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GENEL BILGi

Mediasten, zengin lenf nodu ve lenfatik agina
sahiptir. Mediasten icindeki farkli organlardan, boy-
undan ve diyafragmanin altindan mediastinal lenf
nodlarina yaygin lenf akimi mevcuttur. Lokalize inflam-
atuar hastallk sonucu veya primer lenfatik tUmor,
toraksin icinden, gégis duvarindan, memeden veya
uzak bir organdan mediastinal lenf nodu etkilenir.

Mediastendeki lenf nodlar ¢ ayn grup altinda
toplanir (1).

1. Anterior Béliim: Bu gruptaki lenf nodlar ikiye
ayrilir.

I. Sternal (anterior paryetal veya internal mamaryan)
grup

Il. Anterior mediastinal (prevaskdiler) grup

Sternal grup internal mamaryan arterin her iki
tarafinda bulunur ve 6n abdominal, gégis duvarini,
diyafragmanin 6n parcasini ve memenin i¢c kismini
drene ederler.

Prevaskuler grup, timusun 6n ve lateralinden, biyuk
damarlarin 6ninde uzanir. Bunlar daha ¢ok medias-
tenin 6n lenf nodu grubu olarak da bilinir. Prevaskuler
lenf nodlari, perikardiyumun 6n bélimind, kalbin én
bélimind, timusu, tiroidi ve mediastinal plevranin én
bolimunt drene ederler. Ayrica dzellikle sol akcigerin
Ust lobu da buraya drene olur.

2. Visceral (orta) Boliim: Bu bélimde daha cok
akciger ve 6zefagusu drene eden lenf nodlar bulunur
(2-4). Bunun disinda daha az dikkat ceken paryetal
grup lenf nodlan tanimlanmistir. Paryetal grup lenf
nodlari, diyafragmaya yakin perikardin cevresinde
bulunur. Ayrica frenik sinirin diyafragmayi gectigi yerde
de bulunurlar.
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3. Paravertebral Sulkus: Bu lenf nodlarn later-
alde interkostal alan ile medialde kot baslarina komsu
paravertebral alan arasinda bulunurlar. Bu lenf nodlari
interkostal alan, paryetal plevra ve kolumna vertebralisi
drene ederler. Tuberkiloz gibi inflamatuar durumlarda
veya primer lefomada tutulabilirler.

MEDIASTENIN BENIGN LENF NODU
HASTALIKLARI

Mediastinal lenfadenopati en sik viseral kompart-
manda karsimiza ¢ikar. En sik sag alt paratrakeal, sub-
karinal ve aortopulmoner pencerede goérilir. Anterior
ve posterior mediastende daha az siklikta karsimiza
¢ikar. Mediastinal benign lenf nodlan Tablo 1’de
Ozetlenmisir.

Mediastinal Granulomatoz Hastaliklar

Benign mediastinal lenfadenopatinin, en sik sebebi
grantlomatoz hastaliklardir. Dines ve arkadaslarina
gbre mediastinal granilomu olan hastalarin %40’
asemptomatiktir (5). loachim grantlomlarin, ¢céziinmez
partikillerin immun cevabina bagh olustugunu iddia
etmistir (6). Genelde granilomlar nekroze, nekroze
olmayan veya yabanci cisim olarak siniflandirilir.
Radyolojik olarak grantlomlar solid lezyon olarak
gorllur. Yarnisi kalsifiye ve bazen nekroz goérilebilir.
Biyopsi sonrasi grantlomatoz bir hastaliktan stphe
duyuldugunda alinan doku parcasi mikobakteriyel ve
mantar kultirine génderilmelidir.

Lenfadenopati, eksojen veya endojen bir ajana
karsi lenf nodunun verdigi cevap sonrasi olusur.
Mikroorganizmalar, otoimmun hastaliklar, immunyet-
mezlikler, yabanci cisimler ve ttimorler olasi sebeplerdir.
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loachim hi¢bir mikroorganizmanin tespit edilemedigi
vakalarda “lenfadenopati”, mikroorganizmanin sebep
oldugu vakalarda “lenfadenit” teriminin kullanilmasinin
uygun oldugunu belirtmistir (6).

Tliberkiiloz

Tuberkiloz yUzyillar boyunca en agir hastalik olarak
varligini sirdirmus, gelismis Ulkelerde gorilme sikhig
azalmasina ragmen, gelismekte olan Ulkelerde, ciddi
saglik problemi olarak varligini sirdirmeye devam
etmektedir. Enfeksiyon hastaliklar iginde en sik 6lim
nedeni olmaya devam etmektedir (7). Dinya Saglk
Orgitii her yil 12 milyon yeni vaka ve 3 milyon élim bek-
lemektedir (8). Ozellikle yaygin ilag bagimliigi ve AIDS
tuberkllozun fazla goriilmesine katki saglamaktadir.
HIV virusu ile M. Tuberklloz arasindaki guclu etkilesim,
multidrug diren¢ gelisimine ve tuberkilozun kon-
trolinU zor hale getirmistir. TUberkiloz AIDS’li yedi
hastadan birinin 6limine sebep vermekte ve tim
dinyada artan tlberkiloz vakalarinin 1/3 G HIV epi-
demisine baglanmistir (9). Az gelismis ve gelismekte
olan ulkelerde, sosyoekonomik sartlardaki kétlilesme,
savas ve gocler kontroll daha zor hale getirmistir.

Solunum yoluyla alinan basil daha ¢ok alt loblara
gider, makrofajlar tarafindan o&ldirilen basillerin bir
kismi makrofaj icinde cogalir ve alveollara yayilir. Bu
boélgeye yeni gelen makrofajlar basillerin etrafini sara-
rak ilk grandlomlarin olugsmasini saglarlar. Bu sirada
basil yukli makrofajlar bolgesel lenf nodlarina, 6zel-
likle hiler ve mediastinal, ulasabilir ve hematojen yolla
yayilabilirler. Giderek konakgida gelisen asin duyarlilik,
granilomlarin merkezinde kazeifikasyon nekrozuna
yol agar. Primer tiberkulozda genellikle akciger perif-
erinde primer bir odak (Ghon odagi) ve ayni taraf hiler
veya mediastinal lenfadenopati gorilir. Sekonder
tuberklloz daha énce duyarl birinde primer komplek-
sin reaktivasyonu veya disardan yeni ajanin alinmasiyla
olusur. Bu durumda drene eden lenf nodlari tutulur.
Lenfadenopati daha ¢ok tek taraflidir.

Ozellikle cocuklarda ve primer tiiberkiilozun kara-
kteri olmasina ragmen erigkinlerde de gérulip tan
problemlerine yol agcmaktadir (10). Trakeobronsiyal lenf
nodlari, blylk boyuta ulasip yakin komsulukla abse,
disfaji, 6zofagus perforasyonu, vokal kord paralizisine
ve divertiklile neden olabilirler (11).

Luo ve ark. inceledikleri hastalarin %81’inde medi-
astinal lenfadenopatiye ragmen parankimal lezyon
tespit etmemislerdir (12).

Patolojik olarak lenf nodu dort evreden gecer (13).
Evre 1; granilom olusur. Evre 2’de kazeifikasyon
nekrozu olusur. Evre 3‘te yapisiklik olmadan peri-

adenit olusur, Evre 4’te lenf nodu destruksiyonu ve
yapigikliklar olusur.

Bilgisayarli tomografide oval veya yuvarlak, birden
fazla bolgeyi tutabilen dizgin sinirl, unilateral hiler,
ortasi dustik yogunluklu kazeifiye nekrozlu olan lenf
nodleri olarak gorulirler (Resim 1) (12, 13). Ydzalti
hastalik tbc lenfadenitli hastalarin %38’inde anormal
akciger grafisi tespit edilmistir (14).

Tani alinan biyopsiden histolojik ve mikrobiyolojik
inceleme ile konur. Tani ince igne aspirasyon biyop-
sisi ile veya mediastinoskopi ile konabildigi gibi, son
yilllarda kullanimi artan EBUS (endobronsiyal ultra-
sonografi), EUS (6zafagiyal ultrasonografi) esliginde
transbrosiyal biyopsi ile de sonu¢ almak mimkunddr.

Tedavide antitiberkuloz ilaglar kullanilr.

Fungal Enfeksiyonlar

GUnimuzde Amerika’da yetiskinlerde mediastinal
granulomun en sik sebebi fungal enfeksiyonlardir. En sik
sebepler sirayla Histoplasma capsulatum, Coccidiodes

Tablo 1. Benign Mediastinal Lenfadenopati Sebepleri

1. Mediastinal Granitlomatz Hastaliklar
Tuberkuloz
Fungal Enfeksiyonlar
Sarkoidoz
Silikozis
Wegener Granilmatozisi
2. Castleman Hastaligi
3. Digerleri,
Sistemik Lupus Eritemazosis
Infeksiy6z Mononukleozis
Reakitif Lenf Nodu Hiperplazisi
Amyloidozis
HIV-Pndmocytis Carini Pnémonisi

Kaynak: Machevsky MA, Kaneko M. Surgical Pathology of the Medi-
astinum. New York: Raven Press, 1984

Resim 1. TUberkillozda nekroz alanlari iceren hiler lenf nodlari
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immitis, Cryptococcus neoformans, ve Blastomyces
dermatitidis’tir. Histoplasmin deri testine gére yapilan
bir tahminde Amerikan toplumunda gizli H. Capsulatium
enfeksiyonu tuberklloza goére Ug¢ kat fazla bulunmustur
(15). Dines ve ark. gére, mediastinal granulomlu H.
Capsulatiumlu hastalarin %34’lGnde fibréz mediastinit
gelistigini gostermiglerdir (5). Mole ve arkadaslarina
gore Aspergillus, Mucor, Cryptococcus, Blastomyces,
ve Mycobacterium enfeksiyonlar sonrasida fibréz
mediastinit gelisebilir (16). Gecikmis asirn duyarlilik
reaksiyonu sonrasi olusan yogun inflamasyon fibréz
mediastinite yol acgar. Grillo, granilomun semptoma-
tik olup olmamasina bakilmaksizin, blylk medias-
tinal grantlomlarin fibréz mediastinit komplikasy-
onunu o6nlemek igin, cerrahinin gdze alinabilecegini
belirtmistir (17). Immin sistemi saglam olan kisilerde
Histoplasma sporlari, tliberkulozdaki gibi, akciger alt
lobta subplevral, kazeifiye, kalsifiye nodil ve rejyonel
hiler lenf nodunda Kkalsifiye alan olustururlar (18).
Konak bagisikhgi gelisince %90 oraninda kiside cilt
reaksiyonu gelisir. Buna kargl tUm sistemleri tutan
yogun enfeksiyonlar AIDS gibi immunyetmezligi olan
hastalarda goriltr. Lenf nodlan ve immun sistemin
diger komponentleri genelde yerlesim alanlandir.
CD4+ T sayllan agir histoplasmosis disseminasy-
onu sirasinda ciddi dusus gosterir (19). Yokluklarinda
makrofajlar mayalarca kapanir ve birgcok organa tasinir.
Histoplasma mayalari iyilesen granulomlarda gizli kalir
ve immun yetmezlik durumunda vyillar sonra reaktive
olabilir (20). %90 civarinda enfekte hasta asemptoma-
tiktir (20). Retiklllendotelyal sistem etkilendiginden
dolayi, kemik iligi, lenf nodu, dalak ve karaciger en
sik tutulan alanlardir (21). Tani histopatolojik inceleme
ile konur. Komplemen fiksasyon ve immundiffuzyon
gibi serolojik testler tanida kullanilabilir. Kontrasth
toraks CT’de kalsifikasyonlar tespit edilir. Doku tanisi
icin mediastinoskopi tercih edilmesi gereken arac
olmasina ragmen, kanama riskini g6z énitne almak
gerekir. Antifungal ajanlarin akut enfeksiyon disinda
etkinlikleri sinirhdir.

Sarkoidozis

Mediastinal ve hiler lenfadenopati yapan kanser disi
en sik sebepler arasindadir. Nedeni bilinmeyen, bircok
sistemi tutabilen, dinyanin her yerinde ve her irkinda
gorilebilen granilomatdz bir hastaliktir (7). En sik
20-40 yas arasi erigkinler etkilenir. Sistemik bir hastalik
olmasina ragmen en sik akcigerler ve intratorasik lenf
nodlarini tutar. Kadinlarda erkeklerden iki kat daha fazla
gorilir. ABD’deki Afrika kdkenliler, isvec ve Danimarka
en yuksek prevalansin bulundugu toplumlardir. Toraks
Dernegi Klinik Sorunlar Galisma Grubu 2007 yilinda,
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iki yillk bir galisma sonrasi, Turkiye’de insidansin
100.000°de 4 olarak tespit etmistir.

Organik ve inorganik bircok neden ve genetik pre-
disposan faktorler olarak suglanmistir, akcigerler ve
lenf nodlar disinda deri, g6z, kalp, ndrolojik sistem ve
bébrek tutulumu yapabilir. Kalp tutulumu en sik élim
nedenidir. Anjiotensin konverting enzim (ACE) seviyesi
ylksek olabilir. Hiperkalsilriye rastlanir. Akciger ve
mediasten tutulumuna goére evrelendirilir (22).

Evre 1: Bilateral hiler lenfadenopati

Evre 2: Bilateral hiler lenfadenopati ve parankimal
infiltrasyon

Evre 3: Sadece parankimal infiltratlar

Kirk yasin Uzerinde goérllmesi, semptomlarn alti
aydan fazla stirmesi, dalak tutulumu, Ugten fazla sis-
temin tutulmasi ve evre 3 prognozu kotulestirir.

Tanida cilt ve transbronsiyal biyopsiler kullanildig
gibi tani konulamayanlarda mediastinal lenf nodlarinden
biyopsi alinabilir. Bilateral hiler lenfadenopati yaklasik
vakalarin %77’inde saptanir (23). Lenf nodlarn spon-
tan olarak ortadan kalkabilir, isve¢ toplumundan
sarkoidoz nedeniyle incelenen hastalarda mediastinal
lenf nodlarinin %85’inin kayboldugu belirtiimistir (7).

Kazeifikasyon nekrozu g6stermeyen granilom,
sarkoidozun karakteristik histopatolojisini yansitir.
GranUlomlar epiteloid hticreler, dev hiicreler ve len-
fositler, plasma hcreleri ve fibroblastlar igerir (7). Her
ne kadar nekroz olagan degilse de bazen, fokal fibrob-
lastik nekroz gérulebilir ve bunun gérilmesi sarkoidoz
tanisini dislamaz. Yaygin bir nekroz gértlmez. Sarkoid
granUlomlarinda periferden baslayip merkeze ilerleyen
tam fibrozis veya hyalinizasyonla sonuclanan fibro-
tik degisiklikler gelisebilir. Granlilomlar kaybolabilir
veya fibrozise ilerleyebilir. Sarkoidozda granilomlar
birbirine yakin ve keskin sinirla ayrnimalar ve nekroz
bulundurmamasiyla diger granilomlardan ayrilirlar.
Kalsifikasyon icermeyen ve Ozellikle bilateral hiler
lenfadenopatiler sarkoidoz tanisini akla getirmeli
ve ek klinik belirtiler ile degerlendirme yapilmaldir.
Sarkoidozda karakteristik olarak bilateral, simetrik hiler
ve sag paratrakeal lenfadenopati (Resim 2) goralr.

Silikozis

Silikozis, serbest silika kristallerinin inhalasyonu
ile olusan ve tedavisi olmayan bir akciger hastalgi-
dir (24). Kisa bir latent zamani ve hizli bir progresyona
sahiptir. En eski meslek hastaliklarindan birisi olup
tim dinyada yilda binlerce 6lime sebebiyet verme-
ktedir. iki klinik formu vardir, silikoproteinozis denen;
akut formu ve klasik veya kronik formu. Akut formu
son yillarda Turkiye'de de artan kot taslamaciligi
(kumlamaciligl) sonrasi olusur (25). Bunun disinda
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Resim 3. Silikoziste kalsifiye lenf nodlari

maden ve tlnel iscilerinde de akut silikozis goérillr.
Kronik formu maruziyet ortadan kalksa bile yillar sonra
gorilebilir ve yaygin parankimal nodillerle karsimiza
cikar (26). Silikoziste parankimal noduller ve plevral
kalinlasmanin yanisira mediastinal lenfadenopatilere
sebep olur. Kronik silikoziste lenfadenopati %63.5
oraninda saptanirken akut durumlarda bu oran %45.5
olarak bulunmustur (27, 28). Lenfadenopatilerde kal-
sifikasyon goriilmesi nadirdir (Resim 3). Bazen hiler
lenfadenopatilerde goérilen yumurta kabugu seklindeki
kalsifikasyon interstisyel fibrozisin énctsu olabilir. Hiler
lenf nodlarinda kavitasyon ilerlemis hastalik durumun-
da veya mikobakteriyel bir slperenfeksiyon sonrasi
gortlebilir.

Wegener Graniilomatozisi

Alt ve Ust solunum vyollarinda nekrotizan anijiitis
ve fokal glomerllnefritle karakterli bu grantlamatéz
hastalikta, mediastinal tutulum, nadir de olsa, gorilebi-
lir. George Wegenerli hastalarin sadece %2’sinde bu

patolojiye bagl mediastinal lenfadenopati tespit etmis
olup, lenfadenopati saptanan Wegenerli hastalarda diger
sebeplerin ekarte edilmesi gerektigini 6nermistir (29).
Histopatolojik incelemede nekroz ve vaskulit tespit
edilir.

Castleman Hastaligi

Mediastinal lenf nodunun blylmesiyle karakterli
olan hastalik, lenf nodu hamartomu, anjiofolikuler lenf
nodu hiperplazisi, benign dev lenfoma, dev lenf nodu
hiperplazisi ve folikuler lenforetikuleroma gibi adlarla
anilmistir (30). Genellikle asemptomaktir. Genelde yas
ve Irk iliskisi olmamasina ragmen hastalarin goguna 30
yasindan dnce tani konur. Etyolojik neden tam olarak
bilinmemektedir. Suglanan etyolojik ajanlardan Kaposi
sarkom virusu olarak bilinen HHV-8 virusu vakalarin
%5-25’inde saptanmistir (31). Lokalize ve multisentrik
olmak Uzere iki formu vardir. IL-6 seviyesi multisen-
trik formunda ylksek bulunmustur (32). Castleman
hastaligina eslik eden bazi patolojiler su sekilde
siralanabilir; bazi hematolojik bozukluklar (refrakter
anemi, otoimmun sitopeni, trombositik trombosito-
penik purpura, miyelofibrozis, lupus), dermatolojik
patolojiler (pemfigus vulgaris, kaposi sarkomu), pul-
moner patolojiler (plevral eflizyon, bronsiolitis obliter-
ans), bdbrek bozukluklar (bdbrek yetmezligi, nefrotik
sendrom), ndrolojik bozukluklar (periferik ndropati,
miyastenia gravis), lenfoma, amyliodozis ve perikardi-
yal eflizyon. Lokalize formu vaskiler hyalin (HV-CD)
ve plazma hucre (PC) formu diye ikiye ayrilir. HV-CD
formu unisentrik vakalarin %80’ini1 kapsar (33). Hyalin
vaskduler tipi lenf nodunu da tutan blylk mediastinal
kitle seklinde karsimiza cikar. Semptomlar genelde
basiya bagldir; nefes darligi veya damarsal basiya bagl
olarak 6zofagus varisleri gorilebilir (34, 35). Tani genel-
likle tesadlUfen cekilen akciger grafisinde mediasten
genislemesiyle konur. Mediasten lokal tutulumun en
sik oldugu yerdir. Mediasten disindaki lenf nodlari ve
lenf nodu olmayan dokularda da rastlanabilir. Histolojik
olarak hyalin- vaskuler ve plasma hucreleri saptanir.
Radyolojik olarak diizgin sinirli loblle mediasten kitlesi
seklinde karsimiza cikar. Lokalize formu icin cerrahi
Onerilmekte ve inkomplet cerrahi veya cerrahiye uygun
olmayanlarda radyoterapi 6nerilmistir (34, 36). Plazma
hicreli formu lokalize formun %10-20’si kadardir. Genis
bir yas grubunda goriilmekle beraber, genelde vaskler-
hyalin formundan daha ge¢ yaslarda goérulur. Sistemik
semptomlara yol acabilir. Cinsiyet aynmi yoktur (34).
Hyalin vaskiler gruba goére plazma hicreli castleman
mediasteni daha az tutar. Cerrahi tek basina yeterli
olmadigindan kemoterapi eklenmelidir (37). Multisentik
formu icin kemoterapi ve/veya radyoterapi 6nerilme-
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ktedir. Prognoz igin ihtiyatl davranmak gerekir. Takip
eden bir malignensi icin yakin takip &nerilmektedir.
Vaskdler hyalin formunda lenfomaya egilim saptan-
mazken plazma hiicreli formunda lenfoma birlikteligi
daha fazladir (6).

Diger sebepler
Amioloidoz, kalp yetmezligi ve sistemik skleroz gibi

bircok neden mediasten lenf nodu tutulumu yapa-

bilir (38).
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