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Tibbi Tedaviye Yanit Vermeyen Siyaladenit ve
Submandibuler Bez Apsesi: Kedi Tirmigi Hastaliginin
Atipik Seyri

Sialadenitis and Salivary Gland Abscess Refractory to Medical Treatment:
An Atypical Presentation of Cat Scratch Disease

'Bayindir S6guitdzu Hastanesi, Kulak Burun Bogaz Klinigi, Ankara, Tlrkiye
Genel Patoloji Laboratuari, Ankara, Tirkiye

OZET

Kedi tirmigr hastaligi (KTH), Bartonella henselae tarafindan olusturulan, kendini sinirlayan ve benign seyirli bir hastalik-
tir. KTH, enfeksiydz lenfadenopatilerin dnemli bir nedenidir ve en sik olarak aksiller, servikal, preaurikuler ve subman-
dibuler lenf nodu gruplarini tutar. Enfeksiyon genellikle bir kedi ile temas 6ykuisti bulunan ¢ocuklarda ve geng eriskin-
lerde gorilir. Burada daha 6nce saglik sorunu bulunmayan, antibiyotik tedavisine yanit vermeyen submandibuler
bez enfeksiyonu ve purilan akintisi olan 42 yasindaki bir kadin hasta sunulmaktadir. Submandibuler bezin cerrahi
eksizyonu ile enfeksiyon iyilestirilmis ve histopatolojik inceleme bulgularina gére KTH tanisi konmustur.

(GaziMed J 2011, 22:91-3)
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ABSTRACT

Cat scratch disease (CSD) is a benign and self-limiting infectious disease caused by Bartonella henselae. CSD is an
important cause of infectious lymphadenopathies and the most common involvement sites are axillary, cervical,
preauricular and submandibular lymph node groups. The infection usually occurs in children and young adults who
have a history of contact with cats. In this report, we present a previously healthy 42-year-old female presenting with
submandibular gland infection and purulent drainage resistant to antibiotics. Infection was succesfully cured after
surgical excision of the submandibular gland and the diagnosis of CSD was made on the basis of histolopathological
findings of the surgical specimen. (Gazi Med J 2011; 22: 91-3)
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Girig

Kedi tirmigi hastaligi (KTH), ilk olarak Debre tarafin-
dan 1931 yilinda tanimlanmistir (1). KTH'nin etkeninin
gram negatif bir bakteri olan Bartonella henselae oldu-
gu ise ancak 1992 yilinda tespit edilebilmistir (2). KTH,

kedi tirmalamasi veya i1sirmasi ile iliskili ve genellikle
kendini sinirlayan bdlgesel lenfadenopatiye neden
olan bir hastaliktir. Diinyada yaygin olarak rastlanan
hastalik daha ¢ok cocuklar ve genc eriskinleri etkiler.
Hastalik genellikle kendini sinirlandirdidi icin antibi-
yotik tedavisi cogu vakada gerekli olmaz. Burada 1.5
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aydir devam eden ¢ene altinda sislik, purilan akinti ve agn sikayeti
nedeniyle antibiyotik tedavisi uygulanan bir hasta sunulmaktadir.
Antibiyotik tedavisine yanit vermeyen hastaya submandibuler bez
eksizyonu uygulanmis ve ancak cerrahi sonrasinda enfeksiyon kont-
rol altina alinabilmistir.

Olgu Sunumu

Daha 6nce herhangi bir saglik sorunu bulunmayan 42 yasinda bir
kadin hasta, agizdan amoksisilin/klavulunat tedavisine ragmen 10
glindir gegmeyen, sol ¢ene altinda sislik ve agri nedeniyle basvur-
du. Ates, yutma gii¢ligd, tst solunum yolu enfeksiyonu 6ykis, bo-
Jgaz agnisi veya dis sorunu yoktu. Muayenesinde sol submandibuler
bdlgede 2x2 cm boyutlarinda hassas, sert, sinirli olarak hareketli ve
diizgun sinirli kitle lezyonu saptandi. Oral kavite ve orofarenks mu-
ayenesi normaldi. Rutin kan tetkikleri hafif 16kositoz (13.000/mm?3)
disinda normaldi. Yapilan boyun ultrasonografisinde sol submandi-
buler bezin biyukliginln arttig, parenkim ekojenitesinin azaldig
ve parenkimin heterojen hale geldigi bildirildi. Ayrica intraglandiler
kanalikillerin genisledigi ve bez icinde birka¢ adet diizgln sinirli
hipoekoik alan oldugu da rapor edildi. Ultrasonografik inceleme so-
nuglar da diger bulgular gibi siyaladenit bulgulariyla uyumluydu.
Bunun Uzerine amoksisilin/klavulunat kesilerek agizdan spiramisin
tedavisi baslandi. iki hafta sonra kontrole gelen hastanin sikayetleri-
nin arttig 6grenildi. Yapilan muayenede submandibuler kitlenin bo-
yutlarinin 3x3 cm’ye ulastigl, kitlenin hassasiyet ve sertliginin de art-
t1g1 goruldi. Antibiyotik degisikligine gidilerek spiramisin kesildi ve
sulbaktam/ampisilin tedavisi baglandi. On giin sonra kontrole gelen
hastanin sol submandibuler bélgesinde cilt nekrozu ve ciltten yogun
purilan akinti baslamasi izerine operasyona karar verildi.

Hastaya genel anestezi altinda sol submandibuler bez ve nekrotik
cilt bélimlerinin eksizyonu ameliyati yapildi. Defekt primer onarimla
kapatildi. Ameliyat sonrasi erken donemde sorunsuz bir iyilesme g6-
rildu. Cerrahi spesimenin histopatolojik incelemesi sonucunda yer
yer graniilom benzeri fibrosis, fibrotik alanlar icinde nekrotik eksuda
ile dolu mikroapseler, apselerin bir kisminda histiositlerden zengin
ve multinlikleer dev hiicreler goérildi (Resim 1). Deri alti yumusak
doku icinde kapiller damarlardan zengin ve yer yer kanamali grani-
lasyon dokusu ve granilasyon icinde seyrek mikroapse olusumlari,

duzensiz fibrosis ve yer yer psddograniilomatoz karakterde fibrob-
last ve histiositlerden olusan granilomlar izlendi (Resim 2). Patolo-
jik inceleme sonucunda KTH teshisi konuldu. Hastaya postoperatif
KTH'da etkili oldugu bilinen siprofloksasin tedavisine baslandi. Pos-
toperatif 5 ay suiresince niiks gozlenmedi.

Tartisma

Bas ve boyun bolgesindeki lenfadenopatilerin nedenleri ¢ok ce-
sitlidir. Viral, bakteriyel, fungal ve protozoal enfeksiyonlar 6nde gelen
nedenlerdir. Konjenital kitlelere, tiroid patolojilerine, lenfoproliferatif
hastaliklara ve ileri yas gruplarinda malignitelere de sik rastlanir. An-
cak pek ¢ok lenf bezi bliylimesinin kesin nedeni saptanamaz.

Bas ve boyun bdlgesinde KTH ilk olarak 1985 yilinda tanimlan-
mistir (3). ilk tanimlandigi giinden bugiine gelindiginde artik bas-
boyun bolgesindeki lenfadenopatilerin en sik nedenlerinden birinin
KTH oldugu anlasilmistir (4). Hastalik daha ¢ok ¢ocuklar ve geng eris-
kinleri etkilemekle beraber her yas grubunda gorulir. Bartonella hen-
selae enfeksiyonu tanisi klinik, serolojik, polimeraz zincir reaksiyonu
(PZR) yardimi ile ve patolojik olarak konabilmektedir. Gram boyama
ve kdilturle tespiti zordur (5).

Bartonella henselae’nin klinik seyri hastanin bagisiklik sisteminin
durumu ile iliskilidir. Bagisiklik sistemi normal olan hastalarda tipik
KTH gelisir. Enfekte kedi ile temastan 3-10 giin sonra primer grani-
lomatoz deri lezyonu gorulir. Bu lezyon kedinin isirdigi ya da tirma-
ladigr bolgede olusan 1-10 mm capl hassas olmayan kahverengi
bir papl seklindedir. Cilt lezyonu skar birakmadan 2-3 hafta icinde
iyilesir. iki hafta sonra ise bolgesel lenf bezlerinde biiyiime olur (5).
Stiplirasyon ve apse olusumu nadirdir ve sadece olgularin % 10’'unda
goralr. Bu tipik klinik tablo disinda Parinaud oktiloglandiiler send-
romu, basiller anjiyomatosis, peliosis hepatis, bakteriyemi, endokar-
dit ve aseptik menenijiti iceren klinik tablolar da gelisebilir (6). Len-
fadenopati en sik rastlanan klinik belirtidir ve olgularin %80'inden
fazlasinda gorilmektedir. Lenfadenopati lokalizasyonu inokiilasyon
bélgesine gore degisiklik gosterir. En sik olarak aksiller, servikal ve
submandibuler bélgeler etkilenir (7, 8).

Hala KTH icin standart bir antibiyotik tedavisi yoktur. Ancak mak-
rolidler, spiramisin, kinolonlar, tetrasiklin ve rifampisin gibi antibiyo-
tiklerin klinik olarak etkili oldugu gozlenmistir (9). Hastalik cogunluk-

Resim 1. Multintkleer dev hiicreler ve mikroapse olusumu (H. E.
x400)

Resim 2. Multintkleer dev hiicre ve mikroapse olusumlarina neden
olan subkutan enflamatuar infiltrasyon (H. E. x200)



Gazi Med J
2011;22:91-3

Aydil ve ark.
Kedi Tirmigi Hastaligi

la benign seyirli oldugu ve kendi kendine iyilestigi icin cogu vakada
antibiyotik tedavisi gerekmez. Antibiyotik tedavisi komplike olgular-
da ve bagdisiklik sistemi zayif hastalarda gereklidir. Cerrahi drenaj ve
eksizyon gereksinimi oldukca nadiren ortaya ¢ikar.

Sunulan vakada kedi ile temas 6ykust olmadidi gibi tipik gra-
nilomatoéz cilt lezyonu da gelismemistir. Klinik ve radyolojik olarak
siyaladenit ve tiikriik bezi apsesi tablosu gelismis ve cilt tutulumu ile
beraber apse kendiliginden drene olmustur. B. henselae sialotropik
bir virlis degildir ve siyaladenit etkenleri arasinda yer almaz. Sunulan
olguda siyaladenit ve submandibuler bez apsesi muhtemelen enfek-
te olan ve beze yakin yerlesimli bir lenf bezinden komsuluk yoluyla
gelismistir. Bu yolla bakteri lenf bezinden submandibuler beze ve cil-
talti dokulara ulagmis ve tipik bir submandibuler bez enfeksiyonu ve
apsesi tablosu gelistirmis olmalidir. Literatlirde KTH'nin bas ve boyun
bdlgesinde nadiren akut siddetli parotis agrisi, akut bakteriyel ton-
sillit, fasiyal paralizi gibi klinik tablolara neden oldugu ve parotis ve
submandibuler timorleri taklit edebildigi bildirilmistir (10-14). An-
cak yapilan literatiir taramasinda daha énce bildirilmis submandibu-
ler siyaladenit ve submandibuler bez apsesi klinigi ile seyreden KTH
vakasi saptanamamistir ve sunulan vaka literatlirde bu yonden ilktir.

Bas ve boyun bolgesinde KTH, agrisiz lenfadenopatiden genis
servikal apselere kadar degisen bir hastalik spektrumuna neden
olabilir. Bu vakada oldugu gibi ¢cok nadiren de olsa tedaviye yanit
vermeyen atipik submandibuler siyaladenit ve tikrik bezi apsesi
tablosu gorilebilmektedir. Bas ve boyun bolgesinde KTH'na dusu-
nildigunden ¢ok daha sik rastlanmaktadir. Bas ve boyun bdolgesin-
de nedeni saptanamamis kitle ve enfeksiyonlarda ayirici tanida KTH
mutlaka akilda tutulmahdir.

Cikar Catigsmasi
Yazarlar herhangi bir cikar catismasi bildirmemiglerdir.
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