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OZET

Lenfadenopati gocukluk yas grubunda sik kargilagilan bir sorun olup,
dikkatli fizik muayene ve izlem yapilmali, gerekli durumlarda laboratuvar ve
goruntuleme yontemlerinden faydalaniimaldir. En sik enfeksiyonlara bagl
lenfadenopati goérilmesine karsin malignite dislanmalidir. Bu c¢alismanin
amaci lenfadenopati ile ayaktan basvuran veya yatirilarak izlenen olgularin
demografik, klinik, serolojik ve radyolojik tetkikleri degerlendirildi.

Ocak 2010 - 31 Aralik 2015 tarihleri arasinda Uludag Universitesi Tip
Fakultesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Cocuk Genel Poliklinigi, Cocuk Acil
Poliklinigi ve Cocuk Enfeksiyon poliklinige lenfadenopati nedeni ile basvuran
401 olgu incelendi. Olgularin epidemiyolojik 6zellikleri klinik ve laboratuvar
bulgulari elektronik dosyalarindan retrospektif olarak degerlendirildi. Olgular
enfeksiyon grubu ve enfeksiyon disi grup olarak siniflandirihp verileri
karsilastirildi.

Calismadaki olgularin 252’si erkek, 149’u kizdi. Ortalama yas 6,4 yil
(1,5 ay - 18 yas) oldugu goraldu. Enfeksiyon grubundaki 340 olgudan, 252’si
spesifik olmayan lenfadenit, 48’i viral lenfadenit, 12’si tiberkiloz lenfadenit,
9'u tularemi lenfadeniti, 8'i stafilokok lenfadeniti, 5'i BCG lenfadeniti, 3'U
toksoplazma lenfadeniti, 2’si kedi tirmig1 lenfadeniti ve 1 olgu Eikinella
lenfadeniti tanisi aldi.  Enfeksiyon disi grupta 61 olgu olup, reaktif
lenfadenopati, kawasaki, lenfoma, ALL, Rosai Dorfman Hastaligi, Sjogren,
Castelman hastaligi, Miksoid mezenkimal timor saptanan olgular yer aldi.
Ozellikle enfeksiyon grubunda olgularin lenfadenopati boyutlarinin daha
blyUk oldugu, laboratuvar degerlerinde I6kositoz ve LDH daha yuksek olarak
saptandi.

Lenfadenopati, ¢ocuk hekimlerine en sik bagvuru sebeplerinden biri
olup, buyuk bir kismi enfeksiyon nedenlidir. Ancak malign hastaliklarinda

bulgusu oldugu unutulmamalidir.

Anahtar kelimeler: Cocuk, lenfadenopati, etiyoloiji.



SUMMARY

THE EVALUATION OF CASES WITH LYMPHADENOPATHY ADMITTED
TO ULUDAG UNIVERSITY FACULTY OF MEDICINE, DEPARTMENT OF
PEDIATRICS BETWEEN THE DATES 01.01.2010 - 31.12.2015

Lymphadenopathy is a common problem in childhood, requiring
Careful physical examination and monitoring. For the diagnosis laboratory
and imaging methods should be used whenever necessary. Although it is
commonly due to infections, malignancy should be excluded. The aim of this
study is to evaluate the demographic, clinical, serological and radiological
aspects of cases that were followed up or hospitalized with
lymphadenopathy.

Between January 2010 and December 2015, 401 patients admitted to
Uludag University Medical Faculty, the outpatient clinics of General
Pediatrics, Pediatric Emergency and Pediatric Infection Disease with
lymphadenopathy were evaluated. Clinical findings, laboratory findings of the
epidemiological features of the cases were evaluated retrospectively. The
cases were classified in two groups; infection group and non-infection group.
The data from these two groups were compared.

Out of 401 cases, 252 cases were male and 149 were female. The
mean age was 6.4 years (1.5 months - 18 years). Out of the 340 cases in the
infection group, 252 were non-specific lymphadenitis, 48 were viral
lymphadenitis, 12 were tuberculous lymphadenitis, 9 were tularemia
lymphadenitis, 8 were staphylococcal Iymphadenitis, 5 were BCG
lymphadenitis, 3 were toxoplasmosis lymphadenitis, 2 were diagnosed with
cat scratch lymphadenitis and 1 case with Eikinella lymphadenitis. There
were 61 cases in the noninfected group, including reactive lymphadenopathy,
kawasaki, lymphoma, ALL, Rosai Dorfman disease, Sjogren, Castelman
disease, Myxoid mesenchymal tumor. In the cases belonging to the infection



group, lymph nodes were found to be larger in size, leukocytosis was more
frequent and LDH was found to be higher.

Lymphadenopathy is the most common cause of hospital admission;
most of them being associated with infection. However, it should be kept in

mind that it might also be encountered in the course of various malignancies.

Key words: Child, lymphadenopathy, etiology.



GIRIS VE AMAG

Lenfadenopati lenf nodlarinin buyamas olarak palpe edilmesidir. Lenf
nodundaki bu bliyumeye nod i¢endeki lenfosit, plazma hucreleri, monosit
veya histiyositler gibi intrensek hucrelerin proliferasyonu veya notrofiller
malign hucreler gibi ekstrensek hucrelerin infiltrasyonu neden olabilir.
Lenfadenopati (LAP) cocukluk ¢caginda sik karsilasilan basvuru yakinmasidir.
Fizik incelemede de sik karsilagilan bulgudur (1).

Enfeksiyonlar cocuklarda LAP’larin en sik nedeni olup etken olarak
viral, bakteriyel veya mikobakteriyel olabilir. Akut baslangi¢li servikal
lenfadenit influenza, respiratuar sinsitiyal virus, adenoviruslarin etken oldugu
viral Ust solunum yolu enfeksiyonu sonrasi gorulebilir. LAP’In 6zelligi
yumusak cevre ve dokuya fikse olmayan lenfadenopatidir. A grup beta
hemolitik streptokoklar veya stafilokoklarin neden oldugu lenfadenopatiler ise
daha ¢ok unilateral ve lokalize bulgu verir. Fizik incelemede ates, hassasiyet,
Is1 artig1 saptanir. Subakut kronik lenfadenitler gunler haftalar iginde ortaya
ctkan agrisiz, 1s1 artigi olmayan bazen fluktasyon gosteren lenf nodulleridir.
Mikobakteri enfeksiyonlari (tlberklloz ve atipik mikobakteriler), Kedi tirmigi
hastaligi, Sitomegalovirus (CMV), toksoplazma, HIV (insan immunyetmezlik
virus), Sarkoidoz en sik nedenler olup daha az siklikla da neoplaziler akla
gelmelidir. TUberkuloz lenfadenitlerde surpraklavikuler tutulum sik olup, tek
tarafli agrisiz lenfadenopati vardir. Olgularin %30-70’'inde akciger grafisinde
pozitif bulgu olup cilde fistulizasyon saptanir. PPD 15 mm Uzerinde olmasi
tuberklloz tanisini destekler. Atipik mikobakterilere bagli lenfadenit tek
tarafli, yavas buyumas, agrisiz lenf nodulleri seklinde kendini gostermektedir.

Lenfadenopatili degerlendiriimesinde 6ykinin ayrintili  alinmasi,
sistemik sorgulama ve fizik inceleme ile buylk oranda bir 6n taniya ulasmak
mumkun olabilir ve sadece gerekli laboratuar incelemeleri ve radyolojik
goruntileme ile tani konulabili. Bazen basit enfeksiyonlara bagh

lenfadenopatiler igin ¢ok gereksiz ve pahalli tetkikler yapilirken, bazen de



belirtiler yeterince ciddiye alinmadiginda, altta yatan malign hastaligin tanisi
gecikebilmektedir.

Bu calismada Uludag Universitesi Tip Fakdltesi Cocuk Saghgi ve
Hastaliklari  Anabilim Dalina 01.01.2010-31.12.2015 tarihleri arasinda
basvuran ayaktan takip edilen veya vyatirilarak izlenen lenfadenopatili

olgularin retrospektif olarak degerlendiriimesi amaclanmistir.



GENEL BILGILER

1.Tanimlar

Lenf nodlar lenfatik kanallar boyunca belirli bolgelerde yogunlasmig
olarak bulunan, lenfositlerden ve antijen sunucu hucrelerden zengin, fibroz
bir kapsulle gevrili organellerdir (2).
Lenfadenopati: inflamatuar veya neoplastik hicrelerin lenf noduna
invazyonu sonucu lenf nodunun yapisinda ve buyuklugundeki degisiklik
olarak tanimlanir (3).
Lenfadenit: infeksiyona ait olabilecegi diistiniilen 1si artisi, duyarlilik, eritem
goOsteren lenfadenopatiler lenfadenit olarak tanimlanir (4).
Akut lenfadenit: Lenfadenit tablosunun dort haftadan kisa surmesi olarak
tanimlanir (5).
Kronik lenfadenit: Lenfadenit tablosunun doért haftadan uzun sirmesi olarak
tanimlanir (5).
Reaktif lenfadenopati: Sistemik bir enfeksiyona yanit olarak lenf nodu
yapisindaki hucrelerin prolifere olmasidir (2).
Yaygin lenfadenopati: Birbirine komsu olmayan iki veya daha fazla lenf bezi
bdlgesinde lenfadenopati saptanmasina denilir (6).
Lokalize lenfadenopati: Bir lenf bezi bolgesindeki lenadenopatiyi
tanimlamaktadir (6).
Akut lenfadenopati: Lenfadenopati suresi 4 haftadan daha kisa sureli ise
akut lenfadenopati denilir (7).
Kronik lenfadenopati: Lenfadenopati suresi 4 haftadan daha uzun sureli ise
kronik lenfadenopati denilir (7).
2. Lenf Nodlari ve Anatomi

Cocukluk caginda lenf bezi buylmeleri sik karsilasilan bir durumdur

(8). Lenfadenopatinin patolojik nedenini ortaya koyabilmek igin lenfatik

anatomiyi ve lenf bezlerinin drene ettigi bolgeleri iyi bilmek gerekir (9).



Lenf nodunun kesitine digtan ige bakildiginda; korteks, parakortikal
alan ve medulla olmak uzere u¢ kisimdan olusur (Sekil 1). Lenf nodundaki
lenfatik akis afferent ve efferent lenfatik kanallarla saglanir. Ekstrasellller
sividan afferent lenfatiklerle kapsuller sinise giren antijenler efferent
lenfatiklerle lenf nodunu terk ederler. B ve T lenfositlerin ¢ogalmasini ve
farkhlasmasini saglayan folikuller, subkapsuller sinUsin i¢ine dogru uzandigi
kortekste yer alir. Daha igeride yer alan medulla ve medullar kordda plazma
hicresi ve makrofajlar yer alir. Lenfatik sivi igine immunglobulin burada
salinir (2). Yenidogan doneminde belli belirsiz olan lenf nodularinin boyutlari
yasa, nodun lokalizasyonuna ve bireyin immunolojik yapisina gore
degismektedir. Lenf dokusu antijenik uyarimla beraber 8-12 yasa kadar
blylmeye devam eder. Cocuklarda lenf dokusu daha buyuk yer kaplar. On

iki yasindan sonra lenf nodu atrofisi baglar (10).

Sekil-1: Lenf nodu anatomisi



Bas-boyun bdlgesi lenfatik sistemi U¢ defans hattindan olusur:

1. Birinci defans hatti: Waldeyer halkasi diye de bilinir ve adenoid, palatal

tonsil, lingual tonsil, farenks arka duvarinin submukozal lenfatiklerinden

olugur. Antijenle ilk karsilasan bolgedir.

2. Ikinci defans hatti: Oksipital, postaurikuler, preaurikuler, submandibuler,

submental, sublingual, retrofarengial nodlardan olusur. Yuz, kafa derisi, kulak

ve arka-ust boyun bolgesinin drenajindan sorumludur (3, 4,11).

3. Uglincli defans hatti: On servikal grup (ylizeyel 6n juguler zingir,

prelaringeal, pretrakeal, paratrakeal), lateral servikal grup (spinal aksesuar

zincir, supraklavikuler lenf nodu, internal juguler zincir) olusturur.

ikinci defans bélge nodlari drenaiji (1,3,12);

Submental nodlar: Yanak, dilin 2/3 6n kismi, agiz tabani ve dis eti
lenfatiklerinin bosaldigi lenf nodlaridir. Efferent yollari submandibuler
noda oradan da internal juguler zincire bogalir.

Submandibuler nodlar: Submental nodlar, alt ve ust dudaklar,
submandibuler bez, sublingual bez, géz kapaklari, yanak cildi, burun,
burun cildi lenfatik drenaji buraya olur. Efferentleri internal juguler zincire
bosalir.

Oksipital nodlar: Sacli derinin lenfatik drenajini alir ve spinal aksesuar
zincire bosalir.

Retrofarengial nodlar: Farenks arka duvarinda konstriktir kaslar ile
prevertebral fasya arasinda yer alir. Kafa kaidesinden toraksa kadar
uzanir. Arka nazal kavite, sinusler, nazofarenks, farenks arka duvari, orta
kulak ve 6zafagustan lenfatik akimini alir.

Preaurikuler nodlar: Saclh deri ve ylz cildinin lenfatik akimi buraya olur
ve buradan submandibuler noda bosalir.

Postaurikuler nodlar: Sach derinin lenfatik akimini alir ve spinal

aksesuar zincire bogalir.



Uglincu defans bolge nodlarin drenajini incelersek;

On servikal nodlar: Yizeyel 6n juguler zincir cilt ile ilgilidir. Derin servikal
nodlar afferentlerini larenks, Ust trakea, tiroid, 6zafagustan alir ve internal
juguler zincirle ya da direk torasik duktusa dokulurler (9).

Lateral servikal nodlar: Spinal aksesuar zincir; sternokleidomastoid kas ile
trapezeus kasi (posterior servikal Ug¢genin ust kismi) arasinda yer alir.
Oksipital nod, Ust ve yan boyun, omuzdan afferentlerini alir, supraklaviktler
nod kismen derin juguler zincire efferentlerini verirler. Supraklavikiler lenf
nodu; boyun tabaninda posterolateral bolgeden juguler ve subklavian venlerin
birlesme noktasina kadar uzanan lenf nodlaridir. Spinal aksesuar nodlar,
boyun alt laterali, gbégus 6n kismi, akciger ve gastrointestinal sistemden
afferentlerini alir. Sagda direk olarak lenfatik duktusa, solda ise duktus
torasikusa bosalir. Sol supraklavikiler nod Virchow nodult olarak bilinir ve
erigkinde gastrointestinal kanserlerin metastaz yeridir. Bilateral metastazda
olabilir. infraklavikular bir malignensi mediastinal lenfatik araciligiyla duktus
torasikusa dokulllp sonra retrograd olarak tekrar supraklavikiler bdlgeye
ulastigi disunulmektedir (2,10,13)

internal juguler zincir: Supraklavikiiler lenf nodlari disinda tiim lenf nodlari
buraya bosalir. Efferentleri solda direk duktus torasikusa, sagdaki lenfatik
duktusa dokulur. Bronkomediastinal lenf nodlariyla da baglantisi vardir
(15,16).

Aksiller nodlar: El, kol, gégus yan duvari, karin duvari, memenin lateral
bolimunun lenfatik drenajini saglar. Epitroklear nodlarda el ve parmaklarin
drenajini saglar ve aksiller noda dokultr. Tum lenfatik drenaj duktus torasikusa
dokalar (3).

inguinal nodlar: Alt ekstremite, perine, gluteal ve genital bolge, alt karin

duvari, anal bdlge, vajenin alt 1/3 kisimin drenajini saglar (3).
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Sekil-2: Vicut lenf nodlarinin anatomik dagilimi (13)
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Sekil-3: Bas boyun bdlgesi lenf nodlari




3. Patogenez

Lenf nodu buyumeleri gesitli mekanizmalar sonucu ortaya cikabilir.
Cocukluk c¢aginda en sik lenfadenopati yapan sebep enfeksiyonlardir.
Genellikle buyume; viral, bakteriyel, nadiren de parazit ve mantar
enfeksiyonlarinin seyri sirasinda antijenik uyariya yanit olarak lenfosit veya
makrofajlarin lenf noduna akisiyla meydana gelir (2). Tablo 1’de lenf nodu

buyumesine neden olan mekanizmalar ve ornekleri sunulmustur.

Tablo-1: Lenf Nodu Blyimesinde Neden Olan Mekanizmalar Ve Ornekleri

Mekanizma Ornek

Antijenik Uyari Viral, bakteriyel, parazit
enfeksiyonlari

Notrofil veya malign hicre birikimi Lenfadenit

Malign transformasyon Lenfoma, 16semi

Yabanci madde birikimi Depo Hastaliklari

Doku nekrozu ve abselesme Granulomatdz hastaliklar

4. Fizyopatoloji

Lenf nodlari, fizyolojik olarak kigluk boyutlardadir ve minimal fonksiyon
gosterirler. Lenf noduna gelen mikroorganizmalar yeterli miktarda tahrip
edilemezlerse lenfadenopati gelisir. Bazi maligniteler lenfojen hematojen
yolla yayilirken bu malignitelere ait hucreler lenf yollarinda ilerlerken lenf
nodlar tarafindan tutularak, bu malign hucrelerin lenf nodlarinda birikmeleri
ile lenf nodu buylr. Herhangi bir enfeksiyon olustuktan kisa sire sonra da
lenf nodlarinda reaktif degisiklikler olusur ve lenf nodlari buyurler. Bu
degisiklikler jeneralize enfeksiyonda yaygin veya lokal hastalikta patolojik
doku drenaj yolu Uzerinde tek bir anatomik bodlgede olusur (16,17).
Degisiklikler baglica ug¢ bicimdedir:
1-) Lenfatik akim artigi

2-) Makrofaj sayi ve aktivitesinde artis

3-) Lenfosit sayi ve aktivitesinde artis




Bunlara ek olarak; polimorf nukleer huacre infiltrasyonu, venullerde
belirginlesme, kan akimi artigi, plazma hicresi ve eozinofillerde artis
meydana gelir. Hem inflamatuar, hem malign hastaliklar lenf noduna
subkapsuler alanda bulunan periferik sinlsler igine drene olan afferent
kanallarla ulasirlar. Bu nedenle erken donemde primer olarak korteks tutulur,
daha geg evrelerde ise hilusa yayillim gozlenir (18). Lenfatikovendz santlarin
varligi, bazen lenfatik drenaj yollarinda kollaterallerin gelismesi ve lenfatik
akimin tersine dénmesi ile lenfatik damar drenajinda obstriksiyon olusturur
(19). Reaktif nodal patolojilerde, hlcresel artlk veya mikroorganizma
baslangigta nodal kortekse ulasir. Lenfoid folikillerdeki lenfosit
proliferasyonunu baslatir, bu sinuzoidlerde genisleme ve Kkortekste
kalinlasmaya yol acar. Bazi durumlarda uyarana 6zgu farkliliklar da vardir.
Lenf nodunun reaksiyon bicimi buyuk oranda uyaranin dogasi ile ilgilidir.
Ornegin bakteriyel uyaranlar temel olarak B lenfositleri etkileyerek antikor
yapimini, viral uyaranlar T lenfositleri ve hicresel immun yaniti aktive
ederler. Kanserojenler ise malign hucre uyarimi yaparlar. Tim bu
degisiklikler sonucu olusan lenf nodunun buyumesi lenfadenopati terimi
altinda incelenir (20).

5. Histopatoloji

Lenf nodu biyopsisinde spesifik malign bir hastalik (lenfoma, tiroid
karsinomu metastazi gibi) saptanabildigi gibi malign olmayan reaktif
histopatolojik bulgular daha siklikla saptanir. Bunlar histopatolojilerine goére
alt gruplarda incelenebilir:

a) T hiicre yaniti belirgin olanlar: Viral enfeksiyonlarda ve ilag
hipersensivitelerinde rastlanir. Temel 6zelli§gi parakortikal alanlarin yogun
hicre proliferasyonuna bagli olarak venuller genisler. Bazen parakortikal
hiperplazi ¢ok belirgindir, goérunum diffuz yuksek grade lenfomalarla
karigabilir.

b) B hiicre yaniti belirgin olanlar: Folikiler hiperplazi olarak
adlandirilan grupta, foliklller sayl ve boyut olarak artarlar, genislemis bir
germinal merkezleri vardir ve hicre doéngusu artmisgtir. Bakteriyel

enfeksiyonda ve romatoid artrit gibi bazi sistemik hastaliklarda gorualir.



Reaktif foliktler hiperplaziyi her zaman malign folikuler lenfomadan ayirt
etmek mumkun olmayabilir.

c) Reaktif histiyositoz: Cogu kez malignite disindaki bakteriyel veya
diger antijenik stimuluslara yanit olarak meydana gelir. Mononukleer makrofa;j
sisteminin aktivasyonu ile karakterizedir. Bazi alt tipleri farkli etiyolojik
faktorler bagli gelisebilir. Bunlar sinUs histiyositozu, enfeksiyonlar ve pulpa
histiyositozu, mesleksel olarak kimyasal ajanlara maruz kalma ve depo
hastaliklaridir.

d) Epiteloid hiicre transformasyonu: Granulamatoz hastaliklarda
gorulen tablodur. Makrofajlar epiteloid hlcrelere donusmusler ve fagositik
aktivitelerini buyuk oranda yitirmislerdir (21).

6. Epidemiyoloji

Lenfadenopati olusumunda cins ve irkin etkisi olmamakla beraber, yas
onemli bir etkendir. Daha ¢ok yeni antijenik uyarilara agik durumda bulunan
klguk gocuklarda sik olarak rastlanmaktadir (22).

Diger organ sistemleri gibi lenfatik sistem de ¢ocukluk ¢aginda hizl bir
bldyUme gosterir; dogumda hicbir lenf nodu palpe edilmezken, bebegin
cevresel antijenlerle kargilagsmasiyla lenfoid sistem uyarilir ve gelisir. Ayrica
cocuklarda yeni antijenlere verilen hiperplastik cevap, erigkinlere oranla daha
hizlidir; bu nedenle lenfadenopati hemen her ¢gocukta goérulur ve 2-10 yaslar
arasinda bu durum daha belirgindir. Ortalama 6 yasindayken lenf nodlari
erigkin boyutlarina ulasir. Puberte dodneminde lenf bezleri, yetiskin
donemdekinin iki kati kadar kitleye ulasir (23). Puberte ile beraber kigulmeye
baslar (24). Yirmi bes yasina kadar normal yetiskin boyutlarina gelmesi surer.
Bu bilgilere gore periferal lenfadenopati, ge¢ ¢ocukluk, adolesan dénemi ve
erken erigkinlik donemine kadar gorulmesi beklenen gelisimsel bir suregtir
(25). Cocukluk caginda supraklavikuler bolgede 0,3 cm, aksiller bolgede 0,5
cm, servikal bolgede 1 cm, inguinal bdlgede 1,5 cm buyuklige kadar olan
lenf nodlari genellikle patolojik olarak kabul edilmezler (2).
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7. Etiyoloji

Cocukluk ¢aginda lenfadenopatinin en sik sebebi enfeksiyonlardir.
Periferik lenfadenopati nedeni ile 457 olgunun retrospektif olarak
degerlendirildigi bir calismada; olgularin %75,7’sinde benign nedenler,
%24,3'Unde malign nedenler saptanmigtir. Benign grupta hastalarin
%39’unda spesifik olarak en sik enfeksiyoz mononukleoz (EMN) ve spesifik
olmayan akut lenfadenit saptanmistir. Malign nedenler arasinda en sik
Hodgkin lenfoma (HL) (%48,6) saptanmistir (5). Baska bir calismada 126
hasta retrospektif olarak degerlendirilmig; olgularin %76,6'sinda benign
nedenler, %23,4’Unde malign nedenler saptanmigtir. Bening nedenler
arasinda en sik reaktif lenf nodu hiperplazisi %46 ve sistemik enfeksiyonlar
%10,2, toksoplazma, CMV, enfeksiyoz mononulkleoz saptanip; malign
nedenler arasinda en sik hodgkin disi lenfoma (HDL) %23,4 saptanmistir
(26).
7.1. Enfeksiyonlar

Lenfadenopatilerinin buyuk cogunlugu cocukluk ¢aginda
enfeksiyonlara bagli olarak gelismektedir. On planda viral, bakteriyel,
paraziter veya mikobakteriyel enfeksiyonlar neticesinde gelismektedir. Akut
bilateral servikal lenfadenopatinin en sik nedeni viral Ust solunum yolu
enfeksiyonlaridir (Respiratuar sinsisyal virus, adenovirus, influenza virus)
(27). Viruslar tipik olarak yaygin lenfadenopati nedenidir. Etkilenen lenf
nodlari genellikle bilateral, ¢coklu ve bakteriyel enfeksiyonlara gore daha
kUguktur. Viral lenfadenitlerde eritem Is1 artisi daha az goérulip, nadiren
supure olurlar. Ebstein Barr Virus (EBV), CMV akut bilateral servikal
lenfadenopati ile karsimiza gelebilir. Enfeksiyoz mononikleozlu bazi
olgularda Kklinik ve histopatolojik yonden losemi ve malign lenfomadan
ayirmak gug olabilir (28). Akut tek tarafli sipuratif lenfadenit Ust solunum yolu
enfeksiyonu, farenjit, otitis mediaya ikincil gelisir ve g¢ogunlukla neden
staphylococcus aureus veya A grup beta hemolitik streptokoklardir (27). Eger
oncesinde oral mukozit veya dis absesi dykusU varsa etken anaerobik oral
flora olabilir. Bu grupta; Bacteroides spp., Peptococcus spp.,

Peptostreptococcus  spp., Propionibacterium acnes, Fusobacterium
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nucleatum yer alir (29). Bakteriyel lenfadenitli gocuklarin fizik incelemesinde
lenfadenopatinin Uzerinde 1si1 artis1 ve hassasiyet gorulen, buyukluga 2-3 cm’i
gecebilen, ¢oklu, tek tarafli lenf nodlari ile karakteriziedir. Genellikle ates ile
birliktedir. Akut bakteriyel lenfadenit tanisi alan olgularin blyik kismi uygun
ve etkin dozda antibiyoterapi ile iyilesir. Akut bakteriyel lenfadenitler uygun
tedavi edilmezse etkilenen lenf nodu buyuyebilir, fluktasyon verebilir, selilit
gelisebilir ve hatta sepsise neden olabilir. Lenf nodu eger fluktuasyon
veriyorsa igne aspirasyonu tani ve tedavi amacli yapiimalidir. insizyon ve
drenaj fluktuasyon gelismis olgularda igne aspirasyonu ve antibiyoterapi ile
dizelmezse uygulanabilir (30).

Antibiyoterapi verilen ancak 4 hafta sonrasinda kugllmeyen,
ilerlemeye devam eden ya da sebat eden lenfadenopatiler kronik
lenfadenopati olarak isimlendirilir ve bu olgular siklikla daha fazla tanisal
girisimler gerektirir. Kronik servikal lenfadenitlerin en sik nedeni kedi tirmigi
hastaligi, mikobakteriyel enfeksiyonlar ve toksoplazmozisdir; daha az siklikta
EBV ve CMV enfeksiyonlari etkendir (31). Kronik servikal lenfadenitlerin
etkeni  ‘mycobacterium tuberculosis’ (scrofula) veya nontlberkiloz
mikobakteriler olabilir. Amerikada mikobakteriyel lenfadenitlerin %75-95’i
nontiberklloz ~ mikobakterium  etmenlidi. En  sik  nontuberkiloz
mikobakteriler; mycobacterium avium-intracellulare ve mycobacterium
scrofulaceum’dur. Daha az gorulenler ise: M. Kansasii, M. Fortuitum ve M.
Hemophilum’dur. Nontuberklloz lenfadenitler daha sik olarak Kafkas irkinda;
Asya, ispanya ve Afrikoamerikan irklarinda gorlir. Primer hastaligin da aktif
oldugu endemik bolgelerde de goérulme sikhgr artar. Tuberklloz ve
nontliberklloz lenfadenitin klinigi benzerdir. Aniden olusan ve 2-3 hafta
icerisinde blUyUylUp olgunlasan lenfadenopati sikayeti ile basvururlar. Lenf
nodunun ¢api genellikle 3 cm’den kuguktur. Cilt mor-pembe renkli, incelmis,
parsomen gorunimuindedir. Nontlberkuloz lenfadenitte fluktuasyon %50
oraninda gorulir ve %10’u kendiliginden drene olur (32). Epidemiyolojik
olarak tuberkuloz ve nontuberkuloz lenfadenit ayirt edilmez ancak; pozitif
tuberkdlin testi, anormal akciger filmi, aktif tuberkllozlu hastayla temas

olmasi; tuberkiloz lenfadenit varlidi lehinedir (33). Atipik mikobakteriyel
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enfeksiyonlu hastalarin yarisinda tuberkulin cilt testi negatiftir, klinik yonden
suphe varsa dogrulamak amaciyla bu hastalara ikinci kez tuberkdlin cilt testi
yapilabilir (30). En kesin tani aside direncgli boyama ve lenf nodunda alinan
kaltardur. Tedavisiz tuberklloz disi mikobakteri lenfadenitleri spontan drene
olup sinUs trakti olusturabilirler. Buna karsilik M. tuberculosis’e bagli
lenfadenitlerde genelde sistemik semptomlar eslik eder ve lenfadenopati
yaygindir ve siklikla supraklavikuler lenf nodu tutulur. Etkenin M. tuberculosis
oldugu lenfadenitlerde tedavi, 12-18 ay boyunca c¢oklu antitiberkiloz
antibiyoterapidir. Lenf bezinde kigulme 3 ay igerisinde baslar. Nontuberkuloz
lenfadenitlerde ise antitiberkilloz tedavi c¢ok etkin olmadigindan cerrahi
onerilir.

Kedi tirmigi1 hastaliginda enfeksiyon etkeni Bartonella Henselae olup
kronik hassasiyeti olan lenfadenopati tablosu ile prezente olur.
Lenfadenopatinin gorilme zamani 5 glinden 2 aya kadar degisebilir. Kedinin
tirmalamasi veya isirmasi ile butunligu bozulmus deri veya mukozadan
girerek hastalik yapar. inokulasyon ¢ogu olguda ug bélgelerde olur, sonugcta
inguinal, epitroklear, aksiller lenf nodlarn siser, eger yuzu isirir veya
tirmalarsa servikal lenf nodlari da etkilenebilir. Lenf nodunun ¢api genellikle 4
cm’den buyuktar ve lenf nodlari hassastir. Ates, halsizlik, kas agrilari,
anoreksi eslik edebilir. Olgularin %30-50 stpurasyon gorular (27,34). Tani
serolojik testlerle konur, ¢unki Bartonella henselae’yi kilturde uretmek
zordur. Lenf nodu aspirasyonunda veya biyopsiden alinan materyel ile
polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) yapilabilir. Kedi tirmigi hastaligi cogu kez
kendiliginden iyilesir, komplikasyon gelisen az sayida hastada antibiyotik
gerekebilir. Nadiren sistemik tutuluma baglh, hepatit, hepatosplenik
enfeksiyon, endokardit, osteomiyelit gorulebilir (35). Lenfadenit yapan diger
zoonozlar tularemi, brucella, sarbondur ve deri lezyonlari ¢odu olguda
lenfadenopatiye eslik eder ve bu lezyonlar tanida yardimci olur.

7.1.1. Brusellozis

Brusella familyasindan mikroorganizmalarin neden oldugu zoonotik bir

hastaliktir. insanlar rastlantisal olarak konaktirlar ve enfekte bir hayvanla

dogrudan temas ile veya bu hayvanlarin Urunlerinin tuketilmesiyle hastaliga
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yakalanabilirler. Ulkemizde 6zellikle dogu ve giineydogu anadolu bdlgesinde
hala sik karsilasilan bir saglk sorunudur. insanda etken en sik Brucella
melitensisdir. Erigkinler igin meslek hastaligi olarak taninsa da gocuklardaki
brusellozun ¢ogu besin kaynakhdir ve pastorize olmamis sut UrUnlerinin
tuketilmesiyle iligkilidir. Gram negatif bir kokobasil olan brusella,
retiklloendotelyal sistemin mononukleer fagositik hucreleri (monositler,
makrofajlar) icinde yasayabilen ve ¢ogdalabilen segici hlicre ici patojendir (36).
Olgularda ondulan tip ates gorulur. Bas agrisi, eklem ve karin agrilari
karakteristiktir. Splenomegali yaninda lenfadenopati (6zellikle servikal)
bulunabilir. Tani bir aglitinasyon testi olan Wright testinin uygulanmasi ile
serolojik olarak konur. Tedavide streptomisin 21 gun sureyle kullanilir.
Rifampisin tedaviye eklenebilir (37).
7.1.2. Enfeksiyoz mononiukleozis

Enfeksiyoz mononukleozis genellikle c¢ocuklarda ve 15-25 vyas
arasinda erisgkinlerde gortlen akut ve selim gidigli bir enfeksiyondur. Etken
EBV’dir. Primer olarak kirginlk, halsizlik, ates, bogaz agrisi ve generalize
lenfadenopatiden olusan sistemik somatik sikayetler ile karakterizedir.
Karekteristik olarak buyumus arka servikal lenf nodlari, 6n servikal nodlardan
daha c¢ok tutulur. Lenf nodlar genis, en buyuk boyutuna hastalgin ilk bir
haftasinda ulasir tedrici olarak sonraki haftalarda kendini sinirlar. inguinal ve
aksiller nodlar da tutulabilir. Halsizlik, kirginlik, splenomegali, hepatit, atipik
lenfositoz, dokuntu (beta laktam grubu antibiyotikler) hastaligin yaygin diger
Ozellikleridir. Servikal lenfadenopati yaninda yaygin yuzeyel lenfadenopati
gorular. Dalak rupturd hastaligin nadir éldurtict komplikasyonlarindan biridir.
Periferik yaymada atipik lenfosit, monosit goérilmesi taniyr destekler.
Mononukleozis i¢in tanisal testler; monospot test veya heterofil antikorlardir.
Sikhkla hastahgin erken doéneminde yanlis negatif sonuglara yol acar.
Spesifik serolojik testler, viral kapsid antijeni (VCA) spesifik enfeksiyoz
mononukleoz immunglobulin M (IG M) artisi akut infeksiyonu goésterir. Tedavi
semptomatiktir (37,38). Mononukleozis tipi sendroma yol agan diger
organizmalar; CMV, toksoplazma, streptokok, hepatiti B, HIV

enfeksiyonlaridir.
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7.2. Enfeksiyon Digi Bening Hastaliklar

Nadir gorulen bu lezyonlar genelde benigndir. Lenfadenopati ile
basvuran bu olgularin diger daha sik rastlanan patolojilerle ayirici tanisi
yapiimalidir.

Kikuchi Hastaligi veya Histiyositik Nekrotizan Lenfadenit

Kikuchki hastaligi veya diger adi ile subakut nekrotizan histiyositik
lenfadenit, etiyolojisi belli olmayan benign seyirli, kendine 6zgu histopatolojik
goérunumu olan ve kendiliginden duzelen bir hastaliktir. Bayuk c¢ocuklarda
bilateral, buyuk, sert, agrili, siklikla da arka servikal d¢cgende yer alan lenf
nodlari mevcuttur. Eslik eden bulgulari, cilt lezyonlari, ates, mide bulantisi,
kilo kaybi, gece terlemeleri, splenomegalidir (39,40). Tanisi lenf nodu
biyopsisi ile yapilan histopatolojik bulgularla konabilir. Ayrici tani olarak
otoimmun hastaliklar, malignite ve nekrotizan lenfadenitle (tiberkiloz,
toksoplazma, yersinozis, kedi tirmigi hastaligi) dikkate alinmahdir (40).
Kikuchi hastaligi genelde kendiliginden rezolusyona ugrar ve bu sure 1-6 ay
surebilir. Lenfadenopatinin tekrarlamasi seyrek goérilen bir durumdur, nadiren
fatal olarak sonuclanan olgular rapor edilmistir (41).

Kawasaki Hastaligi (Mukokutan6z Lenf Nodu Sendromu)

Etiyolojisi belli olmayan, infant ve gen¢ c¢ocuklarda goérilen akut
sistemik vaskdlittir. Cocukluk ¢aginda Henoch Schonlein vaskdilitinden sonra
en sik gorulen ikinci vaskilit nedenidir. Gelismis ulkelerde cocuklardaki
edinsel kalp hastaliklarinin en sik nedenidir. Henuz etiyolojisi ve patogenezi
tam olarak aydinlatilamamistir. Lenfadenopati tipik olarak servikal bolgede
olur genelde tektir, hassas degildir, 1,5 cm’den buyuktir. Yaygin
lenfadenopati tipik degildir. Tani kriterleri; bes gunden uzun stren
antibiyoterapiye ve antipiretiklere cevap vermeyen ates, avug i¢i ve ayak
tabaninda eritem takibinde parmak uclarinda soyulma, purualan olmayan
konjuktivit, kirmizi dudak, cilek dil, deri dokuntisi ek olarak servikal
lenfadenopatidir (42). Tedavide intraven6z immunglobulin ve asetilsalisilik
asit kardiyak komplikasyonlari (koroner arter anevrizmasi, trombozis,

myokard infarktlist) énlemek igin verilebilir.
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Masif Lenfadenopatili Siniis Histiyositozu veya Rosai Dorfman Hastaligi

Siklikla Afrikoamerikan kokenlilerde gorulen, yasamin ilk dekadinda
ortaya c¢ikan masif bilateral servikal lenfadenopati ile bazen de diger lenf
nodlarinin tutulumu ile kendini gdsteren nadir bir hastaliktir. Erkeklerde
kizlara gore iki kat daha sik goralur. Etiyolojik mekanizma halen bilinmemekle
birlikte, immin disfonksiyon sorumlu tutulmaktadir. iki tarafli agrisiz masif
servikal lenfadenopati, ates, kilo kaybi gibi semptomlar goérulir. Notrofilik
|I6kositoz, eritrosit sedimantasyon hizi  (ESH) artisi, poliklonal
hipergamaglobulinemi gibi sistemik enflamasyon laboratuvar bulgulari goraltr
(43). Sinus histiyositozu hastalarinin ortalama %10’unda immunolojik
hastaliklar eslik eder. Klinik malign lenfoma ile karigir ama lenf nodu biyopsisi
ile ayrilabilir. Patolojisinde etkilenen lenf nodunda fagositik lenfositler iceren
histiyositik sinis genislemesi gorulur (43). Klinik uzun surebilir, bazi
hastalarda spontan remisyon olabilir ve yillarca hastalik devam edebilir.
Kemoterapi progresif hastalikta bir segenek olabilir.
Sarkoidoz

Erigskinlerde gorulen etiyolojisi  bilinmeyen kronik inflamatuar
grantlamatoz bir hastaliktir ama az sayida da olsa gocuklarda gorulebilir.
Hastalik, vlcuttaki herhangi bir organi etkileyebilir, en sik akciger tutulumu
olur. Cocuklardaki en sik bulgusu periferal lenfadenopatidir; bilateral,
birbirinden ayrilan, lastik kivaminda lenfadenopatiye neden olur (44). Yaygin
lenfadenopati gorulebilir, akciger grafisinde parankim tutulumun oldugu veya
olmadidi simetrik lenfadenopati gorulir (45). Sistemik tutulumda Gveit veya
iritis, deri lezyonlari, artrit, vaskulit, hipergamaglobulinemi, hiperkalsiurinin
oldugu veya olmadigi hiperkalsemi gorulir (45). Sarkoidoz tanisi lenf nodu
biyopsisinde nonkazeifiye granulomlarin gorulmesiyle konur. Tedavisi destek
tedavisidir (46).
Lenfoproliferatif ve immunolojik Hastaliklar

Bu grup icinde incelenen Castleman hastaligi veya angiofolikiler
lenfoid hiperplazi, etiyolojisi bilinmeyen ve genelde benign olan bir
lenfoproliferatif hastaliktir (47,48). Castleman hastaliginin etiyolojisi tam

olarak bilinmemektedir. Enfeksiyonun, immun sistem bozuklugunun,
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enflamatuvar reaksiyonlarin ve hamartamatoz gelisimin etiyolojide rol aldigi
dusundlmektedir (49). Histopatolojik olarak tge ayrilir.

1. Hiyalin-vaskuler (anjiofolikller tip)

2. Plazma hucreli

3. Karisik hucreli tiptir.

Lenfadenopati olgularin %70'ten fazlasinda toraks i¢cinde mediasten
veya hilusta yerlesmekle birlikte daha az siklikla boyun, pelvis, plevra,
retroperitoneal bolge, batin ve aksiller bélgede de lokalize olabilir. Klinikte tek
bir bolgeyi tutabilecedi gibi, ayni anda birden fazla bdlgeyi tutabilir. Birden
fazla bolgenin tutuldugu hastalarda siklikla ates, kilo kaybi, kusma, diyare,
labaratuvar bulgusu olarak anemi, hipergamaglobulinemi, ESHda artis,
|I6kopeni veya trombositopeni gorilir. Castleman hastaligina 6zgu triad;
hipergamaglobulinemi, anemi ve buyume geriligidir. Castleman hastaligi
cocukluk caginda nadir gorulir ve daha c¢ok tek bir bolgenin tutuldugu hiyalin
vaskuler tip goralur (2,11). Hiyalin vaskuler tipte, lenfoid doku igerisinde
sayica artmis folliktller vardir. Perifollikller dokudan germinal merkeze dogru
olan belirgin vaskuler proliferasyon ve hiyalinizasyona bagh tipik “hedef
tahtasi” gérunuma vardir. Ayrica kollajenize germinal merkez ve ona giden
arteriolin olusturdugu karakteristik “lolipop folikal” gérinimd de mevcuttur.
Plazma hacreli tipte, germinal merkezleri belirgin lenfoid follikiler ve
interfollikliler alanda yaygin plazma hicre infiltrasyonu izlenir (50-52). Hiyalin
vaskuler tipte prognoz erigkinlere gore daha iyidir (48). Lokalize formda
hastalarda tam cerrahi rezeksiyon ile histolojik subtipine bakilmaksizin tam
kir saglanir. Tam cerrahi rezeksiyon yapilamayan hastalarda radyoterapi
uygulanabilir (53). Sistemik formda hastalar kombine kemoterapi ile tedavi
edilir, klinik cevap degiskendir. Bazilar iyilesirken bazilarinda ilerleyerek
sonunda Olum gorulebilir (48).

immdinolojik hastaliklar, érnegin kronik granulamatoz hastalik, l16kosit
adezyon defekti kronik lenfadenopatiye neden olabilir. Nieman-Pick hastaligi,
Gaucher hastaligi gibi metabolik depo hastaliklarinda da lenfadenopati
gorulebilir. Serum hastaliginda lenfadenopati goérulebilir. Serum hastaligi,

antijen-antikor komplekslerinin neden oldugu bir tip 3 hipersensivite
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reaksiyonudur. Hayvan serum proteini iceren immun kompleksler ve
kompleman aktivasyonu patojenik mekanizmasini olusturur. Yabanci madde
viicuda girdikten 7-12 glin sonra semptomlar ¢ikmaya baslar. Odem, eritem,
ates ve dokunta vardir. Miyalji, lenfadenopati, artralji, artrit ve kusma, ishal,
melena gibi gastrointestinal sistem semptomlari eslik edebilir (54). Bazi
ilaglar serum hastaligi benzeri bir tabloya neden olabilir. Bu durum ilag
alimindan 1-3 hafta sonra ortaya cikar. Lenf bezi hassastir ve ilag alma
Oykusu vardir. Karbamezepin, sefalosporin, penisilin, fenitoin, sulfonamid
serum hastaligi benzeri tabloya neden olan ilaglardir. Fenitoin, serum
hastali§i bulgulari olmadan da lenfadenopati yapabilir (55). ilaca bagl
lenfadenopatide ates, dokuntd, artralji ve eozinofili goérulebilir. Histolojik
bulgulari viral enfeksiyonla benzerdir (28). Asl, lenfadenopati yapabilen
sebepler arasindadir. Difteri, tetanoz ve pertussis (DTP) asisina bagl
servikal lenfadenopati gorulebilir ve etyolojisi bilinmemektedir (56). Cicek
asisi lenfomay taklit eden benign lenfadenopati yapabilir (28). Codu kez
BCG (Bacille Calmette-Guerin) asisina bagl ve az sayida olmak lzere canl
zayiflatilmig asilar sonrasi (kizamikgik, inaktif polio, tifo, difteri, tetanoz,
bogdmaca) lenfadenopati bildiriimistir.
Otoimmun Hastaliklar

Sistemik lupus eritematozus (SLE), juvenil romotoid artrit (JRA),
dermatomyozit yaygin lenfadenopati yapabilir. Lenf nodlari genellikle hassas
degildir ve buayuklukleri 0,5 cm ile birkag cm arasinda degisir (servikal,
aksiller ve inguinal lenf nodlari) (4,14).
Langerhans Hiicreli Histiyositoz

Langerhans hucreli histiyositozis, histolojik olarak Langerhans
hicrelerinin monoklonal proliferasyonu ve organ infiltrasyonu ile karakterize
bir hastaliktir.  Histopatolojik  bulgulara dayanarak c¢ocukluk cagi
histiyositozlarinin tg¢ sinifi tanimlanmistir. Daha énceden histiyositoz X olarak
bilinen ¢ocukluk ¢agi histiyositozu sinif I'i olusturur ve eozinofilik granuloma,
Hand Schuller Cristian hastaligi ve Letter- Siwe hastaliginin klinik antitelerini
icerir. Sinif | histiyositozlarina Langerhans hucre histiyositozu ismi verilmistir.

Langerhans hucreli histiyositozda klinik belirti ve bulgular, tutulan organa ve
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etkilenme derecesine gore farkliik gostermektedir. Langerhans hucrel
histiyositoz hastalarin %80’inde iskelet tutulmustur. Hastalarin %50’sinde deri
tutulumu, %33’Unde lokalize veya yaygin lenfadenopati bulunabilir. Olgularin
%Z20’sinde hepatosplenomegali gorullr. Langerhans hucreli histiyositozda
lenf nodu tutulumu sik bir bulgu olup, kemik veya cilt lezyonlarinin
komsulugunda veya sistemik hastaligin bir pargasi olarak ortaya
cikabilmektedir. Siklikla, servikal, mediastinal ve abdominal lenf nodlar
etkilenerek bazen ciddi boyutlara ulagirlar. Waldeyer halkasi tutulumu ve
superior vena cava obstruksiyonu bildirilmigtir (57). Patolojisinde lenf nodu
yapisi korunur, bazen nonspesifik folikiler hiperplazi olabilir, sinuslerin
langerhans hicreleri, makrofaj ve eozinofillerle genisledigi goraltr (28).
7.3. Malign Hastaliklar

Cocuklarda malign hastaliklarda lenfadenopati nedeni g¢ogunlukla
l6semi veya lenfomadir. Cocukluk c¢aginin en sik goérulen kanseri akut
|I6semilerde yaygin lenfadenopati gorilebilir. Akut lenfoblastik [6semili (ALL)
hastalarin  %70’inde, akut myeloblastik I6semilerin %30’'unda yaygin
lenfadenopati vardir. Lenfadenopati genellikle hassas degildir ve blyume
egilimindedir. Diger fizik muayene bulgulari ates, solukluk, petesi, ekimoz,
hepatosplenomegalidir. Kan sayiminda beyaz kire sayisi normal, dusuk
veya yuksek iken diger hicre serilerinde sitopeni goruilebilir. Lenfomanin iki
tipi vardir: HL ve HDL. HL'da bas ve boyun lenfadenopatileri siktir;
supraklavikuler ve servikal lenfadenopati ile karsimiza c¢ikar. Bluyumas,
agrisiz, hassas olmayan, elastik kivamda, ¢evre dokuya yapismayan lenf
nodlari mevcuttur. Lenf nodunun blylUmesi haftalar, aylar igerisinde olur.
Ates, kilo kaybi, terleme, kasinti gibi sistemik semptomlar, ¢ocuklarin Ugcte
birinde gorulir. HDL'de ise prodromal sure daha kisadir; lenf nodunun
buyumesi birka¢ haftada olur ve ¢ogu kez sistemik bulgu eslik etmez (58).

Bunlarin disinda lenf nodu metaztazi yapan ndroblastom,
rabdomyosarkom, nazofarinks kanseri gibi solid tumorler vardir.
Noroblastom; noéral krest hucrelerinden kdken alir.  Supraklavikiler
lenfadenopati ve/veya Horner Sendromu ile ortaya cikabilir. Nazofarinks

karsinomu ise metastaz sonucunda servikal lenfadenopati yapar, ek olarak
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nazal konjesyon, Ostaki borusu obstruksiyonu yapar. Tiroid kanseri de
servikal lenfadenopati ile ortaya gikabilir (44).
7.4. Lenfadenopati ile Karigan Durumlar

Erigkinlerde benign tiroid hastaliklari harigc boyun kitlelerinin %60-80’i
malign kokenli iken, pediatrik ve gen¢ erigkin hasta grubunda boyun
kitlelerinin  %85%5’inin  nedeni enfeksiyoz, konjenital kokenli kistler ve
malformasyonlardir.
Konjenital malformasyonlar

Cocukluk c¢aginda boyun bodlgesinde gorulen dogustan kitleler
genellikle iyi huyludur. Boyun bodlgesindeki kitlelerde tani koymakta zorluk
yasanabilir. Yanlis 6n tani %25-45 oraninda bildirilmistir (59,60). Cocuklarda
boyun bdlgesinde gorllen tiroglosal kanal kisti, brankiyal kist, dermoid kist,
kistik higroma, timik kist, ektopik tiroid, hemanjiom, teratom, tortikolis, lipom,
fibrom iyi huylu kitlelerdir (3,59-62).
Tiroglossal Kanal Kisti

Tiroglossal kanal kisti, fetliste tiroidin dil kdkiinden boyundaki yerine
inmesi esnasinda tiroglossal kanaldaki kismi veya tam obliterasyon eksikligi
sonucunda olusur (63). Konjenital boyun kitleleri icinde en sik goérulenidir.
Tiroglossal kanal kisti olgularinda kitle genelde boyun orta hattinda, hiyoid
kemige yakin ve serttir. Tanida, dilin disari ¢ikartilmasi ve yutma esnasinda
kitlenin hareketi patognomoniktir (3,60). Fistil dogustan olmayip Kkistin
yetersiz ¢cikarimi veya enfeksiyonu sonrasinda gorulur (16,61,64). Bu kistlere
genelde cocukluk g¢aginda tani konur. Kitlenin yerlesimi genelde tani igin
yeterlidir.
Brankiyal Yarik Anomaliler

Cocuklarda  brankiyal yarikk anomalileri  tiroglossal  kanal
anomalilerinden sonra ikinci siklikla gérilen lezyonlardir (65-68). intrauterin
yasamin dordinci haftasinda embriyonun servikal boélgesinde doért adet
kabarti olugur, besinci kabarti ise rudimenterdir ve olusumundan kisa bir sure
sonra kaybolur. Bu kabartilarin arasinda kalan yarik veya poslardan boyun
bdlgesindeki yapilar geligsir. Normalde birbirleriyle baglantisi olmayan kabarti,

yarlk ve posglarin yetersiz kapanmasi veya gelisimi brankiyal vyarik
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anomalilerinin  gelisim nedenidir (69). Cocuklardaki dogumsal boyun
kitlelerinin %30’unu olusturan brankiyal kabarti anomalilerinin %95'i ikinci
brankiyal kabartidan kaynaklanan kist veya fistulleridir. Sternokloidomastoid
kasin 1/3 alt kismin 6n bélimuinde sinus, fistll, kist seklinde kendini gdsterir
(30). Olgularin %10’'unda bilateraldir. Brankiyal yarik, sinus ve fistulu tipik
olarak bebeklik doneminde olmasina kargsilik brankiyal kistler gcocuk veya
eriskin doneme kadar gelismeyebilir. Eger sinus yolu tikanip deriye agilirsa
bu kistler gelisebilir, eger sternokloidomastoid kasin derinlerinde olursa
tanida zorlanabilir. Ultrasonografi brankiyal kisti nodal dokudan ayirt etmede
kullanilabilir (70).
Kistik Higroma

Lenfatiklerin embriyolojik gelisimindeki anomalilerine bagli olarak
gelisen; primer lenfatik kesenin ven6z sisteme drenajinda eksiklik sonucunda
lenf nodunda multipl kistler olmasi durumudur (71). Lezyonlar ¢cogunlukla bas
ve boyun bdlgesinde goérulir (%75-90). Olgularin gogu boynun solunda arka
ucgende, siklikla dogumda tanimlanmaktadir. Transluminasyon alinan ayri
ayrl, yumusak, hassas olmayan kistik kitleler seklinde kedini gdstermektedir
(30). Genellikle infantin bluyumesi ile orantili olarak bu kistler buyudrken,
bazen travma, enfeksiyon veya Kist icine hemoraji sonucu da buyuyebilir.
Epidermoid Kist

Normalde yuzeyi duzgun, birbirlerinden ayri ayri olan, sebase materyel
iceren, boynun orta hatti boyunca siklikla suprasternal bolgenin alt kenarinda
yer alan, yuzeyel olusumlardir (72). Genel olarak boyun orta hattinda
suprahiyoid veya submental bdlgede yer alirlar ve tiroglossal Kkistlerle
karistinlabilirler. Fizik muayenede genelde lenfadenopati ile ayrimi yapilabilir.
Tortikolis

Sternokleidomastoid kas igine kanama sonucu fibrozis nedeniyle ve
kasin kisalmasiyla dogum tramvasina bagli olarak olusur. Kas uzerinde sert
bir kitle ile kendini gdsterir. Kitle genellikle tek tarafli olup, bebek dogduktan
sonraki 3-6 haftalik ddonemde fark edilir. Kitle 1-3 cm ¢apinda, kasa paralel ve
fuziform yapida olup %2-8 oraninda iki taraflidir. Hastada ¢ene ve ylz

saglam tarafa donuktir. Bas ise tortikolisin bulundugu tarafa dogru yana
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dogru egiktir. Erken donemde onlemler alinmazsa hastada geri donusumsiz
bir deformite niteligindeki ‘plagiosefali’ adi verilen asimetrik kafa ve yuz yapisi
ortaya gikabilir (73).

8. Lenfadenopatiye Yaklagsim

Dikkatli bir oyku alma ve fizik muayene lenfadenopatinin tanisinda ¢ok
onemli yere sahip olup, ¢ogu olguda lenfadenopati nedeni ileri arastirma
yapmadan saptanabilmektedir (30,74).

8.1. Oykii ve Fizik Muayene

Oyki dikkatle alinmali ve fizik muayene ayrintili sekilde yapiimahdir.
Olgunun yasi, yasadigi yer, lenfadenopatinin ne zamandan beri oldugu, son
glnlerde atesli bir enfeksiyon gecirip gecirmedigi, dis problemi, deri
lezyonlari, travma oykusu, hayvan veya bit isirgi oykusu, kedi tirmalamasi
Oykusu, ilag alimi olup olmadigi, asi yapilip yapiimadigi, ek semptomu olup
olmadigi dikkatlice sorgulanmalidir.

Fizik muayenede lenfadenopatinin yerlesim yeri, boyutu, kivami,
hassasiyet, kizariklk, 1s1 artigi, fluktuasyon, sertlik, ¢cevre doku ile iligkisi
hepatosplenomegali, cilt renginde solukluk, petesi, ekimoz, sistemik hastalik
bulgulari ayrintili bir sekilde degerlendirilmelidir. Lenfadenopatinin akut,
kronik, yaygin, lokalize olup olmadigi tanida dnemlidir. Eger lenfadenopati
boyutu artar ve daha endise verici boyuta ulasirsa; tam kan sayimi, periferik
yayma, ESH, PPD (purified protein derivate), mediastinal veya akciger
patolojisini degerlendirmek igin akciger grafisi gekilmelidir.

Yaygin lenfadenopatisi var ise laktat dehidrogenaz (LDH), urik asit
duzeyi, EBV, CMV, toksoplazma, HIV serolojisi ¢alisiimalidir. Eger I6semi
suphesi varsa periferik yaymada I6kosit formuli degerlendiriimeli sonra
kemik iligi aspirasyonu yapilmahdir, ¢unkld kemik iligi aspirasyonu ile tani
konursa lenf nodu biyopsisine gerek kalmaz. Oyki ve fizik muayene lokalize
bakteriyel lenfadeniti disindiriyorsa stafilokok ve streptokoklara yonelik
antibiyotik oral veya gerektiginde parenteral verilmelidir. Kedi tirmigi
hastaliginin kendine 6zgu klinik bulgular tanida yardimcidir. Lenf nodu
fluktuasyon veriyorsa bakteriyel lenfadenit oldugunu gdsterir ve igne

aspirasyonu ile sitolojik ve mikrobiyolojik tani konulup tedavi yapilabilir. Atipik
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mikobakteriden suphelenildiginde fistul gelismesini dnlemek igin tam cerrahi
eksizyon yapmak gerekir. Antibiyotik tedavisi ile gerilemezse veya alti hafta
icinde lenfadenopati etyolojisi bulunamazsa malignite veya tani koyma
agisindan biyopsi yapilmahdir (30).

Fizik muayene ile tespit edilen lenf nodunda su Ozelliklere dikkat
edilmelidir:
Buyukluk: Uzun ¢apl, servikal ve aksiller bolgede 1 cm, inguinal bdlgede 1,5
cm, epitroklear bdlgede 0,5 cm’den buyudk lenf nodlari anormal kabul edilir
(2). LAP’In boyutu 2 cm’den buyuk olup, ampirik antibiyotik tedavisine yanit
vermeyen ve buyimeye devam eden lenfadenopatilerde biyopsi
disundlmelidir (75). Ote yandan malignite kugik lenf nodlarinin %10-
20’sinde de olabilir ancak genelde 2 cm’den buyuktirler (43).
Agn ve hassasiyet: Bir lenf nodunun buyukligu hizla artarsa kapsul gerilir
ve agriya neden olur. Agri genellikle bir inflamatuar slre¢ ve supurasyonun
sonucu olmasina ragmen, nadiren malign bir lenf nodunun nekrotik
merkezinin i¢cine kanamadan da kaynaklanabilir. Ayrica anaplastik buyuk
hucreli lenfomada agri ve hassasiyet saptanabilir.
Kivam: Sert nodlar tipik olarak metastatik kanser bulgusu olabilir. Lastik
kivaminda nodlar lenfomayl duasunddrar. Daha yumusak, hassas nodlar
siklikla enfeksiyon ve enflamasyonla (6zellikle eritem, fluktuasyon, isi artisi
var ise) hatta kistik olusumlar ile iligkilidir. Bazen malignite de hassasiyet
nedeni olabilir ¢inkd lenf nodu igine kanama ve bunu izleyen kapsulin
gerilmesi nedeniyledir. Sert nodlar genellikle malignitelerde gorulir, lenf nodu
inflamasyonun yol actigi fibrozis nedeni ile serttir.
Yerlesim Yeri: Normalde bas ve boyun lenf bezleri servikal, submandibular,
paratiroid, posterior aurikiler ve oksipital bolgelerde palpe edilebilir.
Epitroklear, supraklavikuler ve popliteal lenfadenopati higbir yas grubunda
yaygin degildir ve palpe edilebilen supraklavikiler ve popliteal lenf nodlari
aksi kanitlanana kadar patolojiktir (35). Anormal sekilde blyumus bir lenf
nodunun yeri, drene ettigi bolgedeki bir patoloji ya da enfeksiyonla iligkili
olabilir. Ornegin kedi tirmigi hastal@: tipik olarak servikal, aksiller ya da

inguinal lenfadenopati yaparken; supraklavikiler lenfadenopati 6zellikle 40
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yas Uzerindeki olgularda %90, 40 yas altinda ise %25 malignite riski tasir.
Yaygin lenfadenopatili olgularda fizik muayene sistemik bir hastaligin
bulgularini arastirmaya yonelik olmaldir. Hastada splenomegali ve
lenfadenopatinin beraber olmasi enfeksiyoz monontkleoz, toksoplazma, kala
azar, malarya, CMV, Ilosemi, lenfoma veya sarkoidozu akla getirir
(3,14,59,61).
Hastanin Yasi: Hastanin yasi lenfadenopatide bize &6nemli ipucu
verebilmektedir. Lenf nodlari genellikle yenidoganda palpe edilmez. ilerleyen
zamanda antijenik uyari ile lenf nodu dokusunun hacmi artar. Konjenital
lezyonlar (kistik higroma, brankiyal yarik Kisti, tiroglosal kanal kisti, servikal
kosta) lenfadenopati ile karigabilir, ayirici tanida lokalizasyonlari ve fizik
muayene bulgulari géz éntinde bulundurulmahdir (4).

I.  Erken gocukluk ¢aginda servikal, aksiller ve inguinal lenf nodlari palpe

edilebilir, bu da en sik 3-5 yas arasinda olur (53).

[I. Bebeklerde ve sit cocuklugu déneminde oksipital ve postaurikiler
adenopati siktir ve bunlarin gogu idiyopatiktir (2).

. Bes vyasindan kuguk c¢ocuklarda lenf nodlari saglam c¢ocuk
muayenesinde %44’Unde palpe edilebilir. Hasta gocuklarin %64’inde
lenf nodlarinin palpe edilebilir oldugu ¢alismalarda gosterilmigtir.

IV.  Okul dncesi ve okul ¢agi ¢ocuklarinda ust solunum yolu enfeksiyonlari
reaktif adenopati yapar; bu yas cocuklarda servikal ve submandibular
lenfadenopatiler siktir (21).

V. Adolesan ve erigkin hastalarda HL lenfadenopatinin dnemli nedenidir,
fakat nadiren 10 yasindan once gorulur. Goérunuste patolojik boyutta
servikal ve supraklavikiler lenf nodu olan hastalarda HL
dugunulurken, 3 yasindaki bir hasta ayni bulgularla geldiginde uygun
bir stre gozlenebilir. Cunku HL siklikla 3 yastan sonra gorular.

VI.  Seksuel gegisli hastaliklar, ge¢ addlesan ve erigkin dénemde inguinal

lenfadenopatinin sik bulgusudur.
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8.1.1. Yerlesim Yerine Gore Lenfadenopatilerin Ozellikleri

Supraklavikiler lenfadenopati

Hem c¢ocuklarda hem de eriskinlerde genellikle maligndir (5,43).
Supraklavikuler  lenfadenopati varliginda mediastinal bir hastalik
dusundlmelidir (tiberkuloz, histoplazmozis, koksidiomikozis, sarkoidozis).
Bunun yani sira HL, NHL bu bdlgedeki lenf nodlarinin en sik blyume
nedenidir. Mide ve mediastinal patolojileri, 6zellikle malign hastaliklarda bu
bdlgede nadir de olsa lenf nodlari palpe edilebilir. Anamnezde BCG asi
Oykusu yoksa biyopsi kararini vermekte gecikmemek gerekir (5,45).
Aksiller lenfadenopati

El, kol, lateral goégus duvari ve memenin lateral bdliminden
kaynaklanan enfeksiyonlara sekonder, maligniteler ve kola uygulanan asilar
sonucu gelisebilir. BCG asisindan sonra nadir de olsa sol aksiller
lenfadenopati gelisebilir.
Epitroklear lenfadenopati

El ve 6n kolun ulnar bolgesinin enfeksiyonlarina sekonder gorulebilir.
Drene ettigi bolgede gelisen lenfomanin ya da melanomanin bir metastazi da
olabilir. Parmakta isirik goéruldiglinde tularemi dusunulmelidir. Sifilize
sekonder de bu bdlgede gortlebilir.
inguinal lenfadenopati

En sik neden enfeksiyonlardir (5,44). Alt ekstremite, erkeklerde
skrotum ve penis, kadinlarda vulva ve vajina, alt abdomen derisi, perine,
gluteal bodlge ve bu bolgedeki enjeksiyon vyerleri veya anal kanalda
enfeksiyon varligi arastirlmalidir. Lenfograniloma venereumun bir bulgusu
olabilir. Testikuler tumoér ve alt ekstremitedeki kemik, adale gibi her tarll
dokulara ait timaérlerin metastatik bulgusu olabilir.
Ayirici tanida:
1) Herniler
2) Ektopik testis
3) Lipomlar
4) Anevrizmalar g6z onunde tutulmahdir (9,76,77).
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Servikal lenfadenopati

Akut bilateral servikal LAP’In en sik sebebi viral enfeksiyonlardir.
Bunlar Ust solunum yollarin etkeni olan respiratuar sinsityal virus, influenza,
adenovirustur. Yumusak cevre dokuya fikse olmazlar. Lokalize servikal
lenfadenitlerde en sik etken bakterilerdir. Etkenleri ise siklikla stafilokok,
streptokok ve anaerob bakterilerdir (78). Tutulum genellikle tek tarafl, lenf
nodu duyarli, agrili, bazen de sicak ve cilt kirmizidir. Sistemik bulgular; ates,
|6kositoz saptanabilir (73).

Dis curukleri ve periodontal hastaliklarda anaerobik mikroorganizmalar
bu Klinik tablodan sorumludur (27). Kronik lenfadenitler prodrom belirti
olmaksizin, agrisiz veya hafif agrili, i1s1 artisi olmayan, bazen fluktuasyon
goOsteren lenf nodulleridir. Etiyolojide tuberklloz, atipik mikobakteriler, kedi
tirmig1 hastaligi, EBV, CMV vardir (30). EBV ve kizamikgik daha ¢ok arka
servikalde lenfadenopati yaparlar. Posterior servikal tutulumda EMN;
posterior aurikuler bdlgede lenf nodu var ise kizamikgik disunutlmelidir (79).
EBV lenfadeniti dalak buyudkligu ile seyreder. Ampisiline karsi cilt reaksiyonu
vardir (3). Tuberklloz lenfadenitleri tek tarafli agrisiz lenfadenopatilerdir.
Supraklavikuler tutulumda siktir. Cilde fistulizasyon gorulebilir.

Tlberkuloz lenfadenitinde akciger bulgusu %30-70 vakada goruldr.
Atipik mikobakterilere bagli lenfadenit tek tarafli, yavas blyimdus, siklikla
submandibuler ve servikal yerlesim gosterir. Akciger grafisi normal olup, PPD
10 mm’nin altindadir (30). Kedi tirmigi hastaliginin etkeni bartonella
henselaedir. Lenf nodu yumusaktir. Oykiide kedi tirmalama vardir ve siklikla
aksiller, inguinal, epitroklear bélgede lenfadenopati yaparlar eger yliz temasi
varsa servikal lenfadenopati yapabilir. Ates ve yorgunluk eslik eder (27).
Kikuchi hastaligi; izole servikal lenf nodu vardir. Daha az siklikla multiorgan
tutulumu sistemik semptomlar ates, kilo kaybi, gece terlemesi, karin agrisi,
karaciger ve dalak buyuklugu, deri dokuntileri tanimlanmistir. Viral ve
otoimmun etiyolojiye bagh olabilir. Nedeni tam belli degildir. Biyopside
histiositik nekrotizan lenf nodu goérulur. Hastaligin seyrinde 6 ay iginde
kendiliginden bulgular gerileyerek spontan dizelme olur. Hastalik tekrarlama

yapabilir nadiren olumcualdur (39,80). Kawasaki hastaligi; etiyolojisi net

26



olmayan, sut ve kuguk ¢ocuklarda klinikte akut sistemik vaskulit bulgulari ile
ortaya c¢ikar. Servikal LAP hemen daima tektir ve yaygin LAP gorilmez. Bes
glnden fazla slUren ates, purlilan olmayan konjuktivit, parmak aralarinda
deskuamasyon, c¢ilek dili, kirmizi dudaklar ve dokuntu vardir. Dokuntu el ve
ayaklarda eritem ve siglik, periungal soyulma seklindedir. Lenf nodu 1,5
cm’den buyuk on servikal yerlesimli fluktuasyon vermeyen agrisiz 6zelliktedir.
Tedavide intravendz immunglobulin ve aspirin verilebilir. Komplikasyon olan
koroner arter anevrizmasi, tromboz, miyokard infarktlisinG verilen intravendz
immunglobulin sayesinde gorulme sikligi azalir (81).

Pfapa sendromu, periyodik ates, aftéz stomatit, farenjit ve servikal
LAP ile karakterizedir. Yirmi bir-yirmi sekiz glinde tekrarlayan ve 3-6 gln
suren 39 derece Uzerindeki atesler tespit edilmektedir. Etiyolojide viral ve
otoimmun mekanizmalar 6ne surllmekte, kesin nedeni bilinmemektedir.
Hastalarin ¢cogu 5 yas altinda gdzlenmekte olup selim seyirli bir hastaliktir.
Tedavide steroid ve tonsillektomi bulunmaktadir ama fikir birlikteligi yoktur
(82). Cocukluk ¢agi malignitelerinin %25’nin bas-boyun bdlgesinde yerlestigi
g6z onune alinarak Ozellikle arka Uuggende yerlesenlerde malignensiler akla
gelmelidir. Yasamin ilk 5-6 vyili iginde l|6semi, noéroblastom, HDL ve
rabdomyosarkom 7-13 yaslarinda HL ve HDL dusunulmelidir. Nazofarenks
kanseri arka servikal ve submandibuler lenf noduna metaestaz yapabilirler.
Tiroid kanserleri de metastazla servikal lenfadenopati yapabilirler, serttir ve
agrisizdir (2).
Servikal lenfadenopati ayirici tanisinda:
a) Servikal Kosta
b) Tiroglosal kanal kisti
c) Brankiyal yarik kisti
d) Guatr
e) Kistik higroma
f) Dermoid kist
g) Teratom

h) Hemanjiomlar da g6z 6nune alinmaldir.
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8.2. Laboratuvar

Servikal lenfadenopatilerde 6yku ve fizik muayenede bakteriyel veya
viral olduguna karar verilebilirse ve patolojik boyutta lenfadenopati degilse
laboratuvara gerek duymadan takip yapilabilir. Cocukluk c¢aginda
asemptomatik de olsa 2,5 cm ¢apindan buyuk lenfadenopati biyopsi de dabhil
olmak Uzere ileri inceleme gerektirir (83). Eger klinik agirsa veya tanidan
supheleniliyorsa yardimci laboratuvar testlerinden faydalanmak gerekir. Tam
kan sayimi ve periferik yayma en sik yapilan tetkiklerdir. Beyaz kulre
sayisinda artis ile periferik yaymada polimorf nuaveli |0kositlerde artig
enfeksiyona isaret eder.

Enfeksiyoz mononikleozis hastaliginda genis sitoplazmal dizensiz
membranli tipik monontkleer hicreler (downey hucresi) goérultr. Viral
enfeksiyonlarda lenfositoz gorular. Losemi gibi kemik iligi tutulumu olan
hastalarda periferik yaymada blast saptanabilir. Ayrica anemi,
trombositopeni, lIokopeni ya da lokositoz, kuvvetle malign hastaliga isaret
eder. Sedimentasyon 6zgin olmayan bir test olup lenfadenopati yapan ¢ogu
hastalikta yiikselir. Ust solunum vyolu enfeksiyonlarinda orofarenks
incelemesinde hiperemi, eksuda varsa bogaz kultirta alinmahdir. Eger reaktif
lenfadenit ya da derin boyun enfeksiyonu nedeni ile antibiyotik baslanacaksa
oncesinde bogaz kultart alinmalidir. Ailede tuberkuloz oykusu olanlar ile
sebat eden lenfadenopatilerde tiberklin deri testi (PPD) yapilmalidir. Kronik
lenfadenopatilerde EBV, CMV, Herpes Simplex Virus (HSV), HIV gibi viral
serolojiler ¢alisabilir. Eger 16semi suphesi varsa periferik yayma ve kemik iligi
aspirasyonu ile lenf nodu biyopsisi yapiimadan tani koyulabilir.

8.3. Goruintileme Caligmalari

Temel radyolojik inceleme yontemi akciger grafisidir. Daha sonraki
calismalar akciger grafisindeki anormal bulgulara dayanilarak planlanabilir.
Akciger grafisi mediastinal kitlelerin varligini ve tiberkuloz, koksidioidomikoz,
lenfoma, histiyositoz, gaucher gibi hastaliklarin bazi bulgularini géstermede
yardimcidir. Supraklavikiler lenfadenopati siklikla bir malign hastalikla
beraberdir. Bu nedenle bu tur lenfadenopatisi olan hastalarda akciger filmi ve

abdominal tomografik galigmalar mutlaka yapilmalidir (84).
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USG ses dalgalar kullanilarak gerceklestirilen, kullanimi kolay,
radyasyon riski tagsimayan bir goruntileme yontemidir. Dikkatli bir fizik
inceleme ile periferik bir lenfadenopatinin buUyukIUga, ultrasonografi ile
saptanan boyutlar ile uyumlu bir sekilde O&lgllebilir. Ancak lenfadenopati
tanisinda kusku varsa veya lenfadenopatide koleksiyon, abse formasyonu
gelistigi dusunuluyorsa ultrasonografi yardimci yontem olabilir. Lenf nodu
patolojilerinde ultrasonografi bize benign veya malign durumlarda bazi
ipuglari verebilir (84). LAP seklinin yuvarlak olusu (longitudinal/transvers ¢ap
oraninin 2’'nin altinda), konturlarinin dizensiz olmasi, santral ekojenite kaybi
ve santral nekroz varligi malignite lehine bulgulardir. Ovoid yapida olmasi,
hiperekojen hilusunun olmasi genellikle benign yapida lenf nodu oldugunu
gOsterir (85).

8.4. Histopatolojik degerlendirmesi

Klinik bulgular ve laboratuvar testleri ile tani konulamadigi,
lenfadenopatinin gerilemedigi, batinda ve mediastende lenfadenopati ya da
kitle varhiginda ve malignite suphesinin oldugu durumlarda olgulari doku
orneklemesi igin yonlendirmek gerekir (77). Tanisal amagcli yapilan lenf bezi
biyopsilerinin ancak %41’inde bir sebep bulunabilmigtir (86).

Biyopsi Endikasyonlari

Ayrintili 6yka ve fizik muayene sonucunda ileri tetkik edilen hastalarda
tedaviye yanit alinamiyorsa, yaygin lenfadenopatisi  mevcutsa
beklenmeksizin biyopsi yapiimaldir.

1. Lenf nodu buyumesi iki haftadan uzun sure patolojik boyutta devam etmesi
ve diger tani yontemleri ile tani konulamadiginda,

2. Supraklavikuler lenfadenopatisi mevcutsa,

3. Mediastinal kitlesi saptandigi durumda,

4. Uygun tedaviye ragmen 4-6 haftada kigulme yok veya buyimeye devam
ediyorsa,

5. Anormal klinik bulgularin eglik etmesi durumunda (zayiflama, ates, gece

terlemesi, organomegali) biyopsi yapiimahdir (8,87,88).
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Eksizyonel Biyopsi

Eksizyonel biyopsi tanida altin standarttir (89). Yanhs lenf nodunun
alinmasi, yanlis negatif sonu¢ elde edilmesine neden olur. Lenf nodu grubu
arasindan en atipik olan; palpe edilen en buylk ve en sert lenf nodu segilir ve
lenf nodu kapsultyle beraber ¢ikarilir (2,31). Tuberkiloz veya nontuberkiloz
mikobakteriyal enfeksiyonlardan stuphelenilen durumlarda eksizyonel biyopsi
tercih edilmelidir. Yapilan lenf bezi biyopsilerinin %20’si tedavi edici 6zellikte
olmustur. Bu oran yetigkin lenf bezi biyopsilerine kiyasla ¢ocuklarda daha
azdir (86). Bazi ¢alismalarda, lenf nodunun karakteri ve buyuklugu biyopsi
kararinda etken olsa da, en 6nemli faktor, lenf nodunun yeridir (42,43). Eger
baskin farkh bir lenf nodu yoksa karar lenf nodunun supraklavikiler bélgede,
servikal, aksiller ya da inguinal bdlgede olmasina gore degisir. inguinal ve
aksiller lenf nodlari tanida en az yol gdstericidir; bu bolge biyopsilerinin yanhs
olma riski (lenf nodu olmama) digerlerine gbore daha yuksektir.
Supraklavikiler veya alt servikal lenf nodlari ise en ylksek tani sansina
sahiptir (55).
ince igne Aspirasyon Biyopsisi

ince igne aspirasyon biyopsisi erigkinlerde sik kullanilan hizli ve basit
bir ydontem olmasina ragmen c¢ocuklarda pek tercih edilmez. Alinan 6rnegin
kiguk olmasi lenf bezi hakkinda yeterli bilgiyi verememesi tercih edilmeme
sebeplerindendir.  Eksizyonel biyopsilerde prensip olarak ulasilabilen en
baylk lenf nodu, butinligdl bozulmadan kapsulu ile birlikte ¢ikariimalidir.
ince igne aspirasyonu ise eksizyonel biyopsiye alternatif olarak géziikmekle
birlikte az miktarda hucre igerigi nedeni ile cogu kez tanisal sonuglar elde
edilememektedir. ince igne aspirasyon biyopsisi boyun kitlelerinde tani
amaclh kullanilabilen ucuz, guvenilir, basit bir yontemdir. Anestezi
gerektirmeksizin deneyimli ellerde yaklagik 15 dakikada yapilabilmesi bu
teknigin diger avantajidir (90).

Komplikasyon orani olduk¢a duguk olan bu yontemin yeterli aspirayon
materyeli elde edildigi takdirde tani dogrulugu oldukga yuUksektir. Bas ve
boyun bolgesindeki lenfadenopatilerin degerlendirmesinde, benign ve malign

patolojilerin ayrimi ve koyulacak spesifik tanilar ile cerrahi midahaleler
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azaltilabilir. Ozellikle reaktif / non reaktif lenfadenit, tiberkiiloz lenfadeniti gibi
enflamatuar lezyonlarda sitolojik tanilar cerrahi midahaleleri dnleyebilir (91).
ince igne aspirasyon biyopsisinin tani degeri, boynun solid kitlelerinde yiiksek
olmasina ragmen kistik kitlelerde yeterli degildir (75). Yetersiz ya da
hiposelller aspirasyon materyeli yalanci negatif sitoloji sonuglarina yol
agabilir. Ayrica ince igne aspirasyonunda lenf nodunun yapisi hakkinda bilgi
alinamamaktadir. Bu sebeplerden dolayi daha az tercih edilir (14,61,64,92).
Supheli lenfadenopatiyi degerlendirirken onun gergekten lenf nodu ile iligkili
olup olmadigini belirlemek 6nemlidir.

Lenfadenopatinin ayirici tanisinda ozellikle bas boyun bolgesindeki
lezyonlar, genislemis lenf nodlari ile karigabilir. Bas boyun bdlgesindeki
konjenital malformasyonlar sislik ile kendini gdsterebilir, 6zellikle enfekte
oldugunda lenf nodlari ile karigabilir. Olgularin gogunda klinik degerlendirme
bu durumlar ayirtetmede yeterlidir. Konjenital lezyonlar tipik olarak agrisiz

kitlelerdir, dogumda veya daha sonra tanimlanirlar (2).
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GEREGC VE YONTEM

Bu calismada Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Sagligi ve
Hastaliklari  Anabilim dalina 01.01.2010-31.12.2015 tarihleri arasinda
bagvuran ayaktan takip edilen veya yatirilarak izlenen lenfadenopatili olgular
retrospektif olarak degerlendirilmigtir. Calismamiza Cocuk Hematoloji ve
Onkoloji poliklinigine dogrudan basvuran, ayaktan takip edilen veya
yatirilarak izlenen olgular dahil edilmemistir. Calisma, Uludag Universitesi
Etik Kurulu’ndan 01/03/2016 tarih ve 2016-4/9 sayili basvuru onay! alindiktan
sonra baslatildi. Bu donemde 651 hasta dosyasi degerlendiriimis olup; 25
olgu mezenter lap nedeniyle, 80 olgu yanlis ICD-10 kodu girilmesi nedeniyle,
110 olgu patolojik boyutta lenfadenopatisi olmamasi nedeniyle, 35 olgu ise
izleme gelmemesi nedeniyle galisma digi birakilmigtir. Calismaya 401 hasta
dahil edilmigtir.

Olgulara ait bilgiler elektronik dosyalarindan retrospektif olarak elde
edildi. Lenfadenopati ile basvuran olgularin yas, cinsiyet, lenfadenopati
suresi, lenfadenopati bolgesi, lenfadenopatinin  6zelligi, eslik eden
semptomlar (kilo kaybi, terleme, kasinti, ates, dokintl), tst solunum yolu
enfeksiyon bulgusu, basvuru aninda lenfadepati disinda ek fizik muayene
bulgularinin varhgi, lenfadenopati etiyolojisini arastirmak amagh istenen
laboratuvar tetkiklerden; tam kan sayimi (hemoglobin, |0kosit, trombosit,
periferik kan yaymasi), ESH, CRP, LDH, Urik Asit, Prokalsitonin, EBV, CMV,
Rubella, Tularemi, toksoplazma serolojisi, akciger filmi, ultrasonografi, kan
kaltard, biyopsi sonuglari ve hastaneye yatis dykusun varhigr degerlendirildi.

Lenfadenopatinin suresi yonunden; dort haftadan kisa sureli LAP’lar
akut, dort haftanin tGzerindeki LAP’lar kronik olarak kabul edildi.

Lenfadenopati yayginligi agisindan; bir lenf bezi boélgesi veya birbirine
komsu lenf bezi bolgesinde ortaya ¢gikan LAP lokalize, iki lenf nodundan fazla
birbirine  komsu olmayan lenf bezi buyimesi yaygin LAP olarak

degerlendirildi.
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Lenfadenopatilerin  yerlesim yeri olarak en buyuk captaki
lenfadenopatinin yeri, yayginhgi géz énune alinmadan kabul edildi.

Tam kan sayimi hemoglobin dederi hastanin yasina gore 2 standart
sapmanin altindaki deger referans olarak kabul edilmistir (93). Lékosit 12000
/mm¥den ylksekse lokositoz, 4000 /mm®den disikse I6kopeni; trombosit
450000 /mm¥den yiiksekse trombositoz, 100000 /mm¥den dislikse
trombositopeni kabul edildi. C reaktif proteinin (CRP) 0,5 mg/dl, ESH 20
mm/saat, LDH’in 243 |U/L, Prokalsitoninin 0,05 ng/ml tGzerinde olmasi yuksek
olarak kabul edildi.

Goruntuleme tetkikleri agisindan; ultrasonografi ve iki yonli akciger
grafisi degerlendirildi. Bilgisayarli Tomogrofi ¢ekimi yapiimissa veya MR
goruntulemesi yapiimigsa kaydedildi.

Olgularda nonspesifik lenfadenit, tluberkuloz lenfadeniti, tularemi
lenfadeniti, eikenella lenfadeniti, BCGitis, EBV lenfadeniti, CMV lenfadeniti,
stafilokoksik lenfadenit, toksoplazma lenfadeniti, kedi tirmi§i lenfadeniti
enfeksiyoz lenfadenit olarak dederlendirildi ve 0zellikle enfeksiyon ve
enfeksiyon disi olarak siniflandirilarak karsilastirma yapildi. Olgu veri hasta
calisma formu (Ek-4) ile degerlendirildi.
istatistiksel Yontem

Surekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilk testi ile
incelenmis olup surekli degiskenler medyan (minimum: maksimum)
degerleriyle birlikte verilmigtir. Test sonucuna goére enfeksiyon ve enfeksiyon
digi gruplari arasinda surekli degiskenlere ait yapilan karsilastirmalarda
Mann Whitney U testi kullanilmistir. Kategorik degiskenlerin gruplar arasi
yapilan karsilastirmalarinda Pearson ki-kare, Fisher’in kesin ki-kare testi ve
Fisher-Freeman-Halton testleri kullanilmistir. Analizler i¢cin SPSS (IBM Corp.
Released 2012. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 21.0. Armonk,
NY: IBM Corp.) programi kullaniimis olup, istatistiksel karsilastirmalarda

anlam duzeyi p=0,05 olarak belirlenmisgtir.
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BULGULAR

Calismaya 01.01.2010-31.12.2015 tarihleri arasinda Uludag
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim dalina
bagvuran lenfadenopati yakinmasi ile bagvuran ayaktan takip edilen ve

yatirilarak izlenen 401 hasta dahil edilmigtir.
Olgularin Yasg ve Cinsiyetlerine Gore Dagilimi

Olgular cinsiyete gore degerlendirildiginde Ilenfadenopatisi olan
olgularin %62,9'u (n:252) erkek, %37,1'i (n:149) kiz oldugu goéruldu.
Enfeksiyon grubunun %62,3’Gnun (n:212) erkek, %37,7’sinin (n:128) kiz
oldugu saptandi. Enfeksiyon disi grubun %65,5’inin (n:40) erkek, %34,5'inin
(n:21) kiz oldugu saptandi iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi. Ortalama yas 6,4 yil (1,5 ay- 18 yas) oldugu goruldu.

Tablo-2: Lenfadenopatili Olgularin Yas ve Cinsiyetlerine Gére Dagilimi

Enfeksiyon Enfeksiyon Disi Toplam P
n: 340 n: 61 n: 401
Cinsiyet
Erkek, n (%) 212 (%62,3) 40 (%65,5) 252 (%62,9) 0,6322
Kiz, n (%) 128 (%37,7) 21 (%34,5) 149 (%37,1)
Yas (yil) 6,3 7 6,4 0,201°
Medyan (minimum-maksimum) (0,3-17,8) (0,1-17,58) (0,1-17,83)

Veriler medyan(minimum: maksimum) ve n(%) olarak verilmistir. a:Pearson ki-kare testi, b:Mann
Whitney testi

Semptomlarin Siiresine Gore Olgularin Degerlendirilmesi

Lenfadenopati suresine gore degerlendirildiginde olgularin %83,5’inin
(n:335) akut, %16,5'inin (n:66) kronik lenfadenopatisi oldugu saptandi.
Enfeksiyon grubunda olgularin %87,4’inde (n:297) akut, %12,6’sinda (n:43)
kronik lenfadenopati oldugu saptandi. Enfeksiyon digi grubun %63,3’Unun
(n:38) akut, %36,7’sinin (n:23) kronik lenfadenopatisi oldugu saptandi,
enfeksiyon grupta akut lenfadenit oraninin istatistiksel olarak daha fazla

oldugu gdrildi.
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Tablo-3: Lenfadenopati Suresine Gore Olgularin Degerlendirilmesi

Lenfadenopati Siiresi Enfeksiyon Enfeksiyon Disi Toplam P

n: 340 n: 61 n: 401
<4 hafta akut, n (%) 297 (%87,4) 38 (%63,3) 335 (%83,5) <0.0012
> 4 hafta kronik, n (%) 43 (%12,6) 23 (%36,7) 66 (%16,5) ’

Veriler n(%) olarak verilmistir. a:Pearson ki-kare testi.
Lenfadenopati Yayginhgi Agisindan Olgularin Degerlendirilmesi

Olgular lenfadenopatinin yayginligi acisindan degerlendirildiginde
%81,5'inin (n:327) lokalize, %18,5’inin (n:74) yaygin lenfadenopati oldugu
saptandi. Enfeksiyon grubun %82,4’Gnun (n:280) lokalize, %17,6’sinin (n:60)
yaygin lenfadenopati oldugu saptandi. Enfeksiyon digi grubun %77’sinin
(n:47) lokalize, %23’Unin (n:14) yaygin lenfadenopati oldugu saptandi.
Lokalize lenfadenopatisi olan olgularda en sik yerlesim yeri 224 olguyla
(%55,9) servikal bolge, yaygin lenfadenopatisi olan olgularda yerlesim yeri en

sik 42 olguyla (%10,5) servikal ve submandibuler bolgelerin oldugu goéraldu.

Tablo-4: Lenfadenopati Yayginhgi Acisindan Olgularin Degerlendirilmesi

Lokalize LAP Enfeksiyon Enfeksiyon Disi Toplam P
n: 280 n: 47 n: 327
Servikal, n (%) 190 (%55,9) 34 (%55,7) 224 (%55,9) 0,998
Submandibuler, n (%) 39 (%11,5) 3 (%4,9) 42 (%10,5) 0,1222
Oksipital, n (%) 1 (%0,3) 2 (%3,3) 3 (%0,8) 0,062°
Preaurikuler-Postaurikdler, n (%) 28 (%8,3) 2 (%3,3) 30 (%7,5) 0,484¢
Supraklavikdler, n (%) 1 (%0,3) 2 (%3,3) 3 (%0,8) 0,062°¢
Aksiller, n (%) 12 (%3,5) 1 (%1,6) 13 (%3,3) 0,701°
inguinal, n (%) 9 (%2,7) 3 (%4,9) 12 (%3) 0,405°
Yaygin LAP Enfeksiyon Enfeksiyon Digi Toplam P
n: 60 n: 14 n: 74
Servikal +submandibuler, n (%) 38 (%11,2) 4 (%6,6) 42 (%10,5) 0,275%
Servikal + Oksipital, n (%) 0 1 (%1,6) 1 (%0,2) 0,153¢
Servikal +aksiller, n (%) 4 (%1,2) 0 4 (%1) 1,00°¢
Servikal+ inguinal, n (%) 4 (%1,2) 5 (%8,2) 9 (%2,2) 0,615°
Servikal+ submandibuler 1 (%0,3) 0 1 (%0,2) 1,00¢
+oksipital, n (%)
Servikal + preaurikuler-postaurikiler 4 (%1,2) 1 (%1,6) 5 (%1,2) 0,705¢
+submandibuler, n (%)
Servikal+submandbuler 3 (%0,9) 0 3 (%0,8) 1,00¢
+ aksiller, n (%)
Servikal+ aksiller + inguinal, n (%) 2 (%0,6) 0 2 (%0,5) 1,00°¢
Diger, n (%) 4 (%1,2) 3 (%4,9) 7 (%1,7) 0,502°

Veriler n(%) olarak verilmistir. a:Pearson ki-kare testi, b:Mann Whitney testi, c: Fisher'in kesin ki-kare
testi, d: Fisher-Freeman-Halton testi
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Olgularin Lenfadenopati Capina Gore Degerlendirilmesi

Olgular lenfadenopati ¢api agisindan incelendiginde 2 cm’den kuguk
122 olgu (%30,4), 2-2,4 cm arasinda 166 olgu (%41,4), 2,5-3 cm arasinda 21
olgu (%5,2), 3 cm’den buyuk 92 olgu (%22,9) saptandi. Enfeksiyon
grubunda 2 cm’den kuguk 90 olgu (%26,5), 2-2,4 cm arasinda 148 olgu
(%43,5), 2,5-3 cm arasinda 19 olgu (%5,6), 3 cm’den buyuk 83 olgu (%24,4)
oldugu saptandi. Enfeksiyon disi grupta 2 cm’den kigik 32 olgu (%52,5), 2-
2,4 cm arasinda 18 olgu (%29,5), 2,5-3 cm arasinda 2 olgu (%3,3), 3 cm’den
biylk 9 olgu (%14,8) oldugu saptandi. Istatistiksel olarak enfeksiyon
grubunda LAP c¢aplarinin daha buyuk oldugu goruldu.

Tablo-5: Olgularin Lenfadenopati Capina Gore Degerlendiriimesi

Lenfadenopati Enfeksiyon Enfeksiyon Disi Toplam P
Capi n: 340 n: 61 n: 401

<2.cm, n (%) 90 (%26,5) 32 (%52,5) 122 (%30,4)

2-2,4 cm, n (%) 148 (%43,5) 18 (%29,5) 166 (%41,4) <0,0012
2,5-3 cm, n (%) 19 (%5,6) 2 (%3,3) 21 (%5,2)

>3 cm, n (%) 83 (%24,4) 9 (%14,8) 92 (%22,9)

Veriler n(%) olarak verilmistir. a: Fisher-Freeman-Halton testi

Olgularin Lenf Bezi Hareketliligine ve Palpasyon Ozelliklerine Gére
Degerlendirilmesi

Olgular lenfadenopatinin palpasyon Ozelliklerine gére
degerlendirildiginde; 256’sinin (%63,8) yumusak, 114’Gnlin (%28,4) sert,
31’'inin (%7,6) lastik kivaminda oldugu, 319unun (%79,6) hareketliyken
82’sinin (%20,4) fikse oldugu goéruldi. Enfeksiyon grubunun 101’inin (%29,7)
sert, 211’inin (%62,1) yumusak, 28’inin (%8,2) lastik kivaminda oldugu,
270'nin  (%79,4) hareketli, 70’'inin (%20,6) fikse lenfadenopati oldugu
saptandi. Enfeksiyon disi grubun 13’Gnun (%21,3) sert, 45’'inin (%73,8)
yumusak, 3’Undn (%4,9) lastik kivaminda oldugu, 49’unun (%80,3) hareketli,
12’sinin (%19,7) fikse lenfadenopati oldugu saptandi. ki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.
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Tablo-6: Olgularin Lenf Bezi Hareketliligine ve Palpasyon Ozelliklerine Gére

Degerlendiriimesi

Enfeksiyon Enfeksiyon Disi Toplam P
n: 340 n: 61 n: 401
LAP Kivami
Sert, n (%) 101 (%29,7) 13 (%21,3) 114 (%28,4)
Yumusak, n (%) 211 (%62,1) 45 (%73,8) 256 (%63,8) 0,209
Lastik, n (%) 28 (%8,2) 3 (%4,9) 31 (%7,6)
Hareketlilik
Hareketli, n (%) 270 (%79,4) 49 (%80,3) 319 (%79,6) 0,9172
Fikse, n (%) 70 (%20,6) 12 (%19,7) 82 (%20,4)
Semptomlar
Agri ve Hassasiyet, n (%) 180 (%52,9) 27 (%44,3) 207 (%51,5) 0,6102
Is1 Artigl, n (%) 8 (%2) 0 8 (%2)
Kizariklik, n (%) 28 (%8,2) 0 28 (%7)
Diger, n (%) 2 (%0,5) 0 2 (%0,5)

Veriler n(%) olarak verilmistir. a:Pearson ki-kare testi.

Tdm lenfadenopatilerin 207’sinde (%51,5) agri ve hassasiyet, 28’inde
(%7) kizarikhk ve 8 olguda (%2) 1si artisi vardi. Enfeksiyon grubunda 180
olguda (%52,9) lenfadenopatide agri ve hassasiyet, 28 olguda (%8,2)
kizariklik ve 8 olguda (%2) i1si artigi vardi. Enfeksiyon disi grupta 27 olguda
(%44,3) lenfadenopatide agri ve hassasiyet mevcut olup isI atisi ve kizariklk

bulunan olgu yoktu.

Ek Semptom ve Eslik Eden Fizik Muayene Bulgulan Agisindan Olgularin
Degerlendirilmesi

Olgularin ek fizik baki bulgulari yonunden degerlendirildiginde
133’Unde (%33,2) ates, 20’sinde (%5) hepatosplenomegali, 37’sinde (%9,2)
ust solunum yolu enfeksiyonu bulgusu, 5’'inde (%1,2) Oksurtuk, 10’unda
(%2,5) dokuntu, 3’Unde (%0,7) asi yerinde sislik saptandi. Enfeksiyon
grubunda 124’Gnde (%36,4) ates, 17’sinde (%5) hepatosplenomegali,
33’Unde (%9,7) Ust solunum yolu enfeksiyonu bulgusu, 5’inde (%1,5)
Oksurik, 6’sinda (%1,8) dokiuntl, 3’dnde (%0,9) asi yerinde sislik saptandi.
Enfeksiyon digi  grupta Qunda (%14,8) ates, 3'Unde (%4,9)
hepatosplenomegali, 4'inde (%6,6) Ust solunum yolu enfeksiyonu bulgusu,
4’Gnde (%6,6) dokuntl tespit edildi.
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Tablo-7: Ek Semptom ve Eslik Eden Fizik Muayene Bulgulari Agisindan

Olgularin Degerlendirilmesi

Ek Semptom ve Eslik Eden Enfeksiyon Enfeksiyon Disi Toplam P
Fizik Muayene Bulgulari n: 340 n: 61 n: 401

Ates, n (%) 124 (%36,4) 9 (%14,8) 133 (%33,2) 0,0542
Hepatosplenomegali, n (%) 17 (%5) 3 (%4,9) 20 (%5) 1,00°
USYE bulgusu, n (%) 33 (%9,7) 4 (%6,6) 37 (%9,2) 0,062°
Oksiiriik, n (%) 5 (%1,5) 0 5 (%1,2) 1,00°
Dokuntd, n (%) 6 (%1,8) 4 (%6,6) 10 (%2,5) 0,107°
Asi yerinde sislik, n (%) 3 (%0,9) 0 3 (%0,7) 1,00°
Diger, n (%) 7 (%2) 2 (%3,2) 9 (%2,2) 1,00°

Veriler n(%) olarak verilmistir. a:Pearson ki-kare testi, b: Fisher’in kesin ki-kare testi,
Lenfadenopatili Olgularda Laboratuvar Sonuglarinin degerlendirimesi

Laboratuvar tetkikleri dedgerlendirildiginde lenfadenopatili olgularin
389'una tam kan sayimi yapilmig, ortalama hemoglobin degeri 12,1 g/dI
saptanip, 97’sinde (%24,2) anemi tespit edilirken, olgularin beyaz kire
degerinin 236’sinin (%60,7) normal oldugu, 146’sinda (%37,5) lokositoz
bulundugu, 7’sinde (%1,8) lI6kopeni bulundugu, 312’sinin (%80,2) trombosit
degerinin normal sinirlar igerinde oldugu, 73’Unde (%18,8) trombositoz
oldugu tespit edildi. Enfeksiyon grubunda ortalama hemoglobin degeri 12,1
gr/dl saptanip, 84 olguda (%24,7) anemi tespit edilirken, olgularin 189'unun
(%57,1) beyaz kure de@erinin normal oldugu, 136’sinin (%41,1) Idkositoz
(%1,8) 264 olgunun (%79,8)
trombosit degerinin normal 2’sinde (%0,6)

trombositoz oldugu tespit edildi. Enfeksiyon disi grupta ortalama hemoglobin

bulundugu, 6’sinin I6kopeni  bulundugu,

sinirlar igcerinde oldugu,
degeri 12,3 gr/dl saptanip, 13 olguda (%21,3) anemi tespit edilirken, 47
olgularin (%81) beyaz kure degerinin normal oldugu, 10’'unda (%17,2)
I6kositoz bulundugu, 1’inde (%1,7) I6kopeni bulundu iki grup arasinda
istatistiksel olarak enfeksiydz grupta I6kosit ortalama sayisi ve l|6kositoz
gorulme oraninin daha fazla oldugu goruldu. Enfeksiyon digi grupta 2
olgunun (%3,4) trombosit degerinin normal sinirlar icerinde oldugu, 8’inde

(%13,8) trombositoz oldugu tespit edildi.
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Lenfadenopati saptanan olgularin 268’inde ESH, 249'unda CRP,
309'unda LDH, 283’Unde urik asit, 53’Unde prokalsitonin degeri bakilmig
olup; 173’Unde (%64,6) ESH normal saptanirken, 95’'inde (%35,4) ESH
yuksekligi, 220’sinde (%89,4) CRP yuksekligi, 25inde (%47,2) PCT
yuksekligi saptandi. Enfeksiyon grubunda olgularin 139’unda (%62,1) ESH
normal saptanirken, 85’'inde (%37,9) ESH yuksekligi, 200’Unde (%88,9) CRP
yuksekligi, 25’inde (%49) PCT yuksekligi saptandi. Enfeksiyon digi grupta
olgularin 34’Unde (%77,3) ESH normal saptanirken, 10’unda (%22,7) ESH
yuksekligi, 20’sinde (%83,3) CRP yuksekligi saptandi.

Biyokimyasal parametreler degerlendirildiginde 193’Unde (%62,5) LDH
yuksekligi saptanirken, 41’inde (%14,5) Urik asit degerleri yiksek saptandi.
Enfeksiyon grubunda 172’sinde (%64,7) LDH vyuksekligi saptanirken,
36’sinda (%14,7) urik asit degerleri ylksek saptandi. Enfeksiyon digi grupta
21’'inde (%48,8) LDH yuksekligi saptanirken iki grup arasinda enfeksiyon
grubunda LDH ortalama degerinin ve yuksekliginin goérilme oraninin daha
fazla oldugu gorildu. Enfeksiyon digi grupta 5’'inde (%13,2) urik asit degerleri
yuksek saptandi.
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Tablo-8: Lenfadenopatili Olgularda Laboratuvar Sonuglarinin
degerlendiriimesi

Laboratuvar Sonuglar Enfeksiyon Enfeksiyon Digi Toplam P
Hemoglobin(g/dl), 12,1 (7,1-16,5) 12,3 (9-15,3) 12,1 (7,1-16,5) 0,198
Medyan (minumum-maksimum)

Anemi, n (%) 84 (%24,7) 13 (%21,3) 97 (%24,2) 0,3442
Lokosit(/mm3), 9980 (260-28450) | 8625 (4460-24600) | 9750 (260-28450) | <0,001°
Medyan (minumum-maksimum)

Loékopeni, n (%) 6 (%1,8) 1(%1,7) 7 (%1,8)

Lokositoz, n (%) 136 (%41,1) 10 (%17,2) 146 (%37,5) 0,0022
Trombosit (/mm3) 308x10° 300,5x10° 308x10° 0,783
Medyan (minumum-maksimum) | (76x103%-805x10°) (11x103-554x10%) (11x10°-805x10%
Trombositopeni, n (%) 2 (%0,6) 2 (%3,4) 4 (%1)

Trombositoz, n (%) 65 (%19,6) 8 (%13,8) 73 (%18,8) 0,103¢
ESH(mm/saat), 14 (2-107) 5 (2-77) 14 (2-107) 0,001°
Medyan (minumum-maksimum)

Artmis, n (%) 85 (%37,9) 10 (%22,7) 95 (%35,4) 0,0542
CRP(mg/dl), 0,8 (0,01-32) 0,5 (0,01-17,9) 0,8 (0,01-32) 0,963
Medyan (minumum-maksimum)

Negatif, n (%) 25 (%11,1) 4 (%16,7) 29 (%11,6)

Pozitif, n (%) 200 (%88,9) 20 (%83,3) 220 (%89,4) 0,498¢
LDH (IU/L), 275 (127-929) 240 (141-992) 272 (127-992) 0,065
Medyan (minumum-maksimum)

Yiksek, n (%) 172 (%64,7) 21 (%48,8) 193 (%62,5) 0,0042
Urik Asit (mg/dl), 3,5 (1,50-23,8) 3,5(1,7-5,7) 3,5 (1,5-23,8) 0,298
Medyan (minumum-maksimum)

Yiksek, n (%) 36 (%14,7) 5 (%13,2) 41 (%14,5) 0,498°
Prokalsitonin (ng/ml)

Yiksek, n (%) 25 (%49) 0 25 (%47,2) 0,658¢°

Veriler medyan(minimum: maksimum) ve n(%) olarak verilmistir. a:Pearson ki-kare testi, b:Mann
Whitney testi, c: Fisher’in kesin ki-kare testi, d: Fisher-Freeman-Halton testi

Lenfadenopatili Olgularin Periferik Yayma Degerlendrilmesi

Periferik yayma 110 olguda degerlendiriimis olup; 79’unda (%71,8)
normal, 17’sinde (%15,5) toksik granulasyon, 13’Unde (%11,8) downey
hicresi, bir olguda atipik hicre saptanmistir. Enfeksiyon grubunda 67
olgunun (%69,1) normal, 17’sinde (%17,5) toksik granulasyon, 13’Unde
(%13,4) downey hucresi saptanmistir. Enfeksiyon disi grupta 12 olguda

(%92,3) normal saptanirken, bir olguda atipi saptandi.

Tablo-9: Lenfadenopatili Olgularin Periferik Yayma Degerlendrilmesi

Periferik Yayma Bulgulari n:110

Normal, n (%) 79 (%71,8)

Toksik granilasyon, n (%) 17 (%15,5)

Downey hiicreleri, n (%) 13 (%11,8)

Atipi var, n (%) 1 (%0,9)
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Radyolojik A¢idan Olgularin Degerlendirilmesi

Lenfadenopatili olgularin radyolojik tetkikleri incelendiginde 280
olgunun akciger grafisi degerlendirilmis, iki yiz yetmis ¢ olgunun (%97,5)
akciger grafisinin normal oldudu, 7’sinde (%2,5) patolojik bulgu saptanmistir.
Enfeksiyon grubundaki olgularda 234’Gnun (%97,5) normal, 6’sinda (%2,5)
patolojik bulgu saptanmigtir. Enfeksiyon digi bir olguda akciger grafisinde ust
mediastende genigleme saptanirken, 39unun (%97,5) akciger grafileri
normal olarak degerlendirildi.

Ultrasonografik degerlendiriimede 220 olgunun en buyuk lenf bezi
boyutu uzun aks kaydedilmis, 141 lenf bezinin reaktif olup olmadigi
kaydedilmis ve 149 olgunun lenf bezinin yagl hilus segilip secilmedigi
kaydedilmistir. Lenfadenopatisi olan olgulara yapilan ylzeyel doku USG
sonuglarinda; en buyldk lenf nodunun uzun aksi 61’inin (%27,7) 0-19 mm
arasinda, 99'unun (%45) 20-30 mm arasinda, 60’inin (%27,3) 30 mm’den
uzun oldugu saptandi. Ortalama lenf nodu uzun aksi 23 mm saptandi.
Enfeksiyon grubunda 47’sinin (%25) 0-19 mm arasinda, 85’inin (%45,2) 20-
30 mm arasinda, 56’sinin (%29,8) 30 mm’den uzun oldugu saptandi.
Enfeksiyon disi grupta 14’andn (%43,8) 0-19 mm arasinda, 14’Unun (%43,8)
20-30 mm arasinda, 4’Unde (%12,4) 30 mm’den uzun oldugu saptandi.
Lenfadenopatinin ultrasonografik olarak yagl hilusu secilmesine gore
degerlendirildiginde; 80’inde (%53,7) yagh hilusu secilen, 69’'unde (%46,3)
yagh hilusu secilemeyen olarak degerlendirildi. Enfeksiyon grubunda 70’inde
(%53,4) yadh hilusu segilen, 61’inde (%46,6) yagli hilusu secgilemeyen olarak
deg@erlendirildi

Enfeksiyon disi grupta 10’unda (%55,6) yagli hilusu secilen, 8’inde
(%44,4) yagh hilusu segilemeyen olarak degerlendirildi. Lenfadenopatili
olgularda ultrasonografik olarak 73’0 (%51,7) reaktif, 54’0 (%38,3) reaktif
olmayan, 8i (%5,7) nekrotik, 6's1 (%4,3) kalsifiye olarak degerlendirildi.
Nekrotik ve kalsifiye olan lenf nodlarinda 6n planda enfeksiy6z grupta yer alip
bunlarda 12 olguda tuberklloz lenfadeniti saptandi. Olgularin ultrasonografik
Ozellikleri degerlendirildiginde 15 olguda abse formasyonu saptandi. Olguda

manyetik rezonans goruntileme yapilmis olup bir olguda sol priform sinls ve
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buna baglh abse, bir olguda nekrotik lenfadenopati, bir olguda triglossal
duktus kisti ve enfekte lenfadenopati saptanmis. Bes hasta bilgisayli

tomografi ile degerlendirilmis olup 2 olguda kalsifiye lenfadenopati, 2 olguda

nekrotik lenfadenopati ve bir olguda normal saptandi.

Tablo-10: Lenfadenopatili Olgularin Radyolojik A¢idan Degerlendiriimesi

Enfeksiyon Enfeksiyon Toplam P
Disi
PA AC Grafisi
Normal, n (%) 234 (%97,5) 39 (%97,5) 273 (%97,5) 1,00¢
Patolojik, n (%) 6 (%2,5) 1 (%2,5) 7 (%2,5) 1,00¢
USG LAP ¢ap
LAP uzun aks 0-20 mm, n (%) 47 (%25) 14 (%43,8) 61 (%27,7)
LAP uzun aks 20-33 mm, n (%) 85 (%45,2) 14 (%43,8) 99 (%45) 0,0392
LAP uzun aks >30 mm, n (%) 56 (%29,8) 4 (%12,4) 60 (%27,3)
USG LAP uzun aks (mm),
medyan(maksimum-minumum) 24 (10-70) 20 (5-60) 23 (5-70) <0,001°
USG LAP Ozelligi
Reaktif, n (%) 65 (%52) 8 (%57) 73 (%51,7)
Reaktif degil, n (%) 50( %39) 4 (%29) 54 (%38,3) 0,106¢
Nekrotik, n (%) 5 (%4) 1 (%7) 8 (%5,7)
Kalsifik, n (%) 7 (%5) 1 (%7) 6 (%4,3)
USG LAP Yagh hilus durumu
Yagli hilusu segilen, n (%) 70 (%53,4) 10 (%55,6) 80 (%53,7) 0,866
Yagli hilusu segilmeyen, n (%) 61 (%46,6) 8 (%44,4) 69 (%46,3)

Veriler medyan(minimum: maksimum) ve n(%) olarak verilmistir. a:Pearson ki-kare testi, b:Mann
Whitney testi, c: Fisher’in kesin ki-kare testi, d: Fisher-Freeman-Halton testi

Biyopsi Sonuglarina Gore Olgularin Degerlendirilmesi

Tdm olgular iginde biyopsi endikasyonlari dogrultusunda 45 biyopsi
yapildi; 21 olguda (%46,6) nonspesifik enfeksiyon nedenler, 14 olguda
(%31,2) granulomatéz hastaliklar, 6 olguda (%13,3) malignite, 3 olguda
(%6,7) konjenital hastalik, 1 olguda (%2,2) kollajen doku hastahdi ile uyumlu

bulunmustur.
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Tablo-11: Biyopsi Sonuglarina Gore Olgularin Degerlendiriimesi

Biyopsi Sonuglari n:45
Nonspesifik enfeksiyon, n (%) 21 (%46,6)
Granulomatoz hastalik, n (%) 14 (%31,2)
Malignite, n (%) 6 (%13,3)
Konjenital Hastalik, n (%) 3 (%6,7)
Kollojen Doku Hastaligi, n (%) 1 (%2,2)

Olgularin hastaneye yatis surelerine gore degerlendirilmesi

Olgularin 91'i (%22,7) hastaneye yatirilarak tetkik ve tedavileri
yapilmis, 310'u (%77,3) ayaktan poliklinik izleminde tetkik ve tedavileri
planlanmig. Olgu gruplari arasinda hastaneye yatis oranlari arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark gorulmedi (p>0,05).

Tablo-12: Lenfadenopatili Olgularin hastaneye yatis oran ve surelerine gore

degerlendiriimesi

Enfeksiyon Enfeksiyon Disi Toplam P
n: 340 n: 61 n: 401
Hastaneye yatirilarak izlenen, n (%) 79 (%23,2) 12 (%19,7) 91 (%22,7) 0,5412
Ayaktan izlenen, n (%) 261 (%76,8) 49(%80,3) 310 (%77,3) 0,5882
Yatis suresi (gun),medyan 7 7 7 0,889°
(minumum-maksimum) (2-25) (3-14) (2-25)

Veriler medyan(minimum: maksimum) ve n(%) olarak verilmistir. a:Pearson ki-kare testi, b:Mann
Whitney testi

Hastaneye yatirilarak izlenen olgularin ortalama yatis suresi 7 gun (2-
25) olarak bulundu. Hasta gruplari arasinda hastaneye yatis suresi arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark gértlmedi (p>0,05).

Antibiyotik Kullanimlarina Goére Olgularin Degerlendirilmesi

Olgularin 318’ine (%79) antibiyotik tedavisi verilmis; 234’0 (%73) oral

antibiyotikler, 84’U (%27) intraven6z antibiyotik tedavisi almis.
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Enfeksiyon Lenfadenopatiler

Enfeksiyon grubundaki 340 olgudan, 252’si spesifik olmayan
lenfadenit, 48’i viral lenfadenit, 12’si tuberklloz lenfadenit, 9'u tularemi
lenfadeniti, 8’i stafilokok lenfadeniti, 5'i BCG lenfadeniti, 3’0 toksoplazma
lenfadeniti, 2’si kedi tirmigi lenfadeniti ve bir olgu Eikinella lenfadeniti tanisi
aldi.

Tablo-13: Enfeksiyon kaynakl lenfadenopatiler

Enfeksiyon grubu lenfadenitler n (%)
Spesifik olmayan lenfadenit 252 (%74)
Viral lenfadenit 48 (%14)
Tuberklloz lenfadenit 12 (%3,5)
Tularemi lenfadeniti 9 (%2,8)
Stafilokok lenfadeniti 8 (%2,5)
BCG lenfadeniti 5 (%1,6)
Toksoplazma lenfadeniti 3 (%0,8)
Kedi tirmigi lenfadeniti 2 (%0,5)
Eikinella lenfadeniti 1 (%0,3)

Viral lenfadenitler

Viral lenfadenitler 48 olgudan olugsmaktaydi. Olgularin 13’0 (%27,1)
kiz, 35'i (%72,9) erkekti. Yas ortalamasi 6,1 yil (1,75-17,5) olarak saptandi.
Olgular LAP slrelerine gore degerlendirldiginde 41’i (%85,4) akut
lenfadenopati, 7’si (%14,6) kronik lenfadenopati olarak saptandi. Olgularin
lenfadenopati bolgeleri incelendiginde 29’u (%60,4) servikal, 5'i (%10,4)
submandibuler, 3’0 (%6,2) postaurikuler, 5i (%10,4) servikal ve
submandibuler, 4’0 (%8,3) servikal ve aksiller, 2’si (%4,2) servikal ve inguinal
yerlesimliydi. Olgularin lenfadenopati boyutlarina gére degerlendirildiginde
111 (%22,9) < 2 cm, 24’0 (%50) 2-2,4 cm arasinda, 5’i (%10,4) 2,5-2,9 cm
arasinda, 8’i (%16,7) 3 cm ve Uuzerindeydi. Olgular lenfadenopatinin
palpasyon oOzelliklerine goére dederlendirildiginde lenfadenopatilerin 14’lGnln
(%29,2) sert, 28’inin (%58,3) yumusak, 6’sinin (%12,5) lastik kivamda
oldugu, 42’sinin (%87,5) hareketliyken, 6’sinin (%12,5) fikse oldugu saptandi.
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Olgularin 23’ande (%47,9) agrn ve hassasiyet, 3’'Unde (%6,3) kizariklik,
birinde (%2,1) 1sI artis1 saptandi. Ek semptom ve eslik eden fizik muayene
bulgulari agisindan dederlendirildiginde olgularin 19’'unda (%39,6) ates,
8’'inde (%16,7) hepatosplenomegali, 6'sinda (%12,5) Ust solunum yolu
enfeksiyon bulgusu saptandi. Laboratuvar tetkikleri degerlendirildiginde
olgularin 11’'inde (%22,9) anemi, 18’inde (%37,5) I0kositoz, 2'sinde (%4,2)
|I6kopeni, 2'sinde (%4,2) trombositopeni saptandi. Periferik yayma 22 olguda
degerlendirilmis olup; 11’'inde (%50) normal, 11’inde (%50) downey hcresi
saptanmistir. Etyolojik olarak degerlendirildiginde 34 olguda EBV Ig M pozitif,
2 olguda CMV Ig M pozitif saptandi.

EBV lenfadeniti tanisi alan 34 olgu mevcut olup; olgularin 10’u (%29,4)
kiz, 24’0 (%70,6) erkekti. Olgular LAP surelerine gore degerlendirildiginde
41’i (%85,4) akut lenfadenopati, 7’si (%14,6) kronik lenfadenopati olarak
saptandi. Olgularin lenfadenopati bdlgeleri incelendiginde 32’si (%94,1)
servikal, 4’0 (%11,8) submandibuler, 1’i(%2,9) postaurikuler, 4’0 (%11,8)
servikal ve submandibuler, 3’0 (%8,8) servikal ve aksiller yerlesimliydi.
Olgularin lenfadenopati boyutu olarak degerlendirildiginde 5'i (%14,7) <2 cm,
17’si (%50) 2-2,4 cm arasinda, 5’i (%14,7) 2,5-2,9 cm arasinda, 7’si (%20,6)
3 cm ve uzerindeydi. Olgular lenfadenopatinin palpasyon 6zelliklerine gore
degerlendirildiginde, lenfadenopatilerin  10’'unun (%29,4) sert, 19’unun
(%55,9) yumusak, 5’inin (%14,7) lastik kivamda oldugu, 28i (%82,4)
hareketliyken, 6’sinin (%17,6) fikse oldugu saptandi. Olgularin 17’sinde
(%50) agr ve hassasiyet, 2'sinde (%5,8) kizariklik, birinde (%2,9) 1sI artigl
saptandi. Ek semptom ve eslik eden fizik muayene bulgulari agisindan
degerlendirildiginde, olgularin  17’sinde (%50) ates, 8inde (%23,5)
hepatosplenomegali, 6'sinda (%17,6) Ust solunum yolu enfeksiyonu bulgusu
saptandi. Laboratuvar tetkikleri degerlendirildiginde, olgularin 8’inde (%23,5)
anemi, 12’sinde (%35,3) I6kositoz, 2’sinde (%4,2) I6kopeni, 2’sinde (%5,9)
trombositopeni saptandi. Periferik yayma 16 olguda degerlendiriimis olup,
11'inde (%50) downey hucresi saptanmistir. EBV lenfadenitli 3 olgu
hastanede yatarak izlenmis olup, bir olguda hemofagositoz gelismigtir.
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Tuberkiloz lenfadenitli

Tlberkuloz lenfadenitli 12 olgu mevcuttu. Olgularin 6’s1 (%50) kiz, 6’si
erkekti. Olgular LAP surelerine gbére degerlendirildiginde 3’Unde (%25) akut
lenfadenopati, 9’unda (%75) kronik lenfadenopati olarak saptandi. Olgularin
lenfadenopati bdlgeleri incelendiginde 7’si (%58,3) servikal, 1'i (%8,3)
submandibuler, 2’si (%16,7) postaurikuler, 2’'si (%16,7) servikal ve
submandibuler yerlesimliydi. Olgularin lenfadenopati boyutu olarak
degerlendirildiginde, 6’s1 (%50) 2,0-2,4 cm arasinda, 6’si (%50) 3 cm ve
uzerindeydi. Olgular lenfadenopatinin  palpasyon Ozelliklerine gore
degerlendirildiginde, lenfadenopatilerin 10’unun (%83,3) sert, 1’inin (%8,3)
yumusak, 1’inin (%8,3) lastik kivamda oldugu, 3’'U (%25) hareketliyken, 9’u
fikse (%75) oldugu saptandi. Olgularin 6’sinda (%50) agri ve hassasiyet,
1'inde (%8,3) kizariklik saptandi. Ek semptom ve eglik eden fizik muayene
bulgulari agisindan degerlendirildiginde olgularin 5’inde (%41,7) ates, 3'Unde
(%25) Oksurik, 2’sinde (%16,7) Ust solunum yolu enfeksiyonu bulgusu
saptandi. Laboratuvar tetkikleri dederlendirildiginde olgularin 3’inde anemi,
1’inde I6kopeni ve 1’inde I6kositoz saptandi. Olgularin 8 tanesine biyopsi ile
tani konuldu. Sadece bir olguda Ust mediastende genigleme saptanirken,
11’inin akciger grafisi normaldi. Ultrasonografik degerlendirmede tuberkuloz
lenfadenitli olgularin 2’sinde kalsifiye lenf nodu, 3’Unde nekrotik lenf nodu
saptandi.
Tularemi lenfadeniti

Enfeksiyon grubunda 9 olguda tularemi lenfadeniti saptandi. Tularemi
olgularinda Francisella tularensis titresinin 1/160 ve Uzerinde olmasi pozitif
kabul edildi. Olgularin 3’0 (%33,3) kiz, 6’s1 (%66,7) erkekti. Olgular LAP
surelerine gore degerlendirildiginde tamami akut lenfadenopati olarak
saptandi. Olgularin lenfadenopati bolgeleri incelendiginde 7’si (%77,7)
servikal, 1’i (%11,2) postaurikuler, 1’i (%11,1) servikal ve submandibuler
yerlesimliydi. Olgularin lenfadenopati boyutu olarak degerlendirildiginde
tamaminda 3 cm ve Uzerindeydi. Olgular lenfadenopatinin palpasyon
Ozelliklerine gore degerlendirildiginde lenfadenopatilerin 6’s1 (%66,7) sert, 3’0
(%33,3) yumusak oldugu, 2’sinin (%22,2) hareketliyken, 7’sinin (%77,8) fikse
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oldugu saptandi. Olgularin 4’Unde (%44,4) agri ve hassasiyet, 1’inde
(%11,1) kizarikhk saptandi. Ek semptom ve eglik eden fizik muayene
bulgulari agisindan degerlendirildiginde olgularin 2’sinde (%22,2) ates
yuksekligi saptandi. Laboratuvar tetkikleri degerlendirildiginde olgularin
2'sinde (%4) anemi saptandi. Olgularin 3’'U biyopsi ile tani aldi. Tularemi
lenfadenitli 9 olgunun 5’i hastanede yatirilarak izlenmis olup ortalama yatis
suresi 6 gun olarak saptanmigtir.
BCGitis

BCGitis 5 olguda saptandi. Olgularin 3'u (%60) kiz, 2’si (%40) erkekti.
Ortalama yas 3 ay olarak saptandi. Olgular LAP sdrelerine gore
degerlendirildiginde tamaminda akut lenfadenopati saptandi Olgularin
lenfadenopati bdlgeleri incelendiginde 4’U (%80) aksiller, 1’i (%20) servikal ve
aksiller yerlesimliydi. Olgularin lenfadenopati boyutu olarak
degerlendirildiginde 4’0 (%80) < 2 cm, 1'i (%20) 3 cm ve Uzerindeydi. Olgular
lenfadenopatinin  palpasyon  Ozelliklerine  gbére  degerlendirildiginde,
lenfadenopatilerin 1’inin (%20) sert, 4’GUnln (%80) yumusak oldugu, 4’Gnln
(%80) hareketliyken, 1’inin (%20) fikse oldugu saptandi. Ek semptom ve eslik
eden fizik muayene bulgular agisindan degerlendirildiginde olgularin 2’sinde
(%40) BCG as! yerinde sislik ve kizariklik saptandi. Laboratuvar tetkikleri
degerlendirildiginde olgularin 2’sinde (%40) I6kositoz saptandi. BCGitis’li 5
olgunun 2’si hastanede yatirilarak izlenmis olup ortalama yatis sliresi 7 gun
olarak saptanmistir. Olgularinin bir tanesinde abseden gonderilen polimeraz
zincir reaksiyonu ile mycobakterium tuberculosis kompleks saptandi.
Enfeksiyon Digi Lenfadenopatiler

Enfeksiyon disi grupta 61 olgu yer aldi. Reaktif lenfadenopati
saptanan 46 olgu, kawasaki saptanan 5 olgu, lenfoma saptanan 2 olgu,
kronik lenfadenopati saptanan 2 olgu, Rosai Dorfman Hastaligi saptanan 2
olgu, Sjoren saptanan bir olgu, Castelman hastaligi saptanan bir olgu, ALL

saptanan bir olgu ve Miksoid mezenkimal tumor saptanan bir olgu vardi.
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TARTISMA

Cocukluk caginda lenfadenopati, c¢ocuk hekimlerine en sik bagvuru
sebeplerinden biri olup, buyuk bir kismi benign nedenlidir. Bazen malign
hastalik bulgusu olabileceginden genellikle ailelerde endigse ve panige neden
olur. Kanserli hastalarda tanida ge¢ kalinmasi onemli tibbi sorunlar
olusturabileceginden LAP ile kargsilagsan doktorun lenf nodlarini iyi
degerlendirmesi ve etyolojide arastiracadi hastaliklari iyi bilmesi gereklidir
(94).

Biz bu ¢alismamizda alti yillik dénemde Uludag Universitesi Tip
Fakultesi Cocuk Saghgr ve Hastaliklari Anabilim Dalina basvuran
lenfadenopati yakinmasi ile basvuran ayaktan takip edilen ve yatirilarak
izlenen 401 hastayi degerlendirdik. Cocuk Hematoloji ve Onkoloji poliklinige
malignite 6n tanisi ile basvuran lenfadenopatili olgular galismaya alinmadi.

Olgular oyku, fizik inceleme, laboratuvar ve radyolojik tetkikleri ile
aldiklari son tanilarina goére 2 gruba ayrildi. Grup 1, Enfeksiyon nedenli LAP
340 olgudan olugsmaktaydi. Grup 2; Enfeksiyon disi nedenli LAP 61 olgudan
olugsmaktaydi. Bu gruplar oykudeki 6zellikler, fizik inceleme bulgulari,
laboratuvar ve radyolojik tetkik sonugclari agisindan karsilastirildi ve ¢ocukluk
caginda lenfadenopati yapan nedenlere yonelik 6zel bulgular, semptomlar
saptanmaya calisildi. Ayrica enfeksiyon grubunda lenfadenopatili olgular,
etiyolojilerine gore 252’si spesifik olmayan lenfadenit, 48'’i viral lenfadenit,
12’si tuberkuloz lenfadenit, 9'u tularemi lenfadeniti, 8 stafilokoksik
lenfadeniti, 5’'i BCG lenfadeniti, 3'U toksoplazma lenfadeniti, 2’si kedi tirmigi
lenfadeniti ve bir olgu Eikinella lenfadeniti tanisi aldi. Etiyoloji ayiriminda
Oyku ve fizik muayenedeki 6zelliklerin yani sira laboratuvar ve radyolojik
tetkiklerin tanidaki yeri belirlenmeye c¢alisildi.

Olgularimiz cinsiyete gore degerlendirildiginde %62,9'u (n:252) erkek,
%37,1’i (n:149) kiz oldugu goruldi. Enfeksiyon grubunun %62,3’Gndn (n:212)
erkek, %37,7’sinin (n:128) kiz oldugu saptandi. Enfeksiyon digi grubun
%65,5'inin  (n:40) erkek, %34,5'inin (n:21) kiz oldugu saptandi. Yas
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ortalamasi 6,4 yil (1,5 ay-18 yil) oldugu goraldu. Literatirde de olgularin yas
ve cinsiyet dagilimlari ¢calismamiz ile benzer bulundu (4,7,94). Albert ve
arkadasglarinin (96) calismasinda 19 olgunun %21,1’inde lenfadenopati suresi
6 haftanin altinda, %47,4’Unde 6 hafta ile 3 ay arasinda, %31,6’sinda 3 ayin
uzerinde bulunmustur. Tekgul ve arkadaslarinin (97) prospektif olarak yaptigi
calismada lenfadenopati suresinin farkli gruplandirip 1 haftadan kisa olanlar
%26,7, 1 hafta-3 ay arasinda olanlar %37,9, 3 ay-1 yil arasinda olanlar %7,8,
1 yildan uzun olanlar %27,6 saptanmigtir. Ancak olgularin malign-benign
ayrimi lenfadenopati suresi ile iliskilendiriimemigtir. Bu sonuglarin gosterdigi
gibi literatirde benign nedenlere bagl gelisen lenfadenopatiler 4 haftadan
kisa sureliyken, 4 haftadan uzun sureli dykisu olan olgularin malign hastalik
tanisi alma olasiigl artiyordu. Bizim c¢alismamizda gruplara gore
lenfadenopatinin sureleri incelendiginde; %83,5’'inin (n:335) akut, %16,5’inin
(n:66) kronik lenfadenopatisi oldugu saptandi.  Enfeksiyon grubunda
%87,4’Unun (n:297) akut, %12,6’sinin (n:43) kronik lenfadenopatisi oldugu
saptandi. Enfeksiyon disI grupta %63,3’Unlin (n:38) akut, %36,7’sinin (n:23)
kronik lenfadenopatisi oldugu saptandi, enfeksiyon grubunda akut lenfadenit
oraninin istatistiksel olarak daha fazla oldugu goéruldu.

Olgular lenfadenopatinin yayginligi acgisindan degerlendirildiginde
%81,5'inin (n:327) lokalize, %18,5’inin (n:74) yaygin lenfadenopati oldugu
saptandi. Enfeksiyon grubunda %82,4’intin (n:280) lokalize, %17,6’sinin
(n:60) yaygin lenfadenopati oldugu saptandi. Lokalize lenfadenpatisi olan
olgularda en sik yerlesim yeri 224 olguyla (%55,9) servikal bodlge, yaygin
lenfadenopatisi olan olgularda yerlesim yeri en sik 42 olguyla (%10,5)
servikal ve submandibuler bdlgelerinin  oldugu goéruldi. Yarnis ve
arkadaslarinin (26) calismasinda olgularin %52’sinde lokalize, %48’sinde
yaygin lenfadenopati saptanmistir. En sik tutulum vyeri submandibuler
(%36,7) ve ust servikal bdlge (%33,6) olarak belirtiimisti. Oguz ve
arkadaslarinin (5) calismasinda olgularin %42,2’sinde lokalize, %57,8'de
yaygin lenfadenopati saptanmistir. Kumral ve arkadaslarinin (76)
calismasinda olgularin %60,5’inde lokalize, %39,5’'inde yaygin lenfadenopati

saptanmistir. Benign grupta en sik servikal bélgenin (%95,8) tutuldugu
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gOrulmustar. Bizim galismamizda da 6zellikle lokalize lenfadenopati saptanan
olgularda en sik servikal boélgenin tutulmug olmasi bakimindan literatur ile
uyumlu idi.

Palpasyonda; lenf nodlarinin patolojik boyutlarini bilmek énemlidir.
Servikal bolgede 1 cm’den, aksiller ve epitroklear bolgede 0,5 cm’den,
inguinal bodlgede 1,5 cm’den buyuk olmasi patolojik iken, supraklavikuler
bdlgede saptanan her lenfadenopati patolojik kabul edilmektedir (2,108-110).
Kumral ve arkadaglarinin (76) calismasinda olgularin %28’'inde 1 cm’den
klguk, %41,5'inde 1-3 cm arasinda, %30,5’inde 3 cm’in Uzerinde oldugu
saptanmigtir. Oguz ve arkadaslarinin (5) calismasinda ise olgularin
%21,9unda lenfadenopati ¢api 1 cm’den kuguk, %32,2’sinde 1-3 cm
arasinda, %46’sinda 3 cm’in Uzerinde saptanmistir. Albert ve arkadaslarinin
(96) calismasinda 19 olgunun %78,9’unda lenfadenopati ¢capi 3 cm’in altinda,
%21,1’'inde 3 cm’in Uzerinde saptanmis. Kumral'in ¢alismasinda (76) benign
olgularin %44,5’inde lenfadenopati ¢api 1-3 cm iken, malign olgularin
%58,3’'Unda 3 cm’in Uzerinde saptanmistir. Bizim calismamizda olgular
lenfadenopati ¢api agisindan incelendiginde 2 cm’den kiguk 122 olgu
(%30,4), 2-2,4 cm arasinda 166 olgu (%41,4), 2,5-3 cm arasinda 21 olgu
(%5,2), 3 cm’den bluyuk 92 olgu (%22,9) saptandi. Enfeksiyon grubunda 2
cm’den kiguk 90 olgu (%26,5), 2-2,4 cm arasinda 148 olgu (%43,5), 2,5-3
cm arasinda 19 olgu (%5,6), 3 cm’den buylik 83 olgu (%24,4) oldugu
saptandi. Enfeksiyon disi grupta 2 cm’den kuguk 32 olgu (%52,5), 2-2,4 cm
arasinda 18 olgu (%29,5), 2,5-3 cm arasinda 2 olgu (%3,3), 3 cm’den buyuk
9 olgu (%14,8) oldugu saptandi. istatistiksel olarak enfeksiyon grubunda LAP
caplarinin daha blytk oldugu goéruldi. Genellikle 2 cm’den kigik LAP’larda
etiyolojide enfeksiyon dustnulmelidir (3). Ozellikle tularemi saptanan
olgularin LAP c¢aplarinin buyuk oldugu saptandi.

Lenfadenopatinin generalize ya da lokalize olup olmadigdi, sert,
yumusak, lastik kivaminda olup olmadigi, hareketi, 1s1 artisi var mi,
fluktuasyon veriyor mu dikkatle incelenmelidir. Olgularimiz lenfadenopatinin
palpasyon oOzelliklerine gore dederlendirildiginde, 114’GnlUn (%28,4) sert,
256’sinin (%64,8) yumusak, 31’inin (%7,7) lastik kivaminda oldugu, 319’unun
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(%79,6) hareketliyken 82’sinin (%20,4) fikse oldugu goruldl. Karatas ve
arkadaslarinin (84) yaptigi ¢calismada 155 olgunun %47,7’si malign hastalik
tanili iken bu malign olgularin %28,5’inde lenf nodu sert ya da lastik
kivamdaymis. Benign olgularda %5,2 oraninda lenf nodu sert ve lastik
kivamindaymis. Kumral ve arkadasglarinin (76) calismasinda yaklasik
%90’Iinda LAP’In hareketli oldugu gozlenmigtir. Sen’in yaptigi calismada (98)
169 LAP’ll cocuk hastada kizariklik ve isi artigi %17’sinde, agri ve hassasiyet
hastalarin %16’sinda saptanmis.

Sistemik semptom ve bulgular, lenfadenopatinin ayirici tanisinda yol
gosterici olabilir. Ates genelde sistemik enfeksiyonlarin bir bulgusu olarak
goérulse de gece terlemesi, kilo kaybi gibi yakinmalarla birlikte malign
hastaligi olanlarda da gértlebilir (Hodgkin hastalhiginin B semptomlari gibi).
Literatirde de ates yuUksekligi veya kilo kaybi saptanan periferik LAP’h
hastalarda ciddi progresif hastalik (kanser, granilomatéz hastalik gibi)
oraninin %57 oldugu bildirilmistir (94,119). Kalin ve arkadaslarinin (99)
calismasinda 152 olgunun 92’sinde (%60,5) en az bir semptom eslik
ediyordu. Olgularin 33’Unde (%21,6) ates, 13’Unde (%8,6) kilo kaybi,
12'sinde (%7,9) terleme, 75'inde (%49,3) Ust solunum yolu enfeksiyonu
bulgulari, 6’sinda (%3,9) kasinti, 9'unda (%5,9) dokuntlu, 22’sinde (%14,5)
dis c¢lrtgu, 2’sinde (%1,3) bacak agrisi, 2’sinde (%1,3) karinda sislik
saptanmis. Olgularin 20’sinde (%13,2) anemi, 10’'unda (%6,6) I6kopeni,
14’Gnde (%9,2) Iokositoz, 7’sinde (%4,6) trombositopeni, 9unda (%5,9)
trombositoz saptandidi bildiriimektedir. Bizim c¢alismamizdaki olgularin ek
fizik bulgular yoninden degerlendirildiginde 133’Unde (%33,2) ates, 20’sinde
(%5) hepatosplenomegali, 37’sinde (%9,2) ust solunum yolu enfeksiyonu
bulgusu, 5’inde (%1,2) oksurik, 10’unda (%2,5) dokuntd, 3'Unde (%0,7) as!
yerinde sislik saptandi. Enfeksiyon grubunda, 124’Unde (%36,5) ates,
17’sinde (%5) hepatosplenomegali, 33’Unde (%9,7) Uust solunum yolu
enfeksiyonu bulgusu, 5’'inde (%1,5) 6kslrik, 6’sinda (%1,8) dokuntl, 3’lGnde
(%0,9) as! yerinde sislik saptandi. Enfeksiyon digi grupta Qunda (%14,8)
ates, 3’'Unde (%4,9) hepatosplenomegali, 4’inde (%6,6) Ust solunum yolu

enfeksiyonu bulgusu ve 4’lUnde (%6,6) dokuntl tespit edilmigtir. Tam kan

51



sayimi ve periferik yayma en sik yapilan tetkiklerdir. Beyaz kure sayisinda
artis ile periferik yaymada polimorf nuveli I0kositlerde artis enfeksiyonu
destekleyen bulgulardir. Enfeksiyoz mononikleozis hastaliinda genis
sitoplazmali dizensiz membranh tipik mononukleer hicreler (Downey
hdcresi) gorulur. Viral enfeksiyonlarda lenfositoz goralur. Ailede tuberkiloz
Oykusu olanlar ile sebat eden lenfadenopatilerde tlberkulin deri testi (PPD)
yapilmalidir. Kronik lenfadenopatilerde EBV, CMV, HSV, HIV gibi viral
serolojiler caligabilir. Eger 16semi stiiphesi varsa periferik yayma ve kemik iligi
aspirasyonu ile lenf nodu biyopsisi yapilmadan tani koyulabilir. Ayrica anemi,
trombositopeni, I6kopeni ya da lokositoz varligi kuvvetle malign hastaliga
isaret eder. Demirtas ve arkadaslarinin (100) cgalismasinda, %10,9'unda
anemi, %2,6'sinda trombositopeni, %4,15'inde 16kopeni, %7,5'inde 16kositoz
tespit edilmis, ayrica %17,3'Unde ESH artisi, %15,8'inde CRP artisi,
%27,1'inde LDH artisi oldugu goérulmuas. Laboratuvar tetkikleri agisindan
degerlendirildiginde g¢alismamizda olgularin 389una tam kan sayimi
yapiimig, ortalama hemoglobin degeri 12,1 g/dl saptanip, 97’sinde (%24,2)
anemi tespit edilirken, 146’sinda (%37,5) I6kositoz, 7’sinde (%1,8) I6kopeni
ve 73'unde (%18,8) trombositoz oldugu tespit edildi. Enfeksiyon grubunda
ortalama hemoglobin degeri 12,1 g/dl saptanip, 84 olguda (%24,7) anemi
tespit edilirken, 136 olguda (%41,1) I6kositoz bulundugu, 6 olguda (%1,8)
|6kopeni, 2 olguda (%0,6) trombositoz oldugu tespit edildi. Enfeksiyon digi
grupta ortalama hemoglobin degeri 12,3 g/dl saptanip, 13 olguda (%21,3)
anemi tespit edilirken, 10 olguda (%17,2) I0kositoz, 1 olguda (%1,7) |I0kopeni
saptandi. iki grup arasinda istatistiksel olarak enfeksiyon grubunda Idkosit
ortalama sayisi ve |6kositoz gorilme oraninin daha fazla oldugu goraldu.
Enfeksiyon disi grupta 8'inde (%13,8) trombositoz oldugu tespit edildi.
Sedimentasyon 06zgun olmayan bir test olup lenfadenopati yapan c¢ogu
hastalikta yikselir. Lenfadenopati saptanan olgularin 95’'inde (%35,4) ESH
yuksekligi, 220’sinde (%89,4) CRP yuksekligi, 25inde (%47,2) PCT
yuksekligi saptandi. Biyokimyasal parametreler degerlendirildiginde,
193’Unde (%62,5) LDH yuksekligi ve 41’inde (%14,5) urik asit yuksekligi
saptandi. Enfeksiyon grubunda 172’sinde (%64,7) LDH yuksekligi
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saptanirken, 36’sinda (%14,7) urik asit yuksekligi saptandi. Enfeksiyon digi
grupta 21’inde (%48,8) LDH yuksekligi saptandi. Enfeksiyon grubunda LDH
yuksekligi diger gruba gére anlmali oranda yuksek bulundu. Lenfadenopatili
cocuk hastalarda planlanacak gorintileme yontemleri 6yka ve fizik
incelemeye gore yapilmalidir. Goruntuleme yontemleri icerisinde ilk siralarda
genellikle akciger grafisi ve ultrasonografi yer almaktadir. Akciger grafisi,
uzun suredir devam eden lenfadenopati ya da dnceden antibiyotik kullanmis
olgular, ailede tuberkuloz oykusu bulunan veya malign bir hastalik suphesi
var ise cekilmelidir. Mediastinal veya hiler bolgede LAP saptanmasi malign
hastaligi destekler (4,5). Calismamizda 280 olguya akciger grafisi g¢ekildi.
Ancak tim LAP’lI hastalarin sadece %2,5 olguda patolojik bulgu (mediasten
genislemesi, hiler dolgunluk veya lineer atelektazi) saptandi. Enfeksiyon
grubu ve enfeksiyon disi grup arasinda akciger grafisinde herhangi bir
istatiksel fark saptanmadi. Ultrasonografi (USG); radyasyon olmamasi,
sedasyon ve kontrast madde verilmemesi, kolay yapilabilmesi, ucuz olmasi
nedeniyle tercih edilir. Ultrasonografik incelemede gri skala ultrasonografi ile
lenf nodunun morfolojisi, doppler ultrasonografi ile LAP’In boyutlari, sekli ve
ic yapisi (hilusunun izlenmemesi, intranodal nekroz veya Kkalsifikasyonun
olmasi) degerlendirilir. Doppler ultrasonografi ile lenf nodunun damarsal
Ozellikleri deg@erlendirilir ve malign LAP’in ayriminda yardimci olur (101).
Calismamizdaki olgularin 220’si USG ile degerledirildi. Lenfadenopatinin
boyutu, reaktif olup olmamasi ve yagl hilusu secilip segilmedigi rapor edildi.
Enfeksiyon grubunda lenfadenopatinin boyutu olgularin %75’inde 2 cm ve
uzerindeyken, enfeksiyon disi grupta olgularin %56,3’Gnin 2 cm ve Uzeri
oldugu saptandi. Reaktif lenf nodu acisindan anlamli fark saptanmadi.
Nekrotik ve kalsifik lenf nodu enfesiyon grubunda daha fazla saptanmasina
ragmen istatiksel anlaml fark saptanmadi. Enfeksiyon grubunda yaglh hilusu
secilemeyen orani %46,6 iken, enfeksiyon disi grupta bu oran %44,4’t0.
Ahuja’nin (101-103) yaptigi calismalarda servikal LAP’li 218 olguda yapilan
USG’de malign hastalarin %75’'inde hipoekojenite ve hilus yoklugu tespit
edilmistir. Eger lenf nodu USG’si dikkatli yapilirsa hilus varligr ve yoklugu

malign hastaliklara baghh LAP ayriminda onemlidir. Niedzielska ve

53



arkadaslarinin calismasinda (104) 87 lenfadenopatili cocuk USG ile
degerlendirilmig; olgularin %57,5’'inde reaktif hiperplazi bulunmustur; ancak
reaktif hiperplazinin bakteriyel, mikobakteriyel ya da kedi tirmigi hastaligi
USG ile belirlenemez. Uygun antibiyotik tedavisine ragmen lenf nodunun
biylUmeye devam etmesi veya yenilerinin ortaya ¢ikmasi, iki hafta iginde
progresif buylime, 4-6 haftada kigilmeme, yeni bulgu ve semptom gelismesi
gibi durumlarda lenf noduna eksizyonel biyopsi yapilmasi gereklidir
Literatlrde bir haftadan uzun stren ates, kilo kaybi 6éyklsunin varliginda ve
adenopatilerin alt boyun ve supraklavikuler yerlesim gosterdigi durumlarda
malignensi olasiiginin yuksek olmasi nedeni ile erken tanisal biyopsi
onerilmektedir (105). Calismamizda 45 olguya biyopsi yapildi; 21 olguda
(%46,6) nonspesifik enfeksiyon, 14 olguda (%13,3) grantlomatdz hastaliklar,
6 olguda (%13,3) malignite, 3 olguda (%6,7) konjenital hastalik, 1 olguda
(%2,2) kollajen doku hastaligi saptandi. Calismamizda malignite oraninin
dusuk olmasinin nedeni Cocuk Hemotoloji ve Onkoloji bélimlerine bagvuran
olgularin dahil edilmemesi idi. Abdurrahman ve arkadaslarinin (1)
calismasinda eksizyonel lenf nodu biyopsisi yapilan 54 olgu degerlendirilmis;
26’sinda (%48) tuberkuloz, 18’inde (%33) malignite, 10’unda ise (%18,5) tani
konamamis. Knight ve arkadaglarinin (86) 239 periferik lenfadenopatili
cocuklarda yapmis olduklari biyopsi sonucunda; %52’sinde reaktif lenf nodu
olup olmadigi hiperplazisi, %32’sinde granlilamatéz hastalik, %13’Gnde
malign hastalik ve %3’Unde ise kronik lenfadenit saptamiglardir. Calisma
sonucunda lenfadenopatinin suresi, lokalizasyonu ve kivaminin biyopsiye
karar vermede belirleyici faktoérler oldugunu vurgulamiglardir. Adesuva ve
arkadaslarinin  (106) yaptigi bir calismada; 126 lenf nodu biyopsisi
degerlendirilmig, 61 olguda (%48,4) tiberkuloz lenfadenit, 32 olguda (%25,4)
reaktif degisiklikler, 22 olgu (%17,4) HDL, 7 olgu (%5,6) HL, 2 olgu (%1,6)
metastatik karsinom, 1’er olgu (0,8) kapoksi sarkomu ve sarkoidozis tanisi
almistir. Spinelli ve arkadaslarinin (107) calismasinda eksizyonel lenf nodu
biyopsisi yapilmis 154 olgu degerlendirilmis. Olgularin 26’s1 (%16,9) spesifik
ve nonspesifik lenfadenit tanisi almig. Olgularin 12’si (%7,8) HL, 31’i (%20,1)

tiroidin benign hastaliklari, 17’si (%11,1) tiroid bezinin neoplazmi, 39 hastada
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(%25,3) konjenital anomaliler saptanmistir. Mbise ve arkadaslarinin (108)
calismasinda; eksizyonel lenf nodu biyopsisi yapilmis 257 olgu
degerlendiriimig. Olgularin %67,3'Unde tuberklloz lenfadenit, %20,6’da
nonspesifik reaktif lenfadenit, %11,3’nde malignite, %0,8’inde histiyositoz
saptanmig. Malign nedenler arasinda en sik HL (%34,5) bulunmus.
Calismamizda biyopsi sonucunda en sik enfeksiyon etiyoloji bulunmus olup
literatur ile uyumludur.

Calismamizdaki olgularin 318’ine (%79) antibiyotik tedavisi verilmis;
234’0 (%73) oral antibiyotikler, 84’0 (%27) intrevendz antibiyotik tedavisi
almis. Kumral ve arkadaslarinin (76) yaptigi calismada benign lenfadenopatili
olgularin %47,9u, malign tani alanlarin %8,3'Unln antibiyotik kullandigi
gorulmustir. Lenfadenopatilerin  tanisal degerlendiriimesinde  ampirik
antibiyotik tedavisine yanit vermesi enfeksiyon kaynakl oldugunu destekler.

Calismamizda enfeksiyon grubundaki 340 olgudan; 252’si nonspesifik
lenfadenit, 48’i viral lenfadenit, 12’si tuberklloz lenfadenit, 9'u tularemi
lenfadeniti, 8'i stafilokok lenfadeniti, 5'i BCG lenfadeniti, 3'l toksoplazma
lenfadeniti, 2’si kedi tirmigi lenfadeniti ve bir olgu Eikinella lenfadeniti tanisi
aldi. Tekgul ve arkdaslarinin (97) prospektif olarak yaptidi ¢calismada 116
olgunun 48ine (%41,4) kesin tani; klinik, serolojik, radyolojik, histolojik
degerlendirme sonucunda konmustur. Olgularin 24’0 (%20,7) bakteriyel
lenfadenit tanisi almig, 44 olguya (%37,9) serolojik, hematolojik, radyolojik
olarak tani konamamis ve ileri inceleme gerekmemigtir. Olgularin %32,8'ine
spesifik tani, %8,6’s1 nonspesifik tani almis. Tani alan 48 olgunun dagilimi;
%64,6’s1 reaktif lenfnodu hiperplazisi, %22,9u malign nedenler, %8,3’U
granulamatdz lenfadenit, %4,1’i konjenital nedenler olarak saptanmis. 23
olgu (%19,8) spesifik enfeksiyoz nedenlere bagli tani almistir.(Toksoplazma,
CMV, EMN, tuberkuloz lenfadenit, salmonella, stafilokoksik lenfadenit).
Benesch ve arkadaglarinin (109) yaptigi galsmada; periferik lenfadenopati
nedeni ile degerlendirilen 87 olgunun 20’sinde (%23) EBV, 19’unda (%21,8)
akut bakteriyel lenfadenit, 21’'inde (%24,1) postenfeksiyoz/paraenfeksiyoz
viral nedenler, 4’'Unde (%4,6) toksoplazmosis, 4’Unde (%4,6) kedi tirmigi

hastaligi, 4’inde (%4,6) sarkoidoz, 4’inde (%4,6) HL saptanmigtir. Kumral
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ve arkadaslarinin (76) 200 olgu bulunan g¢alismasinda; %70’inde benign
nedenler, %30’unda malign nedenler saptanmig. Benign grupta olgularin
%23,6’sinda spesifik etiyoloji bulunmus; 2 olguda (%1,4) CMV, 5 olguda
(%3,7) toksoplazma, 22 olguda (%15,7) EMN, 3 olguda (%2,1) tliberklloz
lenfadenit, 1 olguda (%0,7) BCG lenfadeniti saptanmis.

Calismamizda 48 olguda viral lenfadenit saptandi. Etyolojik olarak
degerlendirildiginde 34 olguda EBV, 2 olguda CMV saptandi. Viral lenfadenitli
48 olgunun 3’0 hastaneye yatirilmig, ortalama yatis stresi 10 gin olarak
saptanmistir. Bir olguda EBV’ye bagli hemofagositoz gelistigi saptandi. Atas
ve arkadaslari (110) tarafindan yapilan 98 olguluk lenf bezi buyumesi
yakinmasi ile basvuran olgularin geriye donuk dosya taramasinda; EBV
lenfadeniti 25 olguda, CMV lenfadeniti 17 olguda saptanmis. Kalin'in (99)
yaptigi ¢calismada 157 olgu retrospektif olarak incelenmis; 133 olguda bening
sebepler saptanmig. Bening nedenlerden 54’G viral lenfadenopati, 40’
bakteriyel lenfadenopati olarak saptanmis. Viral lenfadenopatilerin 30’u
(%19,7) viral reaktif hiperplazi, 18’i EBV enfeksiyonu, 6’si CMV enfeksiyonu
saptanmig. Bakteriyel lenfadenopatilerin 25’i bakteriyel reaktif hiperplazi, 6’sI
A Grubu Beta Hemolitik Streptokok enfeksiyonu olarak saptanmis. Cengiz ve
arkadaglarinin (111) yaptigi 44 olguluk EBV calismasinda bir hastada
EBV’ye bagli hemofagositoz saptamislar.

Tlberklloz lenfadenit genelde primer odaktan lokalize lenf bezlerine
yayllim ile gerceklesir. TuUberklloz lenfadenit yetigkinlerden farkli olarak
cocuklarda en sik akciger disi tuberkiloz formudur. Lenf bezi drenajina
uygun olarak siklikla bas-boyun bdlgesi lenf bezleri tutulumu goézlenir (112).
Boyunda en sik posterior iggen daha sonra derin servikal, submental ve
submandibuler lenf nodlar etkilenmektedir. Supraklavikiler tutulum siktir.
Lenfadenit genellikle unilateraldir ve multiple lenf nodlarini tutar. Bilateral
tutulum nadirdir. Cilde fistllizasyon gorulebilir (113). Calismamizda 12
olguda tuberkiloz lenfadeniti saptandi. Enfeksiyon grubundaki hastalarin
%3,5’'ini olugturmaktaydi. Lindeboom ve arkadaslarinin (114) yaptidi 427
kronik  servikofasiyal lenfadenopatisi olan olgularin degerlendirildigi

calismada; 290 olguda mikobakteriyel enfeksiyonu, 53 olguda Bartonella
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henselae, 14 olguda streptokok, 11 olguda stafilokok ve 3 olguda
toksoplazmoz tanisi konuldu. Ira Shah ve Samruddhi Daninin (115) yaptigi
1582 tuberklloz vakasinin de@erlendirildigi bir calismada, 63'Unde (% 4)
tiberklloz lenfadenit saptanmistir. Adesuva ve arkadaslarinin (107)
calismasinda; 126 lenf nodu biyopsisi degerlendiriimis, 61 olguda (%48,4)
tuberkuloz lenfadenit, 32 olguda (%25,4) reaktif degisiklikler, 22 olgu (%17,4)
HDL, 7 olgu (%5,6) HL, 2 olgu (%1,6) metastatik karsinom, 1’er olgu (0,8)
kapoksi sarkomu ve sarkoidozis saptanmis. Mbise ve arkadaslarinin (108)
calismasinda; eksizyonel lenf nodu biyopsisi yapilmig 257 olgu
degerlendirilmis, %67,3’Unde tuberklloz lenfadenit, %20,6’sinda nonspesifik
reaktif lenfadenit, %11,3’'Unde malignite, %0,8’inde histiyositoz saptanmis.
Malign nedenler arasinda en sik HL (%34,5) bulunmus. Kumral ve
arkadaglarinin (76) ¢alismasinda 200 olgu degerlendirilmis; %70’'inde benign
nedenler, %30’unda malign nedenler saptanmig. Benign grupta olgularin
%23,6’sinda spesifik etiyoloji bulunmus; 2 olguda (%1,4) CMV, 5 olguda
(%3,7) toksoplazma, 22 olguda (%15,7) EMN, 3 olguda (%2,1) tliberkiloz
lenfadenit, 1 olguda (%0,7) BCG lenfadeniti saptanmis. Malign grupta en sik
etiyolojide HL saptanmistir. Bozdemir ve arkadaglarinin (116) yaptigi
tuberkuloz lenfadeniti tanisi alan 19 olgu degerlendirildigi bir ¢alismada;
olgularin 13’0 kiz olup, 6 olgu erkek saptanmis. Basvuru yakinmasi %94,7
olguda sislik, %5,3 olguda ates ylUksekligi olarak degerlendiriimig. Olgularin
en sik hastalik lokalizasyonu olarak %47,4 olguda servikal lenf nodlari
tutulumu tespit edilmis. Bulgularimiz literatur ile uyumlu saptandi.

Tularemi son yillarda uUlkemizin tum bolgelerinde endemik olarak
gorulmeye baslanmistir. Bizim ¢alismamizda enfeksiyon grubunda 9 olguda
tularemi lenfadeniti saptandi. Olgularin 6’s1 (%66,7) erkek, 3’0 (%33,3) kizd..
Olgular LAP surelerine gore degerlendirildiginde tamami akut lenfadenopati
olarak saptandi. Olgularin lenfadenopati bolgeleri incelendiginde 7’si (%77,6)
servikal, 1’i (%11,2) postaurikuler, 1'i (%11,2) servikal ve submandibuler
yerlesimliydi. Olgularin lenfadenopati boyutu olarak dederlendirildiginde
tamami 3 cm ve Uzerindeydi. Olgular lenfadenopatinin palpasyon 6zelliklerine

gore degerlendirildiginde lenfadenopatilerin 6’si (%66,7) sert, 3’'U (%33,3)
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yumusak oldugu, 2’sinin (%22,2) hareketliyken, 7’sinin(%77,8) fikse oldugu
saptandi. Olgularin 4’Unde (%44,4) agrn ve hassasiyet, 1'inde (%11,1)
kizarikhk saptandi. EkK semptom ve eslik eden fizik muayene bulgulari
acisindan degerlendirildiginde olgularin 2’sinde (%22,2) ates saptandi.
Laboratuvar tetkikleri degerlendirildiginde olgularin 2’'sinde (%40) anemi
saptandi. Olgularin 3 tanesi biyopsi ile tani aldi. Oz ve arkadaglarinin (117)
yaptigi calismada tularemi tanisi alan 55 olgu degerlendirilimis. Olgularin 31'i
(%56) erkek, 24'UG (%44) kiz olup. En sik semptom bogaz agrisi (%67) ve
ates (%64) ve LAP (%100) olarak degerlendiriimig. Lenf nodlarinin sonografik
Olcimu 14,5 mm-56,4 mm (ortalama kisa eksen, 20-9,5 mm, ortalama uzun
eksen, 33-9,2 mm) arasinda degismekteydi. Dagdemir ve arkadaslarinin
(118) calismasinda ise tularemi periferik lenfadenopatili olgularda %21,6
oraninda saptanmigtir. Celebi ve arkadaglarinin (119) yaptigi tularemili 15
olgunun Kklinik, laboratuvar ve tedavi sonuglarinin degerlendirildigi ¢alismada;
hastalarin %530 erkek saptanmis. En sik basvuru yakinmalari olan boyunda
sislik 14 olguda, bogaz agrisi 10 olguda, ates 6 olguda saptanmis. Sonuglar
literatUr ile uyumlu saptandi.

Calismamizda enfeksiyon digi grupta reaktif lenfadenopati, kawasaki,
lenfoma, ALL, Rosai Dorfman Hastaligi, Sjogren, Castelman hastalgdi,

Miksoid mezenkimal tUumor saptanan olgular yer aldi.
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Bu calismada, 01.01.2010-31.12.2015 tarihleri arasinda basgvuran
ayaktan takip edilen veya yatirilarak tetkik ve tedavileri yapilan 401
lenfadenopatili olgu retrospektif olarak degerlendirilmigstir. Olgular enfeksiyon
ve enfeksiyon disi olarak gruplandiriimistir. Enfeksiyon grupta 340 olgu
mevcut olup; 252’si nonspesifik lenfadenit, 48’i viral lenfadenit, 12’si
tuberkiloz lenfadenit, 9'u tularemi lenfadeniti, 8’i stafilokoksik lenfadeniti, 5’i
BCG lenfadeiniti, 3'U toksoplazma lenfadeniti, 2’si kedi tirmigi lenfadeniti ve
bir olgu eikinella lenfadeniti tanisi aldi. Enfeksiyon disi grupta 61 olgu yer
aldi. Reaktif lenfadenopati saptanan 46 olgu, kawasaki saptanan 5 olgu,
lenfoma saptanan 2 olgu, kronik lenfadenopati saptanan 2 olgu, Rosai
Dorfman Hastaligi saptanan 2 olgu, Sjogren saptanan bir olgu, Castelman
hastaligi saptanan bir olgu, ALL saptanan bir olgu, Miksoid mezenkimal
tumor saptanan bir olgu yer aldi.

1-Lenfadenopati nedeni ile bagvuran olgular arasinda 8 olguda yapilan
incelemeler sonucunda lenfadenopati benzeri kitle oldugu saptandi; 2 olguda
epidermoid kist, 2 olguda triglossal duktus kisti, 1 olguda fibromatozis colli, 3
olguda brankial kleft kisti saptandi. Lenfadenopatinin ayirici tanisinda
Ozellikle bas boyun bolgesindeki lezyonlar, genislemis lenf nodlari ile
karigabilir. Bas boyun bdlgesindeki konjenital malformasyonlar sislik ile
kendini gosterebilir, 6zellikle enfekte oldugunda lenf nodlari ile karigabilir.

2-Olgular cinsiyete gore degerlendirildiginde olgu gruplarinda ve genel
populasyonda erkek mevcudiyeti daha fazla saptandi.

3-Olgular lenfadenopati slresine gore degerlendirildiginde olgularin
%83,5'inin akut, %16,5’inin kronik lenfadenopatisi oldugu saptandi.
Enfeksiyon grubunda akut lenfadenit oraninin istatistiksel olarak daha fazla
oldugu gérulda.

4-Olgular lenfadenopatinin yayginligi agisindan degerlendirildiginde
%81,6’sinin lokalize, %18,4’4nUn yaygin lenfadenopati oldugu saptandi.
Enfeksiyon grubunda ve enfeksiyon digi grupta da lokalize ve yaygin
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lenfadenopati orani benzerdi. Lokalize lenfadenpatisi olan olgularda en sik
yerlesim yeri 224 olguyla (%55,9) servikal bolge, yaygin lenfadenopatisi olan
olgularda yerlesim yeri en sik 42 olguyla (%10,5) servikal ve submandibuler
bdlgelerin oldugu goéruldid. Enfeksiyon grubunda ve enfeksiyon disi grupta
lokalize lenfadenopatilerin en sik yerlesim yeri servikal bolge olup; yaygin
lenfadenopati enfeksiyon grupta en sik servikal ve submandibuler alanda
gorulurken, enfeksiyon disi grupta en sik servikal ve inguinal bdlgede
goruldu.

5-Olgular lenfadenopati c¢api acgisindan incelendiginde enfeksiyon
grubunda LAP caplarinin daha buyuk oldugu goéruldu.

6-Olgular lenfadenopatinin 6zelligine gére degerlendirildiginde en ¢ok
semptom agri ve hassasiyet olup 6zellikle kizariklik 1si aritsi enfeksiyon
grubunda saptandi.

7-Laboratuvar tetkikleri degerlendirildiginde lenfadenopatili olgularin
146’sinda (%37,5) l6kositoz bulundugu, enfeksiyon grubunda 136’sinda
(%41,1) I6kositoz bulundugu, enfeksiyon disi grupta 10'unda (%17,2)
I6kositoz bulundugu tespit edildi iki grup arasinda istatistiksel olarak
enfeksiyon grubunda Iokositoz daha fazla saptandi. Enfeksiyon grubunda
enfeksiyon disi gruba gore LDH yuksekliginin daha fazla saptandigi bulundu.

8-Ultrasonografik degerlendirmede enfeksiyon grubunda
lenfadenopatilerin boyutunun daha fazla oldugu saptandi.

9-Tum olgular icinde biyopsi endikasyonlari dogrultusunda 45 olguya
biyopsi yapildi; 21 olguda (%46,6) nonspesifik enfeksiyon, 14 olguda (%13,3)
granulomatdz hastaliklar, 6 olguda (%13,3) malignite, 3 hastada (%6,67)
konjenital hastaliklar, 1 hastada (%2,2) kollajen doku hastaligi saptandi.

10-Olgularin 318’ine (%79) antibiyotik tedavisi verildigi; 234’0 (%73)
oral antibiyotikler, 84’l (%27) intrevendz antibiyotik tedavisi verildigi saptandi.

11-Caligmamizda olgularin 48’ viral lenfadenit tanisi aldi. EBV
lenfadeniti tanisi alan 34 olgu mevcut olup; 3 olgunun yatirilarak izlendigi ve
bir olguda hemofagositoz gelistigi saptandi.

12-Tularemi lenfadeniti dokuz olguda saptandi. Tum olgularda

palpasyonla lenfadenopati boyutu 3 cm’in Gzerindeydi.
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13-BCGitis 5 olguda saptandi. Ek semptom ve eslik eden fizik
muayene bulgulari agisindan degerlendirildiginde olgularin 2’sinde (%40)

BCG asi yerinde sislik ve kizariklik saptandi.
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EKLER

Ek-1: Simgeler ve Kisaltmalar

ALL : Akut Lenfoblatik Losemi
ALT : Alaninaminotransferaz
ANA : Anti-nukleer antikor

Anti DNA : Antideoksiribonukleikasit
AST : Aspartat aminotransferaz
BCG : Bacille Calmette-Guerin
BFT : Bébrek fonksiyon testleri
BT : Bilgisayarl tomografi

CBC, TKS : Tam kan sayimi
CMV : Sitomegalovirus

CRP : Serum reaktif protein

dl : Desilitre

e.b : Eksizyonel biyopsi

EBV : Ebstain Barre Virus

EMN : infeksiyoz mononiikleoz
ESH : Eritrosit sedimantasyo hizi
HIV : insan immunyetmezlik virus
HL : Hodgkin lenfoma

HM : Hepatomegali

HSM : Hepatosplenomegali
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HSV : Herpes Simpleks Virus
I.i.A.B(i.i.a.b) : ince igne aspirasyon biyopsisi
I.M : Intramuskuler

L.V : intravenéz

IVIG : Intravenéz immun globulin

JRA : Juvenil romotoid artrit

KTH : Kedi Tirmigi hastaligi

LAP : Lenfadenopati

LDH : Laktat dehidrogenaz

mg : Miligram

MRG : Manyetik rezonans gorintileme
NBL : Noroblastom

NHL : Non-Hodgkin lenfoma

or. : Ornek

PFAPA : Periyodik ates, aftoz stomatit, periferal lenfadenopati
PO : Oral

PPD : Purified Protein Derivate

RF : Romatoid faktor

RMS : Rabdomyosarkom

S.Aureus : Stafilokokus Aureus

SLE : Sistemik lupus eritematozus

SM : Splenomegali

USG : Ultrasonografi
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USYE : Ust solunum yolu infeksiyonu
tbc : Tuberkulloz
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VZV Varisella Zoster Virus
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Ek-4 Hasta Calisma Formu

ULUDAG UNIVERSITESI TIP FAKULTESI COCUK
ENFEKSIYON A.B.D

LENFADENOPATILI HASTA FORMU

ADI SOYADI : YASI: CINSIYET
KIZ (
ERKEK (

LAP suresi LAP kivami
Akut ( ) Sert (
Kronik ( ) Yumusak  (

Lastik (

LAP bolgesi HAREKETLILIK
Servikal ( ) Hareketli (
Aksiller ( ) Fikse (
inguinal ( )

Diger ( )

AGRI LAP eglik eden FM bulgulari
Hassasiyet  ( ) Ates (
Kizarikhk ( ) KC-Dalak (
Is1 artisl ( ) Petesi (
Diger ( ) Dokuntu (

Vezikul (
Diger (

LABORATUVAR BULGULARI SEROLOJIK TESTLER
Hemoglobin ( ) EBV (
Lokosit
sayisl ( ) Cmv (
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Trombosit
sayisl

PY bulgular
ESH

CRP

LDH

Urik asit

Prokalsitonin

Diger

PA AC Grafisi

Normal

Anormal
Ultrasonografi

Normal

Patolojik

AN AN AN AN N N /N

N N N N N N N
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TOXO
Rubella
Tularemi

Diger

ILERI TETKIKLER
ANA

Anti-ds
DNA

Kan kualtaru

Apse
kultara

Biyopsi
sonucu

VERILEN TEDAVI
Suresi

Taru

N AN AN /N

N N N N
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