam ¢ikaramayan ¢ocuklarda materyalin
elde edilmesi icin, sabah erken saatte, U¢ gun Ust Uste aglk mide suyu
alinmakta, ancak bu yontem genellikle hastaneye yatisi gerektirmektedir (23,
39, 41). Materyal elde etmek icin ayrica bronkoalveoler lavaj (BAL),
induklenmig balgam, beyin-omurilik sivisi, plevra ve asit sivisi ve doku
biyopsisi (6rnegin lenf nodundan) yapilabilir (36, 41). Bronkoskopik
degerlendirmenin yeri, akciger TB’'u olan c¢ocuklarda tartigsiimaktadir; bu
uygulama, endobronsial TB’un tanisinda faydahdir (23). BALIn kultur ve
yayma pozitifligi acisindan gastrik lavaja Ustunligu gosterilememistir (36).
BAL, fleksible fiberoptik bronkoskop ile yapilmakta, mide lavaji ile birlikte
kullanildiginda taniya degerli katki saglamaktadir (39). Ac¢lik mide suyu
(AMS), BAL ile karsilastiriidiginda, daha az invaziftir (45, 46). Cocuklarda
nikleik asid amplifikasyon teknigi ve serodiagnostik testler ile yapilan
calismalar, yetersiz sayidadir ve AMS kultara ile karsilastirildiginda genellikle
dUsuk sensitivite ve spesifisite gdstermektedir (47). Serolojik testler, cocukluk
¢agi TB’unun tanisi icin yetersizdir (39). Cocuklarda sensitivitesi dusik (%13-
83), kontaminasyon riski yuksek ve pahali bir tekniktir (23, 33, 40). Ayrica
yalanci pozitif sonuglar, gereksiz bir TB tedavisi sirasinda altta yatan baska
hastaligin ilerlemesi, ilaglarin yan etkileri ve gereksiz maliyet gibi onemli
problemler yaratir (40) .

Cocuklarda TB'un kesin tanisindaki guclikler nedeniyle DSO
tarafindan Onerilen tanisal yaklasimda TB, supheli, muhtemel ve kesin
hastalik olarak ayrilmistir (23). Buna goére:

1. Sipheli TB: Akciger grafisinde TB dustnduren bulgular
(parankimal lezyon ile birlikte veya parankimal lezyon olmadan perihiler
opasite) ile birlikte TB sUphesi uyandiran klinik bulgular (2 haftadan daha
uzun suren 6ksuruk veya hisiltili solunum olmasi).

2. Olasi TB: Akciger grafisinde TB’u kuvvetle dusinduren bulgular
(parankimal lezyon ile birlikte veya parankimal lezyon olmadan hiler

lenfadenopati veya miliyer gérinim) veya supheli akciger grafisi bulgulari ile



birlikte TB’lu olgu ile temas dykusu veya supheli akciger grafisi bulgulari ile
birlikte PPD testinin pozitif olmasi.

3. KesinTB: Kultirde M. tuberculosis’in gosterilmesi (48).

Bazi caligmalarda TB tanisi, klinik tani algoritmalari kullanilarak
yapilmistir ve birgogu da prospektif calismalardir (41). Bu algoritmalar,
standart semptom tanimi olmamasi nedeniyle tanida sinirli bulunmuslardir.
Bazi calismalarda ise, TB ile iligkili olarak tanimlanan 3 haftayi gecen
Oksuruk gibi semptomlarin, saglikli ¢gocuklarda da olabilecedi gosterilmistir
(39). Cocukluk ¢agi TB'unun karsimiza farkl klinik tablolar ile ¢ikabilecegi ve
tanida klinik ve radyolojik olarak spesifik bir bulgunun olmadigi
unutulmamalidir. Bu nedenle TB’dan stphe edilen ¢ocuklarda tani agisindan;
hastalarin klinik semptom ve bulgularinin (tedaviye cevapsiz uzamis yuksek
ates, uzamis Oksurlik, istahsizlik, kilo kaybi gibi) ayrintih olarak
degerlendiriimesi, temas dykusunuan arastiriimasi, PPD ve gogus grafisinin
degerlendiriimesi ¢ok 6nemlidir. Taninin desteklenmesi i¢in, hem mikroskopik
inceleme hem de kuiltdr igin, aghk mide suyu veya blyuk ¢ocuklardan
balgam alinmasi, TB menenjit stiphesi olan vakalarda lomber ponksiyon
yapilmasi, plevral efflizyonu olanlarda torasentez yapilmasi ve gereginde

diger vucut sivilarinin da degerlendirilmesi dnemlidir.

Radyolojik Bulgular

Primer TB

Go6gus rontgenogrami, TB suphesi olan veya kesin tani alan
hastalarda radyolojik degerlendirmenin temelidir. Hastalarin  %65’i
asemptomatik olup tek bulgulari, sadece PPD pozitifligi veya sadece gogus
rontgenogrami bulgularidir (49). Primer TB’un temel radyolojik 6zelliklerinden
birisi, primer infiltrasyon (Ghon odagi) ile birlikte baylimuis lenf nodlarinin
gOrilmesidir. Primer TB’da 5 major radyografik bulgu sunlardir (50):

1. Parankimal konsolidasyon

2. Atelektazi

3. LAP
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4. Plevral efizyon

5. Miliyer hastalik

Bununla birlikte, primer TB’lu hastalarin yaklasik %15’'inde akciger
grafisi normaldir (51).

Parankimal Hastalik: Primer TB, tipik olarak unifokal parankimal
konsolidasyon olarak ortaya ¢ikar (52, 53). Multilobar konsolidasyon daha az
gorulur ve vakalarin %25’'inde izlenir (53, 54). Parankimal tutulum en sik
homojen konsolide alan seklinde olmakla birlikte yamali, lineer, nodiler ve
kitle benzeri sekiller de tanimlanmistir (54-56). G6gus rontgenograminda ve
BT'de, duzenli ancak keskin olmayan sinirli, homojen opasite seklinde
goérulir ve hava bronkogrami igerebilir. Sadece radyolojik bulgularla
bakteriyel pndmoniden ayirdedilemez. Eslik eden LAP varligi, sistemik
toksisite ve antibakteriyel tedaviye yanitinin olmamasi, primer TB agisindan
anlamli bulgulardir. Parankimin en sik tutulum yeri hakkinda fikir birligi yoktur.
Yetiskin ve c¢ocuklarda bir ¢ok seride, sag tarafta daha fazla oldugu
bildirilmistir. Bazi serilerde, 6zellikle infant ve ¢ocuklarda, Ust lob Ustinlugu
vardir (57). Yetiskinlerde ise orta ve alt lob tercihi rapor edilmistir (53).
Konsolidasyon genellikle sublobar ve subplevral lokalizasyonludur. Lober
opasifikasyon olusabilir ve genellikle endobronsial obstriksiyona sekonderdir
(52). Vakalarin 2/3’Unde parankimal odagin, radyolojik sekel olmaksizin
diizeldigi bildirilmistir (54, 57, 58). Infiltrasyonun ortadan kalkmasi oldukca
uzun olup, yaklasik 6 ay-2 yil kadar surer (54). Vakalarin 1/3’Unde ise
radyolojik olarak izlenebilen skar ve/veya Kkalsifikasyon kalir. Akcigerdeki
kalsifiye sekonder odak, ‘Simon odagr’ olarak bilinir. Amerikan Toraks Birligi,
parankimal bulgular kaybolana veya stabilize olana kadar, tedavi
baslangicindan sonra 2-3 ay aralar ile radyografik degerlendirme
onermektedir (60). Anti-TB tedavi ile birlikte rezollisyon hizlanir; ancak, ilk tg¢
ayda paradoks kotllesme de nadir degildir (54, 59).

Persistan kitle benzeri opasiteler veya tuberkilomlar, TB'un nadir
parankimal bulgularidir ve vakalarin yaklasik %7-9unda izlenir (52, 61).
Bunlar genellikle iyilesmis primer hastaligin sonucunda olusur. Genel
populasyonda, rezeke edilen soliter nodullerin %14-24’G, tuberkilom olarak
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rapor edilmigtir (62). Bunlarin gogu 3 cm’den kuguk olmakla birlikte, 5 cm
capinda lezyonlar da bildirilmigtir; bu lezyonlar genellikle Ust loblarda
gorulmektedir (50, 58, 62). Tuberkllomlar yaklagsik %20 oraninda, multipl
sayida ayni boyutlarda izlenmigtir. Ayrica tuberkilomlarda, kavitasyon ve
kalsifikasyonlar da olusabilmektedir. TUberkilom boyutu ¢ogunlukla sabit
kalmakla birlikte nadiren artis gosterebilir (50).

Cocuklarin komplike olmayan primer TB’unda, endobrongial yayilim,
pulmoner kavitasyon ve pnomatoseller oldukga nadirdir (54, 57, 63, 64).

Atelektazi: Primer TB’lu ¢ocuklarda %9-30 oranlarinda atelektazi ve
havalanma artigi olustugu bildirilmistir (57). Kollaps, endobrongial hastalik
veya hiler LAP tarafindan bronslara distan basi sonucu olusur (64). Kuguk
cocuklarda brons duvari dis basilara kargi hassas oldugu igin, atelektazi
yetiskinlerden daha fazla izlenir. Yetiskin popllasyonda hava yollari ¢apinin
blylk olusu ve LAP goértlme orani az oldugu icin, ekstrinsik hava yolu
obstriksiyonu nadirdir. Bununla birlikte, adult primer TB hastaliginda,
endobrongial hava yolu tutulumu sonucu atelektazi gelisebilir ve endoluminal
-peribrongial kitle neoplaziyi taklit edebilir (65, 66).

Atelektazi, en sik Ust lob anterior veya orta lob medial segmentte
meydana gelir ve tipik olarak LAP kigllene kadar surer (49, 58). Bu arada,
tutulan bronsta hasar olusabilir.

LAP: Primer TB'un radyolojik bulgusudur, hastaligin ayirt edici
Ozelligi kabul edilir. Pediatrik vakalarin %83-96’sinda LAP izlenir (57, 67).
Yasla birlikte LAP goérilme sikhgi azalir (54). LAP’ler tipik olarak hiler,
paratrakeal ve subkarinal ve daha az oranda aortopulmoner pencere
bdlgesindedir (57, 58). Ayrica, genellikle unilateral ve sag taraf yerlesimlidir
(57, 68). Bilateral LAP, vakalarin %31’inde izlenir. LAP genellikle parankimal
konsolidasyon veya atelektazi ile birlikte bulunur. Primer TB’lu pediatrik
vakalarin yaklasik 2/3’Unde, LAP olan tarafta parankimal opasite izlenir (54).
Bununla birlikte LAP, hastaligin tek radyolojik bulgusu olabilir. Tek basina
LAP gorilme sikhdi yasla birlikte azalir: 0-3 yasta %49, 4-15 yasta %9 ve
yetiskinlerde ise nadiren izlenir (54, 61, 69, 70).
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Radyografik olarak LAP’nin tesbiti icin, yuksek kaliteli film gerekir.
Cocuklarda LAP, ayri noduler buyumeden ziyade, kotu sinirh hiler
belirginlesme seklinde izlenir; bu en iyi lateral gogus rontgenograminda tesbit
edilir (49, 64). BT, intratorasik LAP’yi tesbit etmede gogus
rontgenogramindan daha duyarlidir (71). BT'de lenf nodlari tipik olarak 2
cm’den buyuk ve santrali dusuk yogunluklu (kaze6z nekroza bagli) izlenirler
(68, 71). intravendz kontrast madde enjeksiyonu sonrasi ise, 6zellikle caplari
2 cm’den buyuk olanlarda daha belirgin olmak Uzere, karakteristik olarak
halkasal boyanma ve perinodal yag dokusunda obliterasyon izlenir. BT nin
histolojik korelasyonunda eksize edilen nodullerde, oldukga vaskuler,
enflamatuar kapsuler-perinodal reaksiyon ve komplet santral nekroz
izlenmigtir (72).

Primer TB'lu ¢ocuk vakalarin 2/3'Unde, LAP ile ayni tarafta
parankimal opasite izlenir. Klguk yaslarda radyolojik olarak tesbit edilebilen
parankimal tutulum daha azdir (54).

TB'da LAP, tipik olarak, eslik eden parankimal hastaliktan daha
yavas rezollisyona ugrar ve genellikle belirgin radyolojik sekel kalmaz.
Bununla birlikte nodal kalsifikasyon izlenebilir. Nodal kalsifikasyon, hastaligin
baslangicindan 6 ay veya daha sonra gelisir ve parankimal kalsifikasyondan
daha siktir (57,64). Yetiskinlerde nodal kalsifikasyon ¢ocuklardan daha sik
goraltr (64).

Parankimal lezyon (Ghon odagi) ve kalsifiye hiler nodil, ‘Ranke
kompleksi’ olarak bilinir (58). Bu bulgu primer TB'u dusundurir, ancak
histoplasmosis ve diger fungal hastaliklarda da izlenebilir (58).

Amerikan Toraks Birligi, LAP kaybolana veya stabilize olana kadar,
yillik radyografik degerlendirme &6nermektedir (73). Bazi vakalarda TB
lenfadenit mediastinite yol agabilir, bu da trakeal kompresyona, stiperior vena
kava sendromuna, O6zofageal kompresyon ve fistil formasyonuna, TB
perikardite yol agabilir (74-78). Perikardit, hematojen yayilmaya bagli olarak
da izlenebilir (50). TB perikardit olanlarin %10’unda, konstriktif perikardit
gelisir ve bu da geg perikardial kalsifikasyona yol agar (50-78).
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Plevral Efluzyon: TB plorit, genellikle primer enfeksiyonun geg
sekelidir ve tipik olarak 3-7 ay sonra ortaya ¢ikar (79, 80). EfGzyon, vakalarin
%38-63 kadarinda tek radyografik bulgudur; ancak, BT siklikla radyografide
izlenmeyen okult parankimal hastaligi ve LAP’yi tesbit eder (39, 81).

Plevral efuzyon, primer TB'de ve iki yasindan kugluk c¢ocuklarda
oldukca ender rastlanan bir bulgudur. Efuzyon prevalansinin yas ile arttigi
rapor edilmis olup, cocuklarda %6-11 ve yetiskinlerde %29-38’dir (54, 57, 82,
83). Plevral eflizyon genellikle, enfeksiyonun basladigi tarafta ve tipik olarak
tek taraflidir. Plevral eflizyona genellikle parankimal ve nodal anormallikler
eglik etmekle birlikte, yetiskinlerin %5’inde plevral efizyon tek radyografik
bulgudur (83). Ampiyem, bronkoplevral fistll, kosta erozyonu ve plevra—
kutanodz fistll, plevral tutulumun nadir komplikasyonlaridir (57, 84).

Uygun tedavi ile efuzyonun rezolisyonu genellikle hizli ve tamdir
(50). Bununla birlikte reziduel plevral kalinlagsma veya kalsifikasyon olusabilir.
Go6gus rontgenogrami ile plevradaki 2 cm veya daha fazla kalinlagsmalar
gorilebilir (40, 85).

Miliyer TB: TB’da miliyer yayillim, hastalarin %1-7’sinde izlenir ve
primer TB’da goérular (51, 53, 57). Yaslilar, iki yas alti ¢ocuklar ve immun
sistemi baskilanmis hastalarda daha sik meydana gelir (49, 52, 86). Miliyer
hastalik bulgulari, genellikle primer enfeksiyonun 6. ayinda ortaya cikar (64,
87). Semptomlarin baslangicinda tipik olarak gdégus réntgenogrami
normaldir. En erken radyografik bulgu olan hiperaerasyon (havalanma artisi),
1-2 hafta icerisinde gorilebilir. Klasik radyografik bulgu olan, 2-3 mm
boyutundaki diffiz nodller opasiteler, hematojen yayilimdan 6 hafta veya
daha sonrasina kadar gértulmeyebilir (49). Vakalarin %85’inde nodduller, hafif
alt lob agirlikli, homojen yayilim goésterir. Gelisiglzel yayilan nodullere
siklikla, intralobuler veya interlobuler septal kalinlasma eslik eder. Asimetrik
yayllim, %15 oraninda goérulur (88). Miliyer yayilima eslik eden LAP,
cocuklarda %95, vyetigskinlerde %12 oraninda izlenir (88). Eslik eden
parankimal konsolidasyon da gocuklarda daha yaygindir (%42) (88).

Miliyer TB, yuksek ¢ozunurlUkli BT’de, periseptal ve perivaskuler

alanda 1-2 mm’lik ayri noduller seklinde izlenir ve lenfanijitik
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karsinomatozistekine benzer gsekilde interlobller septalarda noduler
kalinlagsma sonucu boncuk dizisi septum gorinumu olugabilir (89).

Tedavi ile nodiiller genellikle 2-6 ayda kaybolur. lyilesme, ¢ocuklarda
eriskinlerden daha hizlidir (88).

Progresif Primer TB

Progresif primer TB’un radyolojik Ozellikleri, postprimer TB’dakine
benzer. Ayni mekanizmalarla olustugu dugunulmektedir (64). Progresif
parankimal konsolidasyon seklinde orataya c¢ikar. Primer hastaliktan g¢ok
daha sik, kavitasyon gelisir; endobronsial ve miliyer yayilim olusabilir.

Post Primer (Reaktivasyon) TB

Daha oOnceden TB basili ile sensitize olmus bireylerde, basilin
reaktivasyonuna bagli olarak meydana gelir . Reaktivasyon genellikle Ust lob
apikal, posterior ve alt lob stperior segmentte, ylksek oksijen miktari ve bu
segmentlerde lenfatik drenajin azalmis olmasi nedeniyle gelisir. Postprimer
TB'un patolojik bulgulari, primer TB’unki ile aynidir. Ancak, primer TB
genellikle kendiliginden sinirlanan bir hastaliktir; postprimer TB’da ise anti-TB
tedavi ile basil 6lene kadar progresyon goruldr.

Postprimer TB, genellikle addlesan ve vyetiskinlerin hastahigidir.
Radyolojik bulgulari baslica (9):

1. Parankimal hastalik ve kavitasyon

2. Hava yolu hastaligi

3. Plevral tutulum

4. Diger komplikasyonlar

Parankimal Hastalik: Postprimer TB’un karakteristik radyografik
bulgusu, Ust lob apikal-posterior ve alt lob superior segmentte heterojen, kotu
sinirli opasiteler olup, siklikla buna kavitasyon eslik eder. Vakalarin gogunda
birden fazla segmentte parankimal tutulum mevcuttur. izole anterior veya
bazal segment tutulumu nadirdir (%5). Bilateral Ust lob tutulumunun %32-
%65 oraninda izlendigi rapor edilmistir. Eger enfeksiyon sinirlandirilamazsa,
tim akcigerde veya lobda, destriksiyon ve opasifikasyon olusur. Bununla
birlikte cogu vakada baslangigtaki heterojen opasiteler zamanla daha iyi

sinirli, retikilonoduler opasitelere donusur (fibroproliferatif lezyonlar).
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lyilesme ile birlikte bu lezyonlar kalsifiye olabilir; distorsiyon, atelektazi ve
traksiyonel bronsiektazi olusabilir (58). Vakalarin %29’unda ileri derecede
fibrozise bagl olarak Ust lobda volim kaybi, hiler retraksiyon, trakeomegali
izlenir.

Hastaligin aktivitesi, gdgus rontgenogrami ile dogru bir sekilde
degerlendirilemez. Siklikla aktif enfeksiyonda eksudatif lezyon veya
kavitasyon izlenmektedir. Ancak fibroproliferatif lezyonlar da aktif hastaligi
gOsterebilmektedir. Radyolojik iyilesme ve kalsifikasyona ragmen balgam
kultirinde TB basili bulunabilir.

inaktif hastaligin en iyi géstergesi, 6 ay boyunca radyografik stabilite
ve tekrarlanan balgam orneklerinde kultir negatifligidir (52, 73). Dolayisiyla
rontgenogram raporlarinda “inaktif’ veya “iyilesmis’den ziyade, “stabil”
teriminin kullanilmasi énerilmektedir (52).

Vakalarin %40-87’sinde gdgus rontgenograminda kavitasyon izlenir.
Kavitasyonun teshitinde BT, gogus rontgenogramindan daha sensitiftir.
Kaviteler genellikle multipldir (%54-%76) ve c¢aplari birka¢ milimetreden
santrimetreye kadar degisir. Bunlar tipik olarak, konsolide alanlar iginde
olusur; nadiren izole kaviteler de olabilir (71). Kavitelerin duvari baslangicta
kalin ve duzensizdir, genellikle skarli veya skarsiz bir gekilde iyilesirler.
Ancak, bazen, kavite duvari incelebilir ve buylk amfizematdéz alanlara
donusebilir (9). Kavite icerisinde hava-sivi seviyeleri, TB'un ender
bulgularindandir; daha c¢ok anaerobik apseleri veya superenfeksiyonu
disunddrdr. Bununla birlikte komplike olmayan aktif TB’da da, %9-22
oraninda izlenebilir (26).

TB kavitelerinin en sik komplikasyonu, kavitenin bronsial agaca
acilmasiyla olusan bronkojenik yayilimdir. Vakalarin %19-58'inde radyografik
olarak, %98’inde ise yuksek ¢ozunurlUkli BT ile tesbit edilir. Dolayisiyla
erken endobrongial yayllimin tesbitinde, ylksek ¢ézunurlUkli BT
rontgenogramdan daha duyarlidir (71). Endobrongial yayilim 5-10 mm
capinda multipl, kotd sinirlh nodulller seklinde izlenir. Bu patern
“tomurcuklanmig aga¢ gorunumu” olarak bilinir ki, bu da aktif TB

enfeksiyonunu gosterir (89).
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Spontan pnomotoraks gelisimi sik degildir, ciddi kaviter hastaligi olan
hastalarin %5’inden azinda izlenmigtir (71).

Migetomalar, intrakaviter kitle seklinde goérulurler ve rontgenogramda
hava-hilal bulgusu izlenebilir.

Miliyer yayillimin postprimer TB’da, primer veya progresif primer
TB’dan daha az siklikla olustugu gorulmektedir (51).

Hiler ve mediastinel LAP, postprimer hastaligin nadir bulgusudur.
Aktif hastaligi olanlarin sadece %5-6'sinda izlenir ve genellikle yaygin
parankimal hastalik ve kavite ile birliktedir (9).

Postprimer TB vakalarinin %3-6’sinda tuberkidlomlar, 0,5-4 cm
boyutunda keskin sinirli, yuvarlak veya oval sekilde belirgin parankimal
lezyonlardir (55). Tuberktlomlar tipik olarak tektir, fakat multipl de olabilir.
Duzenli veya dizensiz kenarhdir ve siklikla kalsifikasyon igerir (56).

Hava yolu tutulumu: Aktif TB’lu hastalarin %10-40’iInda bronsial
obstriksiyon olusur. Bronsial obstriksiyonun radyolojik bulgulari: lober veya
segmental kollaps, lober hiperaerasyon ve postobstriktif pnémonidir. BT,
vakalarin %93’Unde bronsial anomaliyi gosterir. BT'de, konsantrik duvar
kalinlagmasi ile birlikte uzun segment brons daralmasi, komplet endobronsial
obstriksiyon ve komsu LAP’In basisi saptanabilir (78). Kalsifiye hiler LAP’nin
komsu bronsa erozyonu sonucu, bronkolitiasis olusabilir. Bu da segmental
kollaps veya havalanma artisi ile sonuglanabilir.

Bronsiektazi, endobrongial TB’un yaygin bir komplikasyonudur. Bu
en sik olarak pulmoner destriiksiyon ve fibrozise sekonder olarak gelisir
(traksiyonel bronsiektazi).

Trakeal ve laringeal TB, endobronsial TB’dan daha nadirdir.

Plevral tutulum: Plevral eflizyon, postprimer TB’da %16-18 oraninda
izlenir ve tipik olarak tek taraflidir. Bazen plevral kavitede hava-sivi seviyesi
izlenebilir. Bu bulgu, bronkoplevral fistlle isaret eder. TB’da efiizyonlar tipik
olarak lokuledir ve yillarca sabit boyutta kalabilir.

Postprimer TB'un nadir komplikasyonlarindan olan aspergilloma,
dilate brons veya daha sik olarak reziduel TB kavitesi icerisinde aspergillus

turlerinin kolonize olmasi sonucu olusur. Radyografik olarak aspergilloma,
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dizensiz konturlu kuresel nodul veya kavite duvarindan kaynaklanan
hipodens hilal seklinde ayri kitle olarak izlenir. Karakteristik BT bulgulart,
mobil intrakaviter nodll veya hava tarafindan cevrelenen ancak bazen
kaviteyi tamamen doldurabilen kitle seklinde izlenir. Aspergilloma, pron ve
supin BT imajlarda, pozisyona bagli olarak yer degistirir (56).

Nadiren, komsu TB kavitesinin erozyonu ile pulmoner arter

psOdoanevrizmasi olugabilir (56).

BT’nin TB Tanisinda Yeri

BT, intratorasik LAP degerlendirmesinde goégus rontgenogramindan
daha Ustundur. Kontrastli BT incelemelerde, 6zellikle 2 cm’den bluyuk boyutlu
lenf bezlerinin santralinde hipodansite (santral kazeifikasyon nekrozu
nedeniyle) ve periferinde gepersel kontrast tutulumu tipik bir bulgudur. Klinik
olarak TB suphesi olan ve gogus réontgenogrami normal olan hastalarda,
BT’nin tani ve ayirici tanida yeri vardir.

Lenfadenit komplikasyonu olan 0zefagomediastinal ve
0zofagobronsgiyal fistilleri saptamada, TB plorezi komplikasyonu olan gogus
duvari soguk abselerini degerlendirmede yararlidir

Sebebi bilinmeyen ates ile gelen miliyer TB olgularinda, goégus
rontgenograminda erken dénemde bulgu saptanmazken, BT’de parankimal
noduller gorulebilir.

TB plérezide BT’nin avantaji, ¢cok az siviyi bile saptayabilmesidir.
Perikardiyal TB'da erken dénemde gogus rontgenograminda bulgu yokken,
BT’de perikardiyal kalinlagsma, komsu LAP, parankim tutulumu ve perikardiyal

eflizyon miktari gosterilebilir.
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Cocukta Toraks BT incelemesi

Cocuk hastalarda iyonizan radyasyon istenmeyen etkileri nedeniyle,
toraks BT endikasyonun dogru belirlenmesi 6nemlidir ve klinisyen ve
radyologun ortak karari ile aragtinlan patolojiye yodnelik protokollerin
uygulanmasi gerekmektedir.

Rutin bir toraks incelemesinde uygulanan teknikler, 06zellikle
mediastinal organ ve olusumlari daha iyi ortaya koyacak oOzelliktedir. Genel
olarak toraks incelemelerini mediasten, kalp ve akciger parankim incelemeleri
olarak Ug ayri kategoride incelemek mumkundur.

Toraks incelemelerde hasta supin pozisyondadir. Eger mimkunse
hiperdansite artefaktina sebep olduklari icin eller bas Uzerinde toplanarak,
omuzlarin ilgi alaninin disina ¢ikmasi saglanir. Posterior mediastinal bir
lezyon ya da 6zefagus arastiriliyorsa, hasta prone pozisyonuna alinarak
mediastinal olusumlarin bir miktar 6ne yer degistirmesi saglanir. Bdylece
posterior mediastenin daha iyi incelenmesi saglanabilir.

intravaskiiler kontrast madde kullanimi, mediastinal damarlarin daha
iyi goruntilenmesi ve detayli incelenebilmeleri icin gereklidir. Akciger
incelenmesinde, c¢ocuklarda mediasten yagdinin azhglr nedeniyle, kontrast
madde o6zellikle LAP degerlendirmesinde vyararli olmaktadir. Kullanilan
kontast maddenin dozu ortalama kg basina 1 ml civarindadir. Kontrast
maddenin kullanimi kadar, uygulama sekli de dnemlidir. Toraks tetkikinde
optimal degerlendirme igin, inceleme boyunca intravaskuler kompartmanda
yuksek ilag konsantrasyonu saglanabilmelidir. Bu nedenle kontrast madde
miktari ve verilis hizinda, toplam inceleme suresi ve cihazin hizina bagh
olarak farkh yaklagsimlar gerekmektedir. Kontrast madde bolus ya da damla
infizyon ile verilebilecegi gibi, her iki yontemin kombinasyonu da
kullanilabilir. Toraksta 6zellikle anevrizma, arterio-vendz malformasyon gibi
vaskuler lezyonlarin arastiriimasinda, dinamik ¢alisma yapilmasi gerekebilir.

Mediastinal ve akciger olusumlarinin arastirilmasi igin oral kontrast
kullanimi gereksizdir. Ancak, arastirilan patoloji 6zofagusta ise, oral kontrast

verilerek ek kesitler alinabilir.
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inceleme, akciger apekslerinden baglayip diafragma bitimine kadar
devam etmelidir. Boyun seviyesinden baslayip toraksa ya da toraks
seviyesinden abdomene dogru uzanan lezyonlarda mumkinse lezyon
bitimine dek kesitlerin devam ettirilmesi gerekir. Kesitlerin baslama seviyesini
belirlemek icin frontal bir skenogram alinmasi yararli olacaktir. Rutin bir
incelemede kesitler 1 cm kalinlikta ve araliksiz alinmalidir.

BT'de mediastenin optimal incelenmesi icin, 300-500 HU pencere
genigligi 0-60 HU pencere seviyeleri uygundur. Ayni kesitlerden akciger
parankimini degerlendirmek i¢in 1000-1500 pencere genisligi, -400 ile -700
HU arasi pencere seviyesi kullanilabilir. Hiler yapilarin daha iyi demonstre
edilmesi gerekiyorsa, hem mediasten hem de akciger pencerelerini birlikte
kullanmak gerekir. Ayrica, patolojinin en iyi segilebildigi pencere seviye ve
araliklar saptanarak goruntl alinmaldir. Hilus, damar ve bronsglarin daha iyi
degerlendirilebilmesi igin bu sarttir.

Akciger parankim hastaliklarinin degerlendirilmesi igin ylUksek
¢6zUnurlUkIG BT protokolleri  kullanilarak inceleme yapilabilir. Yuksek
¢6zunurlUklG BT de ¢ok ince kesit kalinligi secilmesi nedeniyle kesitler aralikl
alinir. Difflz parankim hastaliklarinda, érneklemeler seklinde, bir kag cm’de
bir, bir kesit alinabilir. Ancak, brongiektazi gibi bir endikasyon ile ¢aligiliyorsa,
kesit araliklari 1 cm kadar tutulmalidir. Degerlendirmenin optimal
yapilabilmesi agisindan kesitler alinirken hastanin tam inspiryumda olmasi
gereklidir. inceleme supin pozisyonda yapilir. Bazi olgularda dependan
opasitelerin arastirlmasi amaciyla, prone pozisyonda ek kesitler almak
gerekebilir. YlUksek c¢ozundrlikli BT incelemesinde IV kontrast madde

kullanilmasi gerekmez.
Mediastinal Lenf Nodlari Anatomisi
Akcigeri drene eden lenf nodulleri iki ana gruba ayrilirlar. Birinci grup,

pulmoner lenf nodlari olup visseral plevra igindedir. ikinci grup, mediastinal

lenf nodlaridir.
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Akcigerin lenfatik drenajinda en 6nemli role sahip olan mediastinal
lenf nodlari, anatomik olarak 4 grupta incelenebilir:

1. Anterior mediastinal (prevaskuler) lenf nodlari

2. Trakeobronsgial lenf nodlari

3. Paratrakeal lenf nodlar

4. Posterior mediastinal lenf nodlari

1. Anterior Mediastinal Lenf Nodlari: Mediastenin prevaskuler
kompartmaninda, perikardial ve buyuk damarlarin Gstinde yer alirlar. Sagda,
sag frenik sinirin anteriorunda ve ona paralel olarak uzanirlar. Yukarida,
superior vena kava boyunca ve sag innominate venin derininde devam eder.
Solda, pulmoner arterin orjini ve ligamentum arteriosum’un hemen
proksimalinde yer alirlar, sol frenik sinir boyunca yukari ilerler, sol innominate
venin sol superior interkostal veni aldigi yere kadar ¢ikarlar.

2. Trakeobronsial Lenf Nodlari: Trakea bifurkasyonu etrafinda 3
grup yaparlar:

a) Sag ve sol Ust trakeobronsial lenf nodlari: Her iki trakeobronsial
acilarda yer alirlar ve pretrakeal fasya disina dogru uzanirlar.

b) Sag slperior trakeobronsial lenf nodlari: Azygos arkinin mediali ile
sag pulmoner arterin Ustliinde yer alirlar. Bunlar, distalde sag superior hiler
nodlara, proksimalde de sag paratrakeal nodlara uzanirlar.

c) Sol stperior trakeobronsial lenf nodlari: Aort arkinin konkavitesinin
derinlerinde yer alirlar. Bazilari sol reklrren sinir ile iligkilidir. Birgogu daha
anteriorda olup, ligamentum arteriosum ve sol pulmoner arter kokindeki lenf
nodlari ile iligkilidir. Bu iliski nedeniyle visseral kompartmanla bagdlanti
kurabildiklerinden, anterior mediastinal lenf nodlari iginde de sayilabilirler.

d) inferior trakeobronsial lenf nodlari: Siklikla subkarinal lenf nodlari
olarak bilinirler. Trakeal bifurkasyon acilanmasina yerlesiktirler. Stperior
trakeobronsial lenf nodlarinin aksine, pretrakeal fasya icinde kalmalarina
ragmen, bronkoperikardial membrani gegerler. Bunlar her iki tarafta, hiler lenf
nodlari ile devam ederler. Subkarinal lenf nodlarinin bir kismi, daha
posteriora uzanip, trakea bifurkasyonu ile 6zefagus anterior ylzeyi arasinda
seyreder ve bdylece posterior mediastinal lenf nodlari ile baglanti kurabilirler.
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Anterior trakeal grubun ise, sag superior trakeobronsial lenf nodlar ile
subkarinal lenf nodlari arasinda koprulerden kaynaklandigr tanimlanmistir.

3. Paratrakeal Lenf Nodlari: Stperior trakeobrongial lenf nodlarinin
ustiinden, trakeanin her iki yaninda yukari dogru ilerlerler. Sag paratrakeal
lenf nodlari, trakeanin anterolaterali ve innominate arterin saginda yer alirlar.
Asagida, vena kava superiorun Ustlinde kalirlar. En yukarida bu lenf nodlari,
trakeanin saginda, innominate arterin arka ve yukarisinda seyredip, torasik
girime ulasirlar. Solda alt sinir, trakeobrongial aginin Ustinde, aort arkinin
arkasindadir. En yukarida ise, arkusun Ustinde, ancak buylk damarlarin
arkasinda seyredip, torasik girime ulagirlar. Sag ile karslastirildiginda, sol
paratrakeal lenf nodlari, sayi ve hacim agisindan daha kuguktur.

4. Posterior Mediastinal Lenf Nodlan: iki grupta incelenirler:
Paradzofagial ve inferior ligamenter lenf nodlari. Mediastenin superior
kompartmaninda, inferior kompartmandakinden daha nadir bulunabilirler.

Parankimal lezyonlarin ¢gogu mediastene ulasmadan once hiler lenf
nodlarina drene olurlar. Sag Ust lobdaki lezyonlar, sag paratrakeal ve anterior
mediastinal nodlara drene olur. Sad orta ve alt lob lezyonlari, subkarinal
nodlara ve daha sonra sa§ paratrakeal ve anterior mediastinal nodlara
dokulurler. Sol Ust lob lezyonlari, subaortik ve paraaortik nodlara, sol alt lob
lezyonlari, subkarinal ve subaortik nodlara drene olurlar (90).

Uluslararasi Akciger Kanseri Arastirma Birligi’nin (“International
Association for the Studyf Lung Cancer’, IASLC) 2009 yili lenf nodu
haritalamasinda, mediastendeki bu istasyonlar su sekilde siniflandiriimistir
(92) (Sekil-1).
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Sekil-1: Lenf nodu haritalamasindaistasyonlar (91).

1- Supraklavikular digumler: En Ust mediastinal sol brakiosefalik venin Ust
kenarinin, trakeanin orta hattini carprazladigi noktadan gegen horizontal
hattin Gstinde kalan lenf bezleri

2- Ust paratrakeal: 1 no’lu lenf bezlerinin alt sinirinin altinda ve aort kavsinin
ust kenarindan gegen horizontal hattin Ustlinde kalan lenf bezleri.

3A- Prevaskiler ve 3P- prevertebral orta hat lenf bezleridir.
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Sekil-2: Prevaskuler ve sag uUst paratrakeal LAP’lerin BT gorunumleri (91).

4- Alt paratrakeal

Sagda: Trakea orta hattinin saginda, aort kavsinin Ust kenarindan
gegen ¢izginin altinda, Ust lob brongunun en Ust kenari hizasina kadar ana
bronsu da kapsayan alanda yer alan ve mediastinal plevra iginde kalan lenf
bezleridir.

Solda: Trakea orta hattinin solunda, aort kavsinin Ust kenarindan
gegen ¢izginin altinda, Ust lob bronsunun en Ust kenari hizasina kadar ana
bronsu da kapsayan ligamentum arteriosumun solundaki alanda yer alan ve

mediastinal plevra iginde kalan lenf bezleridir.

Sekil-3: Prevaskiler ssag alt paratrakeal ve subaortik LAP’lerin BT

gorunumleri (91).
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5- Subaortik ligamentum arteriosumun ya da aortanin ya da sol
pulmoner arterin lateralinde, sol pulmoner arterin ilk dalinin proksimalinde ve
mediastinal plevra iginde yer alan subaortik lenf bezleridir.

6- Paraaortik: Cikan aortanin ve aortik kavsin ya da innominat arterin
oniinde ve yaninda yer alan lenf bezleridir. Ust sinir aort kavsinin (st kenari

hizasindadir.

S D P R & eae - o

Sekil-4: Sag alt paratrakeal ve paraaortik LAP’lerin BT gorintmleri (91).

7- Subkarinal: Karinanin alt seviyesinde yer alan lenf bezleridir.

Sekil-5: Her iki hiler ve subkarinal LAP’lerin BT gérinima (91).

8- Paratzefageal: Ozefagusa komsu lenf bezleridir (subkarinal nodlar
harig)
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Sekil-6: Her iki hiler ve paradzefageal LAP’lerin BT gorunumleri

9- Pulmoner ligamanin igindeki lenf bezleridir. Posterior duvarda ve

inferior pulmoner venin alt bolumdnde yer alir.

N @ 4

Sekil-7: Prevertebral LAP’nin BT géranama (91).

10- Hiler: Mediastinal plevranin distalinde, lob bronslari ayriimadan
onceki alanda yer alan, sagda intermediyer bronsa kadar uzanan proksimal
lober lenf bezleridir.

11- interlober: Lob bronslari arasinda kalan lenf bezleridir.

12- Lober bronslarin distalindeki lenf bezleridir.

13- Segmental bronsa komsu lenf bezleridir.

14- Subsegment bronsu cevresindeki lenf bezleridir.
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GEREG ve YONTEM

2000 ve 2010 yillari arasinda, Uludag Universitesi Tip Fakdiltesi Cocuk
Enfeksiyon Anabilim Dali’'nda takip ve tedavi altinda olan ve TB ya da viral,
bakteriyel veya atipik etkenlerle olusmus akciger enfeksiyonu (TB disi)
dusundlerek toraks BT'si ¢ekilen, 18 yas alti ¢ocuk hastalarin Klinik,
labaratuar bulgulari ve BT incelemeleri geriye donuk incelendi (Uludag
Universitesi Tibbi Arastirmalar Etik Kurulu, Onam tarihi; 20.07.2010, Karar
no; 2010-5/13).

Calismaya, primer akciger TB'u tanih 33 ve viral, bakteriyel ya da
atipik etkenlerle olusmus (TB disi) akciger enfeksiyonu tanisi alan 26 olgu
dahil edildi. TB tanili olgular, DSO’niin TB kriterlerine gdre 3’0 stipheli, 23'U
olasi ve 7 ’si kesin TB olarak siniflandi. 18’i kiz, 17’si erkek olan bu olgularin
yas ortalamalari 87,1 (x64) ay idi. Klinik, labaratuar ve antibiyoterapiye
yanitlarina goére tani alan TB disi olgularin sayisi 26 olup bunlarin 17’si kiz,
9'u erkek ve yas ortalamalari 87,2 (x66,2) ay idi.

BT incelemelerin 52’si merkezimize, 7’si dis merkezlere aitti.
Merkezimizdeki BT incelemelerinin 25’'i 128 dedektérli BT (Siemens
Somatom Definition AS+, Erlangen, Almanya), geriye kalan 27’si tek
dedektoér BT (19'u Siemens Emotion, 8’i Siemens Somatom plus) ile elde
edilmisti. IV kontrast madde 42 hastada (%71) kullaniimisti.

Calismamiza, konjenital veya malign nedenli intratorasik patolojiye ve
paraziter veya fungal nedenli akciger enfeksiyonuna sahip olgular dahil
edilmemistir.

Olgularin akciger BT tetkikleri, pediatrik radyoloji alaninda deneyimli
bir radyolog tarafindan, Uluslararasi Akciger Kanseri Arastirma Birligi'nin
2009 yih mediastinal lenf nodu haritalamasinda belirtilen istasyonlar esas
alinarak degerlendirildi. Lokalizasyonun yani sira lenf nodlarinin boyut,
boyanma sekli (homojen ya da halkasal), bronslara basi etkisi ve

kalsifikasyon varligi da incelendi.
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Istatistiksel Analiz

istatistiksel analizler SPSS for Windows ver. 13.0 paket programi
kullanilarak elde edilmigtir. Yas ve boyut gibi nicel degiskenler, ortalama (x
standart sapma) ve ortanca deger (min.-mak.) olarak; nitel degiskenler, siklik
(%) olarak sunulmustur. Nicel degiskenlere gore olgularin ortalamalarinin
karsilastirilmasinda Student’s t test ve gerektiginde Mann-Whitney U testi
kullaniimigtir. Nitel  degigkenlere  gore  olgularin  dagilimlarinin
karsilastirimasinda Pearson Ki-kare test, Yates duzeltmeli ki-kare testi veya
Fisher'in Kesin Ki-kare testi kullaniimigtir. TUm istatistiksel analizlerde 0.05,

anlamlilik dizeyi olarak kabul edilmigtir.
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BULGULAR

Calisma kapsaminda, TB grubunda 33 ve TB disi pulmoner
enfeksiyon grubunda 26 olgu incelendi.

TB olgularinin 18'i (%54,5) kiz,15'i (%45,5) erkek, TB disi olgularinin
17’si (%65,4) kiz, 9'u (34,6) erkek cocugu idi. TB ve TB digi olgularin
cinsiyete gore dagilimlar istatistiksel olarak benzerdi (Pearson Ki-kare test,
p-degeri > 0,05).

TB olgularinin ortalama yasi 87,1 (+64) ay (ortanca= 84, min-mak.= 5-
216 ay), TB disi olgularin ortalama yasi 87,2 (+66,2) ay (ortanca= 84, min-
mak.= 6-204 ay) idi. Gruplar yas agisindan homojen bulundu (Mann-Whitney-
U test, p-degeri > 0,05). Olgularin yasa ve cinsiyete gore dagilimlari Tablo-
1’de gosterilmektedir.

Tablo -1: Hastalarin cinsiyet ve yasa gore dagilimi

CINSIYET TB Grup TB Disi Grup p-degeri
(n=33) (n=26)
Erkek 15 (%45,5) 17(%65) * p=0,127
Kadin 18(%54,5) 9(%35)
Yas (ay)
OrtxSD 87,1+64 87,2+66,2 T p=0,994
Ortanca 84 84
Min-Max 5-216 6-204

* Pearson Ki-Kare test p- degeri
I Mann-Witney U test p-degeri

TB’lu 33 olgunun toraks BT incelemesinde, mediastinel ve/veya hiler
lenf nodu tutulumu, toplam 28 olguda (%85) saptandi. Bu olgularda multipl
nodal tutulum orani, %82 idi. Lenf nodu istasyonlarindan, en sik hiler

lokalizasyonda (25 olgu, %76), bunlarin da ¢ogunda (24 olgu, %73) sag
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tarafta tutulum izlendi. Daha sonra siklik sirasina gore, subkarinal lenf
nodlarinda %70, sag ust paratrakeal lenf nodlarinda %43, paratzefageal lenf
nodlarinda %45,5, lober ve alt segmental lenf nodlarinda %33, sol hiler lenf
nodlarinda %27, pulmoner ligaman lenf nodlarinda %12, subaortik lenf
nodlarinda %12, paraaortik lenf nodlarinda %9, prevaskuler lenf nodlarinda
%9, prevertebral lenf nodlarinda %3, sol Ust paratrakeal lenf nodlarinda %3
ve sag supraklavikuler lenf nodlarinda %3 oraninda tutulum saptandi.

TB disi grupta, olgularin 15'inde (%58) mediasten ve hilusta lenf
nodu tutulumu saptandi. Olgularin timinde multipl nodal tutulum mevcuttu.
En sik tutulum saptanan lokalizasyonlar 13 (%50) hastada subkarinal, 9
(%35) hastada paradzefageal, 8 (%31) hastada sag alt paratrakeal, 8 (%31)
hastada sag ust paratrakeal, 6 (%23) hastada hiler, 5 (%19) hastada sag
hiler, 5 (%19) hastada sol hiler, 4 (%15,4) hastada lober ve alt segmental, 2
(%8) hastada pulmoner ligaman, 2 (%8) hastada subaortik, 2 (%8) hastada
prevaskuler ve 1 (%4) hastada paraaortik lenf nodlari idi.

TB olgularinin 25’inde (%76), TB disi olgularin 6’sinda (%23) hiler
LAP izlendi. TB ve TB digi olgular arasinda hiler LAP varlidina gore
istatistiksel olarak anlamli fark vardi (Pearson Ki-kare test p-degeri <0,001).
TB olgularinin 24’Gnde (%73) ve TB disi olgularinin 5’'inde (%19) sag hiler
LAP saptandi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (Pearson Ki-kare
test p-degeri <0,001). Diger lenf nodu istasyonlari tutulumu agisindan her iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptanmadi. Her iki grupta

LAP’lerin istasyonlara goére dagilimi ve p-degerleri Tablo-2’de sunulmustur.

30



Tablo-2: Lenf nodu istasyonlarina gore gruplar arasinda dagilim

TB TB Disl P- degeri
(n=59) (n=21)
Lenf Nodu 1 - Supraklavikuler
Var 1 (%3) 0 (%0) ** p=1,000
Yok 32 (%97) 26 (%100)
1-R
Var 1 (%3) 0 (%0) ** p=1,000
Yok 32 (%97) 26(%100)
1-L
Var 0 (%0) 0 (%0)
Yok 33 (%100) 26 (%100)
Lenf Nodu 2-Ust Paratrakeal
Var 14 (%42) 8 (%31) * p=0,358
Yok 19 (%57) 18 (%69)
2-R
Var 14 (%42) 8 (%31) * p=0,358
Yok 19 (%58) 18 (%69)
2-L
Var 1 (%3) 0 (%0) ** p=1,000
Yok 32 (%97) 26 (%100)
Lenf Nodu 3A- Prevaskuler
Var 3 (%9) 2 (%8) ** p=1,000
Yok 30 (%91) 24 (%92)
Lenf Nodu 3P- Prevertebral
Var 1 (%3) 0 (%0) ** p=1,000
Yok 32 (%97) 26 (%100)
Lenf Nodu 4- Alt Paratrakeal
Var 14 (%42) 8 (%31) * p=0,358
Yok 19 (%58) 18(%69)
4 -R
Var 14 (%42) 8 (%31) * p=0,358
Yok 19 (%58) 18 (%69)
4- L ** p=0,499
Var 2 (%6) 0 (%0)
Yok 31 (%94) 26 (%100)
Lenf Nodu 5 - Subaortik
Var 4 (%12) 2 (%8) ** p=1,000
Yok 29 (%88) 24 (%92)
Lenf Nodu 6- Paraaortik
Var 3 (%9) 1 (%4) ** p=0,685
Yok 30 (%91) 25 (%96)
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Lenf Nodu 7- Subkarinal

Var 23 (%70) 13 (%50) * p=0,124
Yok 10 (%30) 13 (%50)
Lenf Nodu 8 - Paradzefageal
Var 15 (%45,5) | 9 (%35) * p=0,400
Yok 18 (%54,5) | 17 (%65)
Lenf Nodu 9- Pulmoner Ligaman
Var 4 (%12) 2 (%8) ** p=0,685
Yok 29 (%88) 24 (%92)
Lenf Nodu 10- Hiler
Var 25 (%76) 6 (%23) * p< 0,001
Yok 8 (%24) 20 (%77)
10-R
Var 24 (%73) 5 (%19) * p< 0,001
Yok 9 (%27) 21 (%81)
10- L
Var 9 (%27) 5 (%19) * p=0,471
Yok 24 (%73) 21 (%81)
Lenf Nodu 11- Lober ve Alt Segmental
Var 0 (%0) 1(3,8) ** p=0,441
Yok 33 (%100) 25(96,2)
11-R
Var 0 (%0) 0 (%0)
Yok 33 (%100) 26 (%100)
11-L
Var 0 (%0) 1 (%4) ** p=0,441
Yok 33 (%100) 25 (%96)
Lenf Nodu 14- Lober ve Alt Segmental
Var 11 (%33) 4 (%15) * p=0,116
Yok 22 (%67) 22 (%85)
14 -R
Var 9 (%27) 3 (%11,5) * p=0,136
Yok 24 (%73) 23 (%88,5)
14 -L
Var 5 (%15) 2 (%8) ** p=0,449
Yok 28 (%85) 24 (%92)
* Pearson Ki-Kare test p- degeri R-Sag
* * Fisher'in Kesin Ki-Kare test p- degeri L- Sol

Tutulan toplam istasyon sayisi TB olgularinda 183 iken, TB disi

olgularda 99'du. Aradaki bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p= 0,002).
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LAP’lerin boyut 6zelliklerine baktigimizda ise TB grubunda ortalama
boyut 10,8 + 3,7 mm, TB digI grupta 9,9 + 3,6 mm idi. TB ve TB digi
olgularin, ortalama lenf nodu boyutlari dagilimlari arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmadi (Mann-Whitney-U test p-degeri > 0,05)
(Tablo-3).

Tablo-3: LAP olan toplam istasyon sayisi ve boyut agisindan gruplar arasi

dagilim
B TB Disi p-degeri
(n=33) (n=26)
Toplam lenf nodu istasyon 183 99 1t p=0,002
sayisl
Ortalama Boyut
OrtxSD (mm) 10,8 £ 3,7 99 +3,6 T p=0,057
Ortanca (mm) 10 10
Min-Max (mm) 5-25 5-25

T Ki-kare test
T Mann-Witney U test p-degeri

Saptanan LAP’ler bronsa basi acisindan degerlendirildiginde TB’lu
olgularin 7’sinde (%21) ve TB disi grupta ise 2’sinde (%8) bu bulgu mevcuttu.
Aradaki bu fark istatistiksel olarak anlamli dedildi. Brons basisina bagh
obstruktif atelektazi, TB grubunda 5 (%15), TB disi grupta 2 (%8) olguda
izlendi. Her iki grup arasinda, bu agidan hesaplanan fark, istatistiksel olarak
anlamli degildi (Pearson Ki-kare test p-degeri = 0,057). Hava hapsi, TB
grubunda 4 olguda (%12), TB disi grupta 2 olguda (%?7) izlendi. Bu agidan
anlamli farklhilik saptanmadi. LAP’lerin brons basisi, atelektazi ve hava hapsi
acisindan TB ve TB disi olgularda saptanan degerleri Tablo-4'te

sunulmaktadir.
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Tablo-4: LAP’lerin brong basisi ve eglik eden atelektazi ve hava hapsi

acisindan gruplar arasi dagilim

TB (n=59) TB Disi (n=21) p-degeri

Brons basisi
Var 7 (%21) 2 (%8) ** p=0,274
Yok 26 (%79) 24 (92)

Atelektazi

Var 5 (%15) 2 (%8) * p=0,057
Yok 28 (%85) 24 (%92)

Hava Hapsi
Var 4 (%12) 2 (%8) ** p=0,685
Yok 29 (%88) 24 (92)

* Pearson Ki-Kare test p- degeri
* * Fisher'in Kesin Ki-Kare test p- degeri

LAP kalsifikasyonu, TB tanili 2 olguda (%6) saptandi. Kalsifikasyon
saptanan LAP’lerde dagilim, bir olguda prevaskuler, sag ust ve alt
paratrakeal, sag hiler, subkarinal ve paradzefageal lokalizasyondaydi ve bu
LAP’lerin en biyGgunin boyutu 2 cm idi. ikinci olguda her iki hilusta ve sag
alt paratrakeal yerlesimli olup, 1 cm boyuttaydi. TB digi olgularda saptanan
LAP’lerde ise kalsifikasyon izlenmedi.

Halkasal boyanma TB tanih 2 (%6,1) olguda izlendi. Bu olgularin
birinde halkasal boyanan LAP 1,5 cm boyutunda subkarinal ve diger olguda
sag hiler, lober ve alt segmental yerlesimli olup 1,8 cm boyutundaydi. Her iki
olguda homojen boyanan diger LAP’lerin boyutlari daha kigik ya da esitti.

TB disi olgularda halkasal boyanma saptanmadi.
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Sekil-8: TB tanili 3 yasinda kiz olgunun, mediasten penceresinde (Ustteki
kesitler) BT Kkesitlerinde, sag 10-14 numarali hiler-bronkopulmoner ve
subkarinal LAP’ler ve paranim penceresinde (alttaki kesitler) sag orta lob
medial segmentte atelektazi alani izleniyor.
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Sekil-9: TB tanili olguda sagda alt paratakeal, hiler ve bronkopulmoner,
subkarinal ve paradzefageal istasyonlarda LAP’ler gortilmektedir. Subkarinal
yerlesimli LAP’nin santralinde nekroza bagli hipodens gérinum mevcut.

IMA 29 2IMA 30
Pl 2 SPI2
SP-352.0

Sekil-10: TB tanili 10 yasinda erkek olguda, mediasten penceresindeki
kesitlerde sag hiler ve subkarinal LAP’ler izleniyor.

Sekil-11: TB tanili 16 yasindaki erkek olguda, sag alt paratrakeal kalsifik
LAP’ler gosterilmektedir.
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Sekil 12: TB tanili 4 yasindaki olguda, parankim ve mediaten penceresindeki
BT kesitlerinde her iki hiler, alt lober ve segmental, subkarinal, paraézefageal
LAP’ler izleniyor. Sag hilar LAP etkisiyle alt lob bronsu daralmig gérunutyor.

[V KONTRAST
EAD-EM

Sekil-13: Parapnémonik eflizyonlu 12 vyasindaki olguda, sag plevral
eflizyona bagli sag akcigerde kompresif atelektazi ve sag paratrakeal LAP’ler
goOrulmektedir.

37



Sekil-14: Sagda plevral efiuzyonu olan 16 yasinda TB disi akciger
enfeksiyonlu olguda, sag hiler ve subkarinal LAP’ler gorultyor.

Sekil-15: Bilateral akciger posterior kesimlerde konsolidasyon alanlari
bulunan 2 yasindaki olgunun mediasten penceresi kesitlerinde hiler ve
subkarinal LAP’ler izleniyor.
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TARTISMA VE SONUG

TB, Ozellikle gelismekte olan Uulkelerde, cocuklarda morbidite ve
mortalitenin dnemli bir sebebidir. Bebeklerde ve kuglk ¢ocuklarda hastaligin
en yaygin formu, primer pulmoner TB’dur. En ylUksek prevalans, 0-5 yas
grubunda izlenir (9). TB basili ile daha dnce karsilasmamis ¢ocuklarda, %5-
15 oraninda klinik olarak enfeksiyon gelisir. TB'un c¢ocuklardaki geligimi
erigkinlerden farkhidir ve baglica iki sekilde gorulur: 1) TB enfeksiyonu: TB
basilinin organizmaya girmesiyle birlikte enfeksiyon olusur. Ancak,
enfeksiyon sinirli seyreder ve bagisiklik birakarak gecer. 2) TB hastaligi:
Organizma enfeksiyonu sinirlayamaz ve hastalik olusur.

Hastaligin tanisinda kullanilan baglica araglar: tiberkilin deri testi,
klinik bulgular, balgam-mide suyunda basil aranmasi, radyolojik bulgular ve
biyopsi-histolojik incelemedir.

TB tanisinda en yaygin olarak kullanilan radyolojik inceleme yéntemi,
g6gus rontgenogramidir. Ancak BT, rontgenograma kiyasla daha ¢ok bilgi
verir; 6zellikle kigik boyutlu LAP’lerin ve superpozisyon nedeniyle gézden
kacabilen parankimal lezyonlarin gosterimesinde c¢ok daha duyarhdir;
mediastinal LAP’lerin  lokalizasyonunu ve karakteristik  6zelliklerini
belirlemede “altin standart” tani yontemidir (10).

LAP, eslik eden parankimal lezyon olsun ya da olmasin gocukluk
c¢agi primer TB’nun en 6nemli bulgusudur. Primer enfeksiyonu, postprimer
TB’dan ayiran en 6nemli 6zellik, lenf nodu tutulumudur. Bu tutulum sadece
radyolojik bir bulgu olmaktan 6te, primer pulmoner TB igin “parmak izi” kabul
edilmekte ve klinik ve mikrobiyolojik olarak tanisinda gugluk cekilen
hastalarda énemli bir tanisal bulgu olarak degerlendirilmektedir (10).

Literaturde, primer TB tanili hastalarda mediastinal ve hiler LAP
varligini inceleyen birgcok c¢alisma mevcuttur. Bu calismalarin onemli bir
kisminda, gogus rontgenogrami ve BT tetkikinin LAP saptamadaki duyarlilik
ve 0zgulluk ile LAP’ lerin karakteristik 6zellikleri arastirilmigtir (10, 67, 92).

Biz galismamizda, primer pulmoner TB’lu hastalarla TB digi (viral,
bakteriyel ve atipik etkenlerle olusmus) akciger enfeksiyonu olan hastalari,
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mediastinal ve hiler LAP varligi ve lenf nodlarinin lokalizasyonu, boyutu,
boyanma ve, kalsifikasyon gibi diger 6zellikleri agisindan kargilastirdik.

Literatirde, primer TB’lu ¢ocuklarda hiler ve/veya mediastinel LAP
sikligl, %83-96 oraninda bildirilmistir (9). Bu oran, yasla birlikte giderek
azalmaktadir (93). Calismamizda TB ve TB digI enfeksiyon hastalarinin yas
dagilimlari homojendi.

TB’da lenf nodu tutulumu siklikla, hiler ya da paratrakeal bdlgelerde
ve tek tarafli ortaya ¢ikar (66). Olgularin Ugte birinde, bilateral olabilmektedir.
(93). Farkl calismalarda bu bdlgeler ve oranlari degismekle birlikte, yaygin
kani, sagd paratrakeal, subkarinal ve tek tarafli hiler lenf nodlarinin primer TB
tanili hastalarda en sik tutulan lenf nodlari oldugu seklindedir (10, 94). Kim ve
ark.’nin (67) 42 TB'lu hasta ile yaptiklari ¢alismada, mediasten ve hiler lenf
nodu tutulumu 34 (%83) hastada saptanmigtir. En sik tutulan lenf nodlari 30
(%71) hastada sag paratrakeal, 29 (%69) hastada sag hiler, 14 (%33)
hastada sol hiler ve 13 (%31) hastada subkarinal lenf nodlaridir. Androunikou
ve ark.’nin (10) 100 primer TB tanili ¢ocuk hastada, BT ile yaptiklar
calismada, hastalarin %92’sinde mediastinal ve hiler LAP saptanmistir. Bu
LAP’lerin yerlesimi, hastalarin %90’inda subkarinal, %85’inde hiler (74’U sol,
72’si sag ve 61’i bilateral) ve %63’Unde sag paratrakeal bdlgededir.

Calismamizda, primer TB tanisi alan 33 hastanin toraks BT
incelemesinde mediastinel ve/veya hiler lenf nodu tutulumu, 28 hastada
(%85) saptandi (Tablo-5). Lenf nodu istasyonlarindan, en sik hiler
lokalizasyonda (25 hasta, %76) ve bunlarin da gogunda (24 hasta %73) sag
tarafta tutulum izlendi. Bunu takiben siklik sirasina goére, subkarinal (23
hasta, %70), sag Ust paratrakeal (14 hasta, %42), paradzefagial (15 hasta,
(%45,5), lober ve alt segmental (11 hasta, %33) ve sol hiler (9 hasta, %27)
lenf nodlarinda tutulum saptandi. Bu bulgular, literatlr bulgulari ile birebir
ortismemekle birlikte, en sik tutulan Ug¢ lokalizasyon acgisindan benzerlik
gOstermektedir. 28 hastada (%85) multipl nodal tutulum mevcuttu.
Olgularimizin 8inde (%24) tutulum literatlrle benzer sekilde bilateraldi. Bu
hastalarin 1'inde sadece bilateral hiler tutulum mevcuttu; 7’sinde hiluslar
disinda diger alanlarda da nodal tutulum saptandi.
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Cocuk hastalarda mediastende ve hilusta, TB'un yanisira
histoplazmozis, coccidiomycosis gibi endemik mantar enfeksiyonlarinda,
Mycoplasma pneumoniae, Bartonella hanselae, Yersinia enterocolitica, ve
Francisella tularensis pndmonilerinde parankimal tutulum ile orantisiz hiler
LAP gorilebilir (96, 97). interstisyel pnémoniler, kistik fibrozis, sarkoidoz,
kronik mediastinit gibi durumlarda ve bazi kollajen doku hastaliklarinda da
LAP’ler gorilebilmektedir (96). idiopatik interstisyel pndmonilerden en sik
nonspesifik interstisyel pnémonide, mediastinal LAP’ler izlenmektedir (98).
Souza ve ark.’nin (98), 206 idiopatik intersitisyel pndmonili hastayla yaptiklari
calismalarinda, hastalarin %67’sinde LAP saptanmistir. Bu c¢alismada,
LAP’lerin %70’ bir veya iki istasyonda ve en sik subkarinal lokalizasyonda
izlenmigtir ve boyutlari genellikle 1,5 cm’nin altinda bulunmustur. Bu
olgularda lenf nodu tutulumunun, kronik inflamasyon sonucu benign
hiperplastik reaksiyona bagli oldugu bildiriimistir. Bakteriyel pndémonilerde
LAP nadir olarak izlenir. Bakteriyel enfeksiyonlarda gelisen parapnémonik
eflzyon ve ampiyemde vyaygin olmamakla birlikte mediastinal LAP
gorilebilmektedir (99). Kearney ve ark. (99), 50 parapnémonik eflizyon ve
ampiyem hastasinin %36’sinda 1 cm’den blyuk LAP saptamislardir. Bu
LAP’ler bir ya da iki istasyonda olup, siklikla sag paratrakeal ve subkarinal
lokalizasyondadir; LAP’lerin boyutlari ortalama 1,5 cm olup, 2 cm’yi asan
LAP izlenmemigstir. Stein ve ark.’nin (100) pnémokok pnémonili 35 hastayi
iceren calismalarinda 19 (%54) hastada bir veya iki istasyonda LAP
saptanmistir. Decancg ve ark.’nin (101) mikoplazma pnémonili 11 hastada
yaptiklari calismada, 9 hastada (%82) LAP goéralduga bildirilmigstir.

Calismamizda, 26 TB-disi pulmoner enfeksiyon hastasinin 15’inde
(%58), mediasten ve hilusta lenf nodu tutulumu saptandi. On bes (%58)
hastada multipl nodal tutulum mevcuttu. LAP’lerin yerlesim yerlerine goére
dagilimina bakildiginda: 13 (%50) hastada subkarinal, 9 (%35) hastada
paradzefageal, 8 (%31) hastada sag alt paratrakeal, 8 (%31) hastada da sag
Ust paratrakeal alanda LAP izlendi.

Calismamizda, TB ve TB-digi enfeksiyon hastalarindan olusan iki grup
arasinda tutulan lokalizasyonlar acisindan, sadece sag hiler lenf nodu
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tutulumunda istatistiksel olarak anlamli farklilk saptandi (p<0,05). Diger lenf
nodu lokalizasyonlarinda tutulum agisindan her iki grup arasinda anlamli fark
bulunmadi. Ancak, toplam tutulan istasyon sayisi TB hastalarinda 183 iken,
TB-disi enfeksiyonu olan hastalarda 99’du. Aradaki bu fark, istatistiksel
olarak anlamliydi (p= 0,002). TB'de LAP genellikle parankimal konsolidasyon
veya atelektazi ile birlikte gorulir; ancak mediastinal ve/veya hiler LAP,
hastaligin tek radyolojik bulgusu olabilir (9, 49). Calismamizda, TB’lu
hastalarimizin %15’'inde, TB disi enfeksiyonu olan hastalarin da %8’inde
parankimal tutulum olmaksizin sadece LAP saptandi ve her iki grup arasinda
bu acidan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Sol tarafta parankimal
odak varhiginda, bilateral hiler lenf nodu buylUmesi saptanabilir; ancak,
parankimal odak sagda ise sadece sag hiler lenf nodu blytumesi beklenir. Bu
durum, akcigerin lenfatik drenajinin soldan saga olmasi ile iligkilidir (101). Bu
bilgi ile uyumlu gekilde, bilateral nodal tutulumu olan hastalarimizin hepsinde
sol akciger parankimi, plevra ya da perikarda ait patolojik bir BT bulgusu eslik
ediyordu. TB disi grupta 8 hastada (%31) tutulum bilateraldi ve hepsinde sol
akciger parankiminde tutulum ya da sol tarafta plevral eflizyon mevcuttu.

Tablo-5: TB ve TB-digi grupta LAP dagilimi ve 6zellikleri.

BULGULAR TB (%) TB Disi (%)
LAP varhgi 85 58
Multipl nodal tutulum 85 58
Bilateral tutulum 24 31

Halkasal boyanma

Kalsifikasyon 6

Brons basisi 21

Lokalizasyon
Sag hiler 73 9
Sag ust paratrakeal 42 31
Sag alt paratrakeal 42 31
Subkarinal 70 50

Boyut >2cm 3 3
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Boyut acgisindan inceledigimizde, TB hastalarinda ortalama LAP
boyutu 10,8 £ 3,7 mm, TB-digI hastalarda ise 9,9 £ 3,6 mm bulundu. LAP
boyutu agisindan her iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli fark
saptanmadi.

Mediastinal ve hiler LAP’lerin, 6zellikle santralinde, dusuk dansiteli
alan bulunmasi ve boyutunun 2 cm’den buyluk olmasi, TB igin tanisal
Ozellikler olarak kabul edilmektedir (9, 72). Im ve ark.’nin (68) g¢aligsmasinda,
santralinde dusuk dansiteye sahip, duzensiz ve kalin ¢evresel boyanma
gOsteren, ¢evre yag planlarini oblitere eden, boyutu 2 cm’den buyuk multipl
LAP varhgi, TB igin spesifik BT gorunumu olarak tarif edilmistir.

TB’lu hastalarda BT incelemede saptanan LAP’lerin santrali
kazeifikasyon nekrozundan dolay! tipik olarak hipodens gériinimdedir ve iV
kontrast madde enjeksiyonu sonrasi, 6zellikle ¢aplari 2 cm’yi asan LAP’lerde
daha belirgin olmak Uzere, periferal halkasal tarzda boyanma izlenir.
Histolojik incelemelerde, halkasal tarzda boyanmanin kapsuler enflamasyon,
hipervaskularite ve perinodal reaksiyona bagli oldugu gdsterilmistir (9, 72).
Moon ve ark.nin (102) calismasinda, dusuk atenlasyon ve periferik
boyanma gosteren LAP’lerin aktif hastaligi, ve kalsifiye LAP’lerin ise inaktif
hastaligi isaret ettigi bildirilmistir. Lenf bezlerinde nekroz ve halkasal
boyanma TB tanisi igin karakteristik sayilmakla birlikte, lenfoma, metastaz
(6zellikle testikuler karsimoma bagli), atipik mikobakterial enfeksiyonlar,
Whipple ve Crohn hastali§i gibi hastaliklarda da gorilebilir (54, 73).
Calismamizda LAP’si olan TB’lu hastalarin sadece 2’sinde (%6) halkasal
boyanma saptadik. Bu hastalarda multipl nodal tutulum olmasina ragmen,
birinde sadece subkarinal LAP halkasal boyaniyordu ve boyutu 1,5 cm’den
kiguktu, digerinde ise en blyuk boyuta sahip (1,8 cm) olan sag hiler LAP’te
halkasal boyanma vardi. TB disi enfeksiyon grubunda halkasal boyanma
izlenmedi. Ancak, retrospektif nitelie sahip calismamizda, 59 hastanin
17’sinde (%29) BT incelemesi kontrast madde verilmeden yapilmisti. Bu
nedenle, ancak sinirl sayida hasta Uuzerinde boyanma agisindan
degerlendirme yapabildik.
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Cocuklarda mediasten yagi oldukga azdir ve kontrasth incelemeler
de bile LAP’lerin sinirini ayirt etmek ve boyut olgmek zordur. LAP’ler
genellikle mediasten ve hiluslarda yumusak doku kalinlagsmasi seklinde
gorunmektedir. Ayrica, yine mediasten yagdinin azhdr nedeniyle o6zellikle
kiguk cocuklarda, lenf nodu enflamasyonunun sebep oldugu cevre yag
dokusu obliterasyonu BT imajlarinda ayirt edilebilen bir bulgu degildir.

LAP’li hastalarda brons basisina bagli lober veya segmental
atelektazi ve hava hapsi, Ozellikle iki yasindan kuguk c¢ocuklarda primer
TB’un sik rastlanan bir radyolojik bulgusudur. Ki¢lk ¢ocuklarda brong duvari
daha yumusak oldudu i¢in, dis basiyla kolayca kollabe olabilmektedir. Buna
karsin yetigkinlerde, hava yollarinin ¢apinin buyuk olusu ve LAP goérilme
sikliginin az olmasi nedeniyle, basiya bagli hava yolu obstriksiyonu daha
nadir gelisir. Ayrica, endobrongial tutuluma bagl olarak da atelektazi ortaya
cikabilir. Brons basisina ve endobronsgial tutuluma bagl atelektazi, en sik orta
lob medial segmentte veya Ust lob anterior segmentte goéralur (9, 54, 59).
Literatlrde, primer TB’lu ¢ocuklarin %9-30’'unda obstriktif atelektazi gelistigi
ve bunlarin da %1-5'inde nedenin, hiler LAP’nin bronsa basisi oldugu
bildirilmistir (54). Calismamizda, TB’lu grupta 7 (%21) hastada LAP nedeniyle
brons basisi izlendi. Bunlarin 5’inde obstriktif atelektazi mevcuttu. Bu
bulgular literatur bulgular ile uyumluluk gostermektedir. Brons basisina baglh
hava hapsi ise 4 hastada (%12) izlendi.

TB disi enfeksiyonu olan 26 hastanin 2’sinde (%8), LAP’nin bronsa
basisina bagli obstriiktif tipte atelektazi, 2’sinde (%8) hava hapsi izlendi. iki
grup arasinda atelektazi acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi
(p<0.030). Hava hapsi agisindan ise fark, istatistiksel olarak anlamli degildi.

Calismamizda, lenf nodu kalsifikasyonu, literatirdeki bilgilere benzer
sekilde primer TB’lu hastalarda dusuk oranda saptandi (2 hasta, %6) (67).
TB disi enfeksiyonu olan hastalarin higbirisinde bu bulguya rastlanmadi. Lenf
bezi kalsifikasyonu, nadir saptanmasina ragmen, TB icin tanisal kabul
edilmektedir (67). TB'da kalsifikasyon, lenf nodunu siklikla diffiz olarak
kaplar. Kalsifikasyonun ortaya ¢ikmasi igin, yaklasik 6 aylik bir stire gegmesi
gerekir; bu nedenle, 6 aydan kiguk hastalarda kalsifikasyon gorilmez (93).
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Lenf nodlarinda kalsifikasyon saptadigimiz hastalarimiz, 5 ve 16
yaslarindaydi. Cocuklarda TB diginda, radyoterapi sonrasi lenfomada,
metastaz, sarkoidoz, Castleman hastaligi, coccidioidomycozis ve
histoplazmozda, AIDS’li hastalarda Pneumocystis jirovecii enfeksiyonu gibi
durumlarda da kalsifiye hiler ve mediastinal LAP gorulebilir (103-105). Kim ve
ark.’nin (67) primer TB’lu hastalarda yaptigi bir ¢calismada, lenf bezlerinde
kalsifikasyon %15 oraninda, Andronikou ve ark.’nin (10) galismasinda ise
%15-21 oraninda saptanmistir.

Calismamizin limitasyonlarindan birisi, galismanin retrospektif dogasi
geregi, kesit kalinhd1 ve kontrast madde uygulamasi gibi bir takim teknik
parametrelerde homojenite  saglanamamasidir. iV kontrast madde
uygulanmamasi, mediasten yagdinin zaten az oldugu ¢ocuk hastalarda, LAP
varliginin degerlendiriimesini guclestirmektedir. Hasta sayisinin az olmasi da,
¢alismanin bir diger limitasyonudur.

Sonu¢ olarak, primer pulmoner TB'da, TB disi akciger
enfeksiyonlarina kiyasla, daha sik oranda mediastinal ve/veya hiler lenf nodu
tutulumu ve multipl nodal tutulum izlenmektedir. Ayrica TB’de, hiler lenf nodu
tutulumu daha siktir. Ancak, ¢alismamizin sonuglarina gore primer pulmoner
TB ve TB disi akciger enfeksiyonu olan hastalar arasinda, lenf nodu
tutulumu, yerlesimi, multinodal tutulum, boyanma, kalsifikasyon ve brons
basisi gibi 6zellikler agisindan genis oranda ortisme s6z konusudur. TB igin
tipik kabul edilen halkasal tarzda kontrast tutulumu, boyutu 2 cm’yi asmayan
LAP’lerde az rastlanan bir bulgudur. Yine TB igin karakteristik oldugu kabul
edilen lenf nodu kalsifikasyonu, ¢gogunlugu primer TB olan ¢ocuk hastalarda
nadiren gorulmektedir. Diger bir LAP karekteristigi olan brons basisi ise, TB
icin spesifik olmayip, varligi ve boyutu ile iliskili olarak tim hiler LAP yapan
nedenlerde ortaya ¢ikabilir. Ancak, ¢calismamizin sonugclarinin, hasta sayisini
daha yuksek oldugu, prospektif nitelikte calismalarla test edilmesine ihtiyag

vardir.
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