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1. GIRIS VE AMAC

1.1. Giris

Lenf nodlar1 lenfatik kanallar boyunca belirli bolgelerde yogunlasmis olarak
bulunan, lenfositlerden ve antijen sunucu hiicrelerden zengin, fibroz bir kapsiille cevrili
anatomik yapilardir. Birkac milimetreden birkac santimetreye kadar degisen
biiytikliiklerde yuvarlak veya oval sekillidirler.

Insan organizmasinda yaklasik 600 civarinda fizyolojik boyutlarda lenf nodu
oldugu tahmin edilmektedir. Bunlardan submandibuler, aksiler ve inguinal olanlar
saglikli bireylerde palpe edilebilir boyutlardadir (1,2).

Lenf nodu biiylimesinin patolojik olup olmamasi, hastanin yasi, biiylimiis lenf
nodlarinin boyut ve lokalizasyonuna gore degismektedir. Bununla birlikte, genel olarak
10 mm’den biiylik captaki lenf nodlar1 icin lenfadenopati tanimi kullanilmaktadir
(3.4,5).

Genelde ¢ocukluk caginda aksiler, epitroklear, oksipital, postaurikiiler bolgede
0,5 cm, servikal bolgede 1 cm, inguinal bdlgede 1,5 cm, abdomende 2 cm, mediastende
1,5 cm biiylikliige kadar olan lenf nodlar1 patolojik olarak kabul edilmezler.
Supraklavikiiler bolgedeki tiim lenf nodlar1 patolojik kabul edilmelidir (6).

Lenfadenopatili bir hastada ayrmntili bir Oykii, sistemik sorgulama ve fizik
inceleme 1ile biiylik oranda bir 6n taniya ulasmak miimkiin olabilir ve sadece gerekli

laboratuar incelemeler ile tan1 konulabilir (7).



1.2. Amag

Bu calimanin amaci; 1 Ocak 2009-1 Kasim 2012 tarihleri arasinda Indnii
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 (Genel Pediyatri, Pediyatrik
Hematoloji ve Onkoloji), Pediyatrik Cerrahi, Kulak Burun Bogaz polikliniklerinde
lenfadenopati nedeni ile takip edilen hastalarin; epidemiyolojik 6zelliklerinin, dykii,
klinik ve laboratuvar bulgularmin ve etiyolojik dagiliminin malignite potansiyeli

acisindan degerlendirilmesidir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. TANIMLAR

Lenfadenomegali: Lenf bezinin normalden fazla biiyiimesidir. Lenf bezlerinin
biiytimesi, kendisini olusturan normal hiicrelerin proliferasyonu veya yabanci ya da
anormal hiicrelerin infiltrasyonu sonucu gerceklesir.

Lenfadenopati: Lenfadenopati (LAP), lenf bezlerinin boyut, say1 veya kivam
ozelliklerinde anormallik olmasidir. Bir lenf bezi 1 cm'den biiyilikse (epitroklear ve
oksipital lenf bezleri 0.5 cm ve inguinal lenf bezleri 1.5 cm) lenf bezi biiyiimesinden
bahsedilir (8).

Akut lenfadenopati: U¢ haftadan daha kisa siireli olan patolojik lenf bezi
biliytimesidir.

Subakut lenfadenopati: Ug hafta ile {i¢ ay arasinda siiren patolojik lenf bezi
biliytimesidir.

Kronik lenfadenopati: Uc¢ aydan daha uzun siiren patolojik lenf bezi
biliytimesidir.

Lokalize lenfadenopati: Bir lenf nodunun bir anatomik bolgede tek olarak veya
komsu lenf nodlari ile birlikte biiylimiis olarak palpe edilmesidir (9).

Yaygin lenfadenopati: Komsu olmayan ikiden fazla lenf nodu bdlgesinde lenf

nodlarinda biiyiime olmasidir (9).



Lenfadenit: Lenf nodlarmmin kendisinde gelisen bir enfeksiyona yanit olarak
inflamatuar hiicrelerin infiltrasyonu ile biiyiime, lenf nodlarinda eritem ve hassasiyet gibi
inflamasyon bulgularinin olmasidir. Is1 artigi, hassasiyet, eritem gosteren, yani bir
infeksiyona ait olabilecegi diisiiniilen bulgular1 vardir (10).

Reaktif lenfadenit: Komsu yapilardaki enfeksiyon veya sistemik bir enfeksiyon

etkenine tepki olarak lenf nodu yapisindaki hiicrelerin prolifere olmasidir (10).

2.2. LENF NODU ANATOMISI VE FiZYOLOJiSi

Lenfatik sistemdeki olusumlar genel kan dolasimina katilmamis, hiicreler arasi
sivida kalan maddelerin dokulardan uzaklastirilmasi, zararli olanlarin temizlenmesi ve
gerekli maddelerin de dolasima katilimini saglarlar.

Viicutta lenfoid dokular; primer, sekonder ve tersiyer lenfoid organlar olarak
gruplandirilabilir. Primer lenfoid organlar olan kemik iligi ve timus; nonfonksiyonel
prekiirsorleri ve fonksiyonel olarak matiir ancak uyarilmamis lenfositleri olustururlar.

Sekonder lenfoid organlar lenf nodiilleri, dalak, peyer plaklar1 gibi sekonder lenfoid
diferansiyasyonun olustugu bdlgelerdir. Bu organlarda ekzojen antijenik uyariya karsi
antijen spesifik B ve T lenfositlerin proliferasyonu ve diferansiyasyonu gerceklesir. Tersiyer
lenfoid organlar ise deri, solunum sistemi veya iireme sistemi gibi normalde az sayida
lenfoid eleman bulunduran ancak antijen ile uyarildiginda lenfositlerin toplandigi
bolgelerdir (11).

Lenf nodlar1, boyutlar1 uzun aksinda 1 mm’den 1- 2 cm’ye kadar degisebilen
genellikle oval veya fasiilye seklinde kapsiillii organlardir. Viicutta lenf nodlar1 baslica bas-
boyun, toraks, abdomen, mezenter, pelvis ve ekstremitelerin proksimal bdliimlerinde

yerlesmls,tlr. PARAKORTEKS

-
“Mantle” zonu
Sekonder folikol

A [Germinal merkez)
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Sekil 1. Lenf nodunun yapist



Lenf nodunun kesitine distan ice bakildiginda; korteks, parakortikal alan ve
medulla olmak iizere {ic kisimdan olusur (Sekil 1). Bu kisimlar arasinda siniisler
bulunur.

Korteks: Korteksin diginda kalin bir fibroz kapsiil bulunur. Kapsiil iceriye dogru
trabekiilleri olusturarak ilerler. Lenf diiglimiiniin iskelet yapismi olusturur. Korteks
kapsiiliin hemen altinda bulunan primer ve sekonder lenfoid follikiilleri iceren kisimdir.

Primer follikiillerde heniiz antijenle karsilasmamis deneyimsiz kiicik B
lenfositler ve az sayida follikiiler dendritik hiicreler bulunur. Primer follikiiller antijenik
uyart ile karsilastiklarinda sekonder follikiillere doniisiir.

Sekonder follikiillerin germinal merkez adi verilen ic kisminda makrofajlar
bulunur. Germinal merkezler B lenfosit bolgeleridir. Germinal merkezlerde B lenfositler
antijene bagimli olarak morfolojik degisikliklerden gecerek farklilasir ve cogalirlar. B
lenfositlere antijen sunma gorevini follikiiler dentritik hiicreler yaparlar (12).

Bir lenf diiglimiinde tek basma follikiil yanit1 saptanmasi hiimoral tipte immiin
yanit gelistigini diistindiirmelidir.

Parakorteks: Medullaya yapisan kortekse parakorteks, ic korteks, veya
jukstamedullar korteks denir. Folikiiller arasinda ve daha derinde yer alan, belirgin sinir
gostermeyen, T hiicrelerinin yer aldigi bolgelerdir. T hiicrelerinde sitokin yapimi ve
bellek T hiicrelerinin gelisimi bu alanda olur. Hiicresel immiin cevabin major bolgesidir
(12).

Medulla: Medullada medulla siniisleri ve bunlarin aralarinda bulunan gevsek bir
lenfoid doku (medulla kordonlar1) vardir. Medullar kordonlarda kii¢iik B lenfositler, T
lenfositler ve antikor (Ig) yapan olgun plazma hiicreleri bulunur. Medulla siniislerinde
ise makrofajlar, az sayida T ve B hiicreleri ve graniilositler bulunur. Siizge¢ islevi goren
makrofajlar; eriyebilen (soliibl) antijenleri, partikiilleri ve hiicre artiklarini fagosite eder
ve isledikleri antijeni B ve T lenfositlere sunarlar. Lenfatik sivi icine immiinglobulin
burada salinir (13).

Siniisler: Afferent lenfatikler subkapsiiler siniise girer ve trabekiiler siniisler
vasitastyla mediiller siniise baglanirlar. Siniisler retikiiler hiicrelerin ve liflerin
olusturdugu bir dokudur. Siniisleri doseyen makrofajlar lenf yoluyla gelen

mikroorganizma, yabanci tanecik ve hiicre artiklarini yutar ve sindirirler (11).



Lenfatik Sivi: Lenf damarlar1 ile vendz sisteme tasman siviya lenfatik sivi denir.
Lenfatik sivi, hiicrelerarast doku sivisiin kapiller endotelinden kapiller bosluguna
gecmesiyle olusur. Berrak ve renksiz bir sividir. Biyokimyasal olarak kan serumuna
gore albumin ve tuz oranlar1 diisiiktiir (14,15).

Biitiin lenfatik sistem (terminal lenf trunkuslar1) torasik duktus ve sag lenfatik
duktusa dokiiliir. Alt ekstremite, karin boslugu ve gdgsiin sol yarisindan gelen lenf
drenaj1 torasik duktusa olmaktadir. Buna bas ve boynun sol yarimi ile sol koldan gelen
lenfatik damarlar da katilir. Viicudun diger organ ve yapilarinin lenfatik drenaji ise sag
lenfatik duktusa olmaktadir (15).

Ekstraseliiler sivilardan antijenler afferent lenfatiklerle korteksteki subkapsiiler
siniise girerler ve lenf nodu icinde bazi degisiklikler yaparak efferent lenfatiklerle

medullada bulunan hilustan lenf nodundan ¢ikarlar (Sekil 2).

Kapstlaln |
sinils

50 (R, | B :

e L) P

Skil . Lenf dunﬁn mikrosko-pik yapisi

Lenf nodlar1 yerlesim yerlerine gore bas-boyun, supraklavikiiler, aksiller,

mediastinal, abdominal ve inguinal lenf nodlar1 olarak incelenebilir;

2.2.1. Bas-Boyun Lenfatikleri: Lenfatik dokulardan olduk¢a zengin olan boyun
tim viicuttaki lenfatiklerin %40'm1 icermektedir. Yaklasik 300 adet lenf nodu
bulunmaktadir (9).

Boyun lenfatikleri yiizeyel ve derin grup olmak lizere ikiye ayrilir (16).



2.2.1.1. Yiizeyel Boyun Lenfatikleri (Sekil 3):

a) On Servikal: Yiizeyel 6n juguler zincir cilt ile ilgilidir.

b) Submental: Yanak, dilin 2/3 6n kismi, agiz tabani ve jinjivaya ait lenf
yollarinin bosaldig1 nodlardir. Efferentleri submandibuler nodlara, oradan da internal
juguler zincire bosalirlar.

¢) Submandibular: Mandibula alt i¢ kisminda yer alirlar. Ust ve alt dudak,
submandibuler bez, sublingual bez ve goz kapaklari, yiiz, yanak cildi, burun, burun
cildinin lenfatik drenaj1 buraya olur. Efferentleri ise interjuguler zincire bosalir.

d) Yiizeyel Servikal: Kulagin alt bolimii, parotis bolgesinin lenfatik drenaji

buraya olur (16).

2.2.1.2. Derin Boyun Lenfatikleri:

a) Ust Derin Servikal: Oksipital, mastoid, preaurikiiler, parotis, submandibular,
stiperfisiyal servikal lenf nodlar1 buraya dokiiliirler (16).

b) Jugulo-Digastrik: Palatin ve lingual tonsiller, damak arka kismi, dilin 2/3 6n
boliimiiniin dis kisimlar1 buraya dokiiliirler.

¢) Jugulo-Omohiyoid: Dilin 1/3 arka kismi, submandibiiler, submental lenf
nodlar1 buraya dokiiliir.

d) Inferior Derin Servikal: Transvers servikal lenf nodlari, 6n servikal lenf
nodlar, Gist derin servikal lenf nodlar1 buraya dokiiliirler.

e) Retrofaringeal: Nazal kavite arka kismi, paranazal siniisler, sert ve yumusak
damak, nazofarinks, orofarinks, dstaki tiipiiniin lenfatik drenajimni alir.

f) Aksesuar: Oksipital lenf nodlari, mastoid lenf nodlari, lateral boyun ve omuz
bolgesinin lenfatik drenajmi alir.

g) Transvers Servikal: Aksesuar lenf nodu, apikal aksiller lenf nodu, lateral

boyun, torasik duvar 6n kismmin lenf drenajmi alir.
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Sekil 3. Bas-boyun lenfatikleri

2.2.2. Supraklavikiiler Lenf Nodlari: Boyun tabaninda posterolateral bolgeden
juguler ve subklaviyan venlerin birlesme noktasina kadar uzanan lenf nodlaridir. Spinal
aksesuar nodlar, boyun alt laterali, goglis 6n kismi, akciger ve gastrointestinal sistemden
afferentlerini alir. Sagda direk olarak lenfatik duktusa, solda ise duktus torasikusa
bosalir. Sol supraklavikiiler nod wirchow nodulii olarak bilinir ve erigskinde

gastrointestinal kanserlerin metastaz yeridir (10).

2.2.3. Aksiller Lenf Nodlan: El kol, gégiis yan duvari, karm duvari, memenin
lateral boliimiinlin lenfatik drenajini saglar. Epitroklear nodlar el ve parmaklarin
drenajini saglar ve aksiller noda dokiiliir. Tiim aksiller lenfatik drenaj duktus torasikusa
dokiiliir.

2.2.4. Mediastinal Lenf Nodlar: Superior mediastinal nodlar, aortik nodlar,
inferior mediastinal nodlar, hiler nodlar, interlobar nodlar, lobar nodlar, segmental ve
subsegmental nodlar olarak ayrilirlar. Lenf nodlar1 mediastenin her yerinde bulunabilir.
Fakat daha cok orta mediastende paratrakeal, trakeabrongial, subkarinal,

bronkopulmoner veya hiler yerlesimlidir (17).
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Sekil 4. Viicudumuzda lenf nodlarinin dagilimi

2.2.5. inguinal Lenf Nodlarn: Kasik bolgesinde bulunan lenf nodlar1 olup;
yiizeyel ve derin olmak iizere iki boliimde incelenir. Yiizeyel inguinal nodlar; gébegin
altinda kalan karm cildi, perine, kalca, skrotum, penis, vulva ve bacagm yiizeyel
lenfatiklerinin bosaldig1 gruptur ve safen ven boyunca yer alirlar. Derin inguinal nodlar

ise derin lenf drenajmi alirlar ve femoral ven etrafinda bulunurlar (18).

2.2.6. Abdominal Lenf Nodlan: Paraaortik, portahepatik, c¢oliyak ve

mezenterik lenf nodlar1 olarak ayrilirlar (Sekil 4) .

2.3. LENFADENOPATI HISTOPATOLOJISI

Lenf dokusu neonatal donemden baslayarak varolmasina ragmen, fark edilebilir
boyutlara ulagmasi icin, cocugun antijenik uyaranlarla karsilagmasi ve lenfoid dokuyu

olusturan hiicrelerin bu uyaranlara yanit olarak cogalmasi gerekmektedir. Bu nedenle



lenfoid dokudaki artis 8-12 yaslarma dek siirer. Puberte doneminde lenfoid dokuda
baslayan atrofiye gidis tiim hayat boyu devam eder (19,20).

Cocukluk caginda lenfoid doku, eriskinlere oranla daha fazla yer kaplar. Kontrol amach
yapilan fizik incelemeler sirasinda, saglikli cocuklarin %356’sinda lenf nodlar1 palpe
edilebilmektedir (21,22).

Lenf diiglimleri baslica mikroorganizmalara ve tiimor hiicrelerinin yayilmasina
kars1 organizmay1 savunan ardarda dizilmis filtreler gibi gorev goriirler. Lenf noduna
gelen mikroorganizmalar yeterince tahrip edilmezlerse lenf nodunda biiyiime olur.

Lenf bezi biiylimeleri cesitli mekanizmalar sonucu ortaya cikabilir;
Antijenik uyari,

Lenf bezi hiicrelerinin malign transformasyonu,

Notrofil veya malign hiicre birikimi,

Yabanci madde birikimi,

U o

Yerel sitokin salinim1 sonucu vaskiiler genisleme ve 6dem,
6. Doku nekrozu ve apselesme sonucu lenf bezleri biiyiiyebilir ve lenf bezinde bazi
degisiklikler olur (23).

Lenf nodunda ¢esitli uyaranlarla olusan reaktif degisiklikler; lenfatik akim artisi,
makrofaj say1 ve aktivitesinde artis, lenfosit say1 ve aktivitesinde artis, polimorf niikleer
hiicre infiltrasyonu, veniillerde belirginlesme, kan akimi artisi, plazma hiicresi ve
eozinofillerde artig seklindedir.

Kemik iligi ve timustan go¢ eden uyarilmamis B ve T hiicreleri tercihen
sekonder lenfoid organlarda lokalize olurlar. Antijen, sekonder lenfoid organlardan
birinde yogunlastiginda, antijen-spesifik lenfositler, bellek ve effektor hiicreler ortaya
cikarlar (11).

B lenfositlerin antikor sentezi, antikor saliimi, sitokin iiretimi, antijen sunma
gibi gorevleri vardir. T lenfositlerin ise antikor yapimina yardim ve diger T hiicrelere

yanit, lenfokin liretimi, sitotoksisite, supresyon, antijen sunma gorevleri vardir.
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2.4. LENFADENOPATI ETiYOLOJiSi

LAP etiyolojisini belirlemede lenf bezi biiyiikligii, yeri, lokal veya yaygm olusu
ve diger klinik bulgular 6nemli verilerdir. LAP olusumunda cinsiyet ve wrkin etkisi
yoktur.

Olgularin cogunda LAP yaygin enfeksiyona yanit olarak gecici, kendi kendine
sekelsiz iyilesen bir seyir gosterir. Ancak bazi benign ya da malign, agir, hayati tehdit
eden hastaliklarin ilk belirtisi olarak da LAP goriilebilir (24).

Saglik kontrollerinde bes yasindan kiiciik cocuklarin %44'tinde, hastalik
nedeniyle degerlendirilen cocuklarin ise %64'linde lenf bezlerinin palpe edildigi
bildirilmistir (22,25). Palpabl lenf bezleri en sik 3-5 yag arasinda goriiliir. Erken
cocukluk déoneminde servikal, aksiler ve inguinal lenf bezlerinin ele gelmesi normaldir.
Yenidoganlarda servikal ve aksiler lenf nodlar1 sirast ile %17 ve %6,5 oraninda,

infantlarda ise inguinal ve aksiler lenf nodlar1 ise siras1 ile %29 ve %10 oraninda palpe

edilebilir (26).

2.4.1. Enfeksiyonlar:

a. Viral: EBV, CMV, HIV, Kizamik, kizamikg¢ik, su cicegi

b. Bakteriyel: Septisemi, tifo, tiiberkiiloz, brusella, sifiliz, veba,

¢. Mikobakteriyel: Mikobakterium tiiberkiilozis, m. avium intraseliilare, m.
scrofulaceum

d. Fungal: Histoplazmozis, cryptococcosis, coccidioidomycosis

e. Protozoal: Toksoplazma

2.4.2. Otoimmiin Hastaliklar:

JRA, SLE, Dermatomiyozit, Serum Hastalig1, ila¢ reaksiyonlar1

2.4.3. Depo Hastaliklar::

Gaucher hastalig1, Niemann- Pick hastalig1
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2.4.4. Malign Hastalklar:

Losemi, Lenfoma, Noroblastom

2.4.5. Diger Nedenler:
Castleman Hastali§i, Sarkoidoz, Otoimmiin Lenfoproliferatif Hastalik,

Histiyositozlar, Kikuchi Fujimoto Hastalig1, Kawasaki Hastaligi

2.4.1. Enfeksiyonlar:
Enfeksiyonlarin seyri sirasinda lenfadenopatiler sik karsilasilan bulgulardandir.
Viral infeksiyonlar bu grup hastalarda ilk swrayr alirlar. Lenfadenopati EBV, CMV,

HIV, kizamik, kizamikcik, sucicegi gibi viral enfeksiyonlarin seyrinde siklikla goriiliir

(9).

Enfeksiyoz mononiikleozis: EBV enfeksiyonlarinda birincil enfeksiyon
tablosudur ve cocuklarda en sik goriilen klinik formudur. Insandan insana orofarenks
salgisiyla ve en cok 6piisme gibi yakin temasla bulasir. Akut enfeksiydz mononiikleozlu
kisilerin hastaligi bulastirma olasilig1 yiiksektir, enfeksiyonun baslangicindan itibaren
18 ay siireyle bu kisilerin tiikriiklerinden viriis elde edilebilir. Ayrica seropozitif saglikli
kisilerin %10-20’sinin nazofarenksinde viriis elde edilebilir. Inkiibasyon periyodu 4-6

haftadir (27).

HIV: Enfeksiyonlarinda lenfadenopatiler spesifik veya tani koydurucu degildir
ve genellikle bu hastalarda goriilen diger viral enfeksiyonlara baglidir. HIV'de akut
donemde sert lenf nodu ile birlikte yorgunluk ve ates belirgindir (10).

Mikobakteri: Mikobakterilerle ile iligkili lenfadenitler kendi aralarinda
tilberkiiloz lenfadeniti ve nontiiberkiiloz mikobakteriyel lenfadenitler olarak

simiflandirilmaktadir (m. avium intracellulare %80, m. kansasii).
Tiiberkiiloz: Onlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastalik olmasina ragmen,

iilkemizde ve tiim diinyada sorun olmaya devam etmektedir (28). Diinya saglik orgiitii

diinyadaki tiim tiiberkiiloz olgularinin yaklasik %9'unun onbes yas alti1 ¢ocuklarda
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goriildiiglinii, bu oranin diisiik gelirli iilkelerde %15'e kadar ulastigin1 bildirmektedir
(29).

Tiberkiiloz lenfadenit genelde primer odaktan bolgesel lenf bezlerine yayilim ile
gerceklesir. Tiiberkiiloz lenfadenit yetiskinlerden farkli olarak ¢ocuklarda goriilen en sik
akciger dis1 tiiberkiiloz formudur. Lenf bezi drenajina uygun olarak siklikla bas-boyun
bolgesi lenf bezleri hastaliga yakalanirlar (30).

Boyunda en sik posterior iicgen daha sonra derin servikal, submental ve
submandibuler lenf nodlar1 etkilenmektedir. Supraklavikular tutulum siktir. Lenfadenit
genellikle unilateraldir ve multiple lenf nodlarini tutar. Bilateral tutulum nadirdir. Cilde

fistiilizasyon goriilebilir (31).

Bruselloz: Brucella bakterilerinin yol actigi, en sik goriilen zoonotik
hastaliklardan birisi olup, tiim olgularda dogrudan ya da dolayli olarak hayvan temasi
s0z konusudur.

Bruselloz, viicuttaki tiim organlar1 tutabildiginden cok cesitli klinik tablolara yol
acmaktadir. Hastalar en sik ates yiiksekligi, halsizlik, terleme, eklem agrilari, istahsizlik
yakinmalariyla basvurmaktadirlar. Hastalarda ates yiiksekligi, hepatomegali,
splenomegali, lenfadenopati, artrit goriilmektedir (32).

Brusellozun kesin tanisi, kan, kemik iligi, BOS, eklem sivisi, periton ve plevra
stvisi, sperm gibi Orneklerde bakterinin iiretilmesi veya uygun klinik tablo varliginda
standart tiip agliitinasyon testinde 1/160 ve iizerindeki titrelerin varligr ile konmaktadir
(33).

2.4.2. Otoimmiin Hastahklar

Juvenil romatoid artrit (JRA), sistemik lupus eritematozis (SLE), ilac
reaksiyonlar1 (fenitoin, karbamazepin, izoniazid, allopurinol) yaygin lenfadenopatilerde
akla gelmeli ve hikaye bu yonde de sorgulanmalidir (34). Romatoid artrit, lupus
eritematozis gibi kollagen doku hastaliklarinda, intermittant ates, hastaliga 0zgi

dokiintiiler, artrit ve artralji yaygin lenfadenopatiye eslik edebilir.
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Tablo 1. Lenfadenopatiye neden olabilecek ilaclar (23)

Lenfadenopatiye neden olabilecek ilaglar
Alluprinol Penisilin
Karbamazepin Atenolol
Altin preperatlari Sefalosporinler
Primetamin Kaptopril
Kinidin Sulfonamid
Pirimidon Fenitoin
Hidralazin Sulindak

2.4.3. Depo Hastalhiklan
Depo hastaliklar1 ¢ocukluk cagi yaygin LAP nedenlerindendir. Gaucher ve
Nieman-Pick hastaliginda splenomegali hemen daima LAP'ye eslik eder. Depo

hastaliklarinda lenf nodlar1 metabolit yiiklii makrofajlar ile infiltre edilirler.

2.4.4. Malign Nedenler

Losemi: Losemiler en sik goriilen ¢ocukluk ¢agi tiimorleridir (Tablo 2). Akut
lenfoblastik l6semi (ALL), ¢ocukluk cagi l6semilerinin %75'ini ve cocukluk cagindaki
kanserlerin dortte birini olusturmaktadir (35).

Cocukluk cag1 ALL siklig1, 15 yasindan kiiciik cocuklar arasinda yaklasik olarak
3.4/100.000'dir ve 3-4 yaslar arasinda pik yapmaktadir (36). Akut lenfoblastik 16semi
tespit edilen hastalarim %70’inde, akut myeloblastik losemili hastalarin %30’unda

yaygin LAP vardir (34).
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Tablo 2. Cocukluk ¢agi kanserlerinin siklig1 (37)

HASTALIK ADI SIKLIK (%)
Akut 16semi 27,5
Santral sinir sistemi timorleri 20,7
Lenfomalar 11,3
Noroblastom 7,3
Bobrek tiimorleri 6,1
Kemik tiimorleri 4,7
Rabdomiyosarkom 3,4
Retinoblastom 2.9
Diger tiimorler 16,1
Toplam 100

Lenfoma: Lenfomalar cocukluk yas grubunda goriilen tiim malign hastaliklarin
yaklasik % 10’nunu olusturmaktadir. Cocukluk cagi kanserlerinde birinci sirada akut
l6semiler, ikinci sirada Ozellikle gelismis iilkelerde santral sinir sistemi tiimorleri ve
sonra da malign lenfomalar yer almaktadwr. Ancak iilkemizde ve gelismekte olan
iilkelerde ikinci sirada malign lenfomalar bulunmaktadir ve Hodgkin Lenfoma (HL) ve
Non-Hodgkin Lenfoma (NHL) olarak iki gruba ayrilmaktadir (38).

1. Hodgkin Lenfoma: Hodgkin Lenfoma (HL), genellikle tek tarafli ve agrisiz
olarak bolgesel lenf bezlerinin progresif biiylimesi ile karakterize, komsuluk yolu ile
diger lenf bezlerine, dalak, karaciger olmak {izere diger doku ve organlara yayilabilen
bir hastaliktir (13). Klinik olarak agresif ama tedavi ile sagkalim oranlar1 yiiksek;
malign lenfoma gurubunda kabul edilen heterojen bir hastaliktir (39).

Genellikle lenf diigiimlerinde ve en sik servikal bolgedeki lenf diigiimlerinde
goriiliir. Cogunlukla genc eriskinlerde gozlenmektedir. On yas altinda tan1 alan hastalar
erkek agirlikli iken addlesan donemde cinsiyet insidanslari esittir. Hodgkin hastaliginda
vakalarin %80-90'mda servikal LAP wvardir. Servikal Lenfadenopatilerin %40'
bilateraldir. Cocukluk cagi lenfomalarmin %60’1 Non-Hodgkin Lenfoma (NHL) iken %
40’1 Hodgkin Lenfomadir (40).
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2. Non-Hodgkin Lenfoma: NHL, 15 yas alt1 cocuklarda HL’den 1,5 kat daha
fazladir ve daha cok agresif seyirli lenfomalar goriiliir. Pediatrik NHL ler lokalizasyona
gore klinik bulgu verirler. NHL’lerin %35°1 abdomende (ileocekal, apendiks, cikan
kolon), %26’s1 mediastende, %13’li bag boyun bélgesinde lokalize olup, %11°1 diger
bolgelerde (deri, deri alti, orbita, tiroid, kemik, bobrek, epidural bosluk, meme,
gonadlar), %14°1i periferal lenf diigiimlerinde goriiliir (41).

Pediyatrik Non-Hodgkin Lenfoma'lar klinik prezentasyon, tedaviye cevap ve
lenfomanin alt tiirlerinin dagilimi konusunda yetiskin lenfomalarmmdan farkhilik
gostermektedir. Prekiirsor (lenfoblastik) lenfomalar cocuklarda siktir, pediyatrik
NHL’lerin % 30’unu olustururlar. Cocuklarda yetiskinlere kiyasla ekstranodal hastalik
ve ileri evre hastalik (evre III veya IV) genelde daha yaygindir (42).

Cocukluk caginda NHL’lerin dort ana tipi daha sik goriilmektedir. Bunlar
prekiirsor B ve T hiicreli lenfoblastik lenfoma/losemiler, burkitt lenfoma, diffiiz biiytlik
B hiicreli lenfoma (DBBHL) ve anaplastik biiyiik hiicreli lenfomadir (ABHL). 20 yasin
altindaki NHL hastalarmin % 95’inden fazlasinda bu subtipler goriilmektedir. Follikiiler
lenfoma gibi eriskinde sik goriilen diisiik dereceli lenfomalar pediatrik yas grubunda

oldukca azdir (43).

2.4.5. Diger Nedenler

Castleman Hastah@i: Bu antite ilk kez 1956'da Castleman ve arkadaslari
tarafindan "timoma benzeri lokalize mediastinal lenf nodu hiperplazisi" olarak
tanimlanmistir (44).
Castleman hastalig1 (anjiofollikiiler lenf nodu hiperplazisi) etyolojisi tam olarak
aydmlatilamayan, tiim viicutta bulunabilmekle beraber siklikla mediastende yerlesen
reaktif lenf nodu hiperplazisidir. lenf nodu biiyiik, diizgiin smnirli, siklikla 6n ve orta
mediastende lokalizedir (45). Genellikle gen¢ eriskinlerde goriiliir ve asemptomatik
seyreder.

Kikuchi Fujimoto Hastah@1 (Histiyositik nekrotizan lenfadenit): Kikucki-
Fujimoto Hastalig1 ilk kez birbirlerinden ayr1 olarak Kikuchi ve Fujimoto tarafindan

1972 yilinda tarif edilmistir. Etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir (46).
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Kikuchi Fujimoto hastalig1 6zellikle genc kadinlarda daha sik goriilmektedir.
Cogunlukla hastalarda unilateral, agrisiz servikal lenfadenopati olur. Ates hastalarin
yaklagik 1/3' iinde gézlenmekte olup, artralji, diyare, gece terlemeleri, deri dokiintiileri
ve bulant1 hastaliga eslik edebilir (47).

Tanis1 lenf ganglionunun histopatolojik olarak incelenmesiyle konur.
Histopatolojik olarak parakortikal bdlgede vakuoler sitoplazmali histiositlerin
cevreledigi eozinofilik-fibrinoid-nekrotik materyal ve nukleer debris iceren diizensiz
sinirl alanlar bulunur. Polimorf niiveli l6kositlerin yoklugu, plazma hiicrelerinin seyrek
olusu onemli 6zellikleridir.

Hastalik genelde kendisini smirlayicidir, 1-4 ay civarinda kendiliginden diizelir
(48). Spesifik bir tedavi uygulanmamaktadir.

Kawasaki (Mukakutanoz lenf nodu sendromu) Hastahigi: Kawasaki hastaligi
bes giinden uzun siiren atese eslik eden dokiintii, konjunktivit, servikal lenfadenopati,
agiz ici ve ekstremite degisiklikleri ile karakterize bir vaskiilittir. Kawasaki hastaliginda
akut nonsiipiiratif servikal lenfadenopati goriiliir. Genellikle tek tarafli, en az 1.5 cm
capinda bir veya daha fazla lenf nodunda goriiliir.

Tedavi edilmeyen olgularin yaklasik % 20’sinde, tedavi edilenlerin ise % 4’tinde
koroner arterlerde tromboz, stenoz ve bunlara bagl olarak miyokard enfarktiisii ve ani
olim gozlenmektedir. (49).

Sarkoidoz: Kazeifiye olmayan granulomlarla karakterize sebebi bilinmeyen bir
hastaliktir. Akciger en sik tutulan organdir ve yaygin interstisyel alveolit tablosu
goriiliir. Iki tarafli hiler lenfadenopati, deri ve goz tutulumu tipiktir. Lenf nodlar
genellikle 2 cm tizerindedir (50).

Lipoid Proteinoz: Deri, mukozalar ve beyin basta olmak iizere cesitli ic
organlarda hiyalin madde birikimi ile karakterize olan, kronik seyirli bir hastaliktir.
Deri belirtilerinin yani sira hastalik bircok mukozayi da etkiler, lenfadenopati sik
bulgusudur. Larinks bolgesinde hiyalin madde depolanmasi sonucu, ses tellerinin
elastikligini yitirmesiyle ses boguklasir. Bebegin kisik sesle aglamasi genellikle

hastaligin ilk belirtisidir. Yasam boyu siiren ses boguklugu tantya gotiiriicii bir bulgudur

(51).
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Basta bukkal mukoza olmak {lizere, agiz icinde palpasyonla hissedilebilen
kalinlasma ve yer yer deformasyon s6z konusudur. Frenulumdaki madde birikimi ile
iliskili skleroz sonucunda bolge beyazimsi bir renk alir.

Hemofagositik Lenfohistiyositoz: Hemofagositik lenfohistiyositoz tek basina
bir hastalik antitesi degil, kontrolsiiz immiin yanita yol acan hiperinflamasyonla
karakterize klinik bir sendromdur. Bazi genetik mutasyonlarla iliskili olarak ortaya
cikabilecegi gibi enfeksiyon, malignite gibi tetikleyici nedenlerle de gelisebilir (52).

Etiyolojiden bagimsiz olarak T lenfositlerden cok yiiksek seviyelerde sitokin
salmimi, kan hiicrelerinin fagositozuna neden olan makrofaj ve monosit
hiperaktivasyonu s6z konusudur (53).

Onemli bir alt grubu otozomal resesif gecis gosteren familyal formudur. Sekonder
formlarda ise hemofagositoz enfeksiyon, ilaclar, malignite veya otoimmiinite gibi
nedenlerle tetiklenir. Viral etkenlerden oOzellikle Epstein-Barr Viriis (EBV) en sik
rastlanilanidir.  Ates, splenomegali, en az iki hiicre serisini etkileyen sitopeni,
hipertrigliseridemi veya hipofibrinojenemi ve hemofagositoz bulgularidir (54).

Tularemi: Francisella tularensis, kiiciik, hareketsiz, pleomorfik, gram negatif bir
kokobasildir. Birden fazla bulas yolu mevcuttur. Cilt veya miik6z membranlardan
bulagma gerceklesebilir. Infekte kene ve sinek gibi vektorlerin 1sirmasiyla, enfekte
hayvan (tavsan, rodent) ve hayvan cikartilariyla (idrar, diski, kan) temasla, bu
cikartilarla kontamine olmus su ve gidalarin tiiketilmesiyle veya inhalasyon yoluyla
bulagma gerceklesebilir (55).

Ulkemizde endemik olarak goriilmektedir. Diinyada bulagmanin en sik nedeni
infekte keneler iken Tiirkiye’de en sik neden kontamine sulardir. Ulkemizde en sik
orofaringeal form goriiliirken, diinyada en sik tlilseroglandiiler form goriilmektedir (56).

Ulseroglanduler tularemide iilser gelisimini takip eden birkag giin icinde komsu
bolgede agrili lenfadenopati saptanir. Etkilenen organlarda ve lenf nodlarinda
graniilomatdz ve slipiiratif inflamasyona yol acar. Tulareminin laboratuvar tanisinda
altin standart kiiltiir yontemidir. Tedavide ilk tercih olarak streptomisin onerilmektedir.
Gentamisin, siprofloksasilin, doksisiklin, kloramfenikol ve rifampisin de diger tedavi

secenekleri arasindadir (57).
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2.5. LENFADENOPATILI HASTAYA YAKLASIM
Lenfadenopatili bir hastanin tanismma yaklasimda ayrintili bir oykii, sistemik
sorgulama ve fizik inceleme ile biiylik oranda bir 6n tantya ulasmak miimkiin olabilir ve

sadece gerekli laboratuar incelemeler ile tan1 konulabilir.

2.5.1. OYKU

Lenf nodundaki biiylimenin siiresi, yakin zamanda o bolgeyi ilgilendiren bir
enfeksiyon gecirilip gecirilmedigi, ates, kilo kaybi, kedi-kdpek temasmin olup olmadigi,
yapilan asilari, daha dnce kullanilan tedaviler, yakin zamanda gecirilmis iist solunum
yolu enfeksiyonlari, dokiintiili hastaliklar, dis ve diseti rahatsizliklar1 6ykiide mutlaka
sorgulanmalidir.

Olaymin akut, kronik, yaygin, lokalize olup olmadigi tamida oOnemlidir. Iki
haftadan kisa sliren veya bir yildan uzun zamandirr biiylime gostermeyen
lenfadenopatilerin malign olma olasihgr diisiiktiir (59). Iki haftadan kisa siireli
lenfadenopatiler ¢ogunlukla enfeksiydz kaynaklidir. Iki haftadan uzun o6ykii ise
tiiberkiiloz, EBV gibi persistan viral enfeksiyonlar, HIV, malignensiler, otoimmiin
hastaliklar diistiniilmelidir.

Servikal lenfadenit cocuklarm yaklasik 34’linde akut baslangicli olup hastalarin
yarisinda bulgular 3 giinden, biiyiik cogunlugunda ise 1 haftadan daha kisa siirelidir.
Hodgkin Lenfoma (HL) ve Non-Hodgkin Lenfoma’larda (NHL) belirtiler ve LAP
bulgularinda benzerlik olsa da HL’de 6ykii aylar dncesine bile uzanabilir; NHL de siire
cok daha kisa siirelidir.

Uzun siireli  kullanilan ilaglar (difenilhidantoin, karbamazepin, primido
suksinatlar, altin tuzlari, sulfasalizin, kaptopril, atenolol, kinidin, allopurinol,
sefalosporin, primetamin) lenfadenopatiye yol acabilir.

Ates, kilo kaybi, gece terlemeleri gibi konstitiisyonel bulgular Hodgkin
Lenfoma’larin %30’unda, Non-Hodgkin Lenfoma’larin ise %10 unda bulunur. Ates ve
yorgunluk enfeksiyonlarm seyrinde de goriilmektedir. Belirgin bir servikal LAP ile
periferik yaymada atipik lenfositoza eslik eden; ates, yorgunluk ve kizariklik gibi

semptomlarin varligi, enfeksiydz mononiikleozu akla getirmelidir.
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Lenforetikiiler tiimorler daha biiyiik yastaki cocuklarda, enfeksiydoz nedenler ise
alt1 yasindan kiiciik cocuklarda daha sik LAP nedenidir. Boyunda yerlesen malign
kitleler icinde kiiciik cocuklarda en sik neden noroblastom olup daha biiyiik cocuklarda
lenfomalar daha once gelir (60). Servikal lenfadenopati ve serdz otit varsa erigkin ve
genc hastalarda nazofarengial tiimor akla gelmelidir.

Adoblesan hastalarda inguinal lenfadenopatilerin arastirilmasinda cinsel yolla
bulasan hastaliklarin varlig1 acisindan sekstiel 6ykii oldukca 6nemlidir.

Antibiyotik tedavisi verilip verilmedigi ve siiresi sorgulanmalidir. Yeterli stirede
uygun antibiyotigin kullanildig1 diisiiniiliiyorsa yanit durumu da tani acisindan anlamli
olabilir. Antibiyotik kullaniom sonras1 eger lenfadenopatide gerileme varsa akut
lenfadenopati icin anlamlidir.

Hayvanla temas varsa Ozellikle kene ile varsa tularemi, kedi ile varsa kedi

tirmig1 hastalig1 akla gelmelidir.

2.5.2. FIZIK MUAYENE
Fizik muayenede lenfadenopatinin yeri, boyutu, kivami, 1s1 artigi, hassasiyet,
eritem, fluktuasyon, sertlik, cevre doku ile iliskisi, sistemik hastalik bulgular:

(hepatosplenomegali, petesi, ekimoz gibi) degerlendirilmelidir.

2.5.2.1. LAP yerlesim yeri: Biiyiimiis lenf nodunun yerlesim bdlgesi 6nemlidir.
Tek bir bolgede lokalize olabilecegi gibi viicutta yaygin lenfadenopati de olabilir.

Servikal bolgede oral ve dental enfeksiyonlar, solunum yolu enfeksiyonlari,
enfeksiyoz monontikleoz, tiiberkiiloz, bas-boyun tiimorleri, lenfomalar daha sik
lenfadenopati yaparlar. Inguinal lenfadenopatiler daha cok lokalize enfeksiyonlara
sekonderdir. Supraklavikular lenfadenopatinin ise acil olarak malignite ayiric1 tanisinin
yapilmasi gerekir (61).

Mezenterik lenf nodlar1 infeksiyon, malign hastalik ya da gastrointestinal
sistemde enflamatuvar lezyonu bulunan cocuklarda goriilebilecegi gibi asemptomatik

cocuklarda da saptanabilir (62). Kedi trmig1 hastali§1 servikal, aksiller lenfadenopati

yapar (63).
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2.5.2.2. LAP boyutu: Servikal bolgede 1 cm’ den, epitroklear bolgede 0,5 cm’
den, inguinal bolgede 1,5 cm’den biiyiik olmasi patolojik iken, supraklavikiiler bolgede
saptanan her lenfadenopati patolojik kabul edilmektedir.

2.5.2.3. LAP palpasyon bulgulari: Hassas lenfadenopati, 6zellikle iizerinde
kizariklik, 1s1 artisi, endurasyon veya fluktasyon varsa enfeksiyon ile iliskilidir.
Bakteriyel lenfadenitlerde, toksoplazmada, EBV’de lenf nodlar1 agrili ve hassastir. Lenf
nodu fluktuasyon veriyorsa bakteriyel lenfadenit oldugunu gostertir.

Tiberkiilloz ve malign hastaliklarda lenf nodu hizli biiyliytip kapsiil gerilimi
olusturmadik¢a agrisizdir. Hodgkin Lenfoma hastaliginda lenf nodu agrisiz, hareketli ve
lastik kivamindadir. Non-Hodgkin Lenfoma’larda lenf nodu agrisiz ve serttir (64).

Metastatik kanser tutulumunda da lenf nodu oldukgca serttir (60).

2.5.2.4. Eslik eden sistemik bulgular: Hastanin genel durumunda diiskiinliik,
solukluk, kilo kaybi, devamli yliksek ates hali; malign hastaliklar, kollajen doku
hastalig1 veya tiiberkiilozu diisiindiiriir. Cilt dokiintiileri genelde viral enfeksiyonlarda
goriilebilir. Baz1 malign hastaliklarda petesi, ekimoz goriilebilir. Lenfadenopatiye dalak

biiytikligi eslik ederse EBV, 16semi, lenfoma, sarkoidoz akla gelmelidir (65).

2.5.3. LABORATUVAR

Servikal lenfadenopatilerde Oykii ve fizik muayenede bakteriyel veya viral
olduguna karar verilebilirse ve patolojik boyutta lenfadenopati degilse laboratuvara
gerek duymadan takip yapilabilir. Cocukluk caginda asemptomatik de olsa 2.5 cm
capindan biiyiik lenfadenopati biyopsi de dahil olmak {izere ileri inceleme gerektirir
(66). Eger klinik agirsa veya tanidan siipheleniliyorsa yardimci laboratuvar testlerinden
faydalanmak gerekir.

Tam kan sayimi ve periferik yayma en sik yapilan tetkiklerdir. Beyaz kiire
sayisinda artig ile periferik yaymada polimorf niiveli 16kositlerde artis enfeksiyona
isaret eder. Enfeksiyoz mononiikleozis hastaliginda genis sitoplazmali diizensiz
membranli tipik mononiikleer hiicreler (Downey hiicresi) goriiliir. Viral enfeksiyonlarda

lenfositoz goriiliir.
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Losemi gibi kemik iligi tutulumu olan hastalarda periferik yaymada blast
saptanabilir. Ayrica anemi, trombositopeni, 16kopeni ya da 16kositoz, kuvvetle malign
hastaliga isaret eder. Sedimentasyon 6zgiin olmayan bir test olup lenfadenopati yapan
cogu hastalikta ytikselir.

Ust solunum yolu enfeksiyonlarinda orofarenks incelemesinde hiperemi, eksuda
varsa bogaz kiiltlirii alinmalidir. Eger reaktif lenfadenit ya da derin boyun enfeksiyonu
nedeni ile antibiyotik baslanacaksa oOncesinde bogaz kiiltliri alinmalidir. Ailede
tiiberkiiloz 0ykiisii olanlar ile sebat eden lenfadenopatilerde tiiberkiilin deri testi (PPD)
yapilmalidir. Kronik lenfadenopatilerde EBV, CMV, HSV, HIV gibi viral serolojiler
calisabilir. Eger 10semi siiphesi varsa periferik yayma ve kemik iligi aspirasyonu ile lenf

nodu biyopsisi yapilmadan tani koyulabilir.

2.5.4. GORUNTULEME YONTEMLERI

2.5.4.1. iki Yonlii Akciger Grafisi

Akciger grafisi ailede tiiberkiiloz dykiisii, ya da malign bir hastalik kuskusunda
mutlaka ¢ekilmelidir. Mediastinal kitlelerin varligini ve tiiberkiiloz, koksidioidomikoz,
lenfoma, histiyositoz, gaucher gibi hastaliklarin bazi bulgularin1 géstermede yardimcidir
(67).

2.5.4.2. Ultrasonografi

USG ses dalgalar1 kullanilarak gergeklestirilen, kullanimi1 kolay, radyasyon riski
tasimayan bir goriintiileme yontemidir. Dikkatli bir fizik inceleme ile periferik bir
lenfadenopatinin biiytlikligii, ultrason ile saptanan boyutlar ile uyumlu bir sekilde
Olciilebilir. Ancak lenfadenopati tanisinda kusku varsa veya lenfadenopatide
kolleksiyon, abse formasyonu gelistigi diisiiniiliiyorsa ultrason yardimci ydntem
olabilir.

Lenf nodu patolojilerinde ultrasonografi bize benign veya malign durumlarda
baz1 ipuglar1 verebilir (67). LAP seklinin yuvarlak olusu (longitudinal/transvers cap
oraninin 2’nin altinda), konturlarinin diizensiz olmasi, santral ekojenite kayb1 ve santral
nekroz varligi malignite lehine bulgulardir. Ovoid yapida olmasi, hiperekojen hilusunun

olmas1 genellikle benign yapida lenf nodu oldugunu gosterir (68).
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2.5.4.3. Bilgisayarh Tomografi
Tomografi 6zellikle mediastinal lenfadenopatilerde Hodgkin hastalig1 gibi bir
sistemik hastalik diisiiniildiiglinde ya da konjenital artiklarla kistlerin ayirici tanisma

kullanilir.

2.5.4.4. Galyum Sintigrafisi
Galyum sintigrafisi malign hastaliklardan en c¢ok lenfomalarda kullanilir.

Hastaligin evrelendirilmesinde tedaviye yanitin degerlendirilmesinde kullanilir.

2.5.4.5. PET-CT

Pozitron Emisyon Tomografi ve Bilgisayarli Tomografi cithazlarinin birlesmesi
ile olusan hibrid bir goriintilleme yontemidir. PET, verilen radyofarmosétik ile viicudun
fonksiyonu hakkinda bilgi toplarken, tomografi viicuttaki normal ve patolojik dokularin
anatomik detayini vermektedir.

Klinik endikasyonlar1 olarak en cok kanser tani, evreleme, yeniden evreleme ve
tedavi sonras1 degisiklikleri géorme amach kullanilir. Bas boyun bdlgesinde en sik
kullanim endikasyonu, histopatolojik malign tanisi olan lenf bezlerinin primer yerinin

arastirilmasidir.

2.5.5. ince Igne Aspirasyon Biyopsisi

Ince igne aspirasyon biyopsisinin (IIAB), cocukluk cagi lenfadenopatilerinin
ayirict tanisinda lenfadenitler diginda hemen hig yeri yoktur. IIAB ile almabilen doku
minimal oldugu icin lenfoma tanis1 koyabilmek icin yetersizdir ve yalanci negatiflik
yiiksektir (66). Ayrica ince igne aspirasyonunda lenf nodunun yapis1 hakkinda bilgi

almamamaktadir. Bu sebeplerden dolay1 daha az tercih edilir.

2.5.6. Eksizyonel Biyopsi
Genel olarak, antibiyotik tedavisine ragmen biiyiimeye devam eden, 4-6 hafta
icinde kiiciilme gostermeyen veya 8-12 haftada normal boyutlara gerilemeyen lenf

nodlarina biyopsi yapilmasi dnerilmektedir (66).
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Lenf nodu biyopsisinde ulagilabilen en biiyilkk lenf nodu, biitiinligi
bozulmaksizin kapsiilii ile birlikte cikarilmalidir. Ust servikal ve inguinal bdlgeden

sakmilirken, alt servikal ve aksiller bolge biyopsi i¢in daha uygundur.

Biyopsi Endikasyonlar
1. Siirekli ve aciklanamayan ates, kilo kayb1 ve gece terlemelerinin eslik etmesi
2. Lenf nodunun sert, agrisiz ve cevre dokuya fiske olmasi
3. Uygun antibiyotik tedavisine ragmen lenf nodunun biliylimeye devam etmesi veya
yenilerinin ortaya ¢ikmasi
4. Supraklavikuler bolgedeki LAP
5. Akciger grafisinde kitle saptanmasi
6. Izleme alinan hastalarda, iki hafta icinde progresif biiyiime, 4-6 haftada

kiiciilmeme, 8-12 haftada normale donmeme, yeni bulgu ve semptom gelismesi

Erken Biyopsi Endikasyonlar
1. Boyutuna bakilmaksizin Alt servikal ve supraklavikiiler LAP
2. Konstitiisyonel yakinmasi olanlar; ateg yiliksekligi (Bir haftadan uzun ve bagka bir
nedenle aciklanamayan) kilo kaybi, halsizlik, kemik agrisi
3. Tam kan sayiminda anemi, l6kopeni, trombositopeni ve periferik yaymada malign
blastik hiicre varlig1 gibi kemik iliginde malign infiltrasyona ait kanitlar bulunanlar

4. Gogils grafisinde mediastinal kitle saptananlar

2.6. Ayirict Tam
Cocuklarda fizik inceleme sirasinda siipheli lokalize sisliklerin gercek LAP olup
olmadigmin degerlendirmesi onemlidir. Ultrasonografi (USG) ayiric1 tanida yardimci

olabilir.

Servikal LAP ayiric1 tanisinda;
1. Servikal kosta
2. Tiroglossal kist
3. Brankial yarik kist
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Teratom, hemanjiyomlar da g6z 6niine alinmalidir (3,5,34).

2.7. Takip ve Tedavi

Lenfadenopatili ¢ogu hastada sadece takip yeterlidir. Eslik eden anlamli fizik
inceleme bulgusu varsa mutlaka etyolojik faktdr arastirilmalidir. Ince igne aspirasyonu
lenfadenit tanisinda yardimci olmasina ragmen malign hastaliklarin tespiti ile ilgili
yetersiz oldugu icin sik tercih edilmemektedir. Eksizyonel biyopsi tani icin son
basamaklardan birisidir (34).

Tedavi altta yatan nedene gore yapilmalidir. Akut lenfadenitlerde 10-14 giin
ampirik antibiyotik tedavisi verilir. Fluktuasyon, abse formasyonu saptanirsa insizyon,
drenaj, kiiltiir yapilmalidir. Primer infeksiyon kaynagi belli ise etkene yoOnelik
antibiyotik secimi yapilmalidir. Tiberkiiloz lenfadenitlerinde antitiiberkiiloz tedavi
verilerek hasta takip edilirken atipik mikobakterilere bagli lenfadenitlerde ise
antitiiberkiiloz tedavi verilmez. Tedavi cerrahi eksizyon olup insizyon ve drenaj

onerilmez (4,19).
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3. HASTALAR VE YONTEM

Bu calisma, indnii Universitesi Tip Fakiiltesi Turgut Ozal Tip Merkezi Cocuk
Saghigr ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Pediyatri Hematoloji ve Onkoloji, Pediyatrik
Cerrahi, Kulak Burun Bogaz polikliniklerinde lenfadenopati nedeni ile takipli, yaslar1 3
ay-18 yas arasinda degisen 530 hastanin dosyalariin retrospektif olarak incelenmesi ile
yapild1.

Calisma 6ncesi Indnii Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan ..... tarihinde

2013/... protokol numarasi ile etik kurul onay1 alindi.

3.1. Cahsma Protokolii

Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Turgut Ozal Tip Merkezinde takipli 530 hasta
retrospektif olarak incelendi. Olgulara ait bilgiler hasta dosyalarindan elde edildi.
Hastalarda yas, cinsiyet, bagvuru sikayeti, son bir ayda gecirilen enfeksiyon, ates
varligi, gece terlemesi, kilo kaybi, lenfadenopatinin yeri, yaygmligi, eslik eden fizik
inceleme bulgulari, tam kan sayimi (hemoglobin, lokosit, trombosit, periferik kan
yaymasi), eritrosit sedimantasyon hiz1 (ESH), EBV, CMV, batn ultrasonografisi, boyun
ultrasonografisi, varsa kemik iligi aspirasyonu, varsa ince igne aspirasyon biyopsisi,
varsa lenf nodu biyopsisi sonuglarinin lenfadenopati degerlendirmesinde etkinligi
arastirildi.

3.1.1. Hastanin Yasi: Hastalar yaslarina gore iic gruba ayrildi. 0-5 yas arasi
birinci grup, 6-11 yas arast ikinci grup, 12-18 yas arasi {igiincli grup hastalardan

olusmaktaydi.
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3.1.2. Hastamin Yakinmalar: Hastalarin son bir ay i¢inde iist solunum yolu
enfeksiyonu (USYE) gecirip gecirmedikleri sorguland1. Ates, kilo kayb1, gece terlemesi

gibi konstitiisyonel semptomlarin varligi arastirildi.

3.1.3. Lenfadenopatinin Ozellikleri

Siiresi: Hastalar lenfadenopatinin farkedilis sliresinden basvuru stiresine kadar
gecen siireye gore akut, subakut ve kronik olmak iizere {i¢ ana gruba ayrildi. Ug haftaya
kadar olanlar akut, dort hafta ile iic ay arasi olanlar subakut, ii¢ ay iizeri olanlar kronik
olarak kabul edildi.

Dagilimi: Birbirine komsu olmayan iki veya daha fazla lenf nodu bolgesindeki
lenfadenopatiler yaygin lenfadenopati olarak alindi. Tek bir lenf nodunun veya bir lenf
nodu bolgesindeki birbirine komsu nodiillerin biiylimesi lokalize lenfadenopati olarak
tanimlanda.

Yeri: Boyundaki lenfadenopatiler submental, submandibular, 6n servikal, arka
servikal bolge olarak ayrildi. Boyun disinda ise axiller, inguinal, supraklavikular,
mediastinal, abdominal lenfadenopatiler degerlendirmeye alindilar.

Boyutu: Fizik muayenede biiyiikliigi 10 milimetre ve iizerinde olan lenf nodlar1
olan hastalar ¢alismaya alindi. 10-15 mm arasinda olanlar, 16-20 mm arasinda olanlar
ve 20 mm'nin iizerinde olanlar olmak tizere {i¢ gruba ayrildu.

Palpasyon bulgulari: Lenf nodunun kivammin sert veya yumusak olmasi,

hassasiyet olup olmamas1 degerlendirildi.

3.1.4. Eslik Eden Bulgular
Ates yliksekligi, organomegali gibi eslik eden diger bulgular degerlendirildi.

3.1.5. Laboratuvar Bulgulan

Lenfadenopatinin etiyolojisini arastirmak amaciyla istenen laboratuvar
tetkiklerinden tam kan sayimi (hemoglobin, 16kosit, trombosit, periferik kan yaymasz),
eritrosit sedimantasyon hizi, EBV, CMV serolojisi, akciger filmi, batin ultrasonografisi,
boyun ultrasonografisi, kemik 1iligi aspirasyonu, lenf nodu biyopsisi, ince igne

aspirasyon biyopsisi sonu¢larinin lenfadenopati degerlendirmesinde etkinligi arastirild.
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3.1.6. Tam

Hastalarin tanilar1 benign ve malign LAP olarak iki gruba ayrilarak incelendi.

3.1.7. Takip ve Tedavi
Hastalarin en az 3 ay siire ile takip edilmis olmalar1 dikkate alindi. LAP nedeni
ile degerlendirdigimiz hastalarin hepsine en az bir kez LAP nedeni ile medikal

antibiyoterapi verilmisti.

3.2. Istatiksel Analiz:

Arastirma verilerinin istatistiksel degerlendirilmesinde SPSS for Windows,
version 16.0 yazilim programi kullanildi. Nitel veriler say1 ve yiizde ile tanimlandi.
Gruplarin nitel veriler agisindan karsilastirilmasinda Pearson ki-kare, Fisher kesin ki-

kare ve olabilirlik orani testleri kullanildi. Tiim analizlerde anlamlilik diizeyi 0,05

olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Hastalarin Yas ve Cinsiyete Gore Degerlendirilmesi:

Calismada hasta grubunun yas araligi1 0-18 yas arasindaydi. Hastalarim 204'{iniin
(%38,5) 0-5 yas arasinda, 238'inin (%44,9) 6-11 yas arasinda, 88'inin (%16,6) 12-18 yas
arasinda oldugu tespit edildi. Istatistiksel olarak yas gruplar1 arasinda anlamli fark
tespit edildi (p<0,05). En ¢ok olgu 6-11 yas araligindaydi. En az olgu ise 12-18 yas
araliginda 1idi (sekil 5). Yas gruplar1 arasinda malignite sikli§1 acisindan istatistiksel
olarak anlamli fark tespit edildi (p=0,018). Calismaya alinan tiim yas gruplari
degerlendirildiginde 12-18 yas grubunda malignite daha yiiksek oranda saptandi
(%12,5). 0-5 yas grubunda %3,4, 6-11 yas grubunda %35,5 oraninda malignite saptandu.

LAP nedeni ile takip ettigimiz 530 hastanin 406'sinda (%94,2) benign, 31'inde
(%5,8) malign hastalik tespit edildi. Besyiizotuz lenfadenopatili cocugun 347¢si (%65,5)
erkek, 183 (%34,5) kiz idi. Cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edildi (p<0,05). Erkek/kiz oran1 1,83/1 olarak bulundu. Tiim gruplarda erkekler daha
fazla idi. Cinsiyetler arasinda malignite siklig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

tespit edilmedi (p>0,05).
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Sekil 5: Hastalarm yas ve cinsiyete gore dagilimi

4.2. Hastalarin Basvuru Siirelerine Gore Degerlendirilmesi:

Hastalar bagvuru dncesinde lenfadenopati farkedilme siiresine gore akut, subakut
ve kronik LAP ile bagvuranlar olarak {i¢ gruba ayrildi. Hastalardan 370'inde (%69,8)
akut, 98'inde subakut (%18,4) ve 62'sinde kronik (%11,6) LAP mevcuttu (Tablo 3).
Hastalari gelis siireleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edildi (p<0,05). Hastalarin biiylik kismi1 akut LAP grubunda idi. Malignite siklig1
acisindan bakildiginda bu li¢ grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit

edilmedi (p>0,05).

Tablo 3: Basvuru Siiresi Malignite iliskisi

Benign Malign Toplam
Akut 347 23 370
(%93,8) (%6,2) (%100)
Subakut 92 6 98
(%93.,9) (%6,1) (%100)
Kronik 60 2 62
(%96,8) (%3,2) (%100)
Toplam 499 31 530
(%94,2) (%35.,8) (%100)

30



4.3. Hastalarin Ek Yakinmalarina ve Bulgularina Gore Degerlendirilmesi:

Lenfadenopati nedeni ile takip ettigimiz 530 hastanin 188'c1 (%35) son bir ay
icinde USYE gecirmisti. USYE geciren ve gegirmeyen hastalar arasinda malignite
varlig1 acgisindan istatistiksel olarak anlaml fark tespit edilmedi (p>0,05). Hastalarin
61'inde (%11,5) bes giinden uzun siiren ates yiiksekligi vardi. Ates yiiksekligi olan ve
olmayan hastalarda malignite siklig1 agisindan anlamli bir fark tespit edilmedi (p>0,05).

LAP nedeni ile takip ettigimiz hastalarin 15'inde (%2,8) gece terlemesi Oykiisii
vardi. Gece terlemesi olan hastalarin %60'mda malignite tespit edildi, gece terlemesi
olmayan hastalarin %4,3'linde malignite tespit edildi. Gece terlemesi olan ve olmayan
hastalar arasinda malignite agisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi
(p<0,01).

Hastalar kilo kayb1 acisindan degerlendirildiginde hastalarm 20'sinde (%3,8) son
6 ay icinde viicut agirhiginin %10'u kadar veya daha fazla kilo kayb1 vardi. Kilo kaybi
olanlarin %75'inde, olmayanlarin ise %?3,1'inde malignite tespit edildi. Kilo kaybi1
olanlarda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde malignite daha fazla tespit edildi
(p<0,01).

Hastalarda organomegali varligi degerlendirildiginde hastalarin  521'inde
(%98,3) organomegali saptanmazken 9 hastada (%1,7) organomegali vardi
Organomegalisi olanlarin %88,9'unda malignite goriildii, %11,1'inde malignite yoktu.
LAP nedeni ile takip edilen, organomegalisi olan ve olmayan hastalarda malignite
goriilme siklig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p<0,01).

Calismaya aldigimiz hastalarm 5’inde (%0,9) ates yiiksekligi, gece terlemesi ve
kilo kaybi sikayetlerinin hepsi vardi. Bu hastalarin 3’tiinde (%60) malignite oldugu
goriildi. Sadece ates yliksekligi ve kilo kayb1 olan 3 hastanin 2’sinde (%66,6), sadece
gece terlemesi ve kilo kayb1 olan 6 hastanin 5’inde (%83,3) malignite saptandi. Ates

yiiksekligi ve gece terlemesi olup, kilo kayb1 olmayan hasta yoktu (Tablo 4).
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Tablo 4. Ek yakinma ve bulgularin malignite ile iligkisi

Ates+ gece Ates+ kilo Gece terlemesi+ Toplam
terlemesi+ kilo kaybi kilo kaybi
kaybi
Tiiberkiiloz 1 1 0 2
(%20) (%33,3) (%0) (%14,3)
Reaktif 1 0 1 2
lenfadenit (%20) (%0) (%16,7) (%14,3)
HL 2 1 3 6
(%40) (%33,3) (%50) (%42,8)
NHL 0 0 2 2
(%0) (%0) (%14,3)
(%33,3)
AML 1 1 0 2
(%20) (%33,3) (%0) (%14,3)
Toplam 5 3 6 14
(%100) (%100) (%100) (%100)
Tablo 5. Tiim anamnez bulgularinin beraber malignite ile iligkisi
Anamnez Akut Subakut Kronik Toplam
Bulgusu
Sadece ates Benign 12 3 0 15
yiiksekligi (%80) (%20) (%100)
Malign 0 0 0 0
Sadece kilo Benign 0 0 0 0
kaybi
Malign 4 0 0 4
(%100) (%100)
Sadece gece Benign 1 0 2 3
terlemesi (%33,3) (%66,7) (%100)
Malign 0 0 0 0
Sadece Benign 122 16 5 143
gecirilmis (%85,3) (%11,2) (%3,5) (%100)
USYE Malign 2 0 0 2
(%100) (%100)
2 bulgu Benign 34 2 2 38
(%89,5) (%5,3) (%5,3) (%100)
Malign 8 1 1 10
(%80) (%10) (%10) (%100)
3 bulgu ve Benign 2 1 0 3
iizeri (%66,7) (%33,3) (%100)
Malign 2 1 0 3
(%66,7) (%33,3) (%100)
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Tim anamnez bulgular1 degerlendirildiginde malignite sikligini arttiran 2 bulgu
beraber oldugunda malignite oraninin %20,8 oldugu, 3 veya daha fazla bulgu beraber
oldugunda malignite oraninin %50 gibi ¢ok yiiksek bir oranda oldugu tespit edildi
(Tablo 5). Anamnezde sadece ates yiiksekligi olan ve sadece gece terlemesi olan
hastalarinin hi¢birinde malignite goriilmedi. Sadece kilo kaybi olan tiim hastalarin

malign oldugu gorildi.

4.4. Lenfadenopatinin Ozelliklerinin Degerlendirilmesi:

4.4.1. LAP Lokalizasyonu:

Hastalarimizin 419'unda (%79) bas-boyun bdlgesinde LAP tespit edildi. Bu
hastalarin ikisinde (%0,47) submental, 302'sinde (%72) submandibular, 77'sinde
(%18,3) on servikal, 38'inde (%9,06) arka servikalde LAP tespit edildi. Boyunda LAP
olan 419 hastanin 12'sinde (2,86) malignite tespit edildi. Bas-boyun bolgesinde en ¢ok
submandibular bolgede LAP vardi. Boyunda malignite oran1 en fazla olan bolge ise arka
servikal bolge idi (%20).

Hastalarin 56'sinda (%10,5) abdomende LAP vardi. Bunlarin 8'inde (%14,3)
malignite saptandi. 22 hastada (%4,15) inguinal bolgede LAP vardi. Bu hastalarin
3'inde (%13,6) malignite vardi. 24 hastamizda (%4,5) axillada LAP bulundu.
Bunlardan higbiri (%0) malign degildi. Bes hastada (%0,9) supraklavikiiler LAP vardi.
Bunlarin 4'i (%80) malign idi. Diger bir hastada tiiberkiiloz vardi. 4 hastada mediastinal
LAP tespit edildi. Bu hastalarin hepsinde (%100) malignite vardi (sekil 6).
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Sekil 6: LAP yeri ile malignite iliskisi

Boyunda LAP olan hastalarin %2,86'sinda malignite vardi. Diger bdlgelerde
LAP olan hastalarin %17,1'inde malignite vardi. Boyun dis1 bdlgelerde malignite siklig1

daha fazla bulundu.

4.4.2. LAP Boyutu:

530 tane LAP nedeni ile takip edilen hastanin LAP boyutlar1 fizik muayenede
degerlendirildi. Hastalarin 83'linde (%15,6) 1-1,5 cm boyutta LAP tespit edildi. Bu
hastalarin ikisinde (%2,4) malignite saptandi. 223"inde (%42) 1,6-2 cm arasinda LAP
vardi, bunlarin 6'sinda (%2,7) malignite vardi. 224 hastada (%42,2) 2,1 cm ve iizerinde
LAP tespit edildi. Bu hastalardan 23" (%10,2) malign idi (Tablo 6).

LAP boyutu goze alindiginda bu iic grup hasta arasinda malignite sikligi
acisindan istatistiksel olarak anlaml fark tespit edildi (p<0,01). 2 cm'nin tizerinde LAP

olan hastalarda malignite siklig1 daha fazla bulundu.
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4.4.3. LAP Palpasyon Bulgulan:

530 hastanin 449'unda (%84,7) LAP kivami yumusak, 81'inde (%15,3) sert
tespit edildi. LAP kivami sert ve yumusak olan hastalarda malignite agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p<0,01). Kivami sert olan LAP'larin
malignite siklig1 daha fazlaydi (%23,5). Yumusak kivamli LAP’1 olan hastalarin
malignite siklig1 %2,7 tespit edildi.

Palpasyonda hassasiyeti olan LAP'1 olan 78 hastadan (%14,7) hicbirinde
malignite saptanmadi. Hassasiyeti olmayan LAP"1 olan 452 hastadan (%85,2) 31'inde
malignite vard1 (%6,8). LAP hassasiyeti olan ve olmayan hastalarda malignite acisindan

istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p<0,01).

Tablo 6: LAP boyutunun degerlendirilmesi

Lap boyutu Benign Malign Toplam
1-1,5 cm 81 2 83
(%97,6) (%2,4) (%100)
1,6-2 cm 217 6 223
(%97,3) (%2,7)
(%100)
2,1 cm iisti 201 23 224
(%89,7) (%10,3) (%100)
Toplam 499 31 530
(%94,2) (%5,8) (%100)

4.4.4. LAP Yayginhgi:

Hastalarin 55'inde (%10,4) yaygin LAP, 475'inde lokalize LAP (%89,6) tespit
edildi. LAP yayginlig1 ile malignite sikli§1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
tespit edildi (p<0,01). Yaygin LAP ile takip edilen hastalarin %23,6'sinda, lokalize LAP
ile takip edilen hastalarin %3,8'inde malignite saptandi (Sekil 7).
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Sekil 7: LAP yayginhgi malignite iliskisi
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Tablo 7. Tiim fizik muayene bulgularinin beraber malignite ile iligkisi

Muayene Bulgusu Benign Malign Toplam
Yaygin LAP 42 13 55
(%76,4) (%23,6) (%100)
Arka servikalde 35 3 38
LAP (%92,1) (%7,9) (%100)
Supraklavikiiler 1 4 5
LAP (%20) (%80) (%100)
Mediastinal LAP 0 4 4
(%100) (%100)
Abdominal LAP 48 8 56
(%85,7) (%14,3) (%100)
Kivam sert olan 62 19 81
LAP (%76,5) (%23,5) (%100)
Boyutu 2 cm’nin 201 23 224
iizerinde (%89,7) (%10,3) (%100)
2 bulgu 73 13 86
(%84,9) (%15,1) (%100)
3 bulgu ve iizeri 15 12 27
(%55.,5) (%44,5) (%100)

Hastalarimizin tiim fizik muayene bulgulari beraber degerlendirildiginde 2 tane
bulgusu birlikte olan hastalarin malignite oraninin %15,1 oldugu, 3 ve iizerinde bulguya

sahip hastalarda ise malignite oraninin %44,5’¢e yiikseldigi tespit edildi (Tablo 7).
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4.5. Hastalarin Laboratuvar Bulgularinin Degerlendirilmesi:

Calismada hastalarin yaslara gore laboratuar degerleri ayr1 ayr1 degerlendirildi
(Tablo 8). Bu referans araliklar1 igerisinde olmayan degerler anormal kabul edildi.

LAP nedeni ile takip edilen hastalarin 58'inde (%10,9) anemi tespit edildi.
Hastalarda anemi olmasi ile olmamasi arasinda malignite acgisindan istatistiksel olarak
anlamli fark tespit edildi (p=0,01). Anemisi olanlarin %17,2'sinde, olmayanlarin ise
%4,4'linde malignite goriildii.

Hastalari 14'tinde (%2,65) trombositopeni tespit edildi. Trombositopenisi olan
hastalarda olmayanlara gore malignite acisindan anlamli bir fark goriildii (p=0,01).
Trombositopenisi olanlarin %64,3'tinde, olmayanlarm ise %4,25'inde malignite goriildii.

Hastalarimizin 22'sinde (%#4,15) lokopeni, 40'inda (%7,55) lokositoz tespit
edildi. Lokopenisi olan hastalarin %36,4'i maligndi. Lokositozu olan hastalarin %10'u
maligndi. Lokosit diizeyi ile malignite siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
tespit edildi (p=0,01). Lokopenisi olan hastalarda, 16kositozu olan ve normal 16kosit
diizeyi olan hastalara gore malignite siklig1 daha fazla bulundu (Sekil 8).

Tablo 8. Yagslara gore bazi laboratuvar degerleri (69).

Laboratuvar Yas Simir
Hemoglobin 3 ay-6 ay 9.0-14.0 g/dl
6 ay-1 yas 9.0-14.0 g/dl
1-12 yas 11.5-15.5 g/dl
13-18 yas 13.0-16.0 g/dl
Trombosit 0-18 yas 150.000-
400.000 /mm
Lokosit 2. hafta 5-21.000 /mm
3.ay 6-18.000 /mm
6 ay-6 yas 6-15.000 /mm
7-12 yas 4.500-
12-18 yas 13.800/mm
5.000-
10.000/mm
ESH 0-18 yas 1-20 mm
LDH 0-18 yas 0-250 u/l
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Eritrosit sedimantasyon hizi (ESH) 92 hastada (%]17,3) yiiksekti.
Sedimantasyon diizeyi ile malignite siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
tespit edildi (p<0,01). Sedimantasyon yiiksek olan hastalarda olmayan hastalara gore
malignite siklig1 daha fazla goriildii.

Hastalarimizin 84'tinde (%15,8) CRP yiiksek tespit edildi. CRP yiiksekligi olan
hastalar ile olmayanlar arasinda malignite sikli§1 agisindan istatistiksel olarak anlamli
fark tespit edildi (p<0,01). CRP yiiksekligi olanlarda malignite daha fazla bulundu
(%20,2). CRP yiiksekligi olmayan hastalarda %3,1 malignite tespit edildi.

Takip edilen hastalardan 144'liinde (%27,1) LDH ytiksekligi tespit edildi. LDH
yiiksekligi olan hastalar ile olmayan hastalar arasinda malignite agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark gorildi (p<0,01). LDH yiiksekligi olanlarin %14,6'sinda,
olmayanlarin ise %2,6'sinda malignite goriildii.

Hastalari 36'sina (%6,8) viral enfeksiyon acisindan inceleme yapildi. Bunlarin
27'sinde viral ajan tespit edilemedi. 6 hastada EBV, 2 hastada Parvoviriis, 1 hastada
CMV tespit edildi.

Hastalarin tiim laboratuar bulgular1 beraber degerlendirildiginde; 2 bulgusu
birlikte olan hastalarm %13,6’sinda malignite goriildii. 3 ve {izerinde bulgusu olan
hastalarin malignite sikligmin %30’a ¢iktig1 tespit edildi (Tablo 9).

Tablo 9. Tiim laboratuvar bulgularinin beraber malignite ile iligkisi

Laboratuvar Bulgusu | Benign Malign Toplam
Sadece anemi 15 0 15
(%100) (%100)
Sadece 1 0 1
trombositopeni (%100) (%100)
Sadece lokopeni 6 1 7
(%85,7) (%14,3) (%100)
Sadece ESH artisi 13 1 14
(%92,9) (%7,1) (%100)
Sadece LDH artisi 69 3 72
(%95,8) (%4,2) (%100)
Sadece CRP artisi 12 0 12
(%100) (%100)
2 bulgu 51 8 59
(%86,4) (%13,6) (%100)
3 bulgu ve iizeri 35 15 50
(%70) (%30) (%100)
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Sekil 8: Hastalarin laboratuvar bulgular1 ile malignite iliskisi

4.6. Ultrasonografi Bulgularinin Degerlendirilmesi: LAP nedeni ile takip
edilen 530 hastanin hepsine USG yapildi. Hastalarin bakilan USG'lerinde LAP boyutu
1-1,5 cm arasinda olanlar, 1,6-2 cm arasinda olanlar ve 2 cm'nin {izerinde olanlar olarak
ii¢ gruba ayrild1

Hastalarin 51'inde (%9,6) LAP boyutu 1 cm-1,5 cm arasinda, 222'sinde (%41,8)
1,6 cm-2 cm arasinda, 257'sinde (%48,6) 2 cm'nin lizerinde LAP tespit edildi. USG'de
LAP boyutu ile malignite arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki tespit edildi
(p=0,04). USG'de 2 cm'nin iizerinde LAP goriilen hastalarda malignite siklig1 diger
gruplara gore daha fazla bulundu.

Fizik muayenede palpasyonla hissedilen LAP boyutu ile USG'de goriilen LAP
boyutu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (Tablo 10). Fizik
muayenede 1 cm-1,5 cm arasinda biiytlikliigli olan lenfadenopatilerin bir kismi1 USG'de
1,6 cm-2 cm arasinda, bir kismi ise 2 cm lizerinde goriildi. Fizik muayenede 1,6 cm-2
cm arasinda biiyiikliigii olan lenfadenopatilerin bir kismi USG'de 2 cm {izerinde
goriildi. USG'de LAP boyutunun muayenede farkedilenden daha biiyiik gorildiigi
tespit edildi.

USG'de lenf nodunun yapisina bakildiginda benign yapida oldugunu destekleyen
bulgular hastalarin 501'inde (%94,5) vardi. Bu hastalarin 11 tanesinde (%2,2) malignite
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oldugu goriildii. USG'de malign yapida lenf nodu goriilen 29 hasta (%35,5) vardi. Bu
hastalarin  20'sinde (%69) malignite tespit edildi. USG'de malign lenf nodunu
destekleyen bulgularin goriilmesi ile malignite sikli§1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli iligki tespit edildi (p<0,01).

Tablo 10. Fizik muayene ve USG caplarinin karsilastirilmasi

Usg capi Usg cap1 Usg cap1
Muayene 1-1,5cm 1,6-2 cm 2,1 cm ve Toplam
Boyutu iizeri
1-1,5 cm 51 29 3 83
(%61,4) (%34,9) (%3,6) (%100)
1,6-2 cm 0 190 33 223
(%0) (%85,2) (%14,8) (%100)
2,1 cm ve 0 3 221 224
iizeri (%0) (%1,3) (%98,7) (%100)
Toplam 51 222 257 530
(%9,6) (%41,9) (%48,5) (%100)

4.7. Ince igne Aspirasyon Biyopsisi Bulgularinin Degerlendirilmesi:
LAP nedeni ile takip ettigimiz 530 hastanin 16'smna ince igne aspirasyon
biyopsisi yapildi. Hastalarin higbirinde malignite bulgusu goriilmedi. IIAB yapilan

hastalarin hi¢cbirinde malignite tespit edilmedi.

4.8. Biyopsi Bulgularinin Degerlendirilmesi:

Takip edilen hastalarin 95'mme (%17,9) biyopsi yapildi. Biyopsi yapilan 53
hastada (%55,8) reaktif lenfadenit, 10 hastada (%10,5) kronik lenfadenit, 11 hastada
(%11,6) graniilomatdz lenfadenit saptandi. Biyopsi yapilan hastalarin 20'sinde (%21)
malignite tespit edildi. Bir hastada Castleman Hastalig1 tespit edildi (Tablo 11).
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Tablo 11. Biyopsi bulgulari

Tam Sikhik (n) Toplam yiizde  Biyopsi yiizde
(%) (%)

Reaktif Lenfadenit 53 10,0 55,8
Kronik Lenfadenit 10 1,9 10,5
Graniilomatoz 11 2,1 11,6
Lenfadenit
Malignite 20 3,8 21,1
Castleman Hastahg 1 0,2 1,1

Toplam 95 17,9 100

4.9. Hastalarin Tanilarinin Degerlendirilmesi:

LAP nedeni ile takip edilen 530 hastanin 406'sinda (%94,2) benign, 31'inde
(%5,8) malign hastalik tespit edildi. Hastalarin 93'line (%17,5) tan1 konulamadi.
Hastalarin 60'inda (%11,3) reaktif LAP tespit edildi. 307 hastada (%57,9) 3 hafta ve
daha az stirede bulgular1 diizeldigi i¢in akut lenfadenit diisiiniildii. 10 hastada biyopsi
bulgular1 ile kronik lenfadenit tespit edildi (Tablo 12).

Hastalarin 8'inde (%]1,5) Tularemi, 6'sinda EBV, 2'sinde Parvoviriis, 1'inde
CMV tespit edildi. 10 hastada (%1,88) kiiltiir kanith tiiberkiiloz, bir hastada ise
Castleman Hastalig1 oldugu saptand:.

Malign hastaliklardan en c¢ok Hodgkin Lenfoma tespit edildi (Tablo 13).
Hastalarin 12'sinde (%2,3) HL goriildii. Non-Hodgkin Lenfoma 6 hastada (%]1,1), ALL
8 hastada (%1,5), AML 2 hastada (9%0,4), HLH ise 3 hastada (%0,6) goriildii. Bir
hastada malign yuvarlak hiicreli sarkom tespit edildi.

Takip ettigimiz hastalarin %10,3’linde yaygin LAP tespit edildi. Yaygin LAP
nedeni ile takip edilen hastalarin %21,8’inde malignite saptandi. Bu hastalarin %9’unda
HL, %3,63'tinde NHL, %7,27'sinde ALL, %1,81'inde AML tespit edildi.

Reaktif LAP tanili hastalarin  %16,6'sinda, akut lenfadenitli hastalarin
%6,5'unda, kronik LAP olan hastalarin %10'unda, tiiberkiilozlu hastalarin %20'sinde

yaygin LAP saptandi.
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Tablo 12. Benign tanili hastalarimizin LAP goriilme yerlerinin dagilimi

Lap yeri Reaktif Akut Kronik Tularemi | Viral TB Castleman
lenfadenit | Lenfadenit | lenfadenit
Boyun 36 226 7 7 9 4 0
(%60) (%73,6) (%70) (%87,5) | (%100) | (%40)
Abdomen 3 38 0 0 0 0 0
(%5) (%12,4)
Inguinal 5 12 0 1 0 1 0
(%8,3) (%3,9) (%12,5) (%10)
Axilla 6 11 2 0 0 2 0
(%10) (%3,5) (%20) (%20)
Supraklav 0 0 0 0 0 1 0
ikiiler (%10)
Mediasten 0 0 0 0 0 0 1
(%100)
Yaygin 10 20 1 0 0 2 0
(%16,6) (%6,6) (%10) (%20)
Toplam 60 307 10 8 9 10 1
(%100) (%100) (%100) (%100) | (%100) | (%100) (%100)
Tablo 13. Malign tanili hastalarimizin LAP goriilme yerlerinin dagilimi
Lap yeri HL NHL ALL HLH SARKOM | AML
Boyun 3 1 1 3 1 0
(%25) (%16,6) (%12,5) (%100) (%100)
Abdomen 1 1 3 0 0 0
(%8,3) (%16,6) (%37,5)
Inguinal 0 0 0 0 0 0
Axilla 0 0 0 0 0 0
Supraklavikiiler 2 1 0 0 0 0
(%16,6) (%16,6)
1 1 0 0 0 1
Mediasten (%8,3) (%16,6) (%50)
Yaygin 5 2 4 0 0 1
(%41,6) (%33,3) (%50) (%50)
Toplam 12 6 8 3 1 2
(%100) (%100) (%100) (%100) (%100) (%100)

42




4.10. Hastalarin Tedaviye Yanitlarimin Degerlendirilmesi:

Calismaya alman hastalarin hepsine nonspesifik medikal antibiyoterapi verildi.
Basvuru siirelerine gore akut lenfadenopatili hastalarin 2701 (%73), subakut
lenfadenopatili hastalarin 58'1 (59,2), kronik lenfadenopatili hastalarin 30'u (%48,4)
medikal tedaviye yanit verdi (Tablo 14).

Hastalarin bagvuru siireleri ile tedaviye yanit vermeleri arasinda istatistiksel
olarak anlaml iliski tespit edildi (p<0,01). Akut LAP nedeni ile takipli hastalarmn
medikal tedaviye daha fazla yanit verdikleri saptandi. Hastalarin yaslar1 ile tedaviye
yanit verme arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi (p>0,05). Kiz ve

erkek cinsiyetler arasinda tedaviye yanit verme ag¢isindan anlamli bir fark saptanmadi.

Tablo 14. Basvuru siireleri ve tedavi yanitlarmin karsilastirilmasi

Basvuru siiresi Tedavi ile Kiiciilme Tedavi ile Toplam
Olan Kiiciilme Olmayan
Akut 100 270 370
(%27) (%73) (%100)
Subakut 40,8 58 98
(%40) (%59,2) (%100)
Kronik 32 30 62
0
(%31,6) (%48,4) (%100)
Toplam 172 358 530
(%32,5) (%67,5) (%100)
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5. TARTISMA

Cocukluk ¢aginda lenfadenopati fizik incelemede sik karsilasilan bir bulgu
olup, biiyiik bir kismi benign nedenlidir. Nadiren de olsa ¢esitli kanserlerin seyri
sirasinda ilk bulgu olarak karsimiza ¢ikmasi nedeni ile birgok doktoru tedirgin
etmektedir. Lenfadenopatinin degerlendirilmesinde oykii, fizik inceleme, laboratuvar
bulgular1 ayirict tant i¢in yol gosterici olsa da malign hastaliklar1 tespit etmede
zorluklarla karsilagilmaktadir. Zaman zaman da malign hastaliklarin tanisinda gecikme
endisesiyle gereginden fazla tetkik yapilmaktadir. Malignite icin yiiksek ve diisiik risk
faktorlerini belirlemek malign hastaliklarda tanida gecikmeyi Onleyebilecegi gibi
gereginden fazla tetkik yapilmadan hastalarin takip edilmesini saglayabilir.

Calismamiza LAP nedeni ile takip ettigimiz 530 hasta alindi. Hastalarimizin
%65,5'1 erkek, %34,5'1 kizdi. Cinsiyetler arasinda malignite agisindan fark yoktu.
Karadeniz ve arkadaslarinin (70) 382 hastanin degerlendirildigi caligmasinda
hastalarin %72's1 erkekti. Oguz ve arkadaslarimin (71) 107 hastanin degerlendirildigi
calismasinda hastalarm %71'1 erkekti. Tekgiil'iin (72) calismasinda hastalarin
%73,2's1 erkekti. Literatiirde erkek cocuklarda LAP daha fazlaydi, malignite
acisindan cinsiyetler arasinda fark tespit edilmemisti. Bizim olgularimizin
cinsiyetlere gore dagilimu literatiirle uyumluydu.

Hastalarimizin %38,5'inin 0-5 yas arasinda, %44,9'unun 6-11 yas arasinda,
%16,6'simin 12-18 yas arasinda oldugu tespit edildi. En az olgu 12-18 yas arasinda
idi, en ¢ok olgu 6-11 yas arasinda idi. Yas arttikca malignite siklig1 artmaktaydi. 12
yas ve lizerinde daha az hasta olmasina ragmen malignite en fazla 12 yas ve lizerinde

goriildii. Yas gruplarinda cinsiyetler acisindan fark gorilmedi. Gupta A (73) ve
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arkadaslarinin ¢aligmasinda hastalarin %36'sinin 3 ay-5 yas arasinda, %44'{iniin 6-10
yas arasinda, %20'sinin 11-18 yas arasinda oldugu goriilmiis. Kumral'in (74) 200
olgunun degerlendirildigi calismasinda olgularin %72,5'u erkekti ve yas gruplarinda
cinsiyetler arasinda fark bulunmamisti. Oguz ve arkadaslarinin calismasinda (71)
cocugun yasi ile lenfadenopatinin benign ve malign olmasi arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski bulunmamisti. Oksiiz ve arkadaslarinin 192 olgunun
degerlendirildigi ¢aligmasinda (64) malign tanili hastalarin yas ortalamasmnin 9,8
oldugu, benign tanil1 hastalarin yas ortalamasinin 5,5 oldugu tespit edilmisti. Karatas
ve arkadaglarinin ¢alismasinda 12 yas ve lizerindeki hastalarda 12 yas altindaki
hastalara gore 20 kat daha fazla malignite oldugu goriildii. Yaris ve arkadaslarinin
(75) 126 olgunun degerlendirildigi caligmasinda malign hastali§i olanlarin daha
biiylik yaslarda oldugu tespit edilmisti. Tiim bu veriler dogrultusunda literatiirle
uyumlu olarak 12 yas ve lizerinde LAP nedeni ile bagvuran hastalarda malignite
acisindan daha dikkatli degerlendirmenin yapilmasi gerektigi sonucuna varildi.
Olgularimizin hastanemize basvurduklarinda %69,8'inde akut, %18,4'linde
subakut ve %11,6'sinda kronik LAP mevcuttu. Hastalarimizin biiylik ¢cogunlugu akut
LAP grubunda idi. Kumral’in calismasinda (74) malign lenfadenopatili hastalarin
%75 inde lenfadenopati siiresi 4 haftanin iizerinde, benign lenfadenopatili hastalarin
%60,8’inde 4 haftanin altinda oldugu bulunmustur. Oguz ve arkadaslarmin
calismasinda malign lenfadenopatili hastalarin %96,4’tinde lenfadenopati siiresi 4
haftanin {izerinde, benign lenfadenopatili hastalarin ise %61,8’inde lenfadenopati
siiresi 4 haftanin altinda oldugu saptanmustir. Albert ve arkadaglarmin (76)
calismasinda 19 olgunun %21,1’inde lenfadenopati siiresi 6 haftanin altinda,
%47,4’inde 6 hafta ile 3 ay arasinda, %31,6’sinda 3 aym lizerinde bulunmustur.
Literatlirde kronik LAP ile takip edilen hastalarda daha fazla malignite
oldugu goriisii hakimdir. Karatas ve arkadaslarinin ¢aligmasinda akut ve kronik
LAP’1 olan hastalar arasinda malignite agisindan anlamli fark tespit edilmemistir.
Bizim calismamizda takipte kronik LAP olan hastalarda daha fazla malignite
olmasina ragmen ilk basvuruda akut, subakut ve kronik LAP olan hastalar arasinda
malignite acgisindan anlamli fark saptanmadi. Bunun nedeni akut donemde gelen,
malignitesi olan hastalarin tespit edilip akut donemde tedaviye baslanmasindan

kaynaklanabilir.
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Cocuklarda lenfadenopatilerin en sik nedeni enfeksiyonlardir (6). Bir¢ok viral
ve bakteriyel enfeksiyon lenf nodlarinda biiylimeye yol agmaktadir. Calismamizda
hastalarimizin %35'i son bir ay icerisinde USYE gecirmis. Hastalarrmizda USYE
gecirmek ile malignite arasinda anlamli iliski tespit edilmedi. Oguz ve arkadaslarmin
calismasinda hastalarm %21,5'unda USYE gecirme &ykiisii mevcuttu. Karatas'in
calismasinda (67) hastalarin %33,5'inde son bir ay icinde c¢esitli enfeksiyon
hastaliklar1 tanis1 aldig1 saptanmas.

Sistemik semptom ve bulgular, lenfadenopatinin ayirici tanisinda yol
gosterici olabilir. Ates genelde sistemik enfeksiyonlarin bir bulgusu olarak goriilse de
gece terlemesi, kilo kaybi gibi yakinmalarla birlikte malign hastali§1 olanlarda da
gortilebilir (Hodgkin Hastaliginin B semptomlar1 gibi). Literatiirde de ates yiiksekligi
veya kilo kayb1 saptanan periferik LAP’li hastalarda ciddi progresif hastalik (kanser,
graniilomatoz hastalik gibi) oraninin %57 oldugu bildirilmistir (77,78).

Calismamizda en sik goriilen sistemik semptom ates yiliksekligiydi.
Hastalarimizin %11,5'inde 5 giinden uzun siiren ates yiiksekligi saptandi. Hastalarin
%3,8'Inde kilo kaybi, %2,8'inde gece terlemesi semptomlar1 tespit edildi. Ates
yiiksekligi ile malignite arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki yoktu, gece
terlemesi, kilo kaybi malignitesi olanlarda daha fazlaydi. Calismamizda ates
yiiksekligi ve gece terlemesinin oldugu, kilo kaybinin olmadigi hasta yoktu. Ates
yiiksekligi ve kilo kayb1 olan hastalarin %66,6’s1 malign idi. Gece terlemesi ve kilo
kaybr olan hastalarin %83,3’li malign idi. Bu {i¢ bulgunun beraber bulundugu
hastalarin %601 malign, %20’si tiiberkiiloz, %20’s1 reaktif lenfadenit idi.

Reddy ve arkadaslarinin ¢alismasinda (79) en sik semptomun ates yiiksekligi
oldugu gorilmiis. Kumral'm caligmasinda (74) en sik eslik eden semptom ates
yiiksekligi (%49) olarak tespit edilmis. Literatiirde ates yiiksekligi %12,9-49, kilo
kayb1 %6,5-10, gece terlemesi %3,2-10 arasinda saptanmis.

Calismamizda ates yiiksekligi, kilo kaybi, gece terlemesi goriilme oranlarinin
literatiire gore daha diisiik olmas1 malign tanili hastalarimizin birgok ¢alismaya gore
daha az oranda olmasindan kaynaklanabilir. Malign tanili hastalarimizin oraninin
bazi caligmalara gore az olmasi ise bolgemizde birinci ve ikinci basamak hastanelere
basvurunun hastanemize oranla ¢ok daha az olmasi ve bu nedenle benign tanili

hastalarin elenmeden hastanemize bagvuruyor olmasi ayrica sadece Onkoloji
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poliklinigi degil, Kulak Burun Bogaz, Cocuk Cerrahisi, Genel Pediatri
polikliniklerine de bagvuran hastalarin caligmaya dahil edilmesinden kaynaklanabilir.

Tim anamnez bulgularmi birlikte degerlendirdigimizde; tiim hastalarda %5,8
olan malignite oraninin anamnezde herhangi iki bulgunun birlikte oldugu hastalarda
%20,8’e yiikseldigi, 3 veya daha fazla bulgunun oldugu hastalarda ise malignitenin
%350 gibi ¢ok yliksek bir oranda oldugunu gordiik. Akut, subakut, kronik LAP nedeni
ile bagvuran hastalarda birden fazla bulgu oldugunda basvuru siiresi ile malignite
arasinda istatistiksel olarak anlaml iligski saptanmadi.

Bir ¢ocukta LAP saptandiginda biiylimenin lokal veya yaygm LAP'm bir
isareti oldugunun ayrimi yapilmalidir. Yaygin LAP'in en sik nedeni enfeksiyonlardir.
Ozellikle gec[lirilen iist solunum yolu enfeksiyonuna (USYE) kars(1 gecllici bir
cevap nedeniyle olmaktadir (80). Daha az siklikla malign hastaliklar, kollajen
vaskiiler hastaliklar, ilaglar nedeni ile olmaktadir.

Calisgmamizda olgularmn %89,6'sinda lokalize, %10,4'liinde yaygin LAP
saptandi. Yaygin LAP icinde en ¢cok boyun ve abdomende LAP birlikteligi tespit
edildi. Yaygin LAP goriilen hastalarda daha fazla malignite saptanda.

Gupta AK ve arkadaglarinin ¢caligmasida (73) olgularin %16'sinda, Yaris ve
arkadaslarinin ¢alismasinda (75) olgularin %18'inde, Karadeniz ve arkadaslarmnin
calisgmasinda (81) olgularin %19'unda yaygin LAP saptanmis. Bu ¢aligmalarda da
yaygin LAP olanlarda daha fazla malignite goriilmiis. Bazi calismalarda yaygin LAP
bircok calismaya gore cok daha yiiksek oranda goriilmiis. Bunun nedeni olarak bu
calismalarda komsu lenf nodu biiylimelerinin de yaygin LAP grubuna dahil edilmesi
diistiniilebilir.

Calismamizda literatiirle uyumlu olarak LAP'm en ¢ok boyunda oldugu
goriildii. Boyunda LAP bulunan hastalarin diger bolgelere goére daha az siklikla
malign oldugu (%2,86) tespit edildi. Bu durum USYE sonras1 boyunda olusan LAP
sikliginin fazla olmasi ile iliskilendirilebilir. Boyun disinda siklik sirasma gore
abdomende, aksillada, inguinalde, supraklavikiiler bolgede ve mediastinal bolgede
LAP goriildii. Mediastende ve supraklavikular bolgede olan LAP'lar sirasiyla %80 ve
%100 malign idi. Aksillada hi¢ malign LAP g6riilmedi. Literatiirde aksillada bulunan

LAP’larin malignite oran1 yiikksek olmasina ragmen c¢alijmamizda malign hasta
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goriilmemesi, aksillada LAP tespit edilen hastalarimizin sayismin az olmasmdan
kaynaklanabilir.

Literatiirde servikal LAP’larda malignite orani c¢ocukluk caginda %?2-15
arasindadir (82). Supraklavikuler ve boynun alt bélgesindeki LAP’larin maligniteye,
iist servikal ve preaurikiiler olanlarm atipik mikobakterilere baglh olma olasiliginin
yiiksek oldugu bildirilmektedir (83).

Viicuttaki bolgelere gore patolojik lenf nodu boyutlar1 farklilik gosterse de;
her yasta ve her bolgede 1 cm'nin lizerindeki lenfadenopatiler siiphe uyandirmalidir
(74). Genellikle 2 cm'nin altindaki LAP'larda akla oncelikle enfeksiyon gelmelidir. 2
cm'nin iizerindeki LAP'larda malignite akildan ¢ikarilmamalidir. Bizim ¢alismamiza
1 cm ve lizerinde LAP'1 olan hastalar alindi. Hastalarin %15,6'sinda 1-1,5 cm
arasinda, %42'sinde 1,6-2 cm arasinda, %42,2'sinde 2,1 cm ve {izerinde LAP tespit
edildi. 2 cm'nin iizerinde LAP"1 olan hastalarda malignite oraninin daha fazla oldugu
goriildii. Malign LAP"1 olan hastalarimizin %74,1'inde 2,1 cm ve {izerinde LAP tespit
edildi. Karadeniz ve arkadaslarinin ¢alismasinda (81) 2 cm ve iizerinde LAP"1 olan
hastalarda daha fazla oranda malignite oldugu goriildii. Kumral'in ¢aligmasinda (74)
malign LAP'1 olan hastalarin %58,31 3 cm'nin iizerinde, Oguz ve arkadaslarinin
calismasmda (71) malign olgularm %85,6'snda LAP ¢ap1 3 cm'nin iizerinde tespit
edilmis. Calismamiz bu bulgular agisindan literatiirle uyumlu idi.

Konglomere, fikse, agrisiz, sert, giderek biiyiiyen lenf nodu maligniteyi
disiindiirtir. Hodgkin Lenfoma'da lenf nodu agrisiz ve lastik kivamindadir.
Bakteriyel enfeksiyonlarda LB dokunmakla cok hassastir. Fizik muayenede lenf
nodunun oval olmas1 maligniteden uzaklastiran bulgulardan olup malign olanlar daha
cok ovalitesini kaybedip yuvarlaklasma egilimindedir. Bizim ¢alismamizda
hastalarimizin  %84,7'sinde lenf nodu yumusak tespit edildi. Kivami sert olan
hastalarda literatiirle uyumlu olarak malignite daha fazla idi (%23,5). Lenf nodunda
hassasiyet olan hastalarda enfeksiyon daha fazla iken hassasiyeti olmayan hastalarda
malignite siklig1 artmis olarak goriildii.

Calismamizda elde ettigimiz tiim fizik muayene verileri ile malignite
iliskisine baktigimizda; malignite sikliginin arttigi herhangi iki fizik muayene

bulgusu beraber oldugunda malignite sikliginm %15,1 oldugu, 3 veya daha fazla
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fizik muayene bulgusunun beraber oldugu hastalarda ise malignite sikliginin %44,5°e
yiikseldigi goriildii.

Lenfadenopati ayirict tanisinda yardimci olarak laboratuvar testlerinden
faydalanilabilir. Etyolojiyi saptamaya yoOnelik olarak oncelikle invaziv olmayan
testler secilmelidir. Oncelikle yapilmasi gereken test tam kan sayimdir. Lokositoz,
lokopeni, anemi, trombositopeni, ESH artisi, CRP artisinin malignite i¢in ipuglari
olduklarim1 vurgulayan calismalar olmakla birlikte enfeksiyon hastaliklarinda da bu
parametrelerde degisiklik olabileceginden dolay1 bu parametrelerin yol gosterici
olmadigmi belirten ¢aligmalar da vardir (67).

Calismamizda olgularin %10,9'unda anemi, %2,6'sinda trombositopent,
%4,15'inde 16kopeni, %7,5'inde 16kositoz tespit edildi. Anemi, trombositopeni,
Iokopeni ile malignite arasinda anlamli ilisgki bulundu fakat l6kositozu olan
hastalarda malignite artis1 goriilmedi. Hastalarimizin %17,3"linde ESH artisi,
%15,8'inde CRP artis1, %27,1'inde LDH artis1 oldugu goriildii. ESH, CRP ve LDH
yiiksekligi olan hastalarda malignitenin daha sik oldugu goriildii.

Kumral ve arkadaglarmin ¢alismasinda (5) anemi ve trombositopeni malign
LAP'1 olan hastalarda daha fazla oldugu goriildii. Oguz ve arkadaslarinin
calismasmda (71) ESH, CRP ve LDH yiiksekligi olan olgularin malignite oraninin
daha fazla oldugu goriildii. Yaris ve arkadaslarmin caligmasinda (75) anemi,
trombositopeni, 16kositoz, 10kopeni, ESH artis1 ile malign ve benign LAP arasinda
iliski bulunmamis, LDH yiiksekliginin malign hastalarda daha fazla oldugu
bulunmustur. Calismamiz bu laboratuar verileri agisindan literatiirle uyumlu idi.

Olgularimizin tiim laboratuar bulgular1 birlikte degerlendirildiginde; tiim
hastalarimizda %35,8 olan malignite oraninin, malignite ithtimalinin arttig1 2 bulgu
birlikte oldugunda %13,6’ya, 3 veya daha fazla bulgu birlikte oldugunda ise %30’a
yiikseldigi goriildi.

Hastalarimizin sadece 36'sma (%6,8) viral enfeksiyon agisindan inceleme
yapilmisti. Bunlarin %75'inde viral ajan tespit edilemedi. En ¢ok tespit edilen ajan
EBYV idi. Sen'in ¢alismasinda viral ajan bakilan hastalarin sadece %36'sina spesifik
tan1 konulmus. Calismada 8 olguya kiiltiir yontemi ile tularemi tanisi, 10 olguya ise

tiberkiiloz tanis1 konuldu.
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Dikkatli bir fizik inceleme ile bir periferik lenfadenopatinin biytkligu,
ultrason ile saptanan boyutlar ile uyumlu bir sekilde Olciilebilir. Ayrica
lenfadenopatinin agri, kizariklik, fluktasyon gibi palpasyon ile elde edilebilen
ozellikleri USG ile tespit edilemeyebilir (66). Buna ragmen dikkatli yapilan USG ile
lenf nodunun yapisal 6zellikleri ile ilgili bilgi edinilebilir.

Sonografik 6zelliklerine gore reaktif lenf bezlerini malignitelerden ayirmak
tamamen miimkiin olmasa da kontir diizeni, i¢ yap1 diizeni, ¢evre doku
degisiklikleri, vaskiiler invazyon gibi bazi kriterler bu ayrimda yardimci olabilir.

Calismamizda tiim hastalara LAP nedeni ile ultrasonografi (USG) yapildi.
USG'de tespit edilen lenf nodu boyutlari, muayene ile palpe edilen boyutlardan daha
biiyiik tespit edildi. USG'de lenf nodunun yapist hastalarin %94,5'inde benign,
%05,5'inde malign 6zellikteydi. USG'de malign 6zellikleri olan hastalarm %69'unda
malignite saptandi. USG'de benign o6zellikte LAP'1 olan hastalarin %2,2'sinde
malignite oldugu goriildii.

Yilmaz ve arkadaslarinin (84) LAP'1 olan 49 hasta lizerinde USG ile
yaptiklar1 c¢alismada hastalarda yuvarlak sekil, hiler ekojenite kaybi, kontiir
lobiilasyonu ve nekroz varligi kriterlerinden en az ikisi pozitif olan lenf nodlar1
malign kabul edildiginde sensitivite ve spesivite oranlarmin belirgin yiiksek oldugu
bulunmus. Oyar'm boyun lenf bezlerinin ultrasonografik degerlendirmesini yaptigi
calismasinda (85) kontiir yapisi, yuvarlaklik indeksi, komsuluk iliskileri gibi bazi
kriterlerin malign benign LAP ayiric1 tanisinda etkili olabilecegi gosterilmistir. Bu
bulgular 1yi bir ultrasonografik inceleme ile lenf nodunun yapisinin malign 6zellikte
olup olmadig1 hakkinda fikir edinebilecegimizi géstermektedir.

Boyunda LAP cocukluk caginda sik karsilasilan bir sorun olup ¢ogunlukla
enfeksiyon nedenlidir. Staf. Aerius ve grup A streptokoklar en sik goriilen bakteriyel
patojenlerdir (86). IIAB 6zellikle bakteriyel siipiiratif lenfadenitlerde tan1 ve tedavi
amacli yapilmaktadir (87). Calismamizda 16 hastaya (%3) I[IAB yapild.
Hastalarimizin  hi¢birinde isleme bagli komplikasyon gelismedi. Serour ve
arkadaslarinin siiptiratif lenfadenit diisiiniilen 4 ay 13 yas aras1 35 ¢ocukta yaptiklar1
calismada IIAB yapilan hastalarm higbirinde isleme bagli komplikasyon gelismemis,

hicbir hastaya sonradan acik drenaj yapilmasi gerekmemis (87).
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Uygun antibiyotik tedavisine ragmen lenf nodunun biiylimeye devam etmesi
veya yenilerinin ortaya cikmasi, Izleme alinan hastalarda, iki hafta icinde progresif
biiylime, 4-6 haftada kiiciilmeme, 8-12 haftada normale donmeme, yeni bulgu ve
semptom gelismesi gibi durumlarda lenf noduna eksizyonel biyopsi yapilmasi
gereklidir. Literatiirde bir haftadan uzun siiren ates, kilo kayb1 dykiisiiniin varliginda
ve adenopatilerin alt boyun ve supraklavikuler yerlesim gosterdigi durumlarda
malignensi olasiliginin yiiksek olmasi nedeni ile erken tanisal biyopsi onerilmistir
(77). Selimoglu ve arkadaslarinin 2 cm'nin tizerinde LAP'1 olan 32 ¢ocuk ile
yaptiklar1 caligmada hastalarin  %72'sine biyopsi yapilmis. %21'inde reaktif
hiperplazi, %26'sinda kronik lenfadenit, %17'sinde tiiberkiiloz, %35'inde malignite
saptanmis. Knight ve ark. (78), periferik LAP’li tiim olgularmin %3’iinde kronik
lenfadenit, %13’tinde neoplazi, %32’sinde graniilomatéz, %52’sinde reaktif
hiperplazi saptamislardir. Oguz ve arkadaslarinin (24) ¢alismasinda %28.57 reaktif
hiperplazi bildirilmistir. Spinelli ve ark. calismasinda (88) olgularm %]17'sinde
lenfadenit, %20,1'inde malignite saptanmis. Adesuva ve arkadaslarinin ¢alismasinda
(89) biyopsi yapilan olgularin %48,4'iinde tiiberkiiloz, %25,4'linde reaktif hiperplazi,
%25,5'inde malignite oldugu gosterilmistir. Mbise ve arkadaslar1 calismalarinda
%67,3 tiiberkiiloz lenfadenit, 9%20,6 reaktif hiperplazi, %11,3 malignite
saptamiglardir (90). Kissane ve ark.'nin calismalarinda (91), lenf bezi biyopsisi
yapilan 100 cocuktan reaktif hiperplazi tanisi alan 37 cocugun %74'iiniin 20 y1l sonra
saglikll yasadigi saptanmustir.

Calismamizda olgularin %17,9'una biyopsi yapildi. Biyopsi yapilan olgularin
%55,8'inde  reaktif hiperplazi  %10,5'inde  kronik lenfadenit, %11,6'sinda
graniilomatdz lenfadenit, %21'inde malignite ve %0,2'sinde (bir hasta) Castleman
Hastalig1 tespit edildi. Calismamiz biyopsi bulgular1 ve biyopsi yapilma oranlari
acisindan literatiirle uyumlu idi.

Calismamizda takip ettigimiz 530 hastanin 93'tine (%17,5) tan1 konulamada.
%76,7'sinde benign, %5,8'inde malign nedenler tespit edildi. Benign nedenlere
bakildiginda; hastalarin 307'sinde (%57,9) akut lenfadenit, 8'inde (%1,5) Tularemi,
6'sinda EBV, 2'sinde Parvoviriis, 1'inde CMV tespit edildi. 10 hastada (%1,88) kiiltiir
kanitli Tiiberkiiloz, bir hastada ise Castleman Hastaligt oldugu saptandi.

Calismamizda en sik akut lenfadenit (%57,9) tespit edildi.
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Lokalize LAP siklikla fokal enfeksiyonun lenfatik drenaji sonucu olmaktadir.
Cocukluk ¢ag1 periferal lenfadenopatileri igerisinde en sik lokalize lenfadenopati
grubunu servikal bdlge lenfadenopatileri olusturur (74). Akut bilateral servikal LAP
genelde viral iist solunum yolu enfeksiyonu veya streptokokal farenjit nedeni ile
olmaktadir (92). Cocukluk caginda en fazla akut USYE ile olusan servikal ve
submandibular lenf bezi tutulumu goriiliir (80). Posterior servikal tutulum EMN ve
rubellada siktir (93). Calismamizda boyunda LAP, akut lenfadenit tanis1 alan
hastalarin %80'inde goriildii. Reaktif hiperplazi %76,6, kronik LAP %80 oraninda
boyunda tespit edildi. 9 hastada viral etyoloji tespit edildi. Bu hastalarin hepsinde
boyunda LAP vardu.

Cocuklarda ozellikle sag alt kadran agrisinin en sik ikinci sebebi mezenterik
lenfadenittir (94). Mezenterik lenfadenopati, crohn hastaligi, sistemik lupus
eritomatozis veya akut apandisit gibi intraabdominal inflamatuar hastaliklara
sekonder olarak tespit edilebilir. Biliylimiis mezenterik lenf nodlar1 mezenterik
lenfadenitli cocuklarda siklikla goriilebilecegi gibi asemptomatik cocuklarda da
goriilebilir (62). Bizim calismamizda hastalarin 56'sinda (%10,5) abdomende LAP
tespit edildi. Bu hastalarin 38'inde (%67,8) LAP ii¢ hafta i¢inde geriledi.

Izole lenf bezi tiiberkiilozu, ¢ocuklarda ekstrapulmoner tiiberkiilozun en sik
izlenen formudur (95). Rios ve arkadaslarmin (96) periferik LAP'1 olan 95 hastada
yaptiklar1 ¢alismada hastalarin %9,4'iinde tiiberkiiloz saptadilar. Ulkemizde 2008'de
Oksiiz'iin ¢alismasinda (64) olgularm %35,7'sinde, 2006'da Yaris ve arkadaslarinin
calismasinda (75) olgularin %6,2'sinde tiiberkiiloz saptandi. Tatar ve arkadaslarinin
20 lenf bezi tiiberkiilozu olan hastada yaptiklar1 ¢alismada (97) olgularm %70'inde
boyunda, %20'sinde mediastende, %10'unda aksillada LAP saptanmis. Bizim
calismamizda 10 hastada yani tim LAP olgularimizin %1,88'inde tiiberkiiloz
goriildi. Bunlarm %60'inda boyunda, %20'sinde aksillada, %10'unda supraklavikular
ve %]10'unda inguinal bolgede LAP tespit edildi. Tiiberkiilozun yaygm oldugu
ilkemizde servikal, aksiller lenfadenopatiler basta olmak {izere, tiim
lenfadenopatilerin ayirici tanisinda tiiberkiiloz gézéniinde bulundurulmalidir (97).

Tularemi son yillarda tilkemizin tiim bolgelerinde endemik olarak goriilmeye
baslanmistir. Hiicre ici patojen olan F.tularensis etkilenen organlarda ve lenf

nodlarinda graniilamatéz ve siipiiratif inflamasyona yol acar (56). Bizim
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calismamizda olgularimizin 8'inde (%1,5) tularemi tespit edildi. Bu olgularin 7'sinde
boyunda, 1'inde inguinalde LAP tespit edildi.

LAP yapan malign hastaliklar degerlendirildiginde; ¢ocuklarda yaygmn LAP'a
neden olan malign hastaliklar 16semi ve lenfomalardir. Akut lenfoblastik l6semi
(ALL), cocukluk cagi kanserleri icerisinde en sik goriilen malignensidir ve olgularin
yaklagik %70'inde LAP saptanir (71). ALL tiplerinin yanisira, akut myelomonositik
ve monoblastik 16semide de LAP sik goriilen bir bulgudur. NHL'de cogu kez
bilateral LAP goriiliirken, HL'de genellikle tek tarafli tutulum gozlenir (98).

Calismamizda en fazla LAP nedeni olan malign hastalik HL idi. HL olgular1
literatiirden farkli olarak NHL olgularindan daha fazla tespit edildi. Malignite tespit
ettigimiz 32 hastanin 12'sinde (%37,5) HL oldugu goriildii. HL olan hastalarda
literatiirle uyumlu olarak en fazla boyunda LAP tespit edildi. Hastalarin %41,6'sinda
boyunda, %25'inde supraklavikular, %16,6'sinda mediastinal, %8,3'linde inguinal ve
%38,3'linde abdominal LAP tespit edildi. NHL ise 6 hastada (%18,7) gortldii.
Literatiirle uyumlu olarak en fazla abdomende LAP goriildii. 2 hastada abdomende,
bir hastada boyunda, bir hastada mediastende, bir hastada supraklavikular, bir
hastada inguinalde LAP vardi.

Malign olgularimizin %25'inde (8 hasta) ALL tespit edildi. ALL saptanan
olgularm %62,5'inde abdomende, %?25'inde boyunda, %]12,5'inde inguinalde LAP
gortldi. 2 hastamizda AML vardi. Bu hastalarin biri boyunda, digeri ise mediastende
LAP nedeni ile bagvurdu. Bir hastamizda boyunda yumusak doku sarkomu tespit
edildi. Calismamizda 3 hastada hemofagositik lenfositik histiyositoz tespit edildi.

NHL c¢ocukluk cagi lenfomalarinin %60’ olusturur ve yas ortalamasi 5-7
yildir. HL’nin ise %40 oraninda oldugu, en sik 15-19 yas civarinda gorildigi
bilinmektedir. Servikal LAP nedeni olan malignensiler icinde hayatin ilk 6 yilinda
akut losemiler, NBL, NHL ve rabdomyosarkom daha sik, 7-13 yaglar arasinda ise
HL, NHL, tiroid karsinomu ve nazofarinks karsinomu metastazlar1 daha sik
goriilmektedir (98). Calismamizda HL'min %83,3'liniin 6 yasin iizerinde olan
hastalarda goriildiigii saptandi. NHL, aym1 sekilde 6 yasn iizerinde olan hastalarda
%383,3 oraninda goriildii. HL, 6-11 yas ve 12-18 yas arasinda ayni oranda iken
(%41,6), NHL 12 yas iizerinde %50 oraninda goriildii.
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AML, 2 hastamizda goriildii. Bu hastalarin ikisi de 6-11 yas arasinda idi
(%100). ALL, 0-5 yas arasinda %25, 6-11 yas arasinda %37,5, 12-18 yas arasinda
%37,5 oraninda goriildi. HLH, 12 yas iizerinde hi¢ goriilmedi. Bu bulgularla HL ve
NHL'nin 6 yas tlizerindeki ¢ocuklarda, AML'nin 6-11 yas arasinda, HLH'nin 6 yas
altinda ¢ok daha yiiksek oranda goriildiigii sonucuna varildi.

Mediastende LAP'1 olan hastalardan birinde Castleman Hastalig1 tespit edildi.
Castleman Hastalig1 mediastinal lenf nodunun biiylimesiyle karakterize, genellikle
asemptomak olan bir hastaliktir (99). Genelde yas ve 1k iliskisi olmamasina ragmen
hastalarin coguna 30 yasindan Once tanmi konur. Etyolojik neden tam olarak
bilinmemektedir. Semptomlar genelde basiya baglidir; nefes darligi veya damarsal
basiya bagl olarak 6zofagus varisleri goriilebilir (100). Tan1 genellikle tesadiifen
cekilen akciger grafisinde mediasten genislemesiyle konur.

Etkeni belirlenen lenfadeniti olan hastalara Tiiberkiiloz tespit edilen hastalara
antitiiberkiiloz tedavi, tularemi tespit edilen hastalara streptomisin ve gentamisin
verildi. Malignite tespit edilen hastalar derhal kemoterapi protokoliine alindi
Calismamizda akut donemde bagvuran hastalarimizin antibiyotik tedavisine subakut
ve kronik donemde basvuranlara gore daha fazla yanit verdiklerini saptadik.
Hastalarin cinsiyetleri ve yaslari ile tedaviye yanit verme arasinda anlamli bir iliski
yoktu.

Sonug olarak; olgularda 6ykii ve fizik incelemeden sonra lenfadenopatinin
ciddi bir hastaligin belirtisi olup olmadigi diisiiniilmelidir. LAP ile gelen hastalarin
malignite potansiyelleri i¢in ipucu olacak bulgular degerlendirilmeli, bu bulgular1
olan hastalarda ileri tetkikler geciktirilmeden yapilmalidir. Yapilan tetkikler 1yi
yorumlanmali, Ozellikle malignite riskinin arttigi birden fazla anamnez, fizik
muayene ya da laboratuar bulgusu olmasi halinde zaman kaybetmeden maligniteyi

ekarte etmek amaci ile biyopsi yapilmalidir.
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6.SONUCLAR VE ONERILER

1. Bu galismada indnii Universitesi Tip Fakiiltesi Turgut Ozal Tip Merkezi'nde LAP
nedeni ile takip edilen 530 ¢ocuk hasta degerlendirilmis; ayrmntili 6ykii, tam bir fizik
inceleme ve basit laboratuvar tetkikleri ile elde edilen verilerle baz1 malignite risk
faktorleri belirlendi.

2. Calismaya dahil ettigimiz 530 lenfadenopatili hastanin 31’inde (%5,8) malignite
tespit edildi. dortyiizalt1 hastada (%94,2) benign hastalik tespit edildi. Hastalarin
%17,5’ine tam1 konulamadi fakat siire¢ iginde bulgular1 diizeldigi i¢cin benign kabul
edildi.

3. LAP’a neden olan malign nedenlerden en ¢ok HL goriildii. Sonra siras1 ile ALL,
NHL, HLH, AML gériildii. Benign nedenlerden en sik reaktif lenfadenit tespit edildi.
4. Anamnezde; 12 yas lizerinde olan hastalarda, kilo kaybi, gece terlemesi gibi
konstitiisyonel semptomlar1 olan hastalarda malignite oraninin arttig1 tespit edildi.
Malignite oranmin arttig1 bu anamnez bulgularmin 2 tanesinin beraber bulundugu
hastalarda malignitenin %20,8 oldugu, 3 veya daha fazla bulgunun oldugu hastalarda
%350 oldugu tespit edildi. 0-5 yas arasinda olan hastalarda malignite sikliginin daha
az oldugu, basvuru siiresi ile malignitenin iliskisinin olmadig1 saptandi. Antibiyotik
tedavisi sonrasi kiiciilme olan LAP'larin genelde benign oldugu goriildii.

5. Fizik muayenede; yaygin lenfadenopatisi olan hastalarda, boyunda arka
servikalde, boyun disinda supraklavikiiler, mediastinal, abdominal LAP'1 olan
hastalarda, 2 cm'nin lizerinde LAP'1 olan hastalarda malignite sikligmnin attig:
belirlendi. Bu fizik muayene bulgularindan herhangi 2 tanesinin birlikte olmasi

durumunda malignite sikliginin %15,1 oranima, 3 bulgu veya daha fazlasi1 oldugunda
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malignite sikligmin %44,5 oranina yiikseldigi goriildii. Boyunda (arka {i¢gen
disinda), aksillada, inguinalde lokalize LAP'1 olan hastalarin, 2 cm'nin altinda LAP"t
olan hastalarin malignite sikligimin tiim hastalara gore az oldugu tespit edildi.

6. Laboratuvar bulgularinda; anemi, trombositopeni, 16kopeni, ESH yiiksekligi, CRP
yiiksekligi, LDH yiiksekligi olan hastalarda malignite daha yiiksek oranda goriildii.
Bu laboratuvar bulgularindan herhangi iki tanesinin birlikte oldugu hastalarda
malignite %13,6 oraninda, 3 veya daha fazla laboratuvar bulgusu olan hastalarda
%30 oraninda oldugu goriildii.

7. Ultrasonografide; ovoid yapisi kaybolup yuvarlak sekil almis, diizensiz kontiirli,
santral ekojenitesi kaybolmus, santral nekrozu olan LAP'lar1 olan hastalarda
malignite oran1 %69 tespit edildi. USG'de ovoid yapida, diizgiin kontiirii olan, ekojen
hilusu olan hastalarda malignite orani diislik olarak degerlendirildi.

8. Yukarida bahsedilen malignite agisindan yliksek riskli durumlar1 olan hastalar
degerlendirilirken daha dikkatli olunmali, hastaligin erken tanist icin zaman
kaybedilmemelidir.

9. 0-5 yas arasi, boyunda LAP’1 olan, 2 cm’nin altinda LAP’1 olan, tedavi ile
kiigiilme olan, USG’de benign yapida LAP bulgular1 olan hastalar gereksiz tetkikten

kacimilarak, erken donemde biyopsi yapilmadan takip edilebilir.
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7. OZET

INONU UNIVESITESI TURGUT OZAL TIP MERKEZI’NDE
LENFADENOPATI ILE TAKIiP EDILEN COCUKLARIN MALIGNIiTE
POTANSIYELI ACISINDAN DEGERLENDIRILMESI

Amag: Lenf nodu biiylimesinin patolojik olup olmamasi, hastanin yasi, biiylimiis
lenf nodlarinin boyut ve lokalizasyonu ile ilgilidir. Genel olarak 10 mm’den biiytik
captaki lenf nodlar1 icin lenfadenopati tanimi kullanilmaktadir. Bu ¢alismanin amaci;
1 Ocak 2009-1 Kasim 2012 tarihleri arasinda hastanemizde lenfadenopati nedeni ile
takip edilen hastalarin epidemiyolojik 6zelliklerinin, Oykii, klinik ve laboratuvar
bulgularinn  ve etiyolojik dagilimmin  malignite potansiyeli acisindan
degerlendirilmesi, maligniteyi arttiran risk faktorlerinin belirlenmesidir.

Hastalar ve yontem: Calismaya 1 cm ve iizerindeki boyutlarda lenfadenopatisi olan
3 ay-18 yas aras1 530 hasta dahil edildi. Hastalarin en az ii¢ ay takip edilmis olmalar1
sart1 arand1. Hastalarin dosyalar1 retrospektif olarak incelendi. Oykii, fizik muayene,
laboratuvar verilerinin benign ve malign lenfadenopati ayrimimdaki etkinligi
arastirildi.

Bulgular: Calismaya alinan 530 hastanin 347’si1 erkek, 183’1 kiz idi. En ¢ok hasta 6-
11 yas araliginda idi. Hastalarin 31’inde (%5,8) malignite tespit edildi. 12 yas
iizerinde olan, gece terlemesi, kilo kaybi1 gibi semptomlar1 olan, yaygin
lenfadenopatisi olan, boyunda arka servikalde, boyun disinda supraklavikiiler,
mediastinal, abdominal LAP1 olan, 2 cm'nin iizerinde LAP'1 olan, anemi,

trombositopeni, l6kopeni, ESH yiiksekligi, CRP yiiksekligi, LDH yiiksekligi olan
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hastalarda malignite sikliginin arttig1 belirlendi. Anamnez, fizik muayene, laboratuar
bulgularindan birden fazla bulgusu olan hastalarda malignite sikliginin %60’a varan
oranlara yiikseldigi tespit edildi.

Sonug¢: Lenf bezi biiyiikliigii nedeni ile basvuran hastalarin malignite i¢in ipucu
olacak bulgular1 degerlendirilmelidir. Bu bulgular1 olan hastalarda ileri tetkikler
geciktirilmeden yapilmalidir. Ozellikle malignite riskinin arttig1 birden fazla
anamnez, fizik muayene ya da laboratuvar bulgusu olmasi halinde zaman
kaybetmeden maligniteyi ekarte etmek amaci ile biyopsi yapilmalidir. 0-5 yas arasi,
boyunda LAP’1 olan, 2 cm’nin altinda LAP’1 olan, tedavi ile lenfadenopatide
kiigiilme olan, USG’de benign yapida LAP bulgular1 olan hastalar gereksiz tetkikten

kacimilarak, erken donemde biyopsi yapilmadan takip edilebilir.

Anahtar Kelimeler: Lenfadenopati, ¢ocuklar, malignite, risk faktorleri
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8. ABSTRACT

EVALUATION OF CHIiLDREN FOLLOWED BY THE iNONU
UNIVERSITY TURGUT OZAL MEDICAL CENTER WIiTH
LYMPHADENOPATHY FOR MALIGNANT POTENTIAL

Aim: Lymph node enlargement presence or absence of pathologic is associated with
the patient's age, size and localization of enlarged lymph nodes. Usually greater than
10 mm lymph nodes are used for the definition of lymphadenopathy. The aim of this
study; between 1 January 2009 to 1 November 2012 the epidemiological
characteristics, history, clinical and laboratory findings, evaluation of malignant
potential etiological factors and determination of increasing the risk factors of
malignancy patients followed in our hospital because of lymphadenopathy.

Patients and Methods: In this study there is 530 patients between 3 months and 18
year who has lymphadenopaty greater than 1 cm. The patients were followed up for
at least three months. These patients were retrospectively analyzed. History, physical
examination, laboratory data were assessed for distinguishing between benign and
malignant lymphadenopathy.

Results: There is 347 male and 183 female of the all patients included in the study.
Most patients were between the ages of 6-11. 31 patients (5.8%) were malignant.
With over 12 years of age, with symptoms such as night sweats, weight loss, with
generalized lymphadenopathy, with the back of the neck cervical, outside of the neck
supraclavicular, mediastinal, abdominal lymphadenopaty, which is 2 cm on the
lymphadenopaty, anemia, thrombocytopenia, leukopenia, elevation of ESR, CRP,

LDH levels were increased incidence of malignancy in patients. History, physical
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examination, laboratory findings in patients with evidence of multiple findings; the

incidence of malignancy proportions was increased up to 60%.

Conclusion: Patients presenting with lymph node enlargement symptoms will be a
clue to malignancy should be evaluated. Patients with these findings, further
investigations should be made without delay. Particularly increased risk of
malignancy, in more history, physical examination or laboratory findings the event,
with the purpose of rule out malignancy should be biopsied without loss of time. in
patients with the neck lymphadenopathy, 0-5 years old, lymphadenopathy under 2
cm, shrinking lymphadenopathy with treatment, with benign findings in
ultrasonography, avoiding unnecessary diagnostic procedures can be traced to the
early period without a biopsy.

Key words: lymphadenopathy, children, malignancy, the risk factors
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