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1.GIRIS VE AMAGC

1.1. Girig

Lenf bezleri, lenfatik kanallar boyunca yerlesen, buyukliga birkag
milimetreden birkag santimetreye kadar degisen, ovoid sekilli yapilardir ve
batin vicuda yayillmislardir. Lenfadenopati ise, lenf bezinin anormal sekil
ve/veya yapida olmasina verilen addir (1). Baylimus ve palpe edilebilen lenf
bezleri, cocuklarda hem énemli hem de yaygin bir fizik muayene bulgusudur.
Lenfadenopati, c¢ocukluk c¢aginda ailelerin hekime en sik basvuru
nedenlerinden biridir ve her yasta gérilebilir. lyi bir dyki ve detayli bir fizik

muayene ile lenf bezi bluyimesi hakkinda fikir sahibi olunur (2).

Lenf bezi blylumesinin nedeni ¢ogunlukla, lenfoid dokudaki benign
inflamatuar hadiselerdir. Dogumdan sonra gevresel antijenlerle karsilasma
devam ettikge tekrarlayan antijen uyarilariyla birlikte lenfoid doku kitlesinde
artis gorulur. Yaslari 4-8 yil olan gocuklarin %90’inda palpe edilebilen servikal
lenf bezleri mevcuttur (3). Bu artis 8-12 yaslar arasinda en Ust noktaya ulasir
ve puberte doneminde ise atrofiyle devam eder (4). Cocuklarda yeni
antijenlere karsi verilen hiperplastik doku cevabi yetigkinlere goére daha
fazladir; bu nedenle de lenfadenopati hemen her cocukta gérilir (5). Oyle ki,
saglikli cocuklarin %45’inde lenf bezi palpe edilir (6). Bamji ve arkadaslarinin
0-1 yas arasi saglikli gocuklarla yaptigi ¢galismada; yenidoganlarin %34’Unde,
sut cocuklarinin da %57'sinde lenf bezi palpe edilmistir (7). Lenfadenopatinin
boyutlari da lenfadenopati hakkinda fikir edinmemize yardimci olur. Cocukluk
caginda servikal bolgede 1 cm'den kuguk, inguinal bolgede ise 1,5 cm'den

klcuk lenf bezleri patolojik kabul edilmezler (2).

Cocukluk caginda en sik lenfadenopati sebebi viral ve bakteriyel
enfeksiyonlardir (2). Ote yandan lenfadenopati, daha énemli bir olayin yani
malignitenin bir bulgusu olabilir. Bir ¢alismada, lenfadenopatili gocuklara



yapilan lenf nodu biyopsilerinin %13’0 malign olup bunlarin arasinda en gok

Hodgkin lenfoma gorulmasgtur (8).

1.2. Amag

Bu calismanin amaci 1 Ocak 2013- 31 Ocak 2015 tarihleri arasinda
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dal,
Cocuk Onkoloji poliklinigine periferik lenfadenopati ile basvuran hastalarin
epidemiyolojik ozelliklerini, klinik ve laboratuvar bulgularini ve etiyolojik

dagilimlarini ortaya gikarmaktir.



2. GENEL BILGILER

Periferik lenfadenopati c¢ocukluk caginda sik karsilasilan bir fizik
muayene bulgusudur. Saglikh ¢ocuklarin %45’inde lenf bezi palpe edilir (6).
Periferik lenfadenopatinin sik gorilmesi artmis antijenik uyariya ve gegirilen
enfeksiyonlara baglanmaktadir; ancak bazen malign bir hastaligin bulgusu da

olabilirler.

2.1. Lenfoid Sistemin Anatomi ve Fizyolojisi

Doku ve hucreler arasi sivinin genel dolagsima tekrar donmesi ve
sistemli bir sekilde temizlenmesi gerekir. Periferde uclari kapali, parmak gibi
tipler seklinde baslayan lenf damarlari, bu sivi iletiminin baslangicidir (9). Lenf
bezleri, lenf damarlari boyunca vicutta daginik olarak yerlesmis, kapsulld,
yuvarlak ya da bobrek bicimli; dilate lenfatik damarlar ve fibrovaskuler bag
dokusundan olusan ve iginden gegen lenf sivisini sizmekle gorevli organlardir
(10). Bunun yani sira lenfositlerin kaynagi olarak bunlari lenf sivisina ve venéz
dolasima verirler. Lenf bezleri baslica mikroorganizmalara ve tiumor
hdcrelerinin yayllmasina karsi organizmayi savunan ardarda dizilmis bir seri
filtre gibidirler. Doku sivisi kokenli lenf, dolagima girmeden 6nce en az bir lenf

bezinden suzulir.

Lenf bezleri koltuk altinda, kasiklarda ve boyundaki buyluk damarlar
boyunca yerlesmislerdir; gogus boslugunda ve karin boslugunda, 6zellikle
mezenterlerde ¢ok sayidadirlar; insan viucudunda yaklasik 600 adet lenf bezi
bulunmaktadir (11).

2.1.1. Lenf Bezinin Yapisal Elemanlari

Lenf bezinin yapisi dalaktakine benzer sekilde, kaba lif demetlerinden
meydana gelmis bir iskelet ve bunlarin da arasindaki ince retikller agdan
olusur. iskeletin kalin lif demetleri, olusumun etrafini kusatan ‘kapsil’ ile

devam ederler. Bu lif demetlerinin icinde ¢cogunlukla kollojen lifler ve az oranda



da elastik bag dokusu elemanlari ve diz kas lifleri mevcuttur. Retikulum
hlcreleri arasindaki lenfte lenfositler serbestce hareket eder. Bu lenfositler
kapsulin altindaki kortikal bélgede daha yodundur ve folikilleri olustururlar.
Lenf bezine lenf sivisi, bezin konveks ylzeyinden ‘afferent lenfatik damarlar’
ile gelir. Bu sekilde beze giren lenf sivisi, ‘lenfatik sinis’ dedigimiz kollojen
iskeletle lenfosit yiginlar arasinda kalan serbest araliktan gecerek ‘hilum’a
dogru gelir. Hilum bdlgesinde butin ara sinuslar toplanarak ‘terminal sins’u
(medullar sints) olustururlar ve buradan da bosaltici ‘efferent lenfatik damarlar’
baglar (10).

afferent lenfatik damar

Transvers Sinus

primer folikul

Kapillerler derin kortikal tinite

- dis korteks

Arteriol
Yiiksek
Endotelyal Veniil
Kortikomediiller
bileske

parakortek

mediulla

mediiller siniis [l ———efferent lenfatik
mediiller kord damar

Sekil 2.1. Lenf Bezinin Sematik Yapisi (10)

Lenfoid lobul, lenf bezinin en temel anatomik ve fonksiyonel
elemanidir. En kiguk lenf bezlerinde bile bir ya da birkac¢ tane lobdl vardir.
Lenfoid lobuller yanyana siralanir ve hilus merkezli radyal bir dizilim
olustururlar. Her lobul bulb6z bir apekse ve ona medusa basi gérinimu veren

bir silindirik korda sahiptir. Hepsi birbirinden kapsulin bir yapisi olan



subkapsuler sinus ile ayrilmiglardir, hilusta vaskuler yapilari ile birlesirler (10).

Lobulun korteksi dis (term) korteks ve i¢ korteks (parakorteks) olarak ayrilir.

Dis korteks (term korteks), retikller hicre ve liflerin olusturdugu ag
yapisl iginde yerlesmis olan B lenfositlerden olusmustur. Dis korteks dokusu
icindeki kUresel yapilara ‘primer folikul (lenf dugimcuagu)’ adi verilir. Folikullerin
arasinda interfoliktler korteks bulunur. Bu folikiller, antijenle tepkimeye
girerek mitozla ¢ogalan ve immunosit adi verilen belirgin ¢ekirdekgikli bazofilik
iri hucrelere dontigen B lenfositlerden zengindir. Bazi folikillerin ortasinda
soluk boyanan ‘germinal merkez’ adli bolgeler vardir. Germinal merkezlerde
mitoz evrelerinde birka¢ hicre bulunur ve immunoblastlardan zengindirler. Bu

hicreler antikor sentezleyen plazma hticrelerine farkhlanirlar.

ic korteks (parakorteks), derin kortikal Gniteleri (DKU) igerir. Her
lobiilde bir DKU mevcuttur. DKU cevresinde de periferal DKU bdlgeleri
bulunur. Parakorteksteki derin kortikal Gniteler, T hiicrelerinin evidir, T hiicreleri
burada dentritik hiicrelerle iletisime geger. Periferal DKU ve interfolikiiler
korteks, lenfositlerin goglinde B ve T hicre bdlgelerinin arasindan gegitler
olusturur. GUglU bir antijenik uyarinin etkisiyle, parakorteks, 6-24 saat icinde
3-5 kati kadar buyuyebilir (10).

Medilla, medulla kordlari denilen, B lenfositler ve plazma hucrelerini
iceren, dallanmis i¢ korteks uzantilarindan olusur. Medulla kordlari, geniglemis
kapiller benzeri yapilar olan meddller lenf sinusleriyle birbirlerinden ayrilmigtir.
Meduller sinusler lenfle dolu dizensiz bosluklardir; subkapsuler kisim ve ara
sinusler gibi duvarlari kismen retikuler hicreler ve makrofajlarla doselidir.
Retikuler hicreler ve lifler gevsek bir ag orgustyle sints limeninde kopriler
olustururlar. Plazma hicre prekuirsorleri; B hiicre proliferasyonu ve bu

hicrelerin meduller korda gogu ile olusur. Burada antikorlar salgilanir.

Retikiiler ag; narin, porlu, stingerimsi, agsi uzantilari olan bag dokusu
yapisidir. Fibroblastik retiktler htcrelerden ve onlarin fiberlerinden olusur.
Lobuler retikuler ag, agsi fibroblastik retikulositer hucrelerin (FRH) uzantilari
ile tekrar bolinen dar kanallardan ve bunlarin iginden akan lenfosit, makrofa;j

ve antijen sunan hicrelerden olusur. Bu dar araliklar 10-20 mikron ebadindadir



ve lenfositlerin gegcmesine yetecek buyuklUktedir (12). FRH yuzeyinde,
fibronektin gibi migrasyon ligantlari vardir, lenfositler bu sayede ameboid
migrasyon yapabilirler. Retikller agin sinuslere acilan kismi lobuler retikller
aga kiyasla daha incedir. Makrofajlar -ki sinus histiyositleri olarak da bilinir-
retikler aga bir drumcek gibi tirmanir ve lenfi bakteriden, karbondan, hucre
artiklarindan, eritrositten ve diger partiktllerden arindirir. Kimeler halinde,
kapsulin yanindaki transvers sinuslerde bulunurlar, subkapsuler sinusle de

baglantilari vardir.

Kord; retikuler ag, lobuler kan damarlari, sinuslerin olusturdugu yapiya
denir. Bu medulladaysa adi ‘meddller kord’; periferal derin korteks

Unitelerindeyse adi ‘parakortikal kord’ olur.

Lenfositler, lobulin parankim hucreleridir. Lenf bezinin esas histolojik
cehresini olusturur. Surekli bir sirkilasyon halindedirler; ‘ylksek endotelyal
venul’ denilen 6zellesmis bir yapiyla lenfoid lobllline girer ve parakortikal
sinusle cikar. Efferent lenf damarlariyla lenf bezini terkeder ve torasik duktus
araciligiyla sistemik dolagima tekrar katilir. Lenfoid parankimal hucreler, bir
lenf bezinden diger lenf bezine ve de diger lenfoid organlara akarlar, yer

degistirirler. 24 saat icinde lenfositler tim vicudu 10-48 kere turlarlar (12).

Yuksek endotelyal veniiller (YEV), intravaskuler lenfositlerin retiktler
aga go¢ etmesini ve kapali lenf sistemine girmesini saglayan gecis kapilaridir.
Yuksek kuboidal endotelyal hucresel yapisindan dolayr bu ismi alir. YEV
sadece interfoliktler korteks ve derin kortikal Unitenin periferinde yer alir. YEV,
kortikomeduller bileskede yuksek endotel 6zelligini yitirerek skuamo6z endotele
donusur. Antijenik uyarilar endotelyal hicrelerin uzunlugunu ve YEV sayisini
arttirir (13). YUksek endotelyal ventller, lenfosit migrasyonu ve bunu takiben

lenfosit stimUlasyonunda dnemli role sahiptir.

Lenfositler lobllden sinizoid sisteme, parakortikal kordonlardaki
parakortikal sinuslerden gecerek dahil olur. Bu sinusler, interfolikiler

bdlgeden kor bir ugla baslarlar ve devam edip meddller sinuslere bosalirlar.



Dendritik hucreler, dokudaki antijenleri toparlayip lenf bezlerine
tasiyan ve bunu T hulcrelerine sunan, potansiyel antijen sunucu hucrelerdir.
Kemik iliginde uretilip; beyin, goz ve testis disindaki diger dokulara dagilirlar
(14). Derideki dendritik hlcreler ‘langerhans hicresi’ olarak adlandirilir.
Immatiir dendritik hiicreler, dokuda antijenle karsilagtiktan sonra lenfatik
damarlara go¢ eder. Lenf yolculugu sirasinda artik antijen toplama 6zelligini
yitirir ve T hucrelerine antijen sunma 6zelligi var olur (10). Matlr dendritik

hlcreler subkapsuler sinuse girdikten sonra parakortekse go¢ ederler.

Antijen sunan hucreler, antijeni B hlcresine sunarsa onun adina
folikiiler dendritik hiicre denir. Bu hicrelerin kaynagi kesin olarak
bilinmemektedir ve T hucrelerine antijen sunan dendritik hucrelerden

farklidirlar (15). Sadece primer ve sekonder folikullerde bulunurlar.

2.1.2. Lenf ve Kan Dolagimi

Her lobul, karigik bir lenfatik sinds sistemiyle c¢evrelenmistir:
subkapsuler, mediller ve transvers sinUsler. Subkapsduler sinus, kapsul ile dis
korteks arasindadir; makrofajlar, retikiler hucreler ve retikller liflerin
olusturdugu gevsek bir ag yapisi gosterir. Subkapsuler sinls kapsuler
trabekdllere paralel olarak uzanan ara sinuslerle medulladaki meduller

sinuslere baglanir.

Afferent lenfatik damarlar, lenf bezinin kapsulunu gectikten sonra
iclerindeki lenfi subkapsuler sinuse bosaltirlar. Her bir lobul igin ayr afferent
lenfatik damar mevcuttur. Lenf buradan, kapsul trabekillerine paralel olarak
uzanan ara (kortikal) sinUsler araciligiyla lenf digimunun derinlerine iner ve
medulla sinuslerine ulasir. Gerek subkapsuler gerekse meduller sinusler
karmasik yapilariyla lenf diugiminden sUzulmekte olan lenfin akis hizini
yavaglatir ve yabanci maddelerin makrofajlar ve dendritik hiicreler tarafindan
alinip sindirilmesini kolaylastirirlar. Bu antijen sunucu hucreler ¢ok sayida
sitoplazmik uzantilarinin varhgi ile taninirlar. Bu hicreler kemik iliginde geligip

kan yoluyla lenf dugumlerine ulasirlar.



Lenf; lobulin apeksinden suzullp transvers sinuslere, oradan da
meduller sinuslere akar. Tum lobullerden gelen lenf, tek bir efferent lenfatik
kanal vasitasiyla hilusa gecgerek lenf bezini terk eder. Hem afferent hem de
efferent lenf damarlarinda bulunan kapakgiklar lenfin tek yonde akmasini
saglar. Her afferent lenf damarinin direne ettigi bolge farkli oldugundan, her
lobul farkli antijenik uyariyla karsilasma ve farkh antikor cevaplari verme
potansiyeline sahiptir. immiinolojik uyari sonucunda ayni lenf bezinin lobdilleri,

farkl immunolojik seviyelere sahip olabilir.

2.1.3. Antijen Sunan Hiicreler-Lenfosit iliskisi ve Lenfosit
Proliferasyonu

Lenfositler endotelyal hucreler arasindan sizar, ylksek endotelyal
duvari geger ve endotel ile fibroblastik retiktler hlicreler arasindaki ‘periventler
bdlge’ye duser. Bu bdlge inflamatuar mediatorleri barindirir. Lenfosit burada
10-100 dakikaya kadar zaman gecirir ve bu slre boyunca mediatorler
tarafindan donatilir (16). Sonra buradan ayrilip parakortikal korda gecerler. T
hdcreler, antijen sunan hicrelerle kordda temas ederken, B hicreleri folikullere
tasinir ve orada etkilesime gecer. Lenfositler, saatlerden gunleri bulan zamana
dek, antijen ararlar ve yuzlerce kere antijen sunan hucrelerle temas ederler.
Lenfositler antijen bulamayinca lobill terk eder ve sistemik dolasima katilarak

baska bir lenf bezinde antijen aramaya baglar (10).

B hucreleri antijenle karsilastiginda uyarilir ve gogalir. Proliferasyonla
germinal merkezler olusur. Germinal merkez reaksiyonu, B hicrelerinde
aktivasyon, proliferasyon, diferansiasyon ve 6lum gibi ¢oklu olaylari igerir (17).
Germinal merkez reaksiyonu, antijen uyarisindan sonra 3-4. glnlerde
gorulmeye baslar. Besinci gunde mitotik figlrler ve ‘tingible cisim’ igeren
makrofajlar, germinal merkezde ‘yildizh gdkyluzi manzaras’’ olusturur.
Proliferasyon ve diferansiasyon asamasinda pek ¢ok B hlicresi apopitozise
ugrar ve bunlar makrofajlar tarafindan temizlenir. Tingible cisimcikler,
apopitotik hucre artiklarini iceren fagolizozomlardir. Antijenik uyarinin 7.

gununde mitotik aktivitenin gostergesi sentrositler apikalde, sentroblastlar da



bazalde gérilmeye baslar. Imminolojik uyarinin pik yaptigi 7-10. ginlerde
germinal merkezin apeksi sentrositler nedeniyle acgik, bazali de sentroblastlar
nedeniyle koyu bir zon seklinde gorulir. Cogu plazma hucre prekursorleri
meduller kordona go¢ eder ve olgun plazma hucrelerine donusur. Burada
antikor salar ve lenfe verir. Yeni, tekrarlayan uyaranlar olmazsa 2-3 hafta sonra
bu durum gerileyecektir ve germinal merkez reaksiyonu bitecektir. T hucre
uyarilmasi, dendritik hiicreyle karsilasiimasindan 1,5-2 giun sonra baslar (18).
Parakortekste genigleme gorulir. B hdcrelerin  aksine, T hucrelerin

stimulasyonunun histolojisiyle ilgili sinirli bilgi bulunmaktadir (10).

2.1.4. Bas ve Boynun Lenfatik Sistemi

Lenfatik sistem; lenf damarlari, lenf bezleri ve mukozal lenfoid doku
elemanlarindan olusur. Mukozal lenfoid doku ise dalak, timus, ileal Peyer
plaklari ve Waldayer halkasindan olusur (19). Waldayer halkasi bas-boyun
bdlgesinde bulunmaktadir; adenoid vejetasyon, palatal tonsiller, lingual
tonsiller ve farinks arka duvarinin submukozal lenfatik dokularindan olusur ve
antijenlerle ilk kargilasilan bolgeyi cevrelemektedir. Bu hattan sonra gecis
nodlari adi verilen ve oksipital, postaurikiler, fasiyal, retrofaringeal,
submandibuler, sublingual, submental nodlardan olusan grup ikinci savunma

hattini olusturur. Bu nodlar kabaca bas ile boynu horizontal planda ayirirlar (9).

Submental nodlar; yanak, dilin 2/3 6n kismi, agiz tabani ve jinjivaya ait
lenf yollarinin bosaldigi nodlardir. Efferent yollari submandibuler nodlara,

oradan da internal juguler zincire bosalirlar.

Submandibuler nodlar, mandibula alt ic kisminda yer alrlar.
Submental nodlar, Ust ve alt dudak, submandibuler gland, sublingual gland ve
g6z kapaklari, ylz, yanak cildi, burun, burun cildi lenfatik drenaji buraya olur.

Efferentleri ise interjuguler zincire bogalir.

Fasiyal nodlar, az sayidadir ve lokalizasyonlari sabit degildir. Fasiyal
venlerin gevresinde bulunur. YUz cildi, yanak ve damak mukozasindan

afferentlerini alirlar ve submental veya submandibuler bolgeye bosalirlar.



Parotideal nodlar, intraglanduler ve ekstraglanduler nodlar seklindedir.
Sagh deri, aurikula, dis kulak yolu, kulak zari, dstaki tupu, goéz kapaklari,
zigomatik bodlge ve Ust dudaktan afferentleri gelir, internal juguler zincire

dokulurler.

Oksipital nodlar, iki tarafli oksipital bolgede bulunurlar. Sacli deriden

afferentlerini alirlar, spinal aksesuar zincire bogalirlar.

Retrofaringeal nodlar, farinks arka duvarinda konstruktor kaslar ile
prevertebral fasya arasinda yer alirlar. Kafa kaidesinden toraksa kadar
uzanabilirler. Arka nazal kavite, sinUsler, nazofarinks, farinks arka duvari, orta
kulak, 6zafagus agzindan afferentlerini alirlar. Genellikle klinik olarak belirti
vermezler, ara istasyon gorevi Ustlenirler. Ancak diger nodlara uygulanan
cerrahi ve radyoterapi sonucunda veya tumor infiltrasyonuna bagl blokaj
oldugunda klinik belirti verebilirler. Bas-boyun bolgesindeki tglinci savunma
hattini ise servikal lenf nodlari olustururlar. Bunlar lokalizasyonlarina gére su

sekilde gruplanabilir (9):

Anterior servikal grup, hyoid kemigin alti ve karotis arterinin éninde

yer alir. Baglica su nodlardan olusur:
1- Superfasiyal anterior juguler zincir lenf nodlari
2- Prelaringeal lenf nodlari
3- Pretrakeal lenf nodlari
4- Paratrakeal lenf nodlari

Superfasiyal anterior juguler zincir lenf nodlari cilt ile ilgilidir. Derin
anterior servikal nodlar (prelaringeal, pretrakeal, paratrakeal) ise afferentlerini
larinks, Ust trakea, tiroid ve 6zafagustan alirlar; internal juguler zincir veya direk

olarak torasik duktusa dokdulurler.

Lateral servikal grup, bas-boyun bdlgesinin ana lenfatik toplayici
sistemini olusturur. Baslica U¢ grup noddan olusur, bunlar; spinal aksesuar
zincir lenf nodlari, supraklavikiler lenf nodlari ve internal juguler zincir lenf

nodlaridir.
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Spinal aksesuar zincir, sternokleidomastoid kasin posterolateralinde ve
trapezius kasinin anteromedialinde (posterior servikal ti¢gen) yer alir. Oksipital
nodlar; Ust ve yan boyun ile omuzdan afferentlerini alirlar, supraklavikiler nod

ve kismen derin juguler zincire efferentlerini verirler.

Supraklavikuler lenf nodlari, boyun tabaninda posterolateral bodlgeden
juguler ve subklavian venlerin birlesme noktasina dek uzanan boélgedeki lenf
nodlaridir. Spinal aksesuar nodlar; boyun alt laterali, gégus 6n kismi, akciger
ve gastrointestinal sistemden afferentlerini alirlar. Sagda direk olarak duktus
lenfatikusa, solda ise duktus torasikusa drene olurlar. Sol medial
supraklavikiler lenf nodu ‘virchow nodull’ olarak bilinir ve erigskinde
gastrointestinal sistem malignitelerinin potansiyel metastaz lokalizasyonudur.
infraklavikiler maligniteler sol supraklavikiler bdlgeye, saga gore 2,5 kat daha
fazla metastaz yaparlar. Ancak bilateral metastazlar da oldukg¢a siktir.
infraklavikiiler bir malignitenin mediastinel lenfatikler araciligi ile torasik
duktusa dokulup daha sonra retrograd olarak supraklavikiler nodlara ulastigi

ileri surdlmektedir.

internal juguler zincir, bas-boyun ana lenfatik drenaj hattini olusturur.
Supraklavikiler nodlar disindaki tim lenf nodlari bu zincire bosalirlar. Ayrica
nazal fossa, farinks, tonsiller, dil, damak, ostaki tupu, nazofarinks, larinks,
tukruk bezleri ve tiroidden afferentlerini alirlar. Bunun diginda aksiller ve torasik
lenfatiklerle de baglantilari vardir. Jugulodigastrik, karotid ve omohyoid ya da
ust, orta ve alt olmak tzere U¢ gruba ayrilirlar. Bu bélgenin efferentleri ise solda
direkt olarak torasik duktusa, sagda ise sag lenfatik duktusa dokullr, ayrica

bronkomediastinal lenfatiklerle de baglanti kurarlar (20).
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parotideal nodlar
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occipital parotis bezi
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submandibular nodlar

subraklavikiler nodlar

klavikula

Sekil 2.2. Bas ve Boyun Lenfatikleri

2.1.5. Aksiller Lenf Bezleri

Koltuk altinda bulunan lenf nodlaridir. Bunlar; gégsun ust laterali, sirt,

memenin lateral bélima ve kolun lenfatik drenajini saglar (21).

2.1.6. inguinal Lenf Bezleri

Kasik bolgesinde bulunan lenf nodlari olup; yuzeyel ve derin olmak
uzere iki bolumde incelenir. Yuzeyel grup; gobegin altinda kalan karin cildi,
perine, kalga, skrotum, penis, vulva-vajina ve bacagin yuzeyel lenfatiklerinin
bosaldidi gruptur ve safen ven boyunca yer alirlar. Derin inguinal nodlar ise
derin lenf drenajini alirlar ve femoral ven etrafinda bulunurlar (21). Cocuklarda
palpe edilebilen periferik lenf nodlari ve lenfatik drenajlari Tablo 2.1°de

Ozetlenmigtir.
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Tablo 2.1. Lenf Bezleri ve Drene Ettikleri Bolgeler (11)

Submental Yanak, dilin 2/3 én kismi, agiz tabani, digler ve gingiva

i Submandibular ve sublingual bez, g6z kapaklari, yiz, yanak
Submandibular

cildi, burun
Oksipital Sagcli deri, boyun
Mastoid-postairikuler Mastoid bdlge

L o Sach deri, airikila, dis kulak, dstaki tlipu, géz kapaklari,
Preairiktler —paratiroid i L
zigomatik boélge

Spinal aksesuar zincir Oksipital nodlar, boynun Ust yan bolim, omuz
Supraklavikiler Gégus ust kismi, akcigerler, boynun alt lateral kismi, GiS
internal juguler zincir Damak, ostaki tipd, st dudak, nazofarenks, tikrik bezleri,
(anterior servikal) tiroid

Aksiller Gogsun Ust lateral kismi, kol, meme

Epitrohlear El, 6n kol, bilek

Gobegin altindaki karin cildi, penis, skrotum, vulva, vajina,

inguinal perine bolgesi, kalga, alt ekstremite ylizeyel ve derin
lenfatikleri
Popliteal Bacagin arka yuzi

2.2. Tanimlar

Lenfadenopati: Lenf bezinin anormal sekil ve/veya yapida olmasina

verilen addir (1).

Lenfadenomegali: Lenf nodlarinin, patalojik tium durumlari igin
lenfadenopati terimi  kullanilirken, normalden fazla buiyumeleri igin

lenfadenomegali terimi kullanilir.

Lenfadenit: Lenf nodlarinin kendisinde geligsen bir enfeksiyona yanit
olarak inflamatuar hcrelerin infiltrasyonu ile blylme yaninda, eritem ve

hassasiyet gibi inflamasyon bulgularinin da olmasidir.
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2.3. Patogenez

Lenf nodundaki buyumeye, nod igindeki lenfosit, plazma hucreleri,
monosit, histiyosit gibi intrensek hucrelerin proliferasyonu veya noétrofiller,

malign hlcreler gibi ekstrensek hicrelerin infiltrasyonu sebep olabilir (22).

Lenf, sintslerden gegerken igindeki antijen ve diger artiklarin yaklasik
%99'u makrofajlarin fagositik aktivitesi ile ortadan kaldirilir. Bulagsma ve
antijenik uyari, aktif hicre ¢ogalmasi gosteren pek ¢ok germinal merkezin
olusmasina ve lenf nodunun buyumesine neden olur. Uyarimamis lenf
nodlarinda plazma hucreleri, hlicre populasyonunun %1-3’Unu olustururken,
uyariimis lenf digtumlerinde bu hicreler sayica 6nemli élglide artar ve bu artis
lenf nodunun blytimesine kismen katkida bulunur. Lenfadenit, lenf nodlarinin
kendisinde gelisen bir enfeksiyona yanit olarak inflamatuar hucrelerin
infiltrasyonu ile buylimesi; bu biyumeye lenf nodlarinda eritem ve hassasiyet
gibi inflamasyon bulgularin eslik etmesidir. Lenfadenit tablosunda meydana
gelen sitokin desarjina bagli 6dem ve vaskuller genigsleme, lenf nodunun
buyumesine yol acar. Tuberkuloz lenfadenitinin de dahil oldugu grantulomat6z
hastaliklarda lenf bezinde doku nekrozuna sekonder stpurasyon gorulebilir.
Bu durum da lenfadenopatiye katkida bulunur. Lenf bezlerinin depo
hastaliklarinda oldugu gibi (Gaucher’s hastaligi) metabolit yikli makrofajlar

tarafindan infiltrasyonu sonucunda da lenfadenopati gorulur (tablo 2.2).

Her lenf nodu, organizmanin sinirh bir bélgesinde olusan lenfi siizer ve
bu nedenle ‘uydu (satellit) lenf nodu’ adini alir. Malign timaérler éncelikle bu

lenf nodlarina metastaz yaparlar ve lenf nodunda buyimeye yol acarlar (5).

Tablo 2.2. Lenfadenopati Patogenezi (5)

Malign transformasyon ya da antijenik sitimulasyona bagli lenf nodu buyimesi

Noda buyuk miktarda hiicre girisi (nétrofiller ya da metastatik neoplastik hicreler)

Noda histiyositik hlcreleriyle beraber yabanci materyal depolanmasi

Lokal sitokin desarjina bagli 6dem ve vaskuler genigleme

Doku nekrozuna sekonder stpUrasyon
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2.4. Fizyopatoloji

Lenfatik sistemin baslica Ug gorevi; doku sivisi ve lenfi transport etmek,
yag ve buyuk proteinlerin emilimini ve transportunu yapmak, immununite

olusumunu saglamaktir.

Lenfatik sistem sivinin interstisyel alandan kana akmasini saglayan
alternatif bir yol olusturmaktadir. En 6nemlisi ise lenfatiklerin proteinler ve
blayuk partikuller gibi, kapiller kana dogrudan absorbsiyonu mimkin olmayan
maddeleri doku araliklarindan uzaklastirabilmesidir (23). Vicuttaki hemen
hemen butun dokular fazla miktardaki siviyir interstisyel alandan

uzaklastirabilecek lenf sistemine sahiptir.

Lenfatik sistem; lenf damarlari, lenf bezleri, lenfositler, tonsiller, dalak,
adenoidler, Peyer plaklari ve timustan olusur. Beyin zari, labyrinthus
membranacus epidermis, Kil, tirnak, kornea ve kikirdak yapilarda, merkezi sinir
sisteminde ve kemik iliginde lenf damari bulunmaz (9). iskelet kaslarinin
‘endomysium’unda da ¢ok az bulunur. Bu dokular bile prelenfatikler olarak
adlandirilan ve interstisyel sivinin akabildigi kuguk intertisyel kanallar
icermektedir. Bu sivi sonug olarak lenfatik damarlara veya beyinde oldugu gibi

serebrospinal siviya karisarak direkt olarak kana geri doner.

Vicudun asagi kisimlarindan gelen lenf, torasik kanal ile akarak sol
internal juguler ven ile subklavian venin birlesim noktasinda venoz sisteme
bosalir. Basin sol kismi, sol kol ve gogus bolgesinin g¢esitli kisimlarindan gelen
lenf de venlere karismadan 6nce torasik kanala girer. Boyun ve basin sag
kismindan, sag kol ve toraks bolumlerinden toplanan lenf ise sag subklavian

ven ile internal juguler venin birlesim noktasinda venoz sisteme bosalir.

2.4.1. Terminal Lenfatik Kapiller ve Permeabiliteleri

Arteryel kapillerlerden filtre olan sivinin blyUk bir kismi hicreler
arasindan akarak kapillerlerin venoz uglarindan geri emilirler. Ancak bu sivinin
yaklasik olarak onda biri vendz kapillerlerden reabsorbe olmak yerine lenfatik

kapillerlere girerek kana geri doner. Normalde bu lenfin toplam miktari ginde
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sadece 2-3 litredir (23).  Lenfatiklerle kana geri donen sivi miktari azdir,
ancak proteinler ve yaglar gibi buyuk molekuil agirlikli maddelerin intestinal
sistemden emilimlerinin saglamasi ve kan dolagsimina geri donmesi agisindan
lenfatiklerin 6nemi buyuktlir. Bu maddeler énemli bir engelle karsilasmadan
lenfatik kapillerlere girerler. Bunun nedeni lenfatik kapillerlerin 6zel yapisidir.
Genellikle komsu endotel hucrelerinin birlesim yerlerinde bir endotel hiicresinin
kenari serbest bir sekilde hareket eden igeriye donuk bir kapak olusturacak
sekilde komsu htcrenin kenari ile Ust Gste gelmektedir. Boylelikle kapillerlerin
icine agilan bir valv sistemi olusmaktadir. interstisyel sivi, icindeki partikillerle
birlikte valvi itip acabilir ve direkt olarak lenfatik kapillerin i¢ine akabilir. Ancak
bu sivi bir kez igeri girdikten sonra lenfatik kapilleri kolaylikla terkedemez.
Bunun nedeni geri akimin valvi kapatmasidir. Lenfatikler terminal lenfatik
kapillerin u¢ kisimlarindan baslayip kan dolagimina katildiklari noktalardaki

blyUk damarlara kadar valvler igerir.

2.4.2. Lenf Yapimi

Lenf, intersitisyel sividan olusarak lenfatikler icinde akar. Birgok
dokudaki interstisyel sivi protein konsantrasyonu 2 g/dL degerindeyken, bu
dokulardan akan lenfteki protein konsantrasyonu da bu degere yakindir.
Karacigerde meydana gelen lenfin protein konsantrasyonu 6 g/dL iken,
barsaklarda bu deger 3-4 g/dL dizeyindedir. Vicuttaki butlin lenfin yaklasik
ucte ikisi karaciger ve barsaklar tarafindan olusturuldugu igin vicudun batin
alanlarindan gelen lenfin karigsimi olan torasik lenfteki protein konsantrasyonu
3-5 g/dL arasinda degismektedir (23).

Lenfatik sistem, gastrointestinal sistemden besin maddelerinin
emiliminde dnemli rol olugturmaktadir. Ozellikle yag absorbsiyonunda biyiik
onem tasir. Yagh bir yemekten sonra torasik lenf kanali % 1-2 oraninda yag
icerebilir (23).

Lenf yavas ilerler, pompa sistemi yoktur ve lenf kanallarinda dusuk
basing mevcuttur. iskelet kaslarinda peristaltik aktivite ya da ‘milking’ yoluyla

(st sagar tarzda) ilerler. Dinlenme halindeki bir insanda torasik kanaldan
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saatte 100 ml, diger kanallardan da 20 ml olmak Uzere toplam 120 ml ve gunde
2-3 litre lenf akimi vardir. Lenf akim hizi, interstisyel sivi basinci ve valv

sisteminin olusturdugu lenfatik pompanin aktivitesi tarafindan belirlenir.

Dokulara giren bakteri gibi partikiler olugsumlarin higbiri gergekte
kapiller membrandan kana direkt olarak absorbe edilemez. Bunun yerine,
partiktller dokuda lokal inflamatuar yanit olusturur. Patojen burada
sinirlandirilamazsa, lenfe girer ve lenf damarlari yolu ile lenfatik akis boyunca
aralikh yerlesmis bulunan lenf bezlerine dogru tasinirlar. Yabanci partikuller
sinuslerin agsi yapisinda bulunan doku makrofajlarinca tutulurlar. Sinusler cok
sayida makrofaj ile kaplidir ve giren yabanci partikill fagosite ederek viicuda
yayllimini énler (23). Ayni zamanda burasi, yabanci organizmalarin fagosite
edilip sunulmak Uzere antijen haline getirildigi yerlerdir. Antikor Gretimi, T hucre
yanitlari, sitokin dretiminin hepsi lenf bezlerinde olur (11). Enfeksiyonlarda lenf
bezindeki sintzoidal makrofajlarda hiperplazi olusur, germinal merkezlerdeki

lenfositler prolifere olur ve lenf bezi siser (24).

2.5. Histopatoloji

Lenf bezleri, retikulositer govdesinde lenfositleri barindirir. Bir lenf bezi;
kapsul, subkapstiller sinus, korteks (B htcrelerin oldugu folikll ve germinal
merkezler), parakorteks (T hlicre bélgesi), meduller sintsler, medduller kord ve
hilustan olusur. Lenf bezlerinin bulunduklari yere ve gorevlerine gore immun
fonksiyonlarinin da degiskenlik gosterdigi  distinilmektedir. Ornegin,
mezenter lenf bezleri icin sinls histiyositozu normal bir durumdur.
Submandibuler lenf bezleri ise orofaringeal bdlgeden antijen alirlar ve tipik
olarak antijen uyarisina sekonder gelisen plazma hucreleriyle dolu medduller
kordlar ve folikul hiperplazisi vardir (25). Bu bolimde lenf nodu biyopsilerindeki

baslica patolojik gorUnumler anlatilacaktir.
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2.5.1. Lenfoid Nekrozu

Lenfoid nekrozu karyoreksis, karyolizisle yapisi bozulmus kromatin
aglari ve ¢ok yogun eozinofilik hiicresel debrilerden olusur; fokal, multifokal
veya diffiz olabilir. Nekroziste nétrofil ve fagositik makrofajlardan olusan
inflamatuar hucreler ve intrastoplazmatik htcresel debriler vardir. Apopitoziste
ise hucre 6lumunun sonucunda hucresel buzisme, ¢ekirdekte noktalanma,
fragmantasyon, apopitotik cisimler ve makrofajlarin tingible cisimleri goralir.
Is1, rontgen isinlarina maruz kalma, hipoksi, sitotoksik kanser ilaglari gibi
cevresel faktorler apopitozisi tetikleyebilir. Bir glukokortikoid olan
deksametazon da lenf nodu apopitozisine yol agabilir (25). Lenf bezinin masif
nekrozu yaygin degildir ve infarkta bagli olabilir. Hizli baylyen neoplazilerin
merkezinde de olabilir. Kazedz nekroz da tlberkiloz ya da mantarlarin neden
oldugu nadir gorulen bir nekroz ¢esididir. Bariz sekilde semisolid, griden sariya
donen bir dokusu vardir. Lenf bezi atrofisi, kronik nekroz veya apoptozisin bir
sekelidir. Herhangi bir lenf nodunda goértlebilir. Follikil sayisinda azalma,
germinal merkezlerde azalma veya yok olma, parakortikal lenfositlerde

azalmayla karakterizedir.

2.5.2. Lenfatik Siniis Ektazileri

Meduller ve subkapsuller sinUsleri tutarlar, ‘lenfanjiektazi’ de denir.
Difflz sinUs ektazisi tipik olarak lenf bezi atrofisiyle birliktedir. Burada
genislemis ya da Kkistik sinusler vardir, lenfoendotelyumla ddselidirler ve

eozinofilik hicrelerle dolmuslardir.

2.5.3. Vaskiiler Anormallikler

Anjiektazi, lenf bezine ait lenf ve kan damarlarinin genislemesi olarak
tanimlanir. Hematoma ya da hemanjiyoma neden olabilir. Intrasiniizoidal
eritrosit gorulmesi lenf bezinin drene ettigi yerdeki bir hemorajiyi gosterebilir.
Bununla birlikte hemosiderin yUkli makrofajlar, eritrofagositozlar ve
inflamatuar hdcreler goérulir. Lenf bezinin hasarlanmasi da damar igindeki

eritrositlerin sintzoidal bolgeye ve perinodal bolgeye ge¢cmesine neden olur.
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Lenf bezindeki bir anjiektazi ile sinus eritrositozisini ayirt etmek zordur, ¢linku
her ikisinde de sinuzoidlerde eritrosit gorulmektedir. Lenf bezinin vaskuler
anormallikleri; sinds konjesyonu, sinus eritrositozisi, konjesyonla olan nodal ve
perinodal anjiektazi, nodal parankim hemorajisi, perinodal vaskuler

proliferasyon ve perivaskuler hemoraji olarak siralanir (10).

2.5.4. Pigment

Sintzoid makrofajlarda sik gorulen bir bulgudur. En sik gortlen
pigmentler hemosiderin ve seroid/lipofusindir. Hemosiderin; demir iceren, altin
kahverengi granuler materyali olan ve daha ¢ok da makrofajlarin icerdigi bir
pigmenttir. Hemosiderin yukli makrofajlar daha ¢ok sinus eritrositozu olan lenf
nodlarinda; meddiller kord ve sinls bolgelerinde goralir. Lipofusin de
hemosiderin gibi altin kahverengi bir pigmenttir, hicre membranlarindaki lipit
yikimi sonucu olusur. Seroid, bir lipofusin tlrevidir. Bu pigmentlerin sayisi
makrofaj hiperplazisine bagl olarak artar (inflamatuar, nekrotik, neoplazik

durumlar). Melanin de lenf bezlerinde bulunabilen endojen bir pigmenttir.

2.5.5. Amiloidozis

Isik mikroskopu ve hematoksilen-eozin boyasiyla amiloid; amorf,
eozinofilik ve hiyalinize bir ekstraselliler madde olarak karsimiza cgikar.
Dokuda meydana gelen atrofi nedeniyle amiloid lenf bezine hicum eder.

Kongo-red boyasi tanida kullanilir.

2.5.6. Lenfadenit

Lokal bir enfeksiyon bolgesinin drenajini yapan lenf nodlarinda ya da
sistemik enfeksiydz ve inflamatuar durumlarda gérilir. inflamatuar hiicreler,
lenf bezini tutabilir ve burada primer lenfosit nekrozuna yol acabilir.
Lenfadenitin tart etkenine goére degisir, akuttan granilomatdéze dogru
degisebilir. Akut nonspesifik lenfadenitte, inflamasyonlu nodlar sismis, gri-
kirmizi renkte ve dolgundur. Histolojik olarak, cok sayida mitotik figlr iceren

biylk germinal merkezler vardir, nétrofiller ve olgunlasmamis miyeloid
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hdcreler sinis ve meduller kordlarda gorulur. Nedeni piyojenik bir organizma
ise, folliklller cevresinde ve lenfoid sinusler icerisinde notrofilik infiltrat
mevcuttur. AJir enfeksiyonlarda, follikil merkezleri nekroza gidebilir ve abse
olusabilir. Kronik lenfadenit ve granilomatéz Ilenfadenit terimleri,
subkapsuler ve meduller sinuslerde histiyosit artisiyla giden, kronik abse ya da
granulomatoz iltihap surecleridir. Abse akut ya da kronik lenfadenitlerde
gériilebilir, goriilen santral bélge nekrozu nétrofil agirliklidir. ilerleyen dénemde

fibréz bir bag dokusu olan granilasyon dokusuna doénusdrler.

2.5.7. Reaktif Lenfadenopati (Lenfosit Hiperplazisi)

Reaktif lenfadenopati; B hicre zengin follikilleri, T hucre zengin
parakorteksi, hucresel ya da humoral bagisiklik elemanlarini icerebilir.
Genellikle reaktif ya da immun bir yanit neticesinde olusur ve bir maligniteye
isaret etmez. Reaktif hiperplazide follikiller sayica ve ebatga artmigtir.
Uyarilan folikuller (sekonder folikdl), primer folikullere gore daha genistirler,
germinal merkezleri soluk boyanir; burada buyuk lenfoblastlar ve sayica artmig
apopitotik lenfositler, ‘tingible cisim’ iceren makrofajlar bulunur. Germinal
merkezi ¢cevreleyen ‘mantle zone’ da kiguk-orta boylu daha koyu boyanan B
hicreleri gorulir. Parakorteks hiperplazisi, artmis hicre yogunluguyla
karakterizedir. Reaktif lenfadenopatilerin, folikiler hiperplazi, parakortikal
hiperplazi, sinus histiyositozu, grantloma veya mixed patern (karisik tip) olmak

uzere cesitleri vardir.

2.5.7.1. Folikller Hiperplazi

B hucrelerini aktive eden enfeksiyonlarda ve inflamatuar olaylarda
meydana gelir. Foliklller sayica ve ebat¢a artmisglardir ve bu nedenle de lenf
bezi blyur. Bu folikuller bazen o kadar buyuyebilirler ki; kortikal, parakortikal
ve yer yer de meduller bolgeyi isgal ederler ancak genellikle diger lenfoid
dokudan ayrilirlar. B hicreleri B hiicre folliktllerine géger ve germinal merkez
reaksiyonu olustururlar. Reaktif follikiller, gok sayida aktive B hicresi, arada

daginik halde T hacreleri, nikleer debri iceren fagositik makrofajlar (tingible
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cisimli makrofajlar) ve antijen sunan follikiller dendritik hlicre agi igerir.
interfolikiler bdlgede vaskiiler proliferasyon olur, kiigiik lenfositler, plazma
hicreleri, immuanoblastlar ve bazen de artmis sayida histiyosit ve eozinofiller

gorulur. Meduller plazmositoz sik gorulur.

Plazma hicre hiperplazisinde lenf bezinin buyuyup plazma hicreleriyle
dolmasi ve normal lenf bezi gérinimunden farkl bir gorinim sergilemesi,
folikiler lenfomayla ayirt edilmesini zorlastirabilir. Hiperplaziyi destekleyen
bulgular; lenf nodu yapisinin korunmasi, germinal merkezlerin sekil ve
boyutlarinda c¢esitlilik, germinal merkezlerde lenfositlerin farkli sekil ve
boyutlarda olmasi, germinal merkezlerde belirgin fagositik ve mitotik aktivite
olmasi, kortikal ve kapsuler infiltrasyonun olmamasi, atipik plazma hicreleri ve

metastaz hucrelerinin gorulmemesidir.

Antijenik uyarinin siddetine ve suresine bagl olarak bazi plazma
hicrelerinde ‘Russell cisimcigi’ gorllebilir. Plazma hlcre prekuirsorleri
(immunoblast ya da plazmablast) olgun plazma hucrelerinin yani sira
gorulebilir.  Folikiler hiperplazi nedenleri arasinda romatoid artrit,
toksoplazmozis, sifiliz gibi bazi enfeksiyonlar ve erken HIV enfeksiyonu yer alir
(26). Romatoid artrit; otoimmun, kronik ve sistemik bir hastaliktir. Kadinlarda
erkeklerden daha sik gorulir ve ¢ogu hasta 30 yasin Uzerindedir. Lenf bezi
biyopsilerinde folikller hiperplazi ve sinus histiyositozu gorultr. Uzun sureli
lenfadenopatili olgularda PAS pozitif boyanan hiyalin membran birikimi
gorulmektedir (26). Castelman hastaligi, anjiyofolikller hiperplazi ya da dev
lenf nodu hiperplazisi ile de bilinir. Lokalize ve multisentrik olmak Uzere iki tipi
vardir. Lokalize tipi daha yaygindir ve genelde mediasteniumu tutar. Aksiller
ve servikal lenf bezlerini, iskelet kaslarini, pulmoner parankimi de daha az
siklikla tutar. iki morfolojik varyanti vardir. Hiyalin vaskiiler tip, vakalarin %90
gibi bayUk bir bolumdna olusturur. Anormal germinal merkezler, geniglemis
mantle zonlar ve artmis interfolikiler vaskularite karakteristiktir. Germinal
merkezlerde hyalin vaskuler yapilar, artmis folikller dendritik hiicreler bulunur.
Mantle zon, sogan zar1 gériniminde genislemistir. Plazma hiicre tipi daha
az goralur, sikhkla poliklonal gamaglobunemi ve IL-6 artisiyla birliktedir. En sik

abdomende, mezenter arterleri tutar. Lenf bezlerinde folikller hiperplazi vardir,

21



mantle zon keskin sinirhdir ve etrafi olgun plazma hucreleri ve
immunoblastlarla g¢evrilmigtir. Vaskller proliferasyon ve hyalinizasyon

¢ogunlukla gorulmez.

2.5.7.2. Parakortikal (interfolikiiler) Hiperplazi

Lenf bezlerinin T hicre bdlgelerindeki immin reaksiyon sonucu
meydana gelir. Parafolikiler T hacreleri aktive olduklarinda proliferasyon
halinde olan buyuk immunoblastlara donusurler ve bu huacreler B hucre
foliktllerini silerler. Interfolikiiler bélge; kiglk lenfositler, imminoblastlar,
artmis yuksek endotelyal vendullerle dolmustur. Her ne kadar T hicreleri baskin
olsa da, degisen oranlarda B immunoblastlar ve plazma hucreleri de gorulur.
Parakortikal hiperplazi, viral infeksiyonlarda (EBV, CMV gibi), bazi asilardan
sonra ve ilacglarin neden oldugu immun reaksiyonlarda (6zellikle fenitoin)

meydana gelir.

2.5.7.3. Makrofaj Hiperplazisi

Genellikle lenf bezinin kendi makrofajlarinin; yani sintzoidal
makrofajlarin proliferasyonuyla olur. Makrofajlari sadece sinuzoidlerde degil,
lenf bezinin herhangi bir yerinde de gorebiliriz. Makrofaj agregatlarn
parakorteks cevresinde, kortikal, parakortikal, meduller bdlgelerde olabilir.
Yerli makrofajlarin hiperplazisi kolaylikla, artmis intrasinizoidal makrofajlarla
karisabilir. Bunun kaynagi, afferent lenf damarlariyla gelen, drene edilen
bdlgedeki yogun makrofajlardir. Bu nedenle lenf bezinin drene ettigi anatomik
bdlgenin niteligi énem kazanmaktadir. Ornegin mezenter lenf bezleri, artmig

intra-intestinel antijenler nedeniyle intrasintzoidal makrofajlarla doludur.

Histiyosit agregatlarinin  sintzoid iginde bulunmasina ‘sinus
histiyositozisi’ denir. Bazen histiyosit agregatlari lenf bezi parankiminde
bulunur; buna ‘grantlomatdéz inflamasyon’, ‘grandlomatdéz lenfadenit’,
‘histiyosit agregatlari/ infiltratlar’, ‘makrofaj agregatlari/infiltratlar’ isimleri
soylenir. Bu isimlerden hangisinin kullanilacagi makrofaj yogunlugunun

derecesine gore degisir. Eger histiyosit agregatlari minimalden hafife dogru
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degisen derecelerdeyse ‘makrofaj agregati/infiltrati’ uygun olacaktir. Eger ¢ok
daha yogun bir histiyosit agragati varsa ve lenf bezinin bir kisminda ya da
tamaminin yapisinda degisiklige yol agtiysa ‘granllomatdz’ terimi uygun

olacaktir.

Sinuis  histiyositozu, lenfatik sinuzoidlerin  genislemesi ve
belirginlesmesi ile karakterizedir. Bunun nedeni, sinusleri doseyen endotel
hicrelerinin hipertrofisi ve makrofaj (histiyosit) infiltrasyonudur. Enfeksiydz
hastaliklardan inflamatuar durumlara kadar genis bir yelpazesi vardir.
Erigkinlerde tiryaki derecesinde sigara igenlerde pulmoner hiler lenf
bezlerinde, dévme yaptiranlarda dévme yapilan bolgeyi drene eden satellit lenf
bezinde, lizozomal depo hastaliklarinda, hemofagositozda, lenfanjiyografi
sonrasinda gorulebilir. Masif lenfadenopatili sinus histiyositozu (Rosai-
Dorfmann Hastaligi); bilateral, agrisiz, masif servikal lenfadenopatiyle
karakterizedir. Bazi olgularda HHV-6 ile iliskili bulunmustur. KopuksU
sitoplazmali blyuk sinlUs histiyositleri vardir. Perikapsduller fibrozisle genelde
lenf bezi kapsulu kalinlagir. Monositoid B hiicre hiperplazisi (marjinal zon
B hucreleri); toksoplazmozis, viral enfeksiyonlar, kedi tirmigi hastahgdi ve
diger nonspesifik lenfoid hiperplazilerde bildirilmistir. Folikiler hiperplazi
siklikla eslik eder (26). Whipple hastaligi, etkeni tropheryma whipplei’ olan
sistemik bakteriyel bir hastaliktir, siklikla mezenter lenf bezlerini tutar. Sinus
histiyositleri vakuollidur. Langerhans hiicreli histiyositoz ve hemofagositik

sendrom da sintzoidal paterne dahil olan hastaliklardir.

Granulomat6éz lenfadenit, degisik morfolojik sekillerde gorulebilir;
epiteloid histiyosit kimeleri (sarkoidoz, fungal infeksiyonlar), kaze6z nekroz
(tiberklloz), slpuratif granidlom (kedi tirmigi hastaligi, lenfograntloma
venerium). Sarkoidoz, bilinmeyen etyolojili ve ¢ok odakli grantlomatoz bir
hastaliktir. Lenfosit ve plazma hucreleriyle c¢evrili iyi sinirh  epiteloid
granulomlar ve az oranda da fibrozis vardir. Mediastinel ve pulmoner hiler lenf
bezleri, sarkoidozun en sik tuttugu lenf bezleridir. Kedi tirmigi hastaligi; gram
negatif bir bakteri olan ‘Bartonella henselae’ nin etken oldugu hastaliktir.
Etkilenen lenf bezlerinde folikller hiperplazi, sinUs histiyositozu, monositoid B

hdcreleri, immunoblastlar, degisen derecelerde fibrinoid nekrozlar goéralur.
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Warthin- Starry gumus boyasi bakteriyi tespitte kullanilir. En sik aksiller lenf

bezleri tutulur.

2.5.7.4. Kansik Tip (Mixed Patern)

Reaktif lenfadenitin tipleri olan folikller, parakortikal ve/veya sinus
histiyositozunun bir arada go6rUlmesidir. Dermatopatik lenfadenitler,
toksopazmozis, lupus lenfadeniti, Kikuchi hastaligi ve Kimura hastaligi bu
gruptadir (27). Dermatopatik lenfadenitler, inflamatuar cilt lezyonlarina bagl
geligir. Parakortikal alanda noduler genisleme, soluk boyanan histiyositler ve
Langerhans hucreleri gorulur. Bu hucrelerden bazilari melanin  veya
hemosiderin icerebilir. Toksoplazmozis, tuttugu lenf bezlerinde folikller
hiperplazi, genislemis germinal merkezler, artmis epiteloid histiyositlere neden
olur. Sistemik lupus eritematozus, immun temelli kollojen-vaskuiler bir
hastaliktir. Artralji, serozit, anormal renal fonksiyonlar, norolojik semptomlar
baslica kriterleridir. Generalize lenfadenopati %12 hastada gosterilmigtir (26).
Folikller hiperplazi ve parakortikal nekroz tipiktir. Kikuchi hastaligi, Asyali
kadinlarda daha ¢ok gorulen, kendini sinirlayan nekrotizan bir lenfadenittir.
Siklkla servikal lenf bezlerinde gorulir. Nekroz, apopitoz ve nukleer debriler
histolojik olarak bu hastaligin karakteristigidir. Kimura hastaligi, diger adiyla
eozinofilik hiperplastik lenfograniiloma, subkutanéz dokuya invazyonla giden,
kronik inflamatuar bir hastaliktir. Asyali erkeklerde siktir. Foliktler hiperplazi
ve folikul, parakorteks, sinlzoid, perinodal yumusak dokuda eozinofiller ile

karakterizedir.
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Tablo 2.3. Reaktif Lenfadenopatilerin Siniflandirilmasi (26)

Reaktif Lenfadenopati

Yapi

Ornek

Folikiler Hiperplazi

Germinal merkezlerde
genisleme, degisik sekil ve
yapilarda folikiller, ara zon
mevcut

Romatoid artrit
Castelman hastalgi

Erken HIV infeksiyonu
Bakteriyel infeksiyonlar

Parakortikal Hiperplazi

interfolikiiler bélgede
genisleme, ylksek endotel
vendullerinde artis,
¢ogunlugu T hicre

Enfeksiyoz mononiikleoz
Asi sonrasi lenfadenitler

ilag; iligkili lenfadenopatiler

Tuberkuloz
Sinlzoidal alanin histiyosit,

monosit veya B lenfosit
proliferasyonu sonucu
genislemesi

o o Sarkoidoz
Makrofaj Hiperplazisi
Kedi tirmigi hastalig

Mantar infeksiyonlari

Dermatopatik lenfadenit
Protozoal infeksiyonlar
Mixed Patern Lupus lenfadeniti

Kikuchi hastaligi

Kimura hastaligi

2.5.8. Ekstramediiller Hematopoez

Ekstrameduller hematopoez, hemoraji ya da ciddi inflamasyon gibi kan
hdcrelerine ihtiyacin arttigr ya da kaybin fazla oldugu durumlarda gortlen
fizyolojik bir olaydir. Lenf bezlerinde de gdrulebilir. Miyelositik, eritrositik,

megakaryositik hucreler baslica meduller kordda gorulurler.

2.5.9. Lenfoma ve Losemi

Lenfoma, lenf nodlarinin en yaygin primer neoplazisidir. Tipik olarak
neoplastik lenfositlerin monomorfik, ayni kalip ornekleri mevcuttur. Lenfosit
apopitozisine bagh ‘yildizli gokyuzu manzarasi’ mikroskopta ktguk buyutmede
gorulir. Daha vyuksek buyltmelerde makrofajlardaki intrasitoplazmatik
apopitotik cisimcikler, nukleer debrilerden olusan 'tingible cisimcigi' gorultr

(25). Kuguk lenfositer, lenfoblastik, plazma hicreli, immunoblastik, foliktler
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merkez ve marjinal zon lenfomasi gibi tipleri bulunur. Lenfoid neoplazinin tanisi
genel olarak; lenf bezinin buyuklugu, normal yapisinin bozulup bozulmadigi,
lenfositlerin monomorfik artisinin olusu, kapsuler invazyon ve perinodal yag
invazyonu ile konur. Bu tanisal metodlar I6semi i¢in de gecerlidir. Diffiiz splenik
kirmizi pulpa tutulumu I6seminin primer bulgularindandir ve I6semiyi

lenfomadan ayirt etmede faydali bir muayene bulgusudur.

2.5.10. Metastaz

Metastaz; lenf bezine yakin olmasa da timoérden neoplastik hicre
iceren bir embolinin kan vasitasiyla lenf bezine girisi seklinde olur. TUmaorin

tuttugu bolgeyi drene eden lenf bezine de metastaz olabilir.

2.6. Epidemiyoloji

Diger organ sistemleri gibi lenfatik sistem de ¢ocukluk ¢caginda hizli bir
blyUme gosterir; dogumda higbir lenf nodu palpe edilmezken, bebegin
cevresel antijenlerle karsilasmasiyla lenfoid sistem uyarilir ve gelisir. Ayrica
cocuklarda yeni antijenlere verilen hiperplastik cevap, erigkinlere oranla daha
hizlidir; bu nedenle lenfadenopati hemen her ¢ocukta goraltr. 2-10 yaslar
arasinda bu durum daha belirgindir. Ortalama 6 yasindayken lenf nodlari
erigkin boyutlarina ulasir. Puberte doneminde lenf bezleri, vyetigkin
dénemdekinin iki kati kadar kitleye ulasir (28). Puberte ile beraber kiigilmeye
baslar (29). Yirmi bes yasina kadar normal yetiskin boyutlarina gelmesi slrer
(30). Bu bilgilere gore periferal lenfadenopati, ge¢ ¢ocukluk, adolesan donemi
ve erken erigkinlik donemine kadar gorulmesi beklenen gelisimsel bir suregtir
(30). Park, 4-8 yas arasindaki gocuklarin %90’inda lenf nodu palpe etmistir (3).
Larsson ve arkadaslarinin calismasinda saglikli cocuklarin %38-45’inde lenf
bezi palpe edilmistir (31).

Lenf nodlarinin sistemik palpasyonu énemlidir ve oksipital, posterior
airukuler, preairikuler, tonsiller, submandibuler, submental, Ust anterior

servikal, alt anterior servikal, Ust arka ve alt arka servikal, supraklavikuler,
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infraklavikuler, aksiller, epitrohlear, popliteal ve inguinal lenf nodu muayenesi
yapilmalidir. Normalde bas ve boyun lenf bezleri servikal, submandibular,
paratiroid, posterior aurikiler ve oksipital bdlgelerde palpe edilebilir.
Epitrohlear, supraklavikiler ve popliteal lenfadenopati ise hi¢bir yas grubunda
yaygin degildir ve palpe edilebilen supraklavikuler ve popliteal lenf nodlari aksi

kanitlanana kadar patolojiktir (32).

Herzog, saglikli cocuklarda servikal, submandibular, post-airukuler ve
oksipital lenf nodu goérilme sikligini aragtirmigtir; 0,5 cm’den buyuk lenf
nodlarini palpabl kabul etmis ve buna gore saglikh gocuklarin %45’inde lenf
nodu palpe etmistir. Bebeklerde ve sut cocuklugu doneminde oksipital ve post-
airukller lenfadenopati sikken, daha blyluk yaslarda servikal ve
submandibuler lenf nodlarinin palpabl hale geldigini sdylemistir (6). Bamji,
saglikli bebek ve sut cocuklarinda (0-12 ay) servikal, inguinal, aksiller ve
supraklavikuler lenf nodu goértlme sikhgini arastirmistir. 0,3 cm’den buyuk lenf
nodlarini palpabl kabul etmistir. Saglikh higbir ¢ocukta supraklavikiler lenf
nodu palpe etmemistir. Saglikli yenidoganlarin %34’G ve saghkh sit
cocuklarinin % 57’sinde lenf nodu palpe etmistir (7). Barness’in yaptigi
calismada, higbir yenidoganda lenf bezi palpe edilmemis ve 3 mm’den kiguk
lenf bezleri patolojik olarak kabul edilmemistir. 12 yasindan klguk ¢ocuklarda
ise1 cm’den kuguk servikal ve inguinal lenf bezleri normal kabul edilmistir (33).
Goruldagu gibi lenf nodlari saglikli gocuklarda da palpe edilebilir. Bu durumda
lenf nodunun boyutu dnem kazanmaktadir. Bas-boyun bdlgesi ve aksiller
bdlgede ¢api 1 cm’den buyuk lenf nodlari anormaldir. Jugulodigastrik nodlar
ise bu tanimin disindadir; jugulodigastrik bdlgede 1,5 cm’ye kadar palpe edilen
lenf nodlari patolojik kabul edilmez (2). Yine saglikli bireylerde epitrohlear
bolgede 0,5 cm, inguinal bolgede 1,5 cm’e kadar olan lenf nodu boyutlari
patolojik kabul edilmez (4).

Lenfadenopatilerin ¢codu benigndir; ancak bazi olgularda maligniteye
isaret edebilir. Bu nedenle gerek birinci basamak hekimleri, gerek genel
pediatristler gerek de pediatrik onkologlar lenfadenopatinin benign-malign
ayrimini  dikkatle yapabilmelidir. Birinci basamakta degerlendirilen

lenfadenopatili hastalarin malignite sikligi duslik saptanmistir (34). Zit bir
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sekilde pediatrik merkezlere yodnlendirilen olgularda yapilan biyopsilerde

malignite orani %13-27 ile daha yuksek bulunmustur (8,35,36).

2.7. Etiyoloji

2.7.1. Nonspesifik Reaktif Hiperplazi

Lenf bezlerinin buyumesi ve palpe edilmesi, lenfatik dokunun lokal
inflamatuar olaylar nedeniyle reaktif hiperplaziye ugramasinin bir sonucudur.
Lenfadenopatili hastada inflamatuar bir hastalik 6ykisiu olmamasi, negatif
laboratuvar testleri, 6 aylik zamanda progresif kiiciime gbézlenmesi, ‘reaktif
hiperplazi’nin kabul goéren nitelikleridir (37). Herzog'un c¢alismasinda,
enfeksiyon ya da ciddi sistemik hastaliklarla iligskisi olmayan; ‘normal’
adenopatileri arastirmis ve 0,5 cm’den buylk lenf bezleri palpabl kabul
edilmigtir. Buna gore saglikh cocuklarin %44’Unde, hasta c¢ocuklarin da
%64’Unde, toplamda olgularin %55’inde lenf bezi palpe edilmistir (6). Kumral
ve arkadaslarinin 200 lenfadenopatili gocukla yaptigi retrospektif galismada,
olgularin sadece %46,5’unda spesifik bir neden bulunabilmigtir (38). Oguz’un
calismasinda, lenfadenopatili olgularin sadece %39’unda spesifik bir neden
bulunabilmigstir, kaynagi bulunamayan lenfadenopatiler ise benign gruba dahil
edilmistir (39). Moore’un galismasinda, histopatolojik olarak lenfadenopatiler
degerlendirilmis, olgularin %48’inde reaktif hiperplazi oldugu gértulmustar (40).
Knight, lenfadenopatili 239 ¢ocugda lenf nodu biyopsisi yapmis ve %52’sinde
reaktif hiperplazi saptamistir; reaktif hiperplazi saptanan hastalarin ise
%96’sinin etyolojisi saptanamamigtir (8). Ampirik antibiyotik kullanimi ve
viruse 0zel tani yontemlerinin kisithligi nedeniyle bu sonucun gorulmesi normal
olabilir; kaldi ki tani igin klinikopatolojik bir saglama olmasi da gerekmez
denilmigtir (41). Nondiagnostik reaktif hiperplazi genellikle benign antijenik
stimllasyona baglanmaktadir. Ancak Sinclairin galismasinda, lenf bezi
biyopsisiyle tani alamayan lenfadenopatili erigkinlerin coguna 8 ay igerisinde
tekrar biyopsi yapilmis ve %25’inin lenfoma oldugu saptanmistir (42). Kissene

ve arkadaslari, biyopside tani alamayan lenfadenopatili gocuklari prospektif
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olarak incelemis ve tekrarlanan biyopsilerinde %25’'inde ciddi lenforetikuler

hastalik gelistigini tespit etmiglerdir (43).

2.7.2. Enfeksiyon

Cocuklardaki lenfadenopatinin en sik nedeni enfeksiyona sekonder
gelisen reaktif hiperplazilerdir. Bunun da en yaygin sebebi, viral Gst solunum

yolu enfeksiyonlaridir (1,44).

Akut viral lenfadenit, siklikla bir Ust solunum yolunu takiben gelisir.
Etkilenen lenf nodlari genellikle bilateral, ¢oklu ve nispeten daha kuguktur.

Eritem, 1s1 artis1 gorulmez ve nadiren stpure olurlar (tablo 2.4) (1).

Tablo 2.4. Servikal Lenfadenopatiye Neden Olan Virusler (1)

1) Ust solunum yolu enfeksiyonu viriisleri
a) Rhinovirts
b) Adenovirls
c) Influenza viriis
d) Parainfluenza virts
e) RSV
f) Coronavirls
g) Reovirls
2) EBV
3) CMV
4) Togavirls
5) Varisella Zoster Virls
6) Herpes Simplex Virls
7) Paramiksovirts
8) Coksakie viris A ve B
9) Echovirls
10) Entroviris
11) HHV- 6
12) HIV
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Enfeksiyoz mononiikleoz, Epstein-Barr virisinun (EBV) sebep
oldugu en iyi bilinen klinik sendromdur. Primer olarak kirginlk, halsizlik, ates,
bodaz agrisi ve generalize lenfadenopatiden olusan sistemik somatik
sikayetler ile karakterizedir. Hastaliga eslik eden atipik gérinimla lenfositler
ile mononukleer lenfositoz olmasindan dolayi ilk basta ‘glandiler ates’ olarak
adlandiriimigtir. Enfeksiyoz Mononukleoz benzeri hastaligin %5-10’u kadarina
muhtemelen primer CMV enfeksiyonu, toxoplasma gondii, adenovirUs, viral
hepatit, HIV ve rubella virisi sebep olmaktadir. EBV-negatif enfeksiyoz
mononukleozis benzeri hastaliklarin ¢ogunda kesin sebep halen

bilinmemektedir.

EBV oral sekresyonlarla bulasir. Oral kaviteye alindiktan sonra
oncelikle epitelyal hucreleri enfekte ederek farenjite yol agar, buradan komsu
yapilara gecip viremi yapar ve periferik kan, karaciger, dalak dahil butin
lenforetikller sistemin B lenfositlerinin enfeksiyonuyla klinik seyir devam eder.
Diger herpesvirusler gibi EBV de primer hastalik sonrasi yasam boyu latent
enfeksiyona yol acar. Latent viris orofaringeal epitel hiicrelerinde ve sistemik

olarak ise bellek B lenfositlerin nikleuslarinda multipl epizomlar halinde taginir.

EBV malignite ile iliskisi saptanan ilk insan virtistdir. EBV enfeksiyonu
kendini kisitlayan, enfeksiyoz mononukleoz gibi genelde benign bir hastaliktan
agresif, virus iligkili hemofagositik sendrom gibi nonmalign proliferasyonlara ve
epitelyal hicre malignensilerine kadar degisebilen proliferatif hastaliklar
spektrumuna vyol acabilir. Malign EBV iligkili proliferasyonlar arasinda
nazofaringeal karsinom, Burkitt lenfoma, Hodgkin lenfoma, lenfoproliferatif
bozukluklar ve AIDS’i de barindiran immudn yetersizlik durumlarinda
leiyomiyosarkomlar bulunmaktadir. EBV ile enfeksiyonun Hodgkin lenfoma
riskini 2-4 kat kadar arttirdigi bilinmektedir. Hasta ne kadar immunsupreseyse
EBV enfeksiyonunu kontrol etmesi o kadar zorlasacaktir; lenfoproliferatif
sendromlarin insidansi immunsupresyonun derecesiyle paraleldir. Konjenital
immdn yetmezligi olan hastalarda EBV liskili lenfoproliferatif hastalik
agisindan daha dikkatli olunmalidir (45).
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Akut bakteriyel lenfadenit, buydklugu 2-3 cm’i gegebilen, hassas,
coklu, tek tarafli servikal lenf nodlari ile karakterizedir. Okul 6ncesi gocuklarda
bakteriyel bir enfeksiyon nedeni ile gelisir. Sirayla en sik submandibular, Ust
servikal, submental, oksipital ve alt servikal lenfadenopati olur. En sik etken
Staphylococcus aureus veya Streptococcus pyogenesdir (20,46).
Yenidoganlarda grup B streptekoklara baglh tek tarafli fasiyal veya
submandibuler sislik, kizariklik, hassasiyet ile karakterize lenfadenopati
olabilir; bu bulgulara emmeme, ates ve huzursuzluk eslik edebilir. Periodontal
hastaligi olan, dis ¢urigu olan ¢ocuklarda anaerobik bakteriler etken olabilir.
Bu grupta; Bacteroides spp., Peptococcus spp., Peptostreptococcus spp.,
Propionibacterium acnes, Fusobacterium nucleatum yer alir (47). Daha nadir
etmenler ise: Francisella tularensis, Pasteurella multocida, Yersinia pestis ve
Haemophilus influenza tip b iken; gram (-) basiller, Streptococcus
pneumoniae, grup C streptococci, Yersinia enterocolitica, Staphylococcus

epidermidis, a- hemolitik streptococci de diger etmenlerdir.

Hastalarda tipik olarak ates, bodaz agrisi, kulak agrisi bulgulari
mevcuttur. Fizik muayenede, tonsillit, farenjit, akut otitis media, impetigo
bulunabilir. A grubu B-hemolitik streptekok’un etmen oldugu enfeksiyonlarda
tonsillofarenijit klinigi vardir. S. Pyogenes’in etmen oldugu lenfadenitlerde, tipik
olarak yuzde ve sacli deride impetigo benzeri vezikiler ve pustuler dokuntuler
olabilir. Pastorella multicoda’nin etmen oldugu lenfadenitler, bdcek isirigi ya
da yuz-boyun bdlgesinin abrazyonu sonucu gelisebilir. Pire i1sirigi neticesinde

Yersinia pestisin etmen oldugu lenfadenit gorulebilir.

En sik etmenler stafilokok ve streptokoklar olmasi nedeni ile antibiyotik
tercihi B-laktamaz igeren antibiyotiklerdir. Penisilin direnci nedeni ile bu
antibiyotik grubu tercih edilir. Cok kuglk cocuklarda ve ciddi semptomlari olan
hastalarda hastaneye yatis ve parenteral antibiyotik tedavisi gerekir. Dig ve
periodontal hastaligi olan hastalarin antibiyotikleri anaerobik floraya karsi
duzenlenmelidir. Tedavisi 10 gundur. 2-3 gun igerisinde klinik iyilesmenin
baslamasi beklenir. Ancak lenf nodunun tam anlamiyla kigilmesi haftalari

alabilir.
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Akut bakteriyel adenitlerin %25’inde fluktuasyon gelisir. Bu hastalarda
bir ileri basamak olarak aspirasyon kulturleri alinabilir, ince igne aspirasyon
kalturlerinde etken %60-88 oraninda tespit edilebilir (46,48). En blyuk lenf
nodu, aspirasyon igin en ideal olanidir. Saglikh bir cilt bolgesinden noda
girilmelidir. Eger purulan materyal aspire edilemediyse, bir miktar serum salin
enjekte edilip sonrasinda cekilerek kultir g¢aligilabilir.  Aspirasyon
materyalinden gram boyama, asit-fast boyama yapilmalidir; aerobik,
anaerobik etkenler ve mikobakterium icin kultir calsilmahdir. Hasta
immunsuprese ise, mantar kultart galigsiimalidir. Neoplaziden stupheleniliyorsa

histolojik inceleme i¢in doku 6rnegdi gonderilmelidir.

Bazi merkezlerde, etkenin S. aureus oldugu lenfadenitlerde metisilin
direnci bildirilmistir (49). 1997°den 6nce, metisilin direngli S. Aureus (MRSA)
nazokomiyal bir patojen olup diger saglikh kigilerden nadiren izole edilmekteydi
(50).1998de yapilan bir calismada ilk defa; gocuklarda, herhangi bir hazirlayici
faktor olmaksizin toplum kaynakli MRSA goéruldigu rapor edilmistir (51).
MRSA goérulme sikhdi artmaktadir. Yapilan bir gcalismada, toplum kaynakh S.
Aureus enfeksiyonlarinin %30’'unun  MRSA oldugu goérulmustar. 3 yillik
calisma surecinde, MRSA enfeksiyonlari %15’ten %40’a yukselmigtir (52).
Ayrica saglikli cocuklarda nazofaringeal MRSA kolonizasyonunda artis

saptanmigtir (53).

Subakut ve kronik lenfadenit, antibiyoterapi verilen ancak 2-4 hafta
sonrasinda kucgulmeyen, ilerlemeye devam eden ya da sebat eden
lenfadenopatilerdir. Subakut ve kronik servikal lenfadenitlerin en sik nedeni
kedi tirmig1 hastaligi, mikobakteriyel enfeksiyonlar ve toksoplazmozisdir; daha
az siklikta EBV ve CMV enfeksiyonlari etkendir (22).

J

Kronik servikal lenfadenitlerin etkeni ‘mycobacterium tuberculosis
(scrofula) veya nontlberkiloz  mikobakteriler olabilir.  Amerikada
mikobakteriyel lenfadenitlerin  %75-95'i nontuberkiloz mikobakterium
etmenlidir. En sik nontuberkuloz mikobakteriler; mycobacterium avium-
intracellulare ve mycobacterium scrofulaceum’dur. Daha az gorulenler ise: M.

Kansasii, M. Fortuitum ve M. Hemophilum’dur. Nontiberkiloz lenfadenitler
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daha sik olarak Kafkas irkinda; Asya, Ispanya ve Afrikoamerikan irklarinda
goralur. Primer hastahdin da aktif oldugu endemik bolgelerde de goérulme
sikligi artar. Taberklloz ve nontuberklloz lenfadenitin klinigi benzerdir. Aniden
olusan ve 2-3 hafta igerisinde buylylp olgunlasan lenfadenopati sikayeti ile
bagvururlar. Nodun ¢api genellikle 3 cm’den kuguktur. Cilt mor-pembe renkli,
incelmis, parsomen gorunimundedir. Nontuberkuloz lenfadenitte fluktuasyon
%50 oraninda gorulir ve %10’u kendiliginden drene olur (54). Epidemiyolojik
olarak tuberklloz ve nontlberklloz lenfadenit ayirt edilmez ancak; pozitif
tuberkulin testi, anormal akciger filmi, aktif tiberkulozlu hastayla temas olmasi;
tuberkiloz lenfadenit varligi lehinedir (55). Etkenin M. Tuberculosis oldugu
lenfadenitlerde  tedavi, 12-18 ay boyunca c¢oklu antitiberkiloz
antibiyoterapidir. 3 ay igerisinde lenf bezinde kigulme baglar. Nontuberkiloz
lenfadenitlerde ise antitiberkilloz tedavi c¢ok etkin olmadigindan cerrahi

onerilir.

Kedi tirmigi hastaligi, rejyonel lenfadenitle karakterize bir
lenfokutan6z sendromdur. Etken, Bartonella henselae’dir. Butanlugu
bozulmus deri veya mukozadan girerek hastalik yapar. Lenfadenopatinin
gorulme zamani 5 giinden 2 aya kadar degisebilir. Cogunlukla lenfadenopati
gelistiginde ilk olusan yara kaybolmustur. Siklikla aksiler bolge (%52) ve
servikal bolgede (%28) lenfadenopati gorulir. Lenf nodunun ¢api genellikle 4
cm’den bayuktur ve lenf nodlari hassastir. Ates, halsizlik, kas agrilari, anoreksi
eslik edebilir. %30-50 olguda supurasyon gorilir. Codu olguda tani serolojik
olarak konur. Kedi tirmigi hastaligi kendi kendini sinirlayan bir hastaliktir. Bir
ila G¢ ay igerisinde nod boyutunda kugulme gorulur. Azitromisin, nodal
klgulmeyi hizlandirmak amaciyla verilebilir (56). Nadiren sistemik tutuluma
badli, hepatit, hepatosplenik enfeksiyon, endokardit, osteomiyelit gortlebilir.
Sistemik tutulum olan bdyle hastalarda, rifampin, siprofloksasin, gentamisin,

trimetoprim-sulfometaksazol, klaritromisin, azitromisin verilebilir.

Bruselloz, Brucella familyasindan mikroorganizmalarin neden oldugu
zoonotik bir hastaliktir. insanlar rastlantisal olarak konaktirlar ve enfekte bir
hayvanla dogrudan temas ile veya bu hayvanlarin drunlerinin tiketilmesiyle

hastaliga yakalanabilirler. Erigkinler icin meslek hastaligi olarak taninsa da,
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cocuklardaki brusellozun gogu besin kaynaklidir ve pastorize olmamig sut
arunlerinin tuketilmesiyle iligkilidir. Gram negatif bir kokobasil olan brusella,
retiklloendotelyal sistemin monontkleer fagositik hulcreleri (monositler,
makrofajlar) icinde yasayabilen ve ¢ogalabilen secici hicre igi patojendir.
Spesifik olmayan semptomlar inoklulasyondan 2-4 hafta sonra baslar. Ates,
artralji/artrit, hepatosplenomegali, gece terlemeleri, halsizlik, farenjit ile
hastalar bagvurabilirler (57). Lenfadenopati brusellozun en 6n planda olan
bulgusu degildir ya da bruselloza 6zgu bir lenfadenopati varligi stiphelidir. 42
brusellozlu olgunun degerlendirdigi bir g¢alismada, 2 hastada generalize
lenfadenopati saptanmis, 1'i glanduler atesi digeri de Hodgkin lenfomayi

disundlrmus, ancak sonrasinda brusella tanisi almislardir (58).

Fungal, parazitik ve firsat¢i enfeksiyonlar lenfadenopati yapabilir.
Nocardia spp. ¢ocuklarda nadir goérulir; daha ¢ok immunsiprese hastalarda
akciger enfeksiyonu yapar. Bu organizmalar toprakta bulunur, iyi ylkanmamig
sebzelerle ya da direk temasla insana gecer. Ciltten direkt temas yoluyla
hastalik yaparsa, olusan pustilden yapilan kultlrle tani konabilir. Tedavide
sulfonamidler kullanilir.  Actinomyces, florada bulunur. Servikofasyal
aktinomicgezis, sert endirasyon yapan lenfadenopati yapar. Tani genellikle
biyopsi ile konur. Histolojik bakida sulfir grantlleri karakteristik 6zelligidir.
Tedavide penisilin, 3-12 ay sure ile oral yoldan verilir. Hastalarin %10’'unda
etken, hucre ici bir protozoon olan Toxoplazma gondii'dir. Servikal,
suboksipital, supraklavikuler, aksiler, inguinal lenfadenopati yapabilir. Hastalik,
oral yoldan oosit ya da kistle kontamine olmus sut ya da et yoluyla gecebilir.
Etkilenen lenf nodlar birbirinden ayrik ve bazen de hassastir ancak supure
olmazlar. Serolojik testle tani konur. Antimikrobiyal tedavi 6nerilmez. Direngen
semptomlari olan olgularda primetanin, sllfadiazin ve I6koverin
kombinasyonlari 4-6 hafta sure ile kullanilir. Histoplazmozis, blastomikozis,
kokkoidomikozis; Histoplazma capsulatum, Blastomyces dermatitidis,
Coccidioides immitis’in etken oldugu fungal enfeksiyonlardir. Bunlar toprak
saprofitleridir, insan dokularinda maya formunda yerlesirler. Hastalarin ¢gogu
akciger enfeksiyonu ile basvurur; lenfadenopati, bu akciger enfeksiyonuna
sekonder olarak geligir. Tani, cilt testi ya da seroloji ile konur. Kendiliginden
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iyilesir, tedavi gerekmez. HIV, bir retrovirastur. Cinsel iligki, parenteral yol ya
da anneden bebede vertikal yolla bulasir. Lenfadenopati, hepatosplenomegali,

kilo kaybi, kronik rekurren diyare yapabilir. Tani serolojik test ile konur.

2.7.3. Bag Dokusu Hastaliklar

Romatoid artrit, otoimmiin, kronik ve sistemik bir hastaliktir. Buradaki
lenfadenopati, uzun sureli olgularda hiyalin membran birikimi nedeniyle olabilir.

Lenf nodu biyopsisinde folikuler hiperplazi ve sinus histiyositozisi gorulir.

Sistemik lupus eritomatozus (SLE), immun sistem kaynakli, kollojen-
vaskuler bir hastaliktir. Addlesanlarda ve geng yetiskinlerde gorulir. Baslica
Klinik bulgulari artralji, serozit, anormal renal fonksiyonlar ve ndrolojik
semptomlardir. Hastalarin %12’sinde generalize lenfadenopati vardir. Lenf
nodu histolojik incelemesinde, follikiler hipoplazi ve parakortikal nekroz
gOralur (26).

2.7.4. Hipersensivite Reaksiyonlari

Serum hastaliginda lenfadenopati gorulebilir. Serum hastaligi, antijen-
antikor komplekslerinin neden oldugu bir tip 3 hipersensivite reaksiyonudur.
Hayvan serum proteini igeren immun kompleksler ve kompleman aktivasyonu
patojenik mekanizmasini olusturur. Yabanci madde vicuda girdikten 7-12 gun
sonra semptomlar ¢ikmaya baslar. Odem, eritem, ates ve dokinti vardir.
Miyalji, lenfadenopati, artralji, artrit ve kusma, ishal, melena gibi
gastrointestinal sistem semptomlari eslik edebilir (59). Bazi ilaglar serum
hastaligi benzeri bir tabloya neden olabilir. Bu durum ila¢g alimindan 1-3 hafta
sonra ortaya cikar. Lenf bezi hassastir ve ilag alma &ykusu vardir.
Karbamezepin, sefalosporin, penisilin, fenitoin, sulfonamid serum hastaligi
benzeri tabloya neden olan ilaclardir. Fenitoin, serum hastaligi bulgulari
olmadan da lenfadenopati yapabilir (11). Lenfadenopati yapabilen ilaglar tablo
2.5'te gosterilmistir.
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Tablo 2.5. Lenfadenopati Yapabilecek ilaglar (11)

Lenfadenopati Yapabilecek ilaglar

Alloprinol
Atenolol
Kaptopril
Karbamezepin
Altin
Hidralazin
Penisilinler
Fenitoin
Primidon
Primetamin
Qinidine
Trimetoprim-Sulfometaksazol

Sulindac

2.7.5. Lenfoproliferatif Hastaliklar

Lenfoid dokunun (lenf nodu, dalak, kemik iligi, karaciger) kontrol
edilemeyen hiperplazisidir. Reaktif poliklonal hiperplaziden (immunolojik
olaylar), monoklonal hiperplazilere (malignite) kadar genis bir hastalik
yelpazesidir (60). Anjiyoimmunoblastik Lenfadenopati Disproteinemi
(AILD)’de, hastalarin %80’inde generalize lenfadenopati vardir. Bunun yani
sira hepatosplenomegali, ates, kilo kaybi, poliartralji, dokintlu eslik eder.
Lenfomaya donlisme potansiyeli vardir ve prognozu koétudar. Otoimmiin
lenfoproliferatif sendrom (Canale-Smith sendromu)’da, hizlanan lenfosit
apopitozisi nedeniyle lenfosit homeostazisi bozulmustur. 6 aydan uzun suren,
malign olmayan lenfoproliferasyon gdsteren bir hastaliktir. Lenfadenopatiye
hepatomegali ve/veya splenomegali eslik edebilir. Hastalarin %80’inde
otoimmun bir hastalik geligir. Castelman hastaligi (anjiyofolikiiler lenfoid
hiperplazi), lenfoid dokuda malign olmayan plazma hucreleri ve kan
damarlarinin birikimi ile karakterizedir. Lokalize ve multisentrik olmak Uzere iki

tipi vardir. Histopatolojik olarak ise hiyalin vaskuler tip (%80) ve plazma hticre

36



tipi (%20) olmak Uzere ikiye ayrilir. Lokalize hiyalin vaskuler tipte, tek tarafli,
siklikla da servikal ya da mediastinel lenf nodu tutulumu vardir. %90’indan
fazlasi asemptomatiktir. Lokalize plazma hucreli tipte, tek lenf nodu ya da tek
lenf nodu zinciri tutulur. Artmis IL-6 duizeyi vardir. Hiperplazik germinal
merkezlerde bulunan B hucrelerinden salinan IL-6, sistemik semptomlardan
sorumlu tutulmaktadir. Multisentrik plazma hucreli tipte, generalize
lenfadenopati mevcuttur, hepatosplenomegali tabloya eslik eder. HIV ve HHV-
8 enfeksiyonlariyla iliskilidir. Lokalize hastalikta prognoz ¢ok iyiyken,
multisentrik hastalikta progresyon hizlidir, hemolitik anemi, fatal enfeksiyonlar

gorulebilir, HDL veya Kaposi sarkomuna donusebilir (60).

EBV iligkili lenfoproliferatif hastaliklar, konagin immunolojik
yetersizligi ile iligkilidir. Ornek olarak agir, persistan ve bazen fatal EBV
enfeksiyonu ile iligkili olan, immun sistemin bir X kromozom-bagli resesif
bozuklugu olan X'e bagh lenfoproliferatif sendrom (Duncan Sendromu)
sayllabilir. Etkilenen hastalarin yaklasik Ugcte ikisi, ki bunlar erkektir, primer
EBV enfeksiyonu sirasinda multipl organ tutulumu olan dissemine ve fulminant
lenfoproliferasyon nedeni ile olurler. Lenfoproliferatif sendromlarin insidansi
immunsupresyonun derecesi ile paraleldir. T hlicre fonksiyonunda bir azalma
EBV'nin  immun denetimden kagmasina neden olur. EBV iligkili
lenfoproliferasyona predispozisyon saglayan konjenital immuin yetmezlikler
arasinda X'e bagh lenfoproliferatif sendrom, yaygin degigsken immun
yetersizlik, ataksi-telanjiektazi, Wiskott-Aldrich sendromu ve Chediak-Higashi
sendromu bulunur. Kemoterapi, solid organ veya kemik iligi transplantasyonu
sonras! immunsupresyon veya HIV enfeksiyonu nedeniyle immun yetersizlik
edinen bireylerde EBV iligkili lenfoproliferasyon yonunden risk belirgin bigcimde
artmigtir (45).

2.7.6. Malign Hastaliklar

Cocuklarda malign hastaliklarda lenfadenopati nedeni g¢ogunlukla
|I6semi veya lenfomadir. Cocukluk ¢aginin en sik gorulen kanseri akut |6semi,

adenopati ile bulgu verebilir; lenf nodlar genelde tek tek palpe edilir, lokalize
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ya da generalize olabilir. Diger fizik muayene bulgulari ates, solukluk, petesi,
ekimoz, hepatosplenomegalidir. Lenfomanin iki tipi vardir: Hodgkin lenfoma
(HL) ve Hodgkin disi lenfoma (HDL). HL’da bas ve boyun adenopatileri siktir;
supraklavikuler ve servikal lenfadenopati ile karsimiza c¢ikar. Baylumdus,
agrisiz, hassas olmayan, elastik kivamda, g¢evre dokuya yapismayan lenf
nodlari mevcuttur. Lenf nodunun buyumesi haftalar, aylar igerisinde olur. Ates,
kilo kaybi, terleme, kasinti gibi sistemik semptomlar, cocuklarin tgte birinde
g6ralur. Hodgkin digi lenfomada ise prodromal suire daha kisadir; lenf nodunun

buyumesi birka¢ haftada olur ve gogu kez sistemik bulgu eslik etmez (29,61).

Solid timoér metastazlari (noroblastom, nazofarenks karsinomu,
rabdomyosarkom ve tiroid kanserleri), histiyositozlar (Langerhans hcreli
histiyositoz, hemofagositik sendromlar) lenfadenopati yapan diger malign
nedenlerdir. Alti yasindan kuguk ¢ocuklarda bas-boyun kanserlerinin en sik
sebebi: néroblastom, rabdomyosarkom, I6semi ve Hodgkin digi lenfomadir.
Yediila on U¢ yaslar arasinda ise Hodgkin disi lenfoma ve Hodgkin lenfomayi,
tiroid karsinomlari ve rabdomyosarkom izler. On U¢ yasindan buyuk
cocuklarda en sik neden ise HL'dir (60). Tiroid karsinomu ve nazofaringeal

karsinom, servikal adenopati yapabilen diger metastatik tumorlerdir.

Albright ve arkadaslari, 19 yasin altinda olup malignitesi olan 24960
olguyu incelemis; 3050 olguda (%12) bas-boyun bdlgesinde timor saptamistir
(62). Bunlarin %47’si erkek, %53’U kizdir. Ortalama yas ise 10,4 yildir. Bas-
boyun kanserlerinin yas dagilim arahgina bakildiginda siklik sirasina goére
ergen yas grubunda (15-18 yas) %39 oraninda, 4 yasindan kuguklerde %27
oraninda, 10-14 yas arasinda %21 oraninda, 5-9 yas arasinda %13 oraninda
goruldugu saptanmigstir (62). Noral tUmorler ve yumusak doku sarkomlari sut
cocuklugu déneminde daha siktir. Lenfoma ve tiroid malignensileri orta yas

cocuklarda, papiller tiroid karsinomu daha ge¢ yas grubunda gorulmustur (62).

2.7.7. Enfeksiyon Digi Benign Hastaliklar

Nadir gorulen bu hastaliklar genellikle benigndir, sik gorulen

lenfadenopati sebepleriyle ayirici tanisi yapiimalidir.
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Kikuchi—Fujimoto hastaligi diger adi ile subakut nekrotizan histiyositik
lenfadenit, etyolojisi bilinmeyen nadir bir hastaliktir. Buyuk ¢ocuklarda bilateral,
blayuk, sert, agrili, siklikla da arka servikal t¢cgende yer alan lenf nodlari
mevcuttur. Eglik eden bulgulari, cilt lezyonlari, ates, mide bulantisi, kilo kaybi,
gece terlemeleri, splenomegalidir. LOokopeni, atipik lenfositler, artmis eritrosit
sedimetasyon hizi gorulur. Perinodal inflamasyon siktir, antibiyotige yanit
vermez. Siklikla geng Japon kadinlarinda goérulur. Pek ¢ok olgu kendiliginden
iyilesir.

Kawasaki hastaligi (mukokutan6z lenf nodu sendromu), etyolojisi
bilinmeyen, akut ve atesli bir cocukluk ¢cagi vaskulitidir. Tek tarafli, 6n servikal
bdlgede 1,5 cm’i gegen buyulklikte, hassas ve fluktuasyon vermeyen lenf
nodlari mevcuttur. Bes glinden uzun suren ates ve diger klinik karakteristiklerle

tani alir. Hastaligin erken donemlerinde servikal lenfadenopati kaybolur.

PFAPA sendromu (periyodik ates, aftoz stomatit, farenjit, servikal
adenit sendromu), genellikle 5 yasindan kuguk gocuklarda, bilinmeyen bir
etyoloji nedeniyle gorullr. Ates, 2-9 haftada bir tekrarlar ve 4-5 gln igerisinde
kendiliginden geriler. Sistemik kortikosteroidler semptomlari duizeltmede
etkilidir.

Rosai-Dorfman hastaligi diger adiyla masif lenfadenopatili sinus
histiyositozu, siklikla Afrikoamerikan kokenlilerde gorilen, yasamin ilk
dekadinda ortaya ¢ikan nadir bir hastaliktir. Servikal lenfadenopati genellikle
hareketli, tek tek palpe edilebilen ve asimetrik bir 6zellige sahiptir. Progresyon,
masif bilateral servikal nodal bliyume ile olur. Lokositoz, nétrofili, artmis
eritrosit sedimentasyon hizi, hipergamaglobunemi gorulur. Histopatolojik
analizde, florid hiperplazi, histiyositoz ve plazmasitoz gérilir. lyilesme 6-9

ayda olur. Kemoterapi progresif hastalikta bir segenek olabilir.
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Tablo 2.6. Cocuk Hastada Lenfadenopatinin Ayirici Tanisi (11)

Enfeksiyonlar
Bakteriyel
Lokalize S. aureus, grup A Streptekok, anaerob etkenler,
kedi tirmidi hastaligi, tularemi, bubonik plak, difteri,

sankiroid

Generalize Bruselloz, leptospiroz, lenfograniloma venorum,

tifoid ates

Viral EBV, CMV, HSV, HIV, HBV, kabakulak, kizamik,

kizamikgik, deng hummasi

Mikobakteriyel Tlberkiloz, atipik mikobakteriler

Fungal Kokkodiomikozis, kriptokokozis, histoplazmozis
Toksoplazmozis, lesmanyozis

Protozoal

Lyme hastalidi, sifiliz

Spiroket

Malignite Lésemi, lenfoma, metastatik solid timor

Disproteinemi ile olan anjiyoimmiinoblastik
lenfadenopati, otoimmuin lenfoproliferatif hastalik,
kronik granulomat6z hastalik, dermatomiyozit, ilag
immiinojik reaksiyonu, romatoid artrit, hemofagositik
lenfohistiyositoz, langerhans hicreli histiyositoz,

serum hastalgi, sistemik lupus eritomatozus

Endokrin Addison hastalgi, hipotroidizm

Amiloidoz, Castelman hastaligi, Churg- Strauss
sendromu, inflamatuar psédotimér, Kawasaki
Diger hastaligi, Kikuchi hastaligi, lipid depo hastaliklari,

sarkoidoz

Sarkoidoz, etyolojisi bilinmeyen kronik granilomatoz bir hastaliktir.
Hastalik, vucuttaki herhangi bir organi etkileyebilir, en sik akciger tutulumu

olur. Cocuklardaki en sik bulgusu periferal lenfadenopatidir. Bilateral, tek tek,
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sert, fikse lenf nodlari vardir. Supraklavikuler yerlesim %80 hastada gorulir.
Biyopsi ile histolojik degerlendirme, en kesin tani yontemidir. Tedavisi destek
tedavisidir (46).

Asl, lenfadenopati yapabilen sebepler arasindadir. Difteri, tetanoz ve
pertussis (DTP) asisina bagli servikal lenfadenopati gorulebilir ve etyolojisi
bilinmemektedir (1). Nieman-Pick hastali§i, Gaucher hastaligi gibi metabolik

depo hastaliklarinda da lenfadenopati gorulebilir.

2.7.8. Lenfadenopatiyi Taklit Eden Durumlar

Servikal kitleler cocuklarda siktir ve buyumus lenf nodlariyla karigabilir.
Konjenital kitleler genellikle dogumdan itibaren vardir; agrisizdir ve sonradan
fark edilir (63).

Tablo 2.7. Konjenital Boyun Kitleleri ve Bulunduklari Bolgeler (68)

Bolge Tani

) _ Brankial yarik Kisti
Anterior servikal
Vaskiler malformasyon

Tiroglossal kanal kisti

Orta hat o
Dermoid kist
Oksipital Vaskduler malformasyon
Hemanjiyom
Preairikller Vaskduler malformasyon

Tip 1 brankial yarik kisti

Brankial yarik Kisti
Submandibular
Vaskiler malformasyon

Tiroglossal kanal kisti
Submental o
Dermoid kist

Supraklavikiler Vaskuler malformasyon
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Lenfadenopati olarak degerlendirilen hastalarin %22’si diger bas ve
boyun kitlelerinden birisidir (64). Papadopouli’nin galigmasinda, servikal
lenfadenopati sikayetiyle basvuran hastalarin yapilan biyopsi sonrasinda
%20’sinin enfekte konjenital boyun kitlesi oldugu anlasiimistir (65). Boynun
orta hat kitleleri tiroglossal kanal kisti, dermoid kist, epidermoid kist, ranula,
timik kist ve teratomdur (66). Lateral servikal bolgede sik gorulen konjenital
boyun kitleleri brankial yarik anomalileri, vaskuler ve lenfatik anomaliler ve
fibromatozis collidir (67). Bulunma yerlerine gore konjenital boyun kitleleri tablo
2.7’de gosterilmistir (68).

2.8. Lenfadenopatide Tanisal Degerlendirme

Lenfadenopati her yas grubunda gorllebilir. Semptomatik ya da
asemptomatik olabilir, tek bir bolgede ya da pek ¢ok bolgede birden gorulebilir.
Anormal lenf bezi, hasta veya ailesi tarafindan farkedilebilir, saghk c¢alisani
tarafindan muayene esnasinda bulunabilir ya da goruntilemede tespit
edilebilir. Lenfadenopati pek c¢ok hastalikla iligkilendirilmistir; karisik bir
olgunun pargasi olabilir ya da sebebi oldukca basit olabilir. iyi bir éykii ve

ayrintili bir fizik muayene ise taninin temelini olusturur.

Tani igin gerekli hususlar sunlardir: hastanin yasi, lenfadenopatinin yeri,
ne zamandan beri varoldugu, iliskili bulgu ve semptomlar, generalize ya da
lokalize olmasi, lenfadenopati diginda splenomegali, ates, kilo kaybi gibi ek
semptom ve bulgularin varligi (69). Lenfadenopatiyi degerlendirmede kritik
nokta, hangi lenf bezlerinin benign, kendini sinirlayan 6zellikte oldugunu,
hangilerininse malign veya ileri tedavi gerektirecek Ozellikteki hastaliklar

oldugunu ayirt edebilmektir.

Lenfadenopati ve malignite iligkisi ile ilgili literatlrde farkh ¢calismalar ve
sonuglar mevcuttur. Bazemore’a gore birkag ¢alisma disinda
lenfadenopatilerin malign ¢ikma olasiligi oldukga dusik saptanmigtir (70).
Birinci basamaga lenfadenopati yakinmasiyla basvuran hastalarin

degerlendirildigi ¢alismada, 249 hastanin 2’sinde lenfadenopati malign
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karakterli bulunmustur (71). Diger calismada 80 lenfadenpatili hastanin
hepsinde de lenf nodlari benign karakterli bulunmustur (72). Baska bir
calismada ise yas farki gézetmeden birinci basamaga basvuran lenfadenopati
olgularinda malignite goértlme sikhgr %0-1 arasinda degisirken; bir Ust
merkeze yonlendirilen olgularda bu oran %58’e ¢ikmaktadir (73). Oguz’'un 457
lenfadenopatili ¢cocugu degerlendirdigi ¢alismasinda, 111 olguda (%24,3)
malignite saptanmistir (39). Periferik lenfadenopatiye mediastinel ya da

abdominal kitlenin eslik ediyor olmasi ise malignite ihtimalini kuvvetlendirir.

2.8.1. Cocugun Yasi

Lenf bezi buyuklikleri yasla degismektedir, bu nedenle hastanin yasi
onemlidir. Yenidoganda lenf bezi palpe edilmez. Yapilan bir calismada 0-6 ay
arasi bebeklerde, en erken altinci haftadan baslayarak, %38’inde lenf bezi
palpe edilmistir (6). Zamanla, antijenik uyarinin etkisiyle lenf dokusunda hacim
artisi olacagindan lenf nodlari palpe edilebilir. Erken g¢ocukluk c¢aginda
servikal, aksiller ve inguinal lenf nodlari palpe edilebilir, bu da en sik 3-5 yas

arasinda olur (11).

Yasgla birlikte lenfadenopatinin en sik goruldugu bdlgeler ve ayirici
tanilar degiskenlik gosterir. Bebeklerde ve sut cocuklugu déneminde oksipital
ve postairtikiler adenopati siktir ve bunlarin gcogu idiyopatiktir (6). Okul éncesi
ve okul ¢agdi ¢ocuklarinda Ust solunum yolu enfeksiyonlari reaktif adenopati
yapar; bu yas cocuklarda servikal ve submandibular lenfadenopatiler siktir
(22). Seksuel gegisli hastaliklar, ge¢ addlesan ve eriskin dénemde inguinal
lenfadenopatinin sik bulgusudur. Cocugun yasi, enfeksiydz lenfadenopatilerde

patojenin belirlenmesine yardimci olabilir (tablo 2.8).

Cocukluk ¢cagi lenfadenopatilerinde malignite sikligi gok yiksek degildir
ancak yasla birlikte artar (70). HL, adolesan ve erigkin ¢agda sik gorulurken,
10 yasin altinda nadirdir. Oguz ve arkadaslarinin galismasinda yas buyudukge
malignite gorulme sikligi artmis ve addlesan yas grubunda en Ust noktaya

ulasmigtir (39).
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Tablo 2.8. Yas Gruplarina Ozgii Lenfadenopati Yapan Enfeksiy6z Etkenler (22)

Yas Etken
L S. aureus
Yenidogan
Grup B streptekok
S. aureus
Sit Cocugu Grup B streptekok

Kawasaki hastaligi

Grup A B-hemolitik streptekok
1-5 yas S. aureus, s. pyogenes

Atipik mikobakterium

Anaerobik bakteriler

EBV, CMV
Okul Gagi ve Adélesan Toksoplazmozis

Kedi tirmigi hastaligi

Tuberklloz

2.8.2. Lenfadenopatinin Ozellikleri

2.8.2.1. Lenf Nodunun Boyutu

Uzun c¢api, servikal ve aksiller bélgede 1 cm, inguinal bélgede 1,5 cm,
epitrohlear bdlgede 0,5 cm’den buyuk lenf nodlari anormal kabul edilir (2). Lenf
nodunun normal boyutlari yagla degisir ve kilguk gocuklarda, addlesanlara
gbre daha buyuktur. Bunda cocukluk c¢agi hastaliklariyla birlikte artmig
antijenik uyarilar ve bagisiklik sisteminin gelismesi etkilidir. 12 yasin altindaki
cocuklarda 1 cm’e kadar olan lenf nodlar gorulebilir hatta jugulodigastrik
bdlgede lenf bezinin uzun ¢api 1,5 cm’e kadar ¢ikabilir (3). Bu durum da g6z
onlne alinarak g¢ocukluk ¢agi lenfadenopatisinde altta yatan malignite riski
nedeni ile boyutu 2 cm’i gegen servikal lenfadenopatiler 6nem tasimaktadir
(11,35,36). 2 cm’den buyuk olup, ampirik antibiyotik tedavisine yanit vermeyen
ve biiyimeye devam eden lenfadenopatilerde biyopsi diisiintiimelidir (68). Ote
yandan malignite ktiguk lenf nodlarinin %10-20’sinde de olabilir ancak genelde
2 cm’den buyukturler (36).
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2.8.2.2. Lenf Nodunun Yeri

Normalde bas ve boyun lenf bezleri servikal, submandibular, paratiroid,
posterior aurikller ve oksipital bolgelerde palpe edilebilir. Epitrohlear,
supraklavikuler ve popliteal lenfadenopati hi¢bir yas grubunda yaygin degildir
ve palpe edilebilen supraklavikuler ve popliteal lenf nodlari aksi kanitlanana
kadar patolojiktir (29). Anormal sekilde buyumus bir lenf nodunun yeri, drene
ettigi bolgedeki bir patoloji ya da enfeksiyonla iligkili olabilir. Ornegin kedi
tirmig1 hastaliginda buyumus aksiller lenf nodlari, farenjitte ise buyumus
servikal lenf nodlari goéralur. Supraklavikiler lenf nodu goéruldigunde ise
malignite yonunden ayirici tanisi mutlaka yapiimahdir. Supraklavikuler
lenfadenopatilerde malignite prevalansi tam olarak bilinmese de, biyopsi

serilerinde %54-85 arasinda bir malignite orani bulunmustur (39,70,74).

2.8.2.3. Lokalize ve Generalize Lenfadenopati Varhgi

Lokalize lenfadenopati, tek bir lenf nodunun ya da ayni anatomik bolgeyi
drene eden komsu lenf nodlarinin buyumesidir. Generalize ya da yaygin
lenfadenopati ise komgsu olmayan iki veya daha fazla anatomik bdlgenin
drenajini yapan lenf bezlerindeki lenfadenopatiye denir (5). Lokalize
lenfadenopatilerin  nedeni genelde lokal sebeplerdir ve generalize
lenfadenopatiden daha sik goérulir. Sikhk sirasi olarak servikal, aksiller ve
daha sonra da inguinal bolgede goérulir (75). Lokalize lenfadenopatide, nodun
kendisi enfekte olabilir (lenfadenit) veya bu lenf nodu enfekte bir bolgeyi drene
ediyor olabilir. Akut tek tarafli lenfadenitler %40-80 oraninda streptekok veya
stafilokok iligkili bulunmustur (22,44,54). Akut bilateral servikal lenfadenitler ise
genellikle viral USYE sonrasi gorilir. Bazi sistemik hastaliklar da lokal
lenfadenopati yapabilir; HL ve Rosai-Dorfmann hastaligi lokalize lenfadenopati

ile bulgu verehbilir.

Generalize lenfadenopati, sistemik bir hastalik nedeni ile olur. Diger
patolojik bulgulardan hepatosplenomegali ve dokintli siktir. Generalize
lenfadenopati varliginda altta yatan sistemik bir hastalik yoninden dikkatli

olunmalidir. Adenoviral hastaliklar, enfeksiyoz mononukleoz gibi bazi viral
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hastaliklara bagli gelisebilir. HIV enfeksiyonunun akut semptomatik evresinde,
hassas olmayan servikal, oksipital, aksiller adenopati mevcuttur, ates ve
dokintd beraberindedir. Akut dénemin ardindan kronik enfeksiyon fazina

dogru gegilirken, buyimas lenf nodlari da persiste olur (76).

Nonenfeksiydoz lenfadenopatinin en blyuk sebebi ise; tedaviler,
malignite ve otoimmuln hastaliklardir. Serum hastaliginda lenfadenopatiyle
beraber, ates, artralji, halsizlik, kasinti ve bazen urtiker tarzinda olabilen
dokuntu vardir. Bu hastalikta lenf nodu genellikle palpasyonla hassastir ve
hastalarda ilag kullanim oOykusu vardir. Pediatrik pratige bakildiginda
karbamezepin, sefalosporin, penisilin, fenitoin ve silfonamidler lenfadenopati

yapabilen ilaclardir.

Cocukluk ¢cagl kanserlerinden en yaygin goruleni akut 16semidir. Akut
I6semide gorllen generalize lenfadenopati énemli bir 6zelliktir. Adenopati
genellikle hassas olmayan, hizli blydyen ve normalden oldukg¢a buylk
olabilecek bir yapidadir. Diger fizik muayene bulgular solgunluk, ekimoz ya da
petesi ve hepatosplenomegalidir. Tam kan sayimi kolay bir testtir ve bizlere
sitopeni olup olmadigini gosterir. Beyaz klure sayisi dusuk, normal ya da
yuksek olabilir. Lenfomalar, hem generalize hem de lokalize lenfadenopati
yapabilirler. Néroblastom ve rabdomyosarkom gibi solid timorler, rejyonel lenf

nodunu tutarlarsa lenfadenopati ile karsimiza c¢ikabilirler.

Sistemik lupus eritomatozus, jlivenil idiyopatik artrit, dermatomiyozit gibi
otoimmun hastaliklar generalize lenfadenopati yapabilirler. Bu hastalarda lenf
nodu hassas degildir, tek tek palpe edilir. Buyuklukleri servikal, aksiller ve
inguinal bolgelerde 0,5 cm’den 2cm’e kadar degisebilir (11).

2.8.2.4. Lokalizasyonlarina Gore Lenfadenopatiler

Anterior servikal lenf nodlar bas-boyun enfeksiyonlarinda ve
sistemik enfeksiyonlardan da toksoplazma, EBV, CMV’de buydr. Akut
posterior lenfadenopati siklikla, rubella, toxoplazmozis, EBV’de gériiliir. Ust
posterior servikal lenfadenopatiler ¢ocuklarda ciddi hastaliklarin nadiren

gbstergesidir. inflame lenf nodlari birkag giin iginde biiyiir ve fluktuasyon verir.
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Etken siklikla stafilokok ve streptokoklardir (1). Sikhkla tek taraflidirlar.
Tedavide antibiyotik verilir, insizyon ve drenaj gerekebilir. Etkenin
mikobakterium ya da bartonella oldugu lenfadenopatilerde fluktuasyon,
haftalar veya aylar icinde gelisebilir. Enflamasyon, agrn gibi bulgular
gorulmeyebilir. Mikobakterilerin neden oldugu lenfadenitler (skrofula), sadece
lenfadenopati seklinde bulgu verebilir. M. avium ve M. scrofulaceaum pek ¢ok
cocuk olguda etkendir (77,78). Lenf bezleri haftalar ve aylar icinde buydr,

genelde agrisizdir ve sistemik bulgu vermezler.

Supraklavikuler lenf nodlarnn hem c¢ocuklarda hem de erigkinlerde
genellikle maligndir (36,71). Sag supraklavikiler adenopatiler genellikle
mediastinal lenf nodu kanserleriyle birliktedir. Sol supraklavikiler adenopati
(Virchow nodualu) intraabdominal malignensilerin, siklikla da lenfomanin
bulgusudur. Sistemik bir hastalik olan sarkoidozda da supraklavikiler
lenfadenopati sikhdr %80’dir (46).

Aksiller lenf nodlari; kol, gégus duvari ve meme dokusunun lenfatik
drenajini yaparlar. Enfeksiyonlar, 6zellikle de kedi tirmigi hastaligi, aksiller
lenfadenopatilerin yaygin bir sebebidir. Otuz bir gocukla yapilan bir galismada,
aksiller lenf nodu biyopsilerinin %35’i reaktif hiperplazi, %16’s1 kedi tirmigi

hastaligi olarak bulunmustur (3).

inguinal lenfadenopatiler gocukta cok biiyiik olmadigi siirece kritik bir

durum tegkil etmez.

Epitrohlear lenfadenopati, drene ettigi bélgede gelisen lenfomanin ya
da melanomanin bir metastazi olabilir. Buna karsin pek cok lenf nodu
hiperplazi ile uyumlu saptanmistir. Eger malignite disuniimuyorsa, epitrohlear
lenf bezi bélgesinin drene ettigi alandaki bir cilt laserasyonu ya da yaralanma,

bu boélgedeki lenfadenopatinin sebebi olabilir.

2.8.2.5. Lenf Nodunun Niteligi

Yumusak, kolay sikistirilabilen, serbest hareket edebilen lenf nodlari

benigndir. Lenf nodlari fibrozis nedeniyle sertlesir ve bu durum malignite ya da
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gegirilmis bir enfeksiyonun sonucunda olabilir. Sabit, lastik kivaminda lenf
nodlari lenfomalarda ve kronik I6semilerde olur; akut I6seminin lenf nodlari
daha yumusaktir. Normal lenf nodlari cilt altinda serbest¢e hareket eder.
Anormal lenf nodlarinda kanserli hiicre invazyonundan dolayl nod hareket
etmez ve cevre dokuya yapisir. Nod etrafindaki inflamasyon nedeni ile

tuberkuloz ve sarkoidozda da fikse lenf nodlari gorulebilir (11).

Hizli baylyen lenf nodlari kapstldeki agr reseptoérlerini uyarir. Bu
durum genelde inflamatuar hadiselerde olur ve eritem, isI artisi, endurasyon,
fluktuasyon tabloya eslik eder. Malign lenf nodlari da, nod igine kanama olursa
Is1 artisi gosterebilir. Nod icerisine kanama, malignite ve immunolojik uyari
nedeniyle agn olabilir. Bu durumda agri; enfeksiydz ve nonenfeksiyoz

ayriminda ¢ok da yardimci dedgildir.

‘Shotty’ lenfadenopati, ¢oklu, kiguk, cilt altinda pamuk topagi gibi ele
gelen lenf bezlerini ifade eder. Genellikle reaktiftir ve bir tst solunum yoluyla
birlikte goralur (34).

2.8.2.6. Lenfadenopatinin Suresi

Lenfadenopati 2 haftadan kisa sureliyse ‘akut’, 2-4 haftadir sebat
ediyorsa ‘subakut’, 4-6 haftadan uzun sureliyse ‘kronik’ lenfadenopati denir
(46). Oyki alinirken, lenf nodunun ne zaman farkedildigi ve boyutlarinda
biylme ya da kiigiilme olup olmadig sorulmalidir. iki haftadan kisa ya da bir
yildan uzun suredir varolup, buyimeyen lenfadenopatiler, disik malignite
riskine sahiptir (70). Viral enfeksiyonlara bagli lenfadenopatiler akut gelisir ve
kendi kendini sinirlayici 6zelliktedir. Subakut ve kronik servikal lenfadenitlerin
en sik nedeni kedi tirmigr hastaligi, mikobakteriyel enfeksiyonlar ve
toksoplazmozisdir; daha az siklikta EBV ve CMV enfeksiyonlari etkendir (22).
Kikuchi lenfadeniti ve sarkoidoziste lenfadenopati aylar boyunca surebilir ve
neoplazilerle karigabilir (70). Cogu kaynak, 4-6 haftada ki¢ulmeyen ya da 8-
12 haftada tamamen normal boyutlarina donmeyen lenf nodlarina biyopsi
yapilmasi gerektigini savunur. Ancak ayni zamanda, uzun suredir olan lenf

nodlari, malign gibi dustunulmemektedir. Bunun bir istisnasi Hodgkin
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hastaligidir. Yavas buyulr; tani konmadan 6-12 ay oncesinde lenfadenopati

baglamigtir.

2.8.3. Lenfadenopati Disindaki Ek Sikayet ve Bulgular

Lenf nodu bdlgesinde hassasiyet, eritem ve sislik akut bir enfeksiyonun
isaretidir. Lenf nodunda hizli bir blUyime ve enfeksiyon varliginda, lenf bezi
kapsulunun gerilmesine bagh agri olabilir. Malign lenf bezleri genelde hassas
olmayan, agrisiz, gevre dokuya invaze olmasindan dolayl hareketsiz ve
nekrozdan dolayi da lastik kivamindadir. Ates ve kilo kaybi, malign lenfomada
ya da sistemik inflamatuar hastaliklarda olabilir. Ates, halsizlik, kilo kaybiyla
birlikte olan servikal lenfadenopatiler ve atipik lenfositoz; siklikla enfeksiyoz
mononukleozda goérulir. ‘B semptomlar’ denilen 38C° Uzerinde ates, gece
terlemeleri, vicut agirliginin %10’'unu gegecek sekilde acgiklanamayan kilo
kaybinin olmasi gibi sikayetler Hodgkin lenfomada gorulur (69). Evre 1 HL'da
B semptomlari %8 oraninda gorulurken, evre 4 HL’da bu oran %68’e kadar
yukselir (70,79). Artralji, halsizlik, kas glg¢sizligu ise romatoid artrit, SLE,
dermatomiyozit gibi otoimmun hastaliklarda ve hasta serum sendromunda

gorular (22).

2.8.4. Oykii

Lenfadenopatinin nerede ve ne zaman basladigi, nonspesifik tedavi
verilip verilmedigi, bu tedaviden fayda gortip gérmedigi 6grenilmelidir. Hayvan
temasi, ¢ig et tuketimi, pastorize olmayan sut tuketimi, bdcek 1singr éykusu
sorulmalidir (70). Onceki tonsillit dykdleri, son Ust solunum yolu enfeksiyonunu
ne zaman gegcirdigi, tuberklloz temasi ya da gecirme oykusu, streptekokal
farenjitler, enfekte kisiyle temas oykusu, sik enfeksiyon gecirip gegirmedidi,
periodontal hastalik gecmisi diger 6nemli detaylardir (1). Kronik ilag kullanimi
onemlidir; fenitoin ve izoniazid gibi bir takim ilaglar lenfadenopati yapabilir.
Sefalosporin, penisilin, sulfonamidler ise serum hastaligi benzeri bir klinigin
neticesinde; ates, artralji, dokiintl ve lenfadenopatiye sebep olur (34). Difteri-

bogmaca-tetanoz, poliomyelit, tifo asilamalarindan sonra lenfadenopati
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gorulebilir. Kan transfuzyonu ya da organ nakli oykasu onemlidir. EBV, CMV
veya HIV; kan transfuzyonu yoluyla bulasip lenfadenopati yapabilir (22). Tatun,
alkol ve UV isinlari gibi cevresel faktdrlere maruziyet; cilt maligniteleri, i¢
organlarin metastatik timorleri, bas-boyun timédrleri agisindan 6nemlidir.
Silikon ve berilyum da lenfadenopati yapabilir (70). Cinsel aktif yagsam 6ykusu
de inguinal ve servikal lenfadenopati yapabilen seksuel gecisli hastaliklar
agisindan o6nemlidir. Kazanilmig immuin yetmezlik sendromu (AIDS)
hastalarinda da lenfadenopati goérulir, bu hastalarda Kaposi sarkomu ve
Hodgkin digi lenfoma riski artmistir (70). Lenfadenopati olgularinda, aile
Oykusunde meme kanseri ya da ailevi displastik nevus sendromu ve melanom

varhgi anlaml olabilir (70).

2.8.5. Fizik Muayene

Fizik muayeneyi yaparken, lenf bezlerinin drene ettikleri anatomik
bdlgeleri bilmek gerekir. Ayrica generalize lenfadenopati agisindan tam bir

lenfatik sistem muayenesi yapiimalidir.

Genel olarak malnutriusyon veya gelisme geriligi olan g¢ocuklarda,
tuberkuloz, malignite ya da immun yetmezlik gibi kronik hastaliklar ayirici
tanida akla getirilmelidir. Cilt renginde, mukozada ve konjonktivalarda solukluk
aneminin gostergesidir. Gene ciltte herhangi bir karakterde dokintintn varhgi
onemlidir. Bas-boyun muayenesinde, sacl deri dahil yiz ve boyun bdlgesinde
herhangi bir yara, ya da ‘tinea capitis’ gibi bir mantar enfeksiyonu olup
olmadigina bakilir. Konjonktival enfeksiyon USYE, Kawasaki hastalig,
leptospiroz, okuloglanduler sendrom durumlarinda olabilir. Uzamig ates,
konjonktivit, orofarengial mukozit, periferal 6dem, eritem ve dokunti Kawasaki
hastaliginda vardir. Orofarenks muayenesinde, kirmizi biftek gérinimuande bir
dil, eksudali tonsiller, yumugak damakta petesi, cilek dili gorinumua grup A
streptekok enfeksiyonunun bulgusudur. Difteride, boyun yumusak dokusunda
o6dem olur ve ‘boda boynu’ gérinimu yapar. Koksaki viristin neden oldugu bir
herpanjina ya da HSV’nin neden oldugu bir gingivostomatit olabilir. Farenijit,

makulopapuler dokuntt ve splenomegali EBV enfeksiyonunda olur.
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Konjonktivit ve koplik lekeleri, kizamik¢igin karakteristik 6zelligidir. Nazal
obstriksiyon veya yumusak damak depresyonunda malign sebepler
arastinimahdir (rabdomiyosarkom, nazofaringeal karsinom). Solunum sistemi
muayenesinde, patolojik akciger sesleri; pnémoni, bronsiyolit gibi enfeksiydz
sebeplerle olabilecegi gibi Churg-Strauss sendromu ya da pulmoner
Langerhans hucreli histiyositoz gibi immun yetmezlikler ya da lenfoproliferatif
hastaliklar zemininde de olabilir. Mediastinel kitleler basi semptomlari ve
dispne ile bulgu verebilir. Kardiyovaskuiler sistem muayenesinde ufurim,
kardiyak sebeplerin ve masum Gfurumin disinda, anemi nedeniyle de
duyulabilir. Anemi varlidi, bu noktada, ¢ok sik olmasa da maligniteye sekonder
gelisebilecek bir durum olmasi agisindan énemlidir. Karin muayenesinde,
hepatosplenomegali (EBV, CMV, bruselloz, HIV, sifiliz, neoplastik hastaliklar,
romatolojik hastaliklar) veya kitle varligi (néroblastom) 6nemlidir. Solukluk,

petesi, ekimoz, sternal hassiyet ve hepatosplenomegali I6semiyi dusundurur.

2.8.6. Testler

Genelde 6yku ve fizik muayene, lenfadenopatinin sebebini ¢ozmede
yeterlidir. Laboratuvar testleri, servikal lenfadenopatisi olan gocuklarin buyuk
kisminda 6nem tagimaz. Altta yatan ciddi bir patoloji dustunulen durumlarda,

laboratuvar testleri, goruntuleme ve doku orneklemesine gidilebilir.

istenilecek testler klinik tabloya gére degiskenlik gdsterse de, tam kan
sayimi, periferik yayma, eritrosit sedimentasyon hizi (ESH), laktat
dehidrogenaz (LDH), C-reaktif protein (CRP) ilk basamak tetkiklerdir. Tam kan
sayiminda bakteriyel lenfadenitlerde I6kositlerde sola kayma gorulir ve toksik
granulasyon mevcuttur. Enfeksiyoz monontkleozda atipik lenfositler goralur.
Pansitopeni ya da periferik yaymada blast gérilmesi I6semide olur. ESH,
bakteriyel enfeksiyon geciren hastalarda artar. Enfeksiyon-malignite ayrimi
yapmasa da Hodgkin lenfomali hastalarda yuksektir (> 50 mm/sa) ve tedavi
izleminde, relapsi anlamada yardimcidir. Monospot ve de spesifik serolojik
testler enfeksiy6z ajanlara (Bartonella hanselae, EBV, CMV, toksoplazmozis,

tularemi, sfiliz, rubella, HIV) yonelik istenebilir.
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Cilt ve bogaz kulturleri anamnez ve fizik muayenenin ardindan suphe
edilen taniy1 aydinlatmada yardimci olabilir. Kan kdltard, eger hastanin
sistemik bir hastalii varsa ve bakteriyel enfeksiyondan slpheleniliyorsa
anlamhdir. Akut tek tarafli lenfadeniti olan gocuklarda abse O6rnegdi gram
boyama, bakteriyel kuiltur, mikobakteriyel kualtir ve mantar kultirine

gonderilmelidir.

Tlberkllozdan slUphenilen hastalarda mantoux tuaberkillin cilt testi
yapilmalidir. M. tiberkulozis enfeksiyonlarini taramak igindir. Nontuberkuloz
mikobakteriyel enfeksiyonlarda da endurasyon verebilir ancak bu test, bu

enfeksiyon grubu igin spesifik degildir.

2.8.7. Goruntiileme

Go6gus radyografisi, mediastinel ve hiler lenfadenopatiyi tespit etmede
kullanilir. Oksuriik, dispne, ortopne, gégls agrisi gibi semptomlarin varliginda
da gogus radyografisi ¢ekilmelidir. Kawasaki hastaligindan siphelenildiginde

elektrokardiyogram (EKG) istenebilir.

Ultrasonografi, cocuklarda palpe edilebilen lenf  bezlerini
goruntulemede, BT'de oldugu gibi radyasyon maruziyeti olmadigindan ilk
tercihtir (1). Solit-kistik kitlelerin ayriminda yardimcidir. Fizik muayenede
fluktuasyon anlagiimamigsa, abseden supheleniliyorsa faydali olabilir.
Ultrasonografi ayrica lenf bezinin enfeksiyoz-malign ayriminda da; lenf bezinin
sekil ve sinirlarini tespit etmek suretiyle yardimcidir. Renkli doppler USG,
enfeksiyoz ve inflamatuar boyun hastaliklarinda anormal vaskularizasyonu
gOstermede, timor ve vaskuler malformasyonlarin kanlanmasini géstermede
yardimcidir (1,29). USG’nin diger avantajlari, radyasyona maruziyetin
olmamasi, sedasyon ihtiyaci olmamasi, kolay ulasilabilmesi, hizl

sonuglanmasi ve daha az maliyetinin olmasidir.

Normal lenf bezleri, tipik ovoid sekillidir. Cevre yumusak dokuyla
kiyaslandiginda, yagh hilumundan dolayir hipoekoik olabilir. Doppler
ultrasonografide, normal bir lenf bezinin kanlanmasi hilumda artar. Reaktif lenf

bezleri genellikle 1 cm’den kuguktur (80). Malign karakterli lenf bezleri,
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genellikle 1-1,5 cm’den daha buyuktir. Normal ovoid seklini kaybedip ¢evre
dokuyla benzer goriunum verebilir. Malign lenf bezleri ekojenik yaglh hiluslarini
kaybettiklerinden azalmis internal ekojenite verebilirler (81). Renkli doppler
USG’de, periferal ve subkapsller damarlarin distorsiyonu, intranodal
damarlarin yer degistirmesi ve bez icinde kanlanmayan fokal bdlgeler
gorulebilir (82). Nekroze lenf bezi daha ¢ok hipoekoik gorundr. Bu nedenle
daha iyi akim aliyor gibi gérinse de lenf bezinin merkezinde akim daha da
azalmistir. Nekrotik lenf bezi daha ¢ok sivilasirsa, kistlerde oldugu gibi, arka
duvardan alinan akustitede artig gorulur. Eger lenf bezinde abse varsa, bez

daha anekoik olur ve hiperekoik bir kabuk gelistirir (83).

Funun calismasinda, enfeksiyoz mononikleozlu ve lenfomal
hastalardaki lenfadenopati yapisi, ultrasonografik géranum arastiriimig; bu iki
grup hastalik hilumun yoklugu (%69/77), sekilde bozulma (%66/77) agisindan
lenfomayla benzer bulunmustur. Mathk (%83/17), lenf bezi yapilarinda
siliklesme (%80/3), santral hiler vaskularite (%90/17) agilarindan anlamh
farklihklar goralmuagtur. Lenfomada daha keskin sinirlar, daha homojen bir
ekojenite ve daha ¢ok subkapsuler damarlanma gérulmustir. Sonugta malign
bir lenf bezinin baslica ¢ ultrasonografik bulgusu; bezin seklinde bozulma
(uzun cap/kisa ¢ap >2 ise), hilusun hiperekoik olmasi ya da yoklugu, periferal

ya da karigik damarlanmadir (84).

BT ve MR da gérintileme yontemi olarak kullanilir. Ozellikle USG ile
yeterli deg@erlendirmenin yapilamadigi derin boyun lenfadenopatilerini
degerlendirmede faydalidir. Bobrek yetmezligi ya da allerji dykusu olmayan
cocuklarda boyun kitlelerinde genellikle kontrasth BT tercih edilir. Boyun
kitlelerinde BT’nin avantajlar;; hastanin ayrintili  anatomisine hakim
olunabilmesi, kemik yapilar, hava bosluklari, kalsifikasyon ve yad dokunun
ayrintili gorulebilmesi ve hizli sonu¢ vermesidir. Cocuk hastada sedasyon

gereksinimi ve radyasyon maruziyeti ise dezavantajlaridir (35,83).

Cocuktaki boyun kitlelerinde MR endikasyonlari daha karigiktir ve
spesifik patolojiye yoneliktir. intrakranial ya da intraspinal uzanimi olmasindan

suiphelenilen boyun kitleleri icin MR tercih edilebilir. Ozellikle vaskiiler
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anomalilerden suphelenildiginde faydaldir. Difftzyon MR, lenf nodu
metastazlarini gostermede, tedavi sonrasi degisiklikleri goézlemlemede
faydalidir (1).

2.8.8. Tedaviye Yanit

Eger fizik muayene ve 6ykide malignite dusundurecek bir 6zellik yoksa,
lokalize servikal lenfadenopati 3-4 hafta takip edilebilir. Bakteriyel
lenfadenopatiden stphelenildiginde ampirik antibiyotik tedavisi verilir. Ampirik
antibiyotik tedavisi yaygin patojenleri (grup A streptekok, S. aureus)
kapsamalidir; toplum kaynakli MRSA’nin gittikge artmasi nedeni ile tedavi
basarisiz olabilir. Eger hasta toplum kaynakli MRSA’dan uzaksa trimethoprim-
sulfometaksazol veya klindamisin tercih edilebilir. Duslk toplum kaynakli
MRSA riski olan yerlerde 1. kusak sefalosporin veya amoksisilin klavunat
tercih edilebilmektedir (86). Eder antibiyotik tedavisinden 72 saat sonra bile
lenf nodu buyimeye devam ediyorsa tedavi gozden gegirilmelidir, antibiyotik
degisikligi ya da parenteral tedavi gerekebilir. Antimikrobiyal tedavi genellikle
10-14 gln sardarular (87). Antibiyotige yanitsiz olgularda, tuberkdlin cilt testi,
atipik mikobakterileryel enfeksiyonlari degerlendirmek agisindan istenebilir,
uygun tedaviye ragmen hala blyuyen lenf nodunda erken lenf nodu biyopsisi

dusunulebilir.

2.8.9. Lenf Nodu Biyopsisi

Tani igin bir ileri basamak biyopsidir. Tanisal amagl yapilan lenf bezi
biyopsilerinin ancak %41’inde bir sebep bulunabilmistir (8). Lake’in
calismasinda, biyopsi yapilan lenfadenopatili cocuklarin %55’i nondiagnostik
hiperplazi olarak sonuglanmistir (35). iki haftalik takip slresince lenf bezi
blylUmeye devam ediyorsa, taniya yonelik yapilan diger testler negatif veya
normalse, 4-6 hafta icinde lenf bezi boyutunda kigllme olmuyorsa, 8-12
haftalik izlem sonunda normal boyutlarina gerilemiyorsa, biyopsi onerilir (8).
Eger 6yku ve fizik muayene maligniteyi diistindurlyorsa, enfeksiyon bulgulari

olmadig! halde lenf nodu 2,5 cm’den blyukse, lenf nodu bliyumeye devam
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ediyorsa, iki haftalik antibiyotik tedavisine cevap vermediyse, supraklavikuler
yerlesimliyse biyopsi yapilir (32). Moore’a gore, abse formasyonu varsa, lenf
bezi boyutlarinda hizli bir buyUme varsa, tedavi altinda buyumeye devam
ediyorsa, supraklavikuler yerlesimliyse, sert ve hareketsiz 6zellikle de arka
servikal uggendeyse, gevre dokuya yapisiklik varsa, lenfadenopatiye eslik
eden yeni semptomlar varsa (kilo kaybi, sebebi bilinmeyen ates, gece
terlemeleri), 2cm’den blyUk olup 4-6 hafta icinde antibiyotik tedavisine yanit
vermiyorsa, 8 haftada normal boyutlarina dénmediyse, klinik olarak tani
koymakta zorlaniliyorsa lenf bezi biyopsisi yapilir (40). Gene Moore’a gore,
postairiktler, epitrohlear, mediastinel ve abdominal lenfadenopatisi olup,
aciklanamayan ates, kilo kaybi gibi sistemik bulgulari da olan hastalara erken

biyopsi yapilabilir (40).

Erken lenf nodu biyopsisi yapilabilecek durumlar asagida siralanmistir
(8,30,35,36):

e Sistemik semptomlarin varhidi (Bir haftadan uzun siren ates, gece

terlemeleri, vicut agirhginin %10’'undan fazlasini kaybetmesi)
e Supraklavikiler ve alt servikal lenf nodlarinin varhgi
e Coklu buyuk lenf nodlar
e Diger semptomlar olmadan fikse ve agrisiz lenf nodlari
e Anormal gdgus direkt grafisi ya da anormal tam kan sayimi
e Kulak, burun, bogazda enfeksiydoz durumun saptanmamasi
e Neonatal donemde ¢api 1 cm’den buylk lenf nodu varligi

e >2 cm lenf nodu ve antibiyotik tedavisine ragmen lenf nodu

boyutlarinda kugulme olmamasi

Listede olmamasina karsin, antibiyotik tedavilerine ragmen ylkselen
ESH ve CRP degerleri de biyopsi yapiimasini dusundurebilir. Biyopsi, ¢ocuk
uzmaninin oldugu bir merkezde yapilmali ve patolog bunun bir lenf nodu

biyopsisi oldugunu bilmelidir. Bu drnekten uygun kultur, boyama ve suruntu
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islemleri yapilacaktir. Ornekten nadir organizmalar Grediginde kronik

granulomatoz hastalik akla gelmelidir.

Eksizyonel biyopsi tanida altin standarttir (40). Dokunun gdzle
gOrulmesi anormal hucreler ve anormal lenf nodu hakkinda fikir edinmemizi
saglar. Biyopsi alinan bdlgede sinir hasari, enfeksiyon riski, hematom, genel
anestezi alinmasi ve ameliyatla ilgili baska komplikasyonlarin gelisme riski
vardir (8). Yanlis lenf nodunun alinmasi, yanlis negatif sonug elde edilmesine
neden olur. Lenf nodu grubu arasindan en atipik olan; palpe edilen en buyuk
ve en sert lenf nodu secilir ve lenf nodu kapsuluyle beraber ¢ikarilir (22,63).
Tlberklloz veya nontlberkuloz mikobakteriyal enfeksiyonlardan siphelenilen
durumlarda eksizyonel biyopsi tercih edilmelidir. Yapilan lenf bezi
biyopsilerinin %20’si tedavi edici 6zellikte olmustur. Bu oran yetiskin lenf bezi
biyopsilerine kiyasla ¢ocuklarda daha azdir (8). Bazi calismalarda, lenf
nodunun karakteri ve buyuklugu biyopsi kararinda etken olsa da, en onemli
faktor, lenf nodunun yeridir (8,35,36). Eger baskin farkl bir lenf nodu yoksa,
karar lenf nodunun supraklavikuler bolgede, servikal, aksiller ya da inguinal
bdlgede olmasina gére degisir. inguinal ve aksiller lenf nodlari tanida en az yol
gOstericidir; bu bdélge biyopsilerinin yanlhis olma riski (lenf nodu olmama)
digerlerine goére daha yuksektir. Supraklavikiler veya alt servikal lenf nodlari

ise en yuksek tani sansina sahiptir (11).

Biyopsi yapilacak lenf nodunun 6zellikleri ve sonrasinda yapilacaklar su
sekildedir (32):

e Ust servikal ve inguinal bolgelerden lenf nodu alinmamali; alt
servikal ve aksiller lenf nodlari tercih edilmeli; cinku daha guvenilir
sonug verirler.

e Kolay erisilen degil, en buylk lenf nodundan biyopsi alinmalidir.
Onkolog, biyopsi yapilacak lenf nodunu cerrahi ile tartismalidir.

e Lenf nodu, kapsullyle beraber bir bitlin olarak cikariimalidir.

e Ornek doku taze haliyle hizla patologa ulagtiriimahdir. Ya da
dokunun kurumasini onleyecek bir doku kulturt vasatinin igerisinde

saklanmalidir. Ornek doku giiglii 1siktan korunmalidir. Uygun isida
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korunmali ve kurutulmamalidir. Taze ve frozen doku ornekleri
bagka ¢alismalar igin bir kenara ayrilmalidir.

e Ameliyat esnasinda frozen ve sitolojik yaymalar hazirlatiimahdir.
Eger frozen kesitleri bakteriyel bir enfeksiyona isaret ediyorsa gram
boyama ve kulturler (aerob ve anaerob bakteriler, mikobakteriyel,

viral, antifungal ajanlar) yapilmaldir.

Tanida ince igne aspirasyon biyopsisi de tercih edilebilir. Yetigkinlerde
sik kullanilan bir ydntem olmasina ragmen ¢ocuklarda ¢ok fazla tercih edilmez
(88). Kuiglk c¢ocuklara ince igne aspirasyon biyopsisi yaparken sedasyon
gerekebilir. Ahnan érnek kuguktur ve lenf bezinin yapisi hakkinda fikir vermez.
Schoot ve arkadaslarinin ¢galismasinda, lenfadenopatili 64 ¢ocuga ince igne
aspirasyon biyopsisi yapilmig, 11 hastada aspire edilen materyalin lenf bezi
olmadidi gértlmustir (89). Hizli ve ucuz bir tetkik olmasina ragmen yanlis
negatiflik konusunda yuksek riske sahiptir ve genellikle lenfomanin tanisinda
yetersiz kalir. Hodgkin lenfomada oldugu gibi nadiren normal lenfositlerin
ardindaki malign hucreler tespit edilir (11). Gene de ince igne aspirasyon
biyopsisi kanser rekurrenslerini tespit etmede en ¢ok kullanilan geleneksel
yontemdir. Yanlis pozitif sonucglar 6nemsizdir ancak yanls negatif sonuclar;
uygun lenf nodundan biyopsi alinmamasi ya da iyi differansiye lenfomalarda
gOrulebilir (90). Bir calismada eksizyonel biyopsi ile hastalarin son tanilari
konmus; bundan 6nce de hastalara ince igne aspirasyon biyopsisi yapiimis ve
pozitif prediktif deger benign olgularda %91,3, malign olgularda %75 (p: 0,01)
olarak saptanmistir (91). Baska bir calismada ince igne aspirasyon biyopsisi
yapilan 37 ¢ocuktan 34’0 son taniyla uyumlu saptanmistir (92). Sonug olarak,
ince igne aspirasyon biyopsisi yontemi, malignitesi olan ¢gocuklarda metastatik
yayllimi arastirmak ve kultir igin materyal saglamak adina verimli bir
yontemdir (40).
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3. HASTALAR VE YONTEM

3.1. Hastalar

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Onkoloji Poliklinigi'ne Ocak
2013 ile Ocak 2015 tarihleri arasinda periferik lenfadenopati ile basvuran ve

yaglari 0-18 yil arasinda olan 157 gocuk geriye donuk olarak incelenmigtir.

3.2. YOntem

Dosya kayitlarindan hastalarin yaslari, cinsiyetleri, oyku ozellikleri, ek
semptom ve bulgularin varligi, fizik muayene bulgulari, laboratuvar bulgulart,

goruntuleme sonuglari ve yapildiysa biyopsi sonuglari degerlendirilmistir.

3.2.1. Oykii

Gelis yakinmasinin ne oldugu, ne zamandir oldugu, nonspesifik tedavi
verilip veriimedigi, ates, kilo kaybi, terleme, kasinti, 0ksurik, bogaz agrisi gibi
ust solunum yolu enfeksiyonu semptomlarinin olup olmadidi, sik enfeksiyon
oykusu, dis problemi olup olmadigi, hasta bireylerle temas edip etmedigi,
hayvan besleme Oykusu, ilag kullanimi, agi 0ykusu, ¢ig sut ve drunlerini tiketip
tuketmedigi, burun kanamasi, kolay morarma ya da dokuntisinin olup

olmadigi sorgulandi.

3.2.2. Fizik Muayene

Sistemik fizik muayene bulgulari ve lenfadenopatinin boyutu, yerlesimi,

kivami, hareketliligi, yayginligi gibi 6zellikleri kaydedildi.

3.2.3. Laboratuvar Yontemleri

Lenfadenopati etiyolojisine yodnelik olarak hastalarda yapilmis olan

laboratuvar testleri (tam kan sayimi, periferik yayma, eritrosit sedimentasyon

58



hizi, C-reaktif protein duzeyi, karaciger enzim duzeyleri, EBV, CMV,
toksoplazma serolojisi, kemik iligi aspirasyonu, bogaz kualturl) yasa uygun

referans araliklari dikkate alinarak degerlendirildi.

3.2.4. Goruntiuileme

Lenfadenopati etiyolojisine yonelik olarak hastalara yapilmis olan
goruntulemelerin sonuglari (akciger filmi, yizeyel USG, batin USG, BT, MR)
ve hastalardan alinmig olan biyopsi materyallerinin patoloji raporlar

kaydedilerek degerlendirildi.

3.3. Degerlendirme

Olgular; 6yku ozellikleri, ek semptom varligi, fizik muayene bulgulari ve
laboratuvar inceleme sonuglari ile ‘viral lenfadenopatiler’, ‘bakteriyel
lenfadenopatiler’, ‘diger reaktif lenfadenopatiler’ ve ‘malign lenfadenopatiler’
olmak Uzere dort gruba ayrildi ve degerlendirildi. Ayrica ‘malign
lenfadenopatiler’ disindaki olgularin hepsi ‘benign lenfadenopatiler’ bashgi

altinda toplanmak suretiyle malign-benign karsilagtirmasi da yapildi.

3.4. istatistiksel Yéontem

Veriler Microsoft Excel 2007 programina kaydedildi ve SPSS 11.5
programinda istatistiksel analizler yapildi. Olglimle belirtilen degiskenler
ortalama % standart sapma (SD) olarak verildi. Kategorik veriler, frekans ve
yuzde olarak tanimlandi. Kalitatif analizlerde Ki-kare testi, ortalama degerlerin
karsilastirimasinda Student’s t testi kullanildi. istatistiksel anlamlilik sinir p<
0,05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Periferik lenfadenopati nedeni ile 157 olgunun dosyasi degerlendirildi.
5 (%3,1) olguda yapilan incelemeler sonucunda lenfadenopati benzeri kitle
oldugu saptandi. Lenfadenopati benzeri kitle saptanan olgularda; 1 olguda
dermoid kist, 1 olguda kistik higroma, 1 olguda inguinal herni, 1 olguda fokal
yag nekrozu, 1 olguda fibrom saptandi. Bu olgular disinda kalan 152 olgu

degerlendirmeye alindi.

Tablo 4.1. Lenfadenopati Digi Olgularin Dagilimi

Lenfadenopati benzeri kitleler n %
Dermoid kist 1 20
Kistik higroma 1 20
inguinal herni 1 20
Fokal yag nekrozu 1 20
Fibrom 1 20
Toplam 5 100,00

4.1. Olgu Gruplarinin Siniflandirilmasi

Olgular benign ve malign oluslarina goére iki sinifa ayrildi. Benign olgular
da ‘viral lenfadenopatiler’, ‘bakteriyel lenfadenopatiler ve ‘diger reaktif

lenfadenopatiler’ olmak Gzere Ug alt gruba bolunda.

Serolojik olarak viral enfeksiyon tanisi almis ve/veya yapilan fizik
muayenesinde burun akintisi, bogaz agrisi, dksuruk gibi Ust solunum yolu
enfeksiyonu olup viral enfeksiyon gecirdigi duistiniilen olgular ve/veya USYE
semptomlari olup antibiyotige yanit vermeyen olgular ‘viral lenfadenopati’
grubunu olusturdu. Biyopsi sonucunda lenfadenit tanisi konan ve/veya bogaz
kaltarinde A grubu B-hemolitik streptekok (AGBHS) Uremesi olan ve/veya
antibiyotige cevap veren olgular ‘bakteriyel lenfadenopati’ grubunu olusturdu.
Lenfadenopati disinda farkl fizik muayene bulgusu olmayan, antibiyotikle lenf

nodu boyutlarinda degisim olmayan ve/veya biyopsi ya da serolojik testlerle
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spesifik tanilari konmus reaktif hiperplaziler, ‘diger reaktif lenfadenopatiler
grubunu olugturdu. Karsilagtirmalar hem benign-malign olgular arasinda hem
de ‘viral lenfadenopatiler, ‘bakteriyel lenfadenopatiler, ‘diger reaktif

lenfadenopatiler’ ve ‘malign lenfadenopatiler’ arasinda yapildi.

Tablo 4.2. Olgularin Siniflandiriimasi

Tani n %
ALL 7 4.6
Malign Hodgkin lenfoma 8 53
Hodgkin disi lenfoma 3 2,0
AML 1 0,7
Toplam 19 12,5
Viral reaktif hiperplazi 30 19,7
Virls kaynakli EBV 18 11,8
lenfadenopati Cmv 6 3,9
Toplam 54 35,5
Bakteriyel reaktif hiperplazi 25 16,4
Bakteri kaynakh AGBHS 6 3.9
Benign lenfadenopati Lenfadenit 9 5,9
Toplam 40 26,2
Nonspesifik reaktif hiperplazi 35 23,0
Florid folikller hiperplazi 1 0,7
Diger reaktif Kikuchi Hastalgi 1 0,7
hiperplaziler Toksoplazma enfeksiyonu 1 0,7
Scabies (uyuz) 1 0,7
Toplam 39 25,8
152 100,0

152 olgunun 19'u (%12,5) maligndi. Bunlardan 7’si (%4,6) ALL, 1i
(%0,7) AML, 8'i (%5,3) Hodgkin lenfoma, 3'l (%2,0) Hodgkin disi lenfoma idi.
Benign olgular 133 (%87,5) taneydi. 54’0 (%35,5) viral lenfadenopati, 40’1
(%26,2) bakteriyel lenfadenopati, 29'u (%25,8) diger reaktif lenfadenopatilerdi.
Viral lenfadenopatilerin 30’'u (%19,7) viral reaktif hiperplazi, 18’i (%11,8) EBV
enfeksiyonu, 6’s1 (%3,9) CMV enfeksiyonu idi. Bakteriyel lenfadenopatilerin
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25'i (%16,4) bakteriyel reaktif hiperplazi, 6’s1 (%3,9) AGBHS enfeksiyonu, 9'u
(%5,9) lenfadenitti. ‘Diger reaktif'lerin 35’i (%23) nonspesifik reaktif hiperplazi,
1'i (%0,7) florid folikuler hiperplazi, 1'i (%0,7) Kikuchi hastaligi, 1’i (%0,7)
toksoplazma, 1’i (%0,7) scabies (uyuz) idi.

4.2. Olgularin Bagvuru Sekillerine Gore Dagilimi

152 olgu bagvuru sekilerine gore deg@erlendirildiginde; 50’si (%32,9)
kendisi gelen, 64’0 (%42,1) dis merkezden gonderilen, 38’i (%25) klinik ici
konsultasyon ile gelen olgulardi. Malign olgulardan 18’i (%94,7) dig merkezden
doktor sevkiyle, 1’i (%95,3) konsultasyon ile basvurdu. Malign olgularin higbiri
kendisi bagvurmadi. Benign olgularin 50’si (%37,6) kendisi, 46’s1 (%34,6) dis
merkez, 37’si (%27,8) konsultasyon ile bagvurdu. Malignite sikhgr agisindan
degerlendirildiginde, disaridan sevkli olgularin %28’inde, konsultasyonlarin ise
%71’inden azinda malignite saptandi. Dis merkez sevkli gelen olgularda
malignite oraninin yuksek oldugu goruldu. Klinik ici konsulte edilen ve kendisi
basvuran hastalarin malignite orani dusuk idi.

Tablo 4.3. Olgularin Bagvuru Sekillerine Gore Dagilimi

g
_ 5 . 5 5 §
| ® X ‘o c = [=3
Basvuru Sekli < = a & s °
n n n n n n p* P
% % % % % %
19 15 16 50 0 50
Kendisi
35,2 37,5 41,0 37,6 0 32,9
18 15 13 46 18 64
Dis merkez
33,3 37,5 33,3 34,6 94,7 42,1
<0,01 | <0,01
17 10 10 37 1 38
Konstiltasyon
315 25,0 25,6 27,8 53 25,0
54 40 39 133 19 152
Toplam
35,5 26,3 25,7 87,5 12,5 100,0

P*: Benign-malign olgularin de@erlendiriimesi, P**: Viral, bakteriyel, diger ve malign grubun
degerlendirilmesi
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4.3. Olgularin Yas ve Cinsiyetlerine Gore Dagilimi

Lenfadenopati nedeni ile bagvuran 152 olgunun 58’i kiz (%38,2), 94’G
erkek (%61,8) idi ve olgu gruplarinin hepsinde erkek sayisi fazlaydi. Olgularin
ortalama yasi; 6,48 + 4,39 yil idi. Malign grupta yas ortalamasi 8,85 x 5,89 yil
(ortanca: 6,97 yil, en kuguk: 2,47 yil, en buayuk: 17,95 yil) idi. Benign grupta
yas ortalamasi 6,13 £ 4,05 yil (ortanca: 5,38 yil, en kuguk: 0,44 yil, en buyuk:
17,21 yil) idi. Viral lenfadenopatililerde yas ortalamasi 6,02 + 3,64 yil (ortanca:
527 wyil, en kuglk: 0,44 vy, en buydk: 16,91 wyil) idi. Bakteriyel
lenfadenopatililerde yas ortalamasi 6,56 * 4,39 yil (ortanca: 5,45 yil, en kuguk:
1,17 yil, en buyuk: 17,14 wyil) idi. Diger reaktif lenfadenopatililerde yas
ortalamasi 5,86 + 4,29 yil (ortanca: 5,45 yil, en kiiglk: 0,68 yil, en bayuk: 17,21
yil) idi.

Tablo 4. 4. Olgularin Yaglara Gére Dagilimi

g
g 5 s 5
— = o = 2 =
Yas Gruplari [ x ,% g 3 S
> M a s} = [
n n n n n n p* P
% % % % % %
6 5 9 20 0 50
0-2 yas
11,1 12,5 23,1 15 0 32,9
44 30 26 100 13 64
2-12 yas
81,4 75 66,7 75,2 68,4 42,1
0,010 | 0,040
4 5 4 13 6 38
12-18 yas
7.4 12,5 10,3 9,8 31,6 25,0
54 40 39 133 19 152
Toplam
35,5 26,3 25,7 87,5 12,5 100,0

P*: Benign-malign olgularin degerlendiriimesi

P**: Viral, bakteriyel, diger ve malign grubun degerlendiriimesi

Olgularin 50’si (%32,9) 0-2 yas grubu, 64’0 (%42,1) 2-12 yas grubu, 38’i
(%25) 12-18 yas grubunda idi. Malign olgularin 13’G (%68,4) 2-12 yas, 6’sI
(%31,6) 12-18 yas grubunda idi; 0-2 yas grubunda hi¢ malign olgu yoktu.
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Benign olgularin 20’si (%15) 0-2 yas, 100’0 (%75,2) 2-12 yas, 13U (%9,8) 12-
18 yas grubunda idi ve benign gruplarin yas dagihmi birbirine yakindi. Yasg
gruplari agisindan degerlendirdigimizde, hem benign ve malign gruplarda hem
de diger dort grupta malign olgularin yas ortalamasi istatistiksel olarak anlamli

bulundu (p<0,05); malign olgularin yas ortalamasi daha yuksek idi.

4.4. Semptomlarin Suresine Gore Olgularin Degerlendirilmesi

Olgularin sikayet slresine goére baktigimizda, olgularin 40’inda (%26,3)
semptomlar 2 haftadan kisaydi. Sikayet slresi, 34’Unde (%22,4) 2-4 hafta,
17’sinde (%11,2) 1-2 ay, 15'inde (%9,9) 2-4 ay, 6’sinda (%3,9) 4-6 ay, 12'sinde
(%7,9) 6-12 ay, 5'inde 12-18 ay, 11’inde (%7,2) 18-24 ay, 12’sinde (%7,9) 24

aydan uzun sureliydi.

Tablo 4.5. Olgularin Sikayet Siresi

Sikayet Siresi n %
<2 hafta 40 26,3
2-4 hafta 34 22,4

1-2 ay 17 11,2
2-4 ay 15 9,9
4-6 ay 6 3,9
6-12 ay 12 7,9
12-18 ay 5 3,3
18-24 ay 11 7,2
>24 ay 12 7,9
Toplam 152 100,0

Semptomlarin suresine goére olgularimizi degerlendirdigimizde (<1 ay:
akut, 21 ay: kronik), olgularin 72’sinde (%47,4) semptomlar akut baslangicli,
80’inde (%52,6) kronikti. Malign olgularin Q'u (%47,4) akut, 10'u (%52,6)
kronikti. Benign olgularin 63’0 (%47,3) akut, 70’i (%52,7) kronik idi. Benign
gruplara bakildiginda viral kaynakli lenfadenopatilerin 32’si (%59,3) akut, 22’si
(%40,7) kronik idi. Bakteriyel kaynakli lenfadenopatilerin 15’i (%37,5) akut, 25’i
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(%62,5) kronik, diger reaktif lenfadenopatilerin 16’s1 (%41) akut, 23’0 (%59)
kronik idi. Lenfadenopatinin akut ya da kronik olugu benign-malign gruplarda
benzer oranlarda bulundu. Viral lenfadenopatilerde daha ¢ok akut, bakteriyel

ve diger reaktif hiperplazilerde daha ¢ok kronik stire¢ oldugu goéruldu.

Tablo 4.6. Semptomlarin Suresine Gore Olgularin Degerlendirilmesi

2
5.8 |5 | &
. © = ) < = Q
Siire S 3 a 2 s 2
n n n n n n p* p**
% % % % % %
32 15 16 63 9 72
Akut
59,3 37,5 41 47,3 47,4 47,4
22 25 23 70 10 80
Kronik 0,158 | 0,154
40,7 62,5 59,0 52,7 52,6 52,6
54 40 39 133 19 152
Toplam
35,5 26,3 25,7 87,5 12,5 100,0

P*: Benign-malign olgularin degerlendiriimesi

P**: Viral, bakteriyel, diger ve malign grubun degerlendiriimesi

4.5. Sikayetlerine Gore Olgularin Degerlendirilmesi

Olgulari basvuru sikayetlerine gére degerlendirdigimizde; 152 olgunun
126’s1 (%82,8) boyunda sislik, 11’i (%7,2) kulak arkasinda sislik, 5'i (%3,1)
kasikta sislik, 9'u (%5,9) koltuk altinda sislik, 1’i de (%0,7) boyun, koltuk alti
ve kasikta sislik sikayeti ile bagvurdu. Malign grubun 14’0 (%73,7) boyunda
sislik, 1'i (%5,3) kulak arkasinda, 1’i (%5,3) kasikta sislik, 2’si (%10,5) koltuk
altinda, 1’i (%5,3) boyun, koltuk alti ve kasikta sislik sikayeti ile bagvurdu.
Benign grubun 112’si (%84,2) boyunda sislik, 10'u (%7,5) kulak arkasinda
sislik, 4’0 (%3) kasikta sislik, 7’si (%5,3) koltuk altinda siglik sikayeti ile
basvurdu. Viral lenfadenopatilerin 49’u (%90,7) boyunda sislik, 2’si (%3,7)
kulak arkasinda sislik, 3’0 (%5,6) koltuk altinda sislik ile basvurdu, kasikta
sislik sikayeti viral grupta yoktu. Bakteriyel lenfadenopatilerin 34’U (%85)
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boyunda sislik, 4’0 (%10) kulak arkasinda sislik, 1'i (%2,5) kasikta siglik, 1’i
(%2,5) koltuk altinda siglik ile; diger reaktif lenfadenopatilerin 29'u (%74,3)
boyunda sislik, 4’0 (%10,3) kulak arkasinda sislik, 3’0 (%7,7) kasikta sislik,
3'U (%7,6) koltuk altinda sislik ile bagvurdu.

Tablo 4.7. Olgularin Sikayetlerine Gére Degerlendirilmesi

Yakinmanin I

— > . 5 =1 S
oldugu o 5 - g g s

> X =) o) )
bélge < e @ = e

n n n n n n p* P

% % % % % %

49 34 29 112 14 126
Boyun

90,7 85 74,3 84,2 73,7 82,8
Kulak 2 4 4 10 1 11
arkasi 3,7 10,0 10,3 7.5 5,3 7,2

0 1 3 4 1 5
Kasik

0,0 25 7,7 3,0 53 31

3 1 3 7 2 9 0,131 | 0,105
Koltuk alt

5,6 25 7,6 53 10,5 59
Boyun,

0 0 0 0 1 1
koltuk alti,

0,0 0,0 0,0 0,0 53 0,7
kasik

54 40 39 133 19 152
Toplam

35,5 26,3 25,7 87,5 12,5 100,0

P*: Benign-malign olgularin degerlendiriimesi

P**: Viral, bakteriyel, diger ve malign grubun degerlendiriimesi
4.6. Ek Semptom ve Sikayetler Agisindan Olgularin Degerlendirilmesi

Lenfadenopatiye eslik eden semptomlar agisindan baktigimizda, 152
olgunun 92’sine (%60,5) en az bir semptom eslik ediyordu. 152 olgunun
33’Unde (%21,6) ates, 13’Unde (%8,6) kilo kaybi, 12’sinde (%7,9) terleme, 75’
inde (%49,3) USYE bulgulari, 6’sinda (%3,9) kasinti, 9'unda (%5,9) dokint,
22’sinde (%14,5) dis c¢urigu, 2’sinde (%1,3) bacak agrisi, 2’sinde (%1,3)
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karinda sislik mevcuttu. Malign olgularin 15’inde (%78,9) ek semptom varligi
olup; 10’unda (%52,6) ates, 5’'inde (%26,3) kilo kaybi, 4’4nde (%21,1) terleme,
11’ inde (%57,9) USYE bulgulari, 6’sinda (%31,6) dokinti, 1'inde (%5,3) dis
curagu, 2’sinde (%10,5) bacak agrisi, 2’sinde (%10,5) karinda sislik mevcuttu.
Benign olgularin 77’sinde (%57,9) ek semptom varhigi olup; 23’Unde (%17,3)
ates, 8'inde (%6) kilo kaybi, 8'inde (%6) terleme, 64’linde (%48,1) USYE
bulgulari, 21’inde (%15,8) dis ¢urigu, 6’sinda (%4,5) kasinti, 3'inde (%2,3)
dokidnti mevcuttu. Viral lenfadenopatilerin 42’sinde (%77,8) ek semptom
varhgi olup; 12’sinde (%22,2) ates, 2’sinde (%3,7) kilo kaybi, 1’inde (%1,9)
terleme, 40'inda (%74) USYE bulgulari, 8'inde (%14,8) dis ¢uriigl, 3'inde
(%5,6) kasinti, 3’Unde (%5,6) dokunti mevcuttu. Bakteriyel lenfadenopatilerin
28’inde (%70) ek semptom varligi olup; 10’'unda (%25) ates, 4’Unde (%10) kilo
kaybi, 4'inde (%10) terleme, 23'(inde (%57,5) USYE bulgulari, 8'inde (%20)
dis ¢urigu mevcuttu. Diger reaktif lenfadenopatilerin 7’sinde (%17,9) ek
semptom varhidi olup; 1’'inde (%2,6) ates, 2’sinde (%5,1) kilo kaybi, 3’inde
(%7,7) terleme, 1’inde (%2,5) USYE bulgulari, 5’inde (%12,8) dig gurigu,
3’unde (%7,7) kasinti mevcuttu. Benign ve malign olgular karsilastirildiginda,
ates (p<0,01), kilo kaybi (p<0,01), terleme (p:0,023), dokunti (p<0,01), bacak
agrisi (p<0,01) ve karinda sislik (p<0,01) sikayetleri istatistiksel agidan
anlamliydi. Dort olgu grubu karsilastinldiginda; ek semptom varhgi (p<0,01),
ates (p<0,01), kilo kaybi (p:0,019), USYE semptomlari (p<0,01), dokint
(p<0,01), bacak agrisi (p<0,01) ve karinda sislik (p<0,01) sikayetleri
istatistiksel agidan anlamhydi. Hem benign-malign agisindan hem de olgu
gruplari kendi arasinda karsilastirildiginda ek semptom ve sikayet artigi

istatistiksel agidan anlamliydi (p<0,01).
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Tablo 4.8. Ek Semptom ve Sikayetleri Agisindan Olgularin Degerlendirilmesi

E -
Ek semptom o) - S S 3
) © < RO s = a
ve sikayet S 3 a 3 = 2
n * *k
54 n(40) | n(39) | n(133) | n(19) | n(152) P P
% % % % %
%
Ek semptom/
42 28 7 77 15 92
sikayet 0,079 | <0,01
77,8 70,0 17,9 57,9 78,9 60,5
varhgi
12 10 1 23 10 33
Ates <0,01 | <0,01
22,2 25,0 2,6 17,3 52,6 21,7
2 4 2 8 5 13
Kilo kaybi 0,003 | 0,019
3,7 10,0 51 6 26,3 8,6
1 4 3 8 4 12
Terleme 0,023 | 0,058
1,9 10,0 7,7 6,0 21,1 7,9
. 40 23 1 64 11 75
USYE 0,425 | <0,01
74,0 57,5 2,5 48,1 57,9 49,3
3 0 3 6 0 6
Kasinti 0,345 | 0,237
5,6 0,0 7,7 4,5 0,0 3,9
3 0 0 3 6 9
Dokinta <0,01 | <0,01
5,6 0,0 0,0 2,3 31,6 59
o 8 8 5 21 1 22
Dis clrugu 0,223 | 0,497
14,8 20,0 12,8 15,8 53 14,5
0 0 0 0 2 2
Bacak agrisi <0,01 | <0,01
0,0 0,0 0,0 0,0 10,5 1,3
Karinda 0 0 0 0 2 2
<0,01 | <0,01
sislik 0,0 0,0 0,0 0,0 10,5 1,3

P*: Benign-malign olgularin degerlendiriimesi

P**: Viral, bakteriyel, diger ve malign grubun degerlendiriimesi
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Tablo 4.9. Ek Semptomlarin Sayisi Agisindan Olgularin Degerlendirilmesi

g
5 5 5 g
— = b = = =
Ek semptom [ x ,8) S g s
sayIs| > M @) el [ . N
n n n n n n P P
% % % % % %
Ek semptom 12 12 32 56 4 60
yok 22,2 30,0 82,1 42,1 21,1 39,5
28 19 4 51 5 56
+1 semptom
51,9 47,5 10,3 38,3 26,3 36,8
11 7 1 19 0 19
+2 semptom
20,4 17,5 2,6 14,3 0,0 12,5
<0,01 | <0,01
3 0 2 5 5 10
+3 semptom
5,6 0,0 51 3,8 26,3 6,6
3’ten fazla 0 2 0 5 5 10
semptom 0,0 5,0 0,0 3,8 26,3 6,6
54 40 39 133 19 152
Toplam
35,5 26,3 25,7 87,5 12,5 100,0

P*: Benign-malign olgularin degerlendiriimesi

P**: Viral, bakteriyel, diger ve malign grubun degerlendiriimesi

4.7. Oykiideki Diger Onemli Ozelliklere Gére Olgularin Degerlendirilmesi

Olgularin 47’sinde (%30,9) sik enfeksiyon gegirme, 34’Unde (%22,4)
kronik hastalik, 3’Unde (%2) asi olma Oykusu mevcuttu. Gruplar arasi
bakildiginda oykudeki diger Ozellikler anlamli degildi. Kronik hastaliklarin
dagilimina bakildiginda; olgularin 9'u (%26,4) astim, 12’si (%35,2) adenoid
hipertrofisi, 1'i (%2,9) hipokondroplazi, 1’i (%2,9) Kawasaki hastaligi, 4’0
(%11,7) Hashimato tiroiditi, 1'i (%2,9) FMF, 1'i (%2,9) psoériazis, 1’i (%2,9)
familyal adenoid polipozis, 1'i (%2,9) kronik bébrek yetmezligi ve bébrek nakli
olgusu, 1'i (%2,9) ataksi telenjiektazi, 2'si (%5,8) alerjik rinit- konjonktivit idi.
Kronik hastaligi olanlar, bize bagvurusunda, baska bir hekim tarafindan da
mevcut sebeple takip altinda olanlari igermekteydi.
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Tablo 4.10. Oykideki Diger Onemli Ozelliklere Gére Olgularin Degerlendiriimesi

g

_ g 5 5 5 5

" © X R c = [=%

o | S & |8 | & | & |8
n(G4) | n@0) | n(39) | n(133) | n(19) | n(152) p* P

% % % % % %

Sik 18 12 9 39 8 47
. 0,259 | 0,494

enfeksiyon 333 | 300 | 231 29,3 42,1 30,9

Kronik 9 11 11 31 3 34
0,462 | 0,414

hastalik 16,7 | 275 | 28,2 23,3 15,8 22,4

1 0 2 3 0 3
Asl 0,508 | 0,362

1,9 0,0 5,1 2,3 0,0 2,0

P*: Benign-malign olgularin degerlendiriimesi

P**: Viral, bakteriyel, diger ve malign grubun degerlendiriimesi

4.8. Lenfadenopati Yayginhgi Agisindan Olgularin Degerlendirilmesi

Lenfadenopatilerin yayginhi§gi acisindan olgulari degerlendirdigimizde;
olgularin 22’si (%14,4) lokalize, 130’u (%85,5) generalize lenfaadenopati idi.

Tablo 4.11. Lenfadenopatinin Yayginhgi Agisindan Olgularin Degerlendirilmesi

B e
Yayginlik _ @ 5 = 5 3
© X NN c 3 a
S 3 a & = S
n n n n n n p* p*
% % % % % %
6 4 8 17 4 22
Lokalize
11,1 10 20,5 12,8 21,1 14,4
) 48 36 31 115 15 130
Generalize 0,584 | 0,354
88,9 90,0 79,5 86,5 78,9 85,5
54 40 39 133 19 152
Toplam
35,5 26,3 25,7 87,5 12,5 100,0

P*: Benign-malign olgularin degerlendiriimesi

P**: Viral, bakteriyel, diger ve malign grubun degerlendiriimesi
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Lokalize lenfadenopatilerin 6’s1 (%11,1) viral, 4’G (%10) bakteriyel, 8'i
(%20,5) diger reaktif lenfadenopati, 4’4 (%21,1) malign lenfadenopatiydi.
Generalize lenfadenopatilerin 48’i (%88,9) viral, 36’s1 (%90) bakteriyel, 31’i
(%79,5) diger reaktif; toplamda ise 115'i (%86,5) benign, 15’i (%78,9) malign
lenfadenopati idi.

4.9. Generalize Lenfadenopatilerin Dagihmi

Olgular generalize lenfadenopati agisindan incelendiginde bilateral
servikal lenfadenopatinin (%59,5) en sik oldugu gérildi. Ikinci siklikta

servikal+ inguinal (%20,7) lenfadenopati goraldu.

Tablo 4.12. Generalize Lenfadenopatilerin Dagilimi

n %
Bilateral servikal 78 59,5
Servikal+inguinal 27 20,6
Servikal+Aksiller+inguinal 10 7,6
Servikal+aksiller 7 5,3
Bilateral aksiller 1 0,8
Bilateral inguinal 2 15
Aksiller+inguinal 2 15
Servikal+supraklavikiler 2 15
inguinal+supraklavikiler 1 0,8
Toplam 131 100

4.10. Lokalizasyonlarina Gore Lenfadenopatilerin Degerlendirilmesi

Servikal lenfadenopati 101 olguda (%66,4) vardi; bunlarin 39’u (%72,2)
viral, 25’i (%62,5) bakteriyel, 23’0 (%59) diger reaktif, 14’0 (%73,7) malign
lenfadenopati idi. Submandibuler lenfadenopati 80 (%52,6) hastada vardi; 34U
(%63) viral, 27’si (%67,5) bakteriyel, 15'i (%38,5) diger reaktif, 4’0 (%21,1)
malign idi. Submental lenfadenopati 2 (%1,3) hastada vardi; 1’i (%1,9) viral, 1’i
(%2,6) diger reaktif lenfadenopatiydi. Preairikller lenfadenopati sadece 1
(%0,7) hastada goruldi. Postairikuler lenfadenopati 4 hastada (%2,6) goruldu.
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3'U (%2,3) benign, 1'i (%5,3) malign 6zellikteydi. Supraklavikuler lenfadenopati
1'i (%2,6) diger reaktif, 4’0 (%21,1) malign
lenfadenopati idi. Aksiller lenfadenopati 25’inde (%16,4) mevcuttu; 9'u (%16,7)
viral, 3’0 (%7,5) bakteriyel, 7’si (%17,9) diger reaktif, 6’s1 (%31,6) malign
grupta idi. inguinal lenfadenopati 43’inde (%28,3) vardi; 14°l (%25,9) viral, 8'i
(%20) bakteriyel, 14’0 (%35,9) diger reaktif, 7’si (%36,8) malign grupta idi.

Hem benign-malign hem de dort grubun karsilastirmasinda, submandibular

5inde (%3,3) goruldu;

lenfadenopati (p:0,03) ve supraklaviktler lenfadenopati (p<0,01) istatistiksel

acidan anlamhydi.

Tablo 4.13. Lokalizasyonlarina Gére Lenfadenopatilerin Degerlendiriimesi

@,

_ | 8| 5| 58| 5| E

S % o) S g 3

Lokalizasyon > @ e @ -
n n n pP* p**

n(54) | n(40) | n(39) 133) | (19) | @52)

0, 0, 0,

% ) ) % % %

e 0 0 1 1 0 1
Preairtkuler 0,705 | 0,405

0,0 0,0 2,6 0,8 0,0 0,7

N 0 0 3 3 1 4
Postairikuler 0,444 | 0,073

0,0 0,0 7,7 2,3 5,3 2,6

1 0 1 2 0 2
Submental 0,591 | 0,712

1,9 0,0 2,6 1,5 0,0 1,3

. 34 27 15 76 4 80
Submandibular 0,030 | 0,010

63,0 67,5 38,5 57,1 21,1 52,6

) 39 25 23 87 14 101
Servikal 0,475 | 0,473

72,2 62,5 59,0 65,4 73,7 66,4

0 0 1 1 4 5
Supraklavikiler <0,01 | <0,01

0,0 0,0 2,6 0,8 21,1 3,3

. 9 3 7 19 6 25
Aksiller 0,057 | 0,135

16,7 7,5 17,9 14,3 31,6 16,4

. ) 14 8 14 36 7 43
Inguinal 0,376 | 0,347

25,9 20,0 35,9 27,1 36,8 28,3

P*: Benign-malign olgularin degerlendiriimesi

P**: Viral, bakteriyel, diger ve malign grubun degerlendiriimesi
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4.11. Olgularin Lenfadenopati Capina Gore Degerlendirilmesi

Malign grupta ortalama lenfadenopati ¢api; 3,29 £ 2,18 cm idi (servikal:
3,3 £ 2,2 cm, aksiller: 2,2 + 2,1 cm, inguinal: 0,6 + 0,3 cm). Benign grupta
ortalama lenfadenopati ¢api; 1,63 + 1,07 cm idi (servikal: 1,6 + 1,02 cm,
aksiller: 1,1 £ 1,1 cm, inguinal: 0,5 £ 0,3 cm).

Tablo 4.14. Lenfadenopatilerin Caplari Acisindan Olgularin Degerlendiriimesi

g
_ 5 o 5 5 &
© = ROA c = =
Byt | S | § | & | & S ©
n n n n n n p* p*
% % % % % %
9 3 12 24 6 30
<lcm
16,7 7,5 30,8 18 31,6 19,7
41 35 26 102 2 104
1-3cm
75,9 87,5 66,7 76,7 10,5 68,4
<0,01 | <0,01
4 2 1 7 11 18
>3 cm
7,4 5,0 2,6 53 57,9 11,8
54 40 39 133 19 152
Toplam
35,5 26,3 25,7 87,5 12,5 100,0

P*: Benign- malign olgularin degerlendiriimesi

P**: Viral, bakteriyel, diger ve malign grubun degerlendiriimesi

Olgularimizi lenfadenopati c¢apina goére degerlendirdigimizde; 30’u
(%19,7) <1cm, 104’4 (%68,4) 1-3 cm arasinda, 18’i (%11,8) >3 cm idi. Bir
cm’den klguk lenfadenopatilerin Q’u (%16,7) viral, 3’U (%7,5) bakteriyel, 12’si
(%30,8) diger reaktif, 6's1 (%31,6) malign lenfadenopati, 24’0 (%18) benign
lenfadenopati idi; diger reaktif ve malign lenfadenopatiler bu grupta baskindi.
1-3 cm arasindaki lenfadenopatilerin; 41’i (%75,9) viral, 35’i (%87,5) bakteriyel,
26’s1 (%66,7) diger reaktif; toplamda 102 olgu (%76,7) benign, 2 olgu (%10,5)
maligndi. 3 cm’den buyuk lenfadenopatilerden 4’0 (%7,4) viral, 2’si (%5,0)
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bakteriyel, 1'i (%2,6) diger reaktif; toplamda 7’si (%5,3) benign, 11’i (%57,9)
maligndi; malign lenfadenopatiler bu grupta tUstindu.

Benign olgularda en ¢ok 1-3 cm arasinda lenfadenopati varken (%76,7),

malign gruplarda en g¢ok >3 cm lenfadenopati (%57,9) mevcuttu.

Lenfadenopati ¢api hem benign-malign karsilastirmasi hem de dort grup
arasindaki karsilastirmada istatistiksel agidan anlamliydi (p<0,01).

4.12. Olgularin Lenf Bezi Hareketliligine Gore Degerlendirilmesi

Olgularimizin 15’inde (%9,9) lenf bezleri hareketsiz, 137’sinde (%90,1)
hareketliydi. Malign olgularda hareketsiz lenf bezi sayisi (%47,4) daha fazlaydi
ve bu sonug istatistiksel agidan anlamhydi (p<0,01).

Tablo 4.15. Lenfadenopatilerin Hareketliligi Acisindan Olgularin Degerlendirilmesi

Q
_ | & . 5 S 5
S 1% | ® | 5 g 5
Hareket < 3 A 3 = °
n n n n n n p* p*
% % % % % %
) 1 3 2 6 9 15
Hareketsiz
1,9 7,7 51 45 47,4 9,9
_ 53 37 37 127 10 137
Hareketli <0,01 | <0,01
98,1 92,5 94,9 95,5 52,6 90,1
54 40 39 133 19 152
Toplam
35,5 26,3 25,7 87,5 12,5 100,0

P*: Benign- malign olgularin degerlendiriimesi

P**: Viral, bakteriyel, diger ve malign grubun degerlendiriimesi

4.13. Olgularin Lenfadenopatiye Eslik Eden Fizik Muayene Bulgular
Acisindan Degerlendirilmesi

Dispne olgularin 5’inde (%3,3) olup; 1'i (%1,9) viral, 4’0 (%21,1) malign

olguydu, dispne istatistiksel acgidan anlamliydi (p<0,01). Hepatomegali
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24’Unde (%15,8) vardi; 8'i (%14,8) viral, 5'i (%12,5) bakteriyel, 1’i (%2,6) diger
reaktif, 10'u (%52,6) malign olguydu, hepatomegali istatistiksel agidan
anlamliydi (p<0,01). Splenomegali 18’'inde (%11,8) vardi; 7’si (%13) viral, 2’si
(%5,0) bakteriyel, Qu (%47,4) malign olguydu, splenomegali istatistiksel
agidan anlamhydi (p<0,01) (tablo 4.17).

4.14. Lenfadenopatili Olgularda Laboratuvar Sonuglari

Olgularin hepsine tam kan sayimi yapildi, 20’sinde (%13,2) anemi,
10’'unda (%6,6) Idkopeni, 14’Unde (%9,2) Ib6kositoz, 7’sinde (%4,6)
trombositopeni, 9’unda (%5,9) trombositoz saptandi. Olgularin tamamina
ESH, CRP, LDH, AST, ALT bakildi; 58’inde (%38,2) ESH, 46’sinda (%30,5)
CRP, 93’Unde (%61,2) LDH, 22’sinde (%14,5) AST, 10’'unda (%6,6) ALT
yuksek saptandi. 99 olguya (%65,6) EBV serolojisi bakildi, 19’'unda (%19,2)
pozitif idi. 100 olguya (%66,2) CMV serolojisi bakildi, 8’inde (%7,9) pozitif idi.
47’sine (%31,3) toksoplazma serolojisi bakildi, 1'inde (%2,1) pozitif idi. 77’sine
(%51,3) immunglobulin dizeyleri bakildi, 14’Unde (%18,4) disUk saptandi.
Bunlarin 4’ (%26,7) I1gG eksikligi, 4’0 (%26,7) IgM eksikligi, 4’0 (%26,7) IgA
eksikligi, 3'U (%20) IgG+ IgA eksikligi idi. 30’'una (%20,7) bogaz kultirt bakildi,
9'unda (%30) AGBHS dredi. Fizik muayene, laboratuar ve anamnezde
maligniteden stphelenilen 28 olguya (%18,7) kemik iligi aspirasyonu yapildi,
10’'unda (%35,7) patolojik bulgular saptandi.

Anemi 20’sinde (%13,2) vardi; 2’si (%3,7) viral, 3’0 (%7,5) bakteriyel,
2’si (%5,1) diger reaktif, 13’0 (%68,4) malign olguydu. Lékopeni 10’unda
(%6,6) vardi; 3'G (%5,6) viral, 2’si (%5,0) bakteriyel, 2’si (%5,1) diger reaktif,
3’0 (%15,8) malign olguydu. Lokositoz 14’Unde (%9,2) vardi; 6’si viral, 1’i
(%2,5) bakteriyel, 1’i (%2,6) diger reaktif, 6’si (%31,6) malign olguydu.
Trombositopeni 7’sinde (%4,6) vardi; 1'i (%2,5) bakteriyel, 6’s1 (%31,6) malign
olguydu. Trombositoz Qunda (%5,9) olup; 2’si viral (%3,7), 3'U (%7,5)
bakteriyel, 1'i (%2,6) diger reaktif, 3’4 (%15,8) malign olguydu; tam kan sayimi

bulgulari istatistiksel agidan anlamhydi (p<0,01). Periferik yayma tum olgulara
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bakildi, 17’sinde (%11,1) atipik, virosit ya da downey hicresinden biri gorulda.

9'unda (%5,9) blast goruldu ve bu olgularin tamami (%47,4) malign olguydu.

Tablo 4.16. Olgularin Laboratuvar Sonuglari

Laboratuvar Sonuglari

%

Tam kan sayimi 152 100,0
Anemi 20 13,2
Lékopeni 10 6,6

Lokositoz 14 9,2

Trombositopeni 7 4,6

Trombositoz 9 59

ESH 152 100,0
ESH>20 mm/sa 58 38,2
CRP 152 100,0
CRP>3 mg/L 46 30,5
LDH 152 100,0
LDH>200 U/L 93 61,2
AST 152 100,0
AST>41 U/L 22 14,5
ALT 152 100,0
ALT>45 U/L 10 6,6

EBV 99 65,6
Pozitif 19 19,2
CMV 100 66,2
Pozitif 8 7,9

Toksoplazma a7 31,3
Pozitif 1 2,1

imminglobulin 77 51,3
Dusiik 14 18,4
Bogaz kdltiri 30 20,7
AGBHS 9 30,0
Kemik iligi aspirasyonu 28 18,7
Patolojik 10 35,7
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Tablo 4. 17. Eslik Eden Patolojik Fizik Muayene ve Laboratuvar Bulgulari

2
| & |5 5 | 5 | §
N g % e & s G)
Fizik muayene laboratuvar | > oM o oM = =
n n n n * ok
oo | @0 | @ | "0 | qg | 105D P P
% %
% % % %
1 0 0 1 4 5
Dispne <0,01 <0,01
1,9 0,0 0,0 0,8 211 3,3
) 8 5 1 14 10 24
Hepatomegali <0,01 <0,01
14,8 | 12,5 2,6 10,5 52,6 15,8
) 7 2 0 9 9 18
Splenomegali <0,01 <0,01
13,0 5,0 0,0 6,8 47,4 11,8
2 3 2 7 13 20
Anemi <0,01 <0,01
3,7 7,5 51 5,3 68,4 13,2
3 2 2 7 3 10
Lokopeni
5,6 5,0 51 53 15,8 6,6
<0,01 <0,01
6 1 1 8 6 14
Lokositoz
11,1 25 2,6 6,0 31,6 9,2
) ) 0 1 0 1 6 7
Trombositopeni
0,0 25 0,0 0,8 31,6 4,6
<0,01 <0,01
) 2 3 1 6 3 9
Trombositoz
3,7 7,5 2,6 4,5 15,8 59
6 5 6 17 0 17
Atipik +virosit + downey
11,1 | 12,5 | 153 12,7 0,0 11,1
<0,01 <0,01
0 0 0 0 9 9
Blast
0,0 0,0 0,0 0,0 47,4 59
19 14 9 42 16 58
ESH> 20 mm/saat <0,01 <0,01
352 | 350 | 23,1 31,6 84,2 38,2
15 10 7 32 14 46
CRP> 3 mg/L <0,01 <0,01
27,8 | 25,0 | 18,4 24,2 73,7 30,5
6 2 2 10 0 10
ALT >41 U/L 0,214 0,336
11,1 51 51 7,6 0,0 6,6
9 4 5 18 4 22
AST >45 U/L 0,384 0,658
16,7 10,0 12,8 13,5 21,1 14,5
39 21 17 77 16 93
LDH> 200 U/L 0,028 <0,01
72,2 | 52,5 | 43,6 57,9 84,2 61,2

P*: Benign-malign olgularin degerlendiriimesi, P**: Viral, bakteriyel, diger ve malign grubun

degerlendirilmesi
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58’inde (%38,2) ESH yuksekti; 19'u (%35,2) viral, 14’0 (%35) bakteriyel, 9'u
(%23,1) diger reaktif, 16’s1 (%84,2) malign olguydu, ESH yuksekligi istatistiksel
olarak anlamliydi (p<0,01). 46’sinda (%30,5) CRP yuksekligi vardi; 15
(%27,8) viral, 10'u (%25) bakteriyel, 7’si (%18,4) diger reaktif, 14’0 (%73,7)
malign olguydu, CRP yuksekligi yuksekligi istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0,01). 10’unda (%6,6) ALT yuksekti; 6’s1 (%11,1) viral, 2'si (%5,1)
bakteriyel, 2’si (%5,1) diger reaktif lenfadenopatiydi, malign olgularda ALT
yuksekligi saptanmadi. 22’sinde (%14,5) AST yuksekti; 9'u (%16,7) viral, 4’
(%10) bakteriyel, 5'i (%12,8) diger reaktif, 4’0 (%21,1) malign olguydu. 93’tinde
(%61,2) LDH yuksekligi vardi; 39’u (%72,2) viral, 21’i (%52,5) bakteriyel, 17’si
(%43,6) diger reaktif, 16’s1 (%84,2) malign olguydu, LDH yUksekligi istatistiksel
olarak anlamlyd (p<0,05).

4.15. Radyolojik Acidan Olgularin Degerlendirilmesi

Olgularimizin tamamina akciger filmi ¢ekildi, 6’sinda (%3,9) mediastinal
adenopati saptandi; bunlarin 5’i (%26,3) malign, 1'i (%1,9) viral lenfadenopatili
olgu idi. BT 15 olguya (%10,2) cekildi, 4’0 (%36,4) normal sonuglandi, 1i
(%9,1) mediastinel lenf bezi, 2'si (%18,2) supraklavikuler lenfadenopati, 1’i
(%9,1) hepatomegali, 2’si (%18,2) yaygin lenfadenopati, 11 (%9,1)
enfeksiyona sekonder degisiklikler olarak raporlandi. MR 6 hastaya (%4,3)
cekildi, 3’0 (%50) normal, 1’i reaktif lenf bezi (%16,7), 2’si (%33,3) solid kitle
olarak raporlandi. Abdominal USG 58 hastaya (%39,2) cekildi; 30'u (%51,7)
normal, 6’si (%10,3) splenomegali, 5’i (%8,6) hepatomegali, 5’i (%8,6)
hepatosplenomagali, 8’i (%13,8) mezenter lenfadenit, 2’si (%3,4) dalakta
hipoekoik lezyon, 1'i (%1,7) karacigerde hipoekoik lezyon olarak raporlandi.
Dalakta ve karacigerde hipoekoik lezyonu olan toplam 3 hasta da malign olgu
idi. Boyun USG ve yuzeyel USG 101 hastaya (%71,1) yapildi; 92’si (%92)
reaktif lenfadenopati, 4'U (%4) stupheli malign, 1’i (%1) grantlomatoéz iltihap,
2’si (%2) lenfadenit, 1’i (%1) solid yapi olarak raporlandi. Lenfadenopati
disinda 2 hastada ektopik sinlUs, 2 hastada da kolloid tiroid kisti tespit edildi.

USG’de malign suphesi olan 4 olgunun son tanisi; 2’sinde Hodgkin lenfoma,
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1’inde reaktif hiperplazi, 1’'inde AGBHS enfeksiyonu idi. Histopatolojik olarak
malignite tanisi alan 4 olguya biyopsi dncesi USG yapildigi ve 2’sinde yanhs
negatif sonug¢ verdigi goruldi. Bu hastalar biyopsi neticesinde HL ve HDL

tanilarini aldu.

Tablo 4.18. Olgularin Radyolojik A¢idan Degerlendiriimesi

n %
PAAC 152 100,0

Mediastinal adenopati 6 3,9
BT 15 10,2

MR 6 4,3
Abdominal USG 58 39,2
Yizeyel USG 101 71,1

4.16. Antibiyotik Kullanimlarina Gore Olgularin Degerlendirilmesi

Antibiyotik kullanimlarina goére olgulari degerlendirdigimizde, 152
olgunun 971’ine (%60) antibiyotik verilmigti. Benign grupta 83 olgu (%62),
malign grupta 8 olgu (%42) antibiyotik kullanmisti. Benign gruba baktigimizda
viral lenfadenopatilerin 30'unda (%55), bakteriyel Ienfadenopatilerin
tamaminda, diger reaktif lenfadenopatilerin 13’Unde (%33) antibiyotik

kullaniimisti.

Tablo 4.19. Olgularda Antibiyotik Kullanimi

Olgu Grubu n %
Viral 30/54 55
Bakteriyel 40/40 100
Diger Reaktif 13/39 33
Benign 83/133 62
Malign 8/19 42
Toplam 91/152 60
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4.17. Biyopsi Sonuglarina Gore Olgularin Degerlendirilmesi

Toplam 19 olguya (%12,5) biyopsi yapildi. Bunlarin 14’4 dig merkezden
gonderilen, 4’G kendisi bagvuran, 1'i de klinik i¢i konsultasyonla gelen
olgulardi. Bu olgularin 11’ine lenfadenopatinin 2 haftadan uzun stirmesi, uzun
capinin 2 cm’den uzun olmasi, antibiyotige yanit vermemesi ve B
semptomlarinin olmasi nedeniyle; 4’Une lenfadenopatinin patolojik bolgelerde
olmasi nedeniyle; 4’lUne ise radyolojik incelemede (USG) patolojik gériinim
saptanmasi Uzerine biyopsi yapildi. 2’si (%10,5) granidlomatéz iltihap, 1'i
(%5,2) kronik lenfadenit, 1’i (%5,2) Kikuchi hastaligi, 2’si (%10,5) reaktif
hiperplazi, 1'i (%5,2) gene reaktif hiperplazilerin bir ¢esidi olan florid foliktler
hiperplazi, 1'i (%5,3) tukrik bezi, 8i (%42,3) Hodgkin lenfoma, 3’0 (%15,7)

Hodgkin disi lenfoma olarak sonuglandi.

Tablo 4.20. Biyopsi Sonuglari

Biyopsi Sonucu n %
Granllomatoéz iltihap 2 10,5
Kronik lenfadenit 1 5,2
Kikuchi Hastalgi 1 5,2
Reaktif hiperplazi 2 10,5
Florid folikller hiperplazi 1 5,2
Tikruk bezi 1 53
Hodgkin lenfoma 8 42,3
Hodgkin disi lenfoma 3 15,7
Toplam 19 100,0
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5. TARTISMA

Cocukluk ¢aginda periferik lenfadenopati, ailelerin hekime sik basvuru
nedenlerinden biridir. Genellikle ailelerde endise ve panige neden olur.
Lenfadenopatinin sebebiyse siklikla geciriimekte olan lokal ya da sistemik
enfeksiyonlardir; ancak bazen malign hastaliklardan birinin de bulgusu

olabileceginden énemli hale gelmektedir (68).

Boyunda sislik yakinmasiyla hekime basvuran ¢ocuk hastalarin bir
kisminda lenfadenopati disindaki diger patolojilerin  de olabilecegi
bilinmektedir (93,94). Bizim ¢alismamizda da 5 olguda (%3,1) lenfadenopati
digi kitle saptanmig olup bu olgularin 1’i dermoid kist, 1’i kistik higroma, 1’i
inguinal herni, 1’i fokal yag nekrozu, 1’i fibrom idi. Taiseer ve arkadaslari, 12
yillik suregte toplamda 2063 boyun Kkitleli olguyu degerlendirmis; bunlarin
252’sinde (%12) konjenital boyun kitlesi saptamistir. Siklik olarak sirasiyla
tiroglossal kanal kisti (%53), brankial yarik kisti (%22), dermoid kist (%11),
hemanjiyom (%7), lenfanjiyom (%6) olarak belirlenmigtir (95). Spinelli ve
arkadaslarinin yaptigi calismada 154 c¢ocuk hasta incelenmis ve boyun
kitlelerinin  %25’inin  konjenital oldugu bulunmustur. Kitlelerin dagilimina
bakildiginda 26 hastada (%16,9) tiroglossal kanal kisti, 10 hastada (%6,5)
brankial yarik anomalileri, 3 hastada (%1,9) kistik lenfanjiyoma, 2 hastada
(%1,3) dermoid kist, 2 hastada (%1,3) parotis bezi miks tUmora saptanmistir
(96). Yaris’in calismasinda 126 hastanin 28’inde lenfadenopatiyi taklit eden
boyun kitlesi oldugu tespit edilmistir. Bunlarin %21,4’G lenfanjiyoma, %17,9'u
brankial yarik kisti, %14,3’U tiroglossal kanal kisti, %14,3’'G hemanjiyoma,
%10,7’si dermoid kist, %7,1’i nodller guatr, % 7,1’i kabakulak, %3,6 siI dev
hicreli grandlom ve %3,6’s1 pleomorfik adenom olarak tani almigtir (64). Amy
Eapen ve arkadaslarinin yaptigi calismada, 445 boyun Kkitleli gocuk
degerlendirilmig; brankial yarik Kisti ve tiroglossal kanal kisti en sik gorulen

boyun kitleleri olmustur (93).

Literatirdeki calismalarda genellikle tiroglossal kist daha sik

saptanmasina ragmen bizim c¢alismamizda, lenfadenopati disi boyun

81



kitlelerinde Ustunluk saglayan bir grup yoktu. Bizim oranlarimizin literature
gore daha dusuk olmasinda; boyun bdlgelerinde dogustan gorulen kitlelerin
daha ¢ok cerrahi bransglar tarafindan takip ve tedavi ediliyor olmasinin ve ilk

basvurularinda yine bu branslara gidilmesinin etmen olabilecegi dugunuldu.

Lenfadenopatili olgularin bir kismi birinci basamak saglik kuruluslarinda
tani alip tedavi edilirken bir kismi da ust basamak saglik kuruluslarina
yonlendiriimektedir. Bizim olgularimizin 50’si (%32,9) kendisi, 64’0 (%42,1) dis
merkezden sevkli, 38’i (%25) konsultasyon kaynakli bagvurular idi. Malignite
sikhgr acisindan degerlendirildiginde, digsaridan sevkli olgularin %28’inde,
konsultasyonlarin ise %1’inden azinda malignite saptandi. Literatire
bakildiginda yapilan bir gcalismada birinci basamaga basvuran olgularda bir Gst
basamaga sevk orani %10 olarak bildiriimektedir (97). Bir Ust basamaga
yonlendirilen hastalardaki malignite sikhgi ise %1,1-30 arasinda degismektedir
(34-36,38,72,97). Bizim calismamizda birinci basamaktan sevkli gelenlerde

malignite oranlari daha yuksek bulundu.

Olgularimizin 58'’i kiz (%38,2), 94°U erkek (%61,8) idi ve tUm gruplarda
erkek cinsiyet daha fazlaydi. Ortalama yas ise 6,48 * 4,39 yil idi. Malign
olgularin yas ortalamasi daha yuksek idi. Tim olgu gruplarinda en ¢ok olgu
saylisi 2-12 yas arasinda idi (%42,1). Yas araligi 2-12 yil olan olgularin ylizdesi
viral lenfadenopatilerde en yuksekken (%81,4) diger reaktif lenfadenopatilerde
(%66,7) en dustk saptandi. Yas araligi 12-18 yil olan gruba bakildiginda en
yuksek olgu sayisi malign (%31,6) gruptaydi, en disuk ise viral
lenfadenopatilerdeydi (%7,4). Yas araligi 0-2 yil olanlarda hig malign olgu
gorulmezken en ¢ok olgu yuzdesi diger reaktif lenfadenopatilere (%23,1) aitti.
Literatirde de olgularin yas ve cinsiyet dagilimlari bizimki ile benzer bulundu
(39,74,75,64,98,99).

Olgularimizin 126’s1 (%82,8) boyunda sislik sikayeti ile bagvurdu; hem
benign hem de malign olgularda en sik basvuru nedeniydi. Kulak arkasinda
siglik ise en sik ikinci basvuru nedeniydi. Bagvuru sikayetleri agisindan
bakildiginda en sik nedenin boyunda sislik olmasi genel literattrle uyumluydu
(38,39,64).
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Olgularin 72’'sinde (%47,4) semptomlar akut, 80’'inde (%52,6) kronik
baslangicliydi. Malign olgularin 9'u (%47,4) akut, 10’u (%52,6) kronikti. Benign
olgularin 63’0 (%47,3) akut, 70'i (%52,7) kronik idi. Malign olgularimizda
lenfadenopati slresi 2,9 £ 3,9 ay olup, ortalamasi 8,5 + 15 ay olan benign
olgularimiza gore daha kisaydi. Literatire bakildiginda, Kumral’in
calismasinda benign olgularin %60,8’i akut baslangigl, malign olgularin ise
%25’'i akut, %75’i kronik olarak bulunmustur (38). Odguz’'un calismasinda
benign olgularin %38,2’si, malign olgularin %96,4’G kroniktir (39). Her iki
calismada da lenfadenopati suresi agisindan iki grup arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamh bulunmustur (p<0,05). Karaman’in galismasinda
ise, malign olgularda lenfadenopati stresi 1,6 £ 1,3 ay ile, ortalamasi 9,4 *
19,8 ay olan benign olgulardan daha kisa bulunmustur (75). Bizim
calismamizda lenfadenopatinin akut ya da kronik olugu benign-malign
gruplarda benzer oranlarda bulundu, bu agidan literattrle uyumlu degildi; buna

ilaveten malign olgularimizin benign olgulara gore sikayet suresi daha kisaydi.

Olgularimizda lenfadenopati digsinda ek semptom ve sikayetler
agisindan bakildiginda, 92 olguda (%60,5) bagka bir semptom ve/veya sikayet
daha mevcuttu. Hem benign hem de malign olgularda lenfadenopatiye en ¢ok
USYE (%49,3) eslik etti ve viral lenfadenopatilerde en yiksekti. Diger
semptom ve sikayetlerse; ates (%21,6), kilo kaybi (%8,6), terleme (%7,9),
kasinti (%3,9), dokuntu (%5,9), dis ¢urigu (%14,5), bacak agrisi (%1,3),
karinda sislik (%1,3) idi. Malign olgularimizda; ates, kilo kaybi, terleme,
doklntl, bacak agrisi ve karinda sislik daha ¢ok goruldi. Gene yaptigimiz bu
calismada ek semptom ve sikayet sayisi arttikga malignite sikhgr artis
gOstermekteydi. Literatirde, Oguz ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada; gece
terlemesi, kilo kaybi malign olgularda daha ylUksek saptanmis ancak ates,
benign olgularda daha ¢ok gértulmustir. Hastalarin %42,9'unda ates goériimus
ve lenfadenopatiye en sik eglik eden semptom olmustur (39). Kumral ve
arkadaslarinin ¢alismasi da buna benzer sekildedir; ates (%49)
lenfadenopatiye en ¢ok eslik eden semptom olmustur. Benign olgularda ates
ve gece terlemesi daha ¢ok gorulmus, kilo kaybi ise malign olgularda yuksek
saptanmistir (38). Niedzielska’nin galismasinda ates, olgularin %24,1’ine eslik
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eden en sik semptom olmustur (100). Bizim ¢alismamizda lenfadenopatiye en
sik eslik eden semptom USYE idi ve viral lenfadenopatilerde daha sikti. Malign
olgularda ise ates, kilo kaybl, terleme, dokuntu, bacak agrisi ve karinda sislik

diger gruplarin olgularina gére daha fazla 6n plandaydi.

Lenfadenopatilerin yayilmi acgisindan bakildiginda, olgularimizin
¢cogunda (%85,5) generalize lenfadenopati mevcuttu. Malign
lenfadenopatilerin 15’i (%78,9) generalize, 4’0 (%21,1) lokalize; benign
lenfadenopatilerin  115’i  (%86,5) generalize, 17’si (%12,8) lokalize idi.
Literatlirde, Knight'in ¢alismasinda reaktif hiperplazilerde siklikla generalize
adenopati saptanmistir (8). Lake’in ¢alismasinda, asemptomatik, tek tarafli,
izole servikal lenfadenopatili 45 hastanin 8’inde (%18) spesifik bir neden tespit
edilmistir, bu 8 hastanin 3’U tuberklloz ve 5’i lenfoma olarak tani almistir (35).
Oguz ve arkadaslarinin c¢alismasinda olgularin  %42,2’sinde lokalize,
%57,8'inde generalize lenfadenopati saptanmistir (39). Yarig'in galismasinda
olgularin %52’sinde lokal, %48’inde yaygin lenfadenopati saptanmigtir (64).
Kumral ve arkadaslarinin c¢alismasinda olgularin %60,5’'unda lokalize,
%39,5’'unda yaygin lenfadenopati saptanmigtir (38). Literatirde viral
lenfadenopatilerin  generalize, bakteriyel lenfadenitlerin ise lokalize
lenfadenopati daha c¢ok yaptidi bilgisi yer alir. Malign lenfadenopatilerin ise
generalize de lokalize de olabilecedi bilgisi yer alir. Bizim ¢galismamizda butin
olgu grubunda generalize lenfadenopati yuksek oranda bulundu.
Lenfadenopatinin generalize ya da lokalize olusunun benign-malign ayriminda

yararl olmadigi sonucu ¢ikarildi.

Generalize  lenfadenopatili  olgularimizda  bilateral  servikal
lenfadenopatinin = (%59,5) en sk oldugu goérildi. ikinci  siklikta
servikal+inguinal (%20,7), tUgunclu siklikta servikal+aksiller+inguinal (%7,6)
lenfadenopati goruldi. Malign lenfadenopatilerin lokalizasyon agisindan
dagilimina bakildiginda da siralamanin servikal (%73,7), aksiller (%31,6),
supraklavikuler (%21,1), submandibular (%21,1) seklinde oldugu saptandi.
Literatirde, Oguz ve arkadaslarinin galismasinda generalize lenfadenopatili
olgularda en sik bilateral servikal (%30,3), servikal+aksiller (%29,2) ve servikal

+aksiller+inguinal (%9,8) yerlesim oldugu sdylenmigtir (39). Kumral ve
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arkadaslarinin galismasinda generalize lenfadenopati %33,3 orani ile en sik

servikal+aksiller bolgede gorulmustir (38).

Ingolfsdottirin calismasinda, 5 supraklavikller lenfadenopatili hastanin
3’0 malign, 2’'si benign olarak saptanmistir (91). Oduz’'un c¢alismasinda
supraklavikuler lenfadenopati hastalarin %5,7’sinde palpe edilmis ve tamami
malign 6zellikte bulunmustur (39). Kumral'in galismasinda 32 supraklavikiler
lenfadenopatinin 26’s1 malign 6zellikte (%81) bulunmustur (38). Bu oran bizim
calismamizda %80 olarak bulunmustur. Herzog (6), Soldes (36), Knight'in (8)
calismalarinda da oldugu gibi, lenf bezinin supraklavikuler yerlesimi malignite

acisindan uyaricidir.

Olgularimizi lenfadenopati ¢aplarina goére degerlendirdigimizde; 30’'u
(%19,7) <1cm, 104’0 (%68,4) 1-3 cm arasinda, 18'i (%11,8) >3 cm idi. Capi 1
cm’den kiglk lenfadenopatileri inceledigimizde, benign alt grubu olan ‘diger
reaktif lenfadenopatiler’ (%30,8) ve ‘malign lenfadenopatiler’ (%31,6) bu grupta
baskindi. Capi 1-3 cm arasindaki lenfadenopatilerde; benign grup (%76,7)
malignlere (%10,5) gore daha fazla orandaydi. Capi 3cm’den buylk
lenfadenopatilerde benign grup (%5,3) azken malign grup (%57,9) belirgin
oranda daha c¢oktu. Kumral'in calismasinda lenf bezi boyutu olgularin
%28’inde 1 cm’in altinda, %41,5’'unda 1-3 cm arasinda, %30,5’unda 3 cm’in
uzerinde oldugu tespit edilmistir. Bu galismada benign olgularda %44,5 ile en
sik 1-3 cm arasinda lenf bezi boyutu hakim iken, malign olgularda %58,3 ile 3
cm’den blyulk lenfadenopatiler basi ¢cekmistir. Malign olgularda 1 cm’den
klguk lenfadenopati goérilme sikhigi (%26,5), benign olgularla (%36,5)
kargilastirildiginda anlamli disuk bulunmustur. Malign olgularda 3 cm’den
biylk lenfadenopati gorilme sikhigi (%30,5) benign olgularla (%19)
kargilastirildiginda anlamli yuksek bulunmustur (38). Oguz'un galismasinda
olgularin %21,9’unda lenfadenopati ¢api 1 cm’in altinda, %32,2’sinde 1-3 cm
arasinda, %46’sinda 3 cm’in Uzerinde saptanmistir. Bu galismada malign
grupta 1 cm’in altinda lenfadenopati gorilmezken, benign grupta Ustlnlik
%37,9 ile 1-3 cm arasindaki lenfadenopatilerde olmustur (39). Yaris ve
arkadaslarinin g¢alismasinda olgularin %19,3’Unde lenfadenopati ¢api 1-1,5

cm arasinda, %38,7’sinde 1,5-3 cm arasinda, %42’sinde de 3 cm’den buyuk
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saptanmigtir. Bu ¢alismada malign olgularin %69,5’'unda lenfadenopati ¢api 3
cm’in Uzerindedir. Benign olgularda ise en ¢ok 1,5-3 cm arasinda olan
lenfadenopatiler (%42,6) gorulmustur (64). Literatire gore, boyutu 3 cm’i
gecen lenf bezlerinde malignite riski daha yuksektir, bizim calismamiz da

literatUrle uyumluydu.

Olgularimizi lenf bezi hareketliligine gore degerlendirdigimizde, 15’inde
(%9,9) lenf bezleri hareketsiz, 137’sinde (%90,1) hareketliydi. Hareketsiz lenf
bezlerinde malign olgular (%47,4),benign olgulardan (%4,5) (viral (%1,9),
bakteriyel (%7,7), diger reaktif (%5,1)) belirgin oranda daha fazlaydi. Kumral
ve arkadaslarinin c¢alismasinda olgularin %10,5’u hareketsiz, %89,5'u
hareketli olup, malign olgularin %13,3’Unde hareketsiz lenf bezi vardir (38).
Literatlrle uyumlu olarak, lenfadenopatilerin buyuk kismi hareketliydi ve

hareketsiz lenfadenopatilerde malignite oraninin yiksek oldugu goruldu.

Patolojik fizik muayene bulgulari agisindan bakildiginda; hepatomegali
24 olguda (%25,8) mevcuttu; malign olgularda (%52,6) benign olgulara gore
(%10,5) anlamli yuksekti. Benign grup iginde de viral lenfadenopatilerde
hepatomegali orani (%14,8) digerlerine gore daha yuksek idi. Splenomegali 18
olguda (%11,8) mevcuttu; malign olgularda (%47,4) benign olgulara gore
(%6,8) anlaml yUksekti. Benign grup icinde de hepatomegalilerde oldugu gibi
viral lenfadenopatilerde splenomegali orani (%13,0) digerlerine gére daha
yuksek idi. Dispne 5 olguda (%3,3) vardi; bunlarin 4’'G malign (%21,1), 1i
benign (%0,8) idi. Literattirde, Yaris ve arkadaslarinin galismasinda malignite
riski, hepatosplenomegali ve artmis LDH duzeyleri ile iligkili bulunmustur (64).
Oguz ve arkadaglarinin ¢alismasinda malign olgularda hepatomegali varligi
anlamli bulunmustur (39). Knight'in ¢calismasinda, lenfadenopatili 239 hasta
arasinda 23 hastada hepatomegali saptanmig, bunlarin 13 tanesi (%56)
malign ¢ikmigtir. Yirmi bes hastada splenomegali saptanmis, 10 tanesi (%40)
malign c¢ikmistir (8). Bizim g¢alismamizda da literatire uyumlu olarak

hepatomegali ve splenomegali, artmig malignite oranlariyla uyumlu bulundu.

Olgularimizi laboratuvar bulgulari agisindan degerlendirdigimizde; 152

olgunun hepsinde de tam kan sayimi, periferik yayma, LDH, urik asit, ESH,
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CRP, AST ve ALT degerleri incelendi. Anemi olgularin %13,2’sinde olup tam
kan sayiminin en sik gorulen patolojik sonucuydu. Tam kan sayimi
parametrelerinden anemi, Iokopeni, I6kositoz, trombositopeni, trombositoz ve
biyokimyasal degerlerden ESH, CRP ve LDH yUksekligi malignite agisindan
anlamli bulundu. Viral lenfadenopatilerde malign olgulara yaklasan oranda
LDH yuksekligi oldugu goruldu. ALT yuksekligi en sik viral lenfadenopatilerde
(%11,1) goruldt; malign olgularda saptanmadi. AST yulksekligi viral
lenfadenopatilerde (%16,7) ve malign olgularda (%21,1) diger gruplara gore
daha fazla tespit edildi. Oguz ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada LDH, ESH,
CRP degerleri malign hastalarda daha yuksek saptanmigtir (39). Kumral ve
arkadaslarinin gcalismasinda benign ve malign lenfadenopatili olgular
karsilastiriimig; anemi, trombositopeni, I0kositoz agisindan iki grup arasindaki
fark anlamli bulunmustur (38). Laboratuvar bulgulari agisindan ¢alismamiz

literatlrle uyumluydu.

EBV serolojik olarak, 99 olguda (%65,6) bakildi; 19 olguda (%19,2)
pozitifti. EBV, maligniteyle iligkisi bilinen bir virGstir (45). Calismamizda
Hodgkin disi lenfoma tanisi alan bir olgunun yapilan testler sonucunda hem
serolojik olarak antikor pozitifligi mevcuttu hem de polimeraz zincir reaksiyonu
(PCR) ile bakilan EBV kopya sayisi anlamli pozitifti. EBV disinda yapilan diger
serolojik testler incelendiginde; 100 olguya (%66,2) CMV serolojisi bakildi,
8’'inde (%7,9) pozitif idi. 47’sine (%31,3) toksoplazma serolojisi bakildi, 1’inde
(%2,1) pozitif idi. Bu bulgular neticesinde; serolojik testlerin, endikasyon

belirlenmeksizin istendigi sonucu ¢ikarildi.

Ciddi anemi, notropeni, trombositopeni veya periferik kan yaymasinda
atipik lenfosit goérilen, spesifik tani ydntemleri ile sonuca varilamayan
hastalara Oncelikle kemik iligi aspirasyonu vyapilmaldir (5). Bizim
calismamizda 28 olguya (%18,7) kemik iligi aspirasyonu yapildi, 10’unda
(%35,7) patolojik bulgular saptandi.

Yapilan goruntulemeler agisindan olgularimizi degerlendirdigimizde,
olgularimizin tamamina akciger filmi ¢ekildi, 6’sinda (%3,9) mediastinel

adenopati saptandi; bunlarin 5’i (%26,3) malign, 1'i (%1,9) viral lenfadenopatili
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olgu idi; malign olgularda hiler lenfadenopati gérilme orani yiksekti. Knight'in
calismasinda, 239 hastanin 27’sinde anormal akciger filmi mevcut olup,
bunlarin 21’i ciddi progresif hastaliktir, yani akciger filmi ¢ekilen olgularin
%78inde anormal bulgular tespit edilmistir (8). Zuelzere goére, genis
mediastinel lenf bezleri, nadiren viral ya da bakteriyel hastaliklardan
kaynaklanir (101). Saltzstein’in yetigkin lenfadenopatili olgularla yaptigi
calismasinda, akciger grafisi %79 olguda anormal bulunmustur. Anormal
akciger filmi olan ve lenf bezi biyopsisinde tani alamayan hastalar takiplerinde
malign ya da granulomat6z hastalik tanisi almislardir (102). Jingfu Wang’'in
calismasinda, 168 servikal lenfadenopatili hastaya akciger filmi cekilmis,
13’Unde (%7,7) anormal bulgular bulunmustur (103). Kumral, Oguz, Yarig’in
calismalarinda, malign olgularda hiler lenfadenopati anlamli sekilde yuksek

bulunmustur (38,39,64). Bizim galismamiz da bu agidan literatirle uyumluydu.

Lenfadenopati bolgesini USG ile goéruntileme 101 hastada (%71,1)
yapildi; 92'si (%92) reaktif lenfadenopati, 4’0 (%4) supheli malign, 1'i (%1)
granulomatoz iltihap, 2’si (%2) lenfadenit, 1’i (%1) solid yapi olarak raporlandi.
Lenfadenopati disinda 2 hastada ektopik sinus, 2 hastada da kolloid tiroid kisti
tespit edildi. USG’de malign slUphesi olan 4 olgunun son tanisi; 2’sinde
Hodgkin lenfoma, 1’inde reaktif hiperplazi, 1’ inde AGBHS enfeksiyonuydu;
buna goére USG’de malignite stuphesi olan olgularin %50’si malign ¢gikmistir;
USG %50 oraninda yanlis pozitif sonug vermistir. Ayrica histopatolojik olarak

malignite tanisi alan 4 olgudan 2’sinde USG yanlis negatif sonug vermistir.

Ultrasonografi, cocuklarda ele gelen boyun kitlelerinde akla ilk gelen
goruntileme yotemidir; radyasyon olmamasi, sedasyon ve kontrast madde
veriimemesi, kolay yapilabilmesi, ucuz olmasi tercih sebepleridir. Kitlenin
boyutu, yeri, kistik ya da solid olusu ve doppler USG ile de vaskularizasyonu
hakkinda bilgi verir (83). Boyun kitlelerinde ameliyat dncesi tanida da USG
oncelikle tercih edilen goruntileme yontemi olmustur. Eapen, ameliyat dncesi
USG ile yapilan degerlendirmede %48,4 hastada tiroglossal kanal kisti, %27,9
hastada reaktif lenfadenopati saptamistir. Ameliyat sonrasi, patolojik taniyla
ameliyat dncesi yapilan ultrasonografinin uyumu ise %48,4 bulunmustur (93).

Boyun kitlelerinde USG, kist ve solit ayrimini yapmada da etkili bir ydontemdir.
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Ming Yu'nun c¢alismasinda, lenfadenopatili 94 hastaya kontrasth USG
yapilmig; 44 hasta benign, 50 hasta malign tani almistir (104). Niedzielska ve
arkadaslarinin c¢alismasinda 87 lenfadenopatili g¢ocuk ultrasonografik
tanilarina goére degerlendiriimig; olgularin %57,5’'unda reaktif hiperplazi
bulunmustur; ancak reaktif hiperplazinin bakteriyel, mikobakteriyel ya da kedi
tirmigi hastahgi olup olmadigi USG sonuglarina gore sdylenemez ve bu da bu
tetkikin yetersiz yonlerinden biridir (100). Ingolfsdottir, 43 lenfadenopatili
hastanin 18’ini USG ile de@erlendirmis, 5’'inde maligniteden stphelenmistir;
ancak bu hastalarin 4’0 yanlis pozitif sonug¢ vermistir. Ayrica histolojik olarak
malign tanisi alan 3 hastanin 2’sinde USG yanlis sonug¢ vermistir. Bu ¢alisma
ultrasonografinin lenfadenopatinin benign-malign ayriminda ¢ok guvenilir bir
yontem olmadidini savunmaktadir (91). Atas ve arkadaslarinin 98
lenfadenopatili cocukla yaptigi calismada fizik muayene bulgulariyla USG’nin
uyumu %68,4 oraninda diguk bulunmustur. Bu uyumsuzlugu, USG’nin
muayeneden hemen sonra yapilmamasina ve o slre zarfinda da bazi olgulara

tedavi veriimesine baglamistir (105).

Literatire bakildiginda, genel olarak ultrasonografinin lenfadenopatinin
yapisi hakkinda fikir edinmeye yardimci, hekimler tarafindan sik basvurulan,
tani ve takipte kullanilabilecek faydal bir yéntem oldugu sonucunu
clkarabiliriz; ancak malignite ayrimini yapmada yanls pozitif ve negatif
sonuglar verebildigini akilda tutmak gerekir. Bizim ¢alismamizda USG yapilan
hastalarin buylk bir ¢ogunlugu reaktif hiperplazi olarak raporlandi, bu
literatlirden daha yuksek bir orandi. Ultrasonografik tani ile histopatolojik tani

arasindaki uyum ise genel literattrle benzerdi.

Olgularimizi  antibiyotik kullanimi agisindan degerlendirdigimizde,
olgularin 91’ine (%60) antibiyotik verildigi; bu oranin benign grupta %62,
malign grupta %42 oldugu goérdldid. Kumral'in g¢alismasinda benign
lenfadenopatili hastalarin %47,9’u, malign tani alanlarin %8,3’Gnun antibiyotik
kullandigr gorulmustur (38). Tanisal degerlendirmede ampirik antibiyotik
tedavisine cevap da yer aldigindan, antibiyotik kullaniminin yaygin oldugu

sonucu gikarildi.
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Olgularimizin 19’una (%12,5) biyopsi yapilmigtir. Bunlarin 11’ine
lenfadenopatinin 2 haftadan uzun surmesi, uzun ¢apinin 2 cm’den uzun
olmasi, antibiyotige yanit vermemesi ve B semptomlarinin olmasi nedeniyle;
4’GUne lenfadenopatinin patolojik bdlgelerde olmasi nedeniyle; 4’Une ise
radyolojik incelemede (USG) patolojik gorunum saptanmasi Uzerine biyopsi
yapilmigtir. 2'si (%10,5) grantulomatoz iltihap, 1’i (%5,2) kronik lenfadenit, 1’i
(%5,2) Kikuchi hastaligi, 2’si (%10,5) reaktif hiperplazi, 1’i (%5,2) gene reaktif
hiperplazilerin bir ¢esidi olan florid foliktler hiperplazi, 1'i (%5,3) tikrik bezi,
8'i (%42,3) Hodgkin lenfoma, 3’0 (%15,7) Hodgkin disi lenfoma olarak
sonuglanmigtir. Literatirde, Kogak’in galismasinda, 74 lenfadenopatili olgunun
18’ine (%24) lenf nodu biyopsisi yapiimis; bu olgularin 11’i (%61) malign, 7’si
(%39) benign tani almistir. Biyopsi yapilan olgular igcinde en sik malign neden
Hodgkin digi lenfoma, en sik benign neden ise reaktif lenfoid hiperplazisi
olmustur (106). Papadopouli’nin ¢alismasinda, 50 servikal lenfadenopatili
cocugun 18’inde (%36) anormal USG bulgulari olmasi nedeniyle eksizyonel
biyopsi yapilmis; 4’Unde tiroglossal kist, 3'Unde brankial yarik kisti, 1’inde
hemanjiyom, 2’sinde sebase kist, 1’inde dermoid kist, 5'inde tuberkiloz
lenfadeniti, 1’inde bartonella henselae, 1’inde Hodgkin lenfoma tespit
etmislerdir (65). Tuberklloz lenfadeniti olan hastalar, hem histopatolojik hem
de doku kulturt vasitasiyla tani almislardir. Bu hastalarin tuberkuloz temas
oykusu olmadigi ve PPD testinin 15 mm’den kuguk oldugu belirtilmigtir.
Calisma sonunda, ultrasonografinin biyopsi karari vermede yol gdsterici bir

yontem oldugu vurgulanmistir (65).

Knight'in galismasinda, 239 periferik lenfadenopatili gocuga biyopsi
yapilmig; olgularin %52’sinde reaktif lenf nodu hiperplazisi, %32’sinde
granulomatdz hastalik, %13’Gnde malign hastalik, %3’inde kronik lenfadenit
saptanmistir (8). Olgularin %20’sinde yapilan biyopsinin tedavi edici yonu de
olmustur, ancak bu oranin yetiskinlerden dusik oldugu belirtiimistir (8,107).
Moore’un galismasinda, lenfadenopatili 1332 ¢ocukta 1877 lenf bezine biyopsi
yapilmig; %48’i reaktif hiperplazi, %25’ tluberkuloz lenfadeniti, %11,6’sI
neoplazi, %11,5’'u kronik granilom, %2,4’G diger enfektif lenfadenopatiler
olarak dagilmistir (40). Jingfu Wang’in galismasinda, servikal lenfadenopatili
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175 ¢ocug@a lenf bezi biyopsisi yapiimis; %28'’i benign, %72’si malign 6zellikte
bulunmustur. Benign grubun %71’i nonreaktif hiperplazi, diger %29’luk kesim
spesifik bir enfeksiyona sekonder reaktif hiperplazi diye gruplandiriimistir; bu
grubun icinde kedi tirmidi hastalgi, tlberkiloz, EBV, Castelman hastaligi,
lenfoproliferatif hastalik bulunmaktadir. Malign grubun ise %70’ini HL ve HDL
olusturmustur (103). Bu calismada literatire gore daha fazla sayida malign

olgulari olmasini, ayirici tani algoritmasini iyi uygulamalarina baglamiglardir.

Srouji'nin galigmasinda, servikal lenfadenopatili 19 gocuga lenf bezi
biyopsisi yapilmis, sadece 1 hastada metastatik nazofaringeal karsinom tespit
edilmis, geri kalan 18 hasta reaktif hiperplazi olarak tespit edilmistir. Reaktif
hiperplazilerin %79’unda spesifik bir etmen bulunamamistir (108). Lake, 75
lenfadenopatili gocugun lenf bezi biyopsilerini karsilagtirmigtir. Bu olgularin
%75’ nondiagnostik hiperplazi, %21’i siniflanmamis granilomat6z lenfadenit,
%7’si tuberkuloz lenfadeniti, %17’si lenforetikiler malign neoplazidir; malign
olgularin ise %69’u Hodgkin lenfomadir. Hastalarin sistemik sikayetleri varsa,
supraklavikuler ya da generalize adenopatileri varsa erken biyopsi yapilmasi
gerektigini; lenf bezinin buyukligu, hassasiyeti, suresi, eslik eden Ust solunum
yolu enfeksiyonu olup olmamasi, ates gibi kriterlerin biyopsi yapilacak hastayi
belirlemede etkin olamayacagini soylemigtir. Biyopsinin sonug¢ vermedigi

olgulari yine de yakin takip etmemiz gerektigi belirtiimigstir (35).

Slap’in yaslan 9 ile 25 yil arasinda degisen 123 lenfadenopatili olguyla
yaptigl ¢alismada, yapilan lenf bezi biyopsilerinin %9,8’'i normal, %48,7’si
reaktif hiperplazi, %13,9’u granulomatoéz iltihap, %27,6’s1 malign karakterlidir
(30). Reaktif hiperplaziler kendi arasinda degerlendirildiginde; %68’ reaktif
foliktler hiperplazidir ve spesifik bir etken bulunamamistir. Diger reaktif
hiperplazileri ise, viral ve otoimmun hastaliklar grubu olusturmustur. Spesifik
tanisi olmayan reaktif hiperplazilerin %17-24’G takipleri sirasinda tekrarlanan
biyopsileri sonucunda tani alabilmislerdir. Granilomatdz iltihaplarin %58,8’ini
sarkoidoz, %23,5’unu kedi tirmidi hastaligi, %17,6’sini tuberkiloz
olusturmustur. Malign lenfadenopatilerin %82’sini Hodgkin lenfoma, %5,8'ini
Hodgkin disi lenfoma, %11,6’sini metastatik timorler olusturmustur (30). Slap

lenfadenopatili hastalari, lenf bezi boyutu >2 cm olmasi, USYE bulgulari

91



olmasi, akciger filminde patolojik bulgu varligina gore derecelendirmis ve
biyopsi yapilmasi ve yapilmamasi agisindan kendine 6zgu bir algoritma

olusturmustur (30).

Adesuva ve arkadaglarinin galismasinda 126 lenf nodu biyopsisi
degerlendirilmig, 61 olguda (%48,4) tuberkuloz lenfadenit, 32 olguda (%25,4)
reaktif degisiklikler, 22 olguda (%17,4) HDL, 7 olguda (%5,6) HL, 2 olguda
(%1,6) metastatik karsinom, 1’er olguda (%0,8) kapoksi sarkomu ve
sarkoidozis (%0,8) saptanmistir (109). Adeluso’nun calismasinda ¢ocukluk
yas grubunda eksizyonel lenf nodu biyopsisi yapilan 122 olgu degerlendirilmis;
olgularin %44’tnde kronik spesifik inflamasyon (tiberkulosis, toksoplazmosis,
histoplazmosis), %31’inde nonspesifik lenfadenit, %24’inde malign nedenler
saptanmigtir (110). Mbise’nin galismasinda eksizyonel lenf nodu biyopsisi
yapiimis 257 olgu degerlendiriimis; %67,3’'Unde tuberklloz lenfadenit,
%20,6’da nonspesifik reaktif lenfadenit, %11,3’'Unde malignite, %0,8’inde
histiyositoz saptanmistir. Malign nedenler arasinda en sik HL (%34,5)
bulunmustur (111).

Karaman ve arkadaslarinin calismasinda eksizyonel lenf nodu biyopsisi
yapilan 54 olgunun 26’s1 (%48) tuberklloz, 18’i (%33) malignite tanisi almis,
10’nuna ise (%18,5) tani konamamistir (75). Yaris ve arkadaslarinin
calismasinda 126 olgu degerlendiriimig; olgularin 38’ine (%38,8) lenf nodu
biyopsisi yapilmis, histopatolojik degerlendirme sonucunda 9 olguda reaktif
lenf nodu hiperplazisi, 6 olguda tiberkiloz lenfadenit, 3 olguda nonspesifik
lenfadenit, 19 olguda malignite, 1 olguda Castleman hastaligi saptanmistir
(64). Oguz ve arkadaslarinin calismasinda 457 olgunun 134’Une (%29,3) lenf
nodu biyopsisi yapiimig; bunlarin 107’sinde (%79,8) malign nedenler, 27’sinde
(%20,1) benign nedenler saptanmistir. Malign nedenler arasinda en sik HL
(%40,2), HDL (%29,1); benign nedenler arasinda en sik kronik lenfadenit
(%5,9) ve lenf nodu hiperplazisi (%5,9) tanimlanmigtir.

Albert ve arkadaslarinin galismasinda eksizyonel lenf nodu biyopsisi
yapilan 19 olgu degerlendiriimis; %79’unda reaktif degisiklikler, %5,3’Unde
kedi tirmidi hastaligi, %10,5’'unda atipik mikobakteri infeksiyonu, %5,3’Unde
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metastatik nazofarenks karsinomu saptanmigtir (39). Mittra ve arkadaslarinin
calismasinda lenfadenopatili ¢ocuklara ince igne aspirasyon biyopsisi
yapiimig; 81 olgunun 371’i reaktif hiperplazi (%38), 23’0 granulomatdz
lenfadenit (%28), 17’si nekrozis (%21), 2’si purllan aspirat (%2,4), 1
langerhans hacreli histiyositoz (%1,2), 3’0 Hodgkin lenfoma (%3,7), 2’ si
Hodgkin digi lenfoma (%2,5), 1'i losemik infiltrasyon (%1,2), 1'i de

rabdomyosarkom metastazi (%1,2) olarak belirlenmistir (112).

Sonug¢ olarak, malignite suphesi olan lenfadenopatilerde eksizyonel
biyopsi altin standarttir. Biyopsi sonuglari gostermektedir ki, hastalarda iyi bir
oyku, fizik muayene ve laboratuvar tetkikleriyle, hatta gerekirse antibiyotik
veriimesinin ardindan biyopsiye karar verilmesi en dogru karar gibi
g6zukmektedir. Bizim de benzer algoritma gercevesinde izledigimiz ve biyopsi
karari verdigimiz hastalarimizin yarisindan fazlasinda malign hastalik
saptadik. Bununla birlikte biyopsi sonrasi gene de spesifik tani alamayan

‘reaktif hiperplazi’ler literatirede oldugu gibi bizim ¢alismamizda da mevcuttu.

Kissane ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada, 100 lenfadenopatili
cocuktan 37’si reaktif hiperplazi (ya da nondiagnostik biyopsi) olarak tespit
edilmistir. Bu 37 hastanin 5 ila 20 yila kadar olan izlemlerinde 25’i saglikli
olarak hayatina devam etmis, 3’0 ¢alismadan ayriimig, 1’i Brill-Symmers
sendromu; sag, 1’i immunglobulin A eksikligi; sag, 1'i Hodgkin lenfoma; sag,
4’0 trombositopeni; 6lu, 1’i 16semi; 6l4, 1'i de lenfoma; 6lu olarak kayitlar
tutulmustur (43). Sinclair’in yetigkinleri de kapsayan ¢alismasinda, biyopsileri
nondiagnostik reaktif hiperplazi olarak sonuglanan hastalarin ilerleyen
dénemde dortte birinde neoplazi gelismistir (42). Slap’in ¢galismasinda spesifik
tanisi olmayan reaktif hiperplazilerin %17-24’G takipleri sirasinda tekrarlanan
biyopsileri sonucunda tani alabilmislerdir. Buna goére spesifik bir tanisi
olmayan ‘reaktif hiperplazilerin izlemde kalmasi ve dizenli kontrollere

¢agrilmasi uygun olacaktir.

Lenfadenopati benzeri kitleyle basvuran 5 olgu ¢ikarildiginda geriye
kalan 152 olgunun degerlendirmesi sonrasinda 133 olgu (%87,5) benign

etyolojilere bagh lenfadenopati tanisi almistir. 19 olguda (%12,5) malign
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nedenler saptanmistir. Hastalarin 91'inde (%59,8) spesifik etyoloji
bulunamamig, 61’'inde (%40,1) spesifik etyoloji saptanmistir. Calismamizda
spesifik etyoloji saptanan 61 hastadan 19’unda malign nedenler, 41’inde
enfeksiy6z nedenler, 1'inde de ‘diger reaktif lenfadenopatiler’ grubuna dahil
ettigimiz Kikuchi hastaligi saptandi. Malign grubun 7’s1 (%4,6) ALL, 1’i (%0,7)
AML, 8'i (%5,3) Hodgkin lenfoma, 3’0 (%2,0) Hodgkin digi lenfoma idi. Benign
olgularin 18’i (%11,8) EBV enfeksiyonu, 6’s1 (%3,9) CMV enfeksiyonu, 6’si
(%3,9) AGBHS enfeksiyonu, 6’s1 (%3,9) akut lenfadenit, 1’i (%0,7) kronik
lenfadenit, 2’si (%1,3) granulomatoz lenfadenit, 1'i (%0,7) Kikuchi hastaligi, 1’i
(%0,7) toksoplazma enfeksiyonu, 1’i (%0,7) scabies (uyuz) idi. Olgularin 91’i
(%59,8) reaktif hiperplaziydi; bunlar da klinik 6zelliklerine ve antibiyotik
cevaplarina gore siniflandirildi; 30 olguda (%19,7) viral, 25 olguda (%16,4)
bakteriyel, 35 olguda (%23) nonspesifik reaktif hiperlazi mevcuttu. 1 olgu ise

(%0,7) histopatolojik olarak florid follikiler hiperplazi tanisi ald1.

Oguz ve arkadaslarinin ¢alismasinda, 457 olgudan 346’sinda (%75,7)
benign, 117’inde (%24,3) malign nedenler saptanmistir. Benign gruptaki
olgularin %61’inde etiyoloji bulunamamis ve %39’unda spesifik bir etiyoloji
bulunmustur. Benign grupta en sik nedenler; EBV enfeksiyonu ve akut
lenfadenit; malign grupta en sik nedenler HL ve HDL olarak saptanmistir (39).
Kumral ve arkadaslarinin galismasinda 200 olgu degerlendirilmis; %70’inde
benign nedenler, %30’'unda malign nedenler saptanmistir. Benign grupta
olgularin %23,6’sinda spesifik etiyoloji bulunmus; 2 olguda (%1,4) CMV, 5
olguda (%3,7) toksoplazma, 22 olguda (%15,7) EBV, 3 olguda (%2,1)
tuberkuloz lenfadenit, 1 olguda (%0,7) BCG lenfadeniti saptanmistir. Malign
grupta en sik etiyolojide HL saptanmistir (38). Tekgul'lin prospektif olarak
yaptigl calismasinda 116 olgunun 48’inin (%41,4) kesin tanisi klinik, serolojik,
radyolojik, histolojik degerlendirme sonucunda konmustur. Olgularin 24’G
(%20,7) bakteriyel lenfadenit tanisi almig, 44 olguya (%37,9) serolojik,
hematolojik, radyolojik olarak tani konamamig ancak izlemlerinde de
histopatolojik degerlendirme gerektirecek klinik ve laboratuvar kugku
olusmamistir. Tani alan 48 olgunun dagihmi; %64,6’i reaktif lenf nodu
hiperplazisi, %22,9'u malign nedenler, %8,3’0 grantlamatoz lenfadenit, %4,1’i
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konjenital nedenler olarak saptanmistir. Olgularin 23’0 (%19,8) spesifik
enfeksiyoz nedenlere bagh tani almistir (Toksoplazma, CMV, EBV, tuberkuloz

lenfadenit, salmonella, stafilokoksik lenfadenit) (113).

Periferik lenfadenopati nedeni ile 100 olgunun degerlendirildigi Reddy
ve arkadaslarinin galismasinda; olgularin %35’inde tuberkuloz lenfadenit,
%15’inde kronik tonsillofarenjite bagli lenfadenit, %3’Unde lenfoma, %2’sinde
HIV enfeksiyonu, %1’inde EBV enfeksiyonu saptanmigtir. Olgularin %44’tnde
detayli hematolojik, mikrobiyolojik, radyolojik, serolojik arastirmalara ragmen
etiyoloji bulunamamigtir (114). Yarig ve arkadaslarinin ¢calismasinda; 98 olgu
degerlendirilmis; %76,6’sinda benign nedenler, %23,4’inde malign nedenler
saptanmistir. Benign nedenler arasinda en sik (%46) reaktif lenf nodu
hiperplazisi, malign nedenler arasinda en sik (%11,2) HDL saptanmistir.
Reaktif lenf nodu hiperplazisi saptanan 45 olgunun (%46) 24’Gnde (%24,5)
lokal enfeksiyon, 10’unda (%10,2) sistemik enfeksiyon saptanmis, 11’inde
(%11,3) etiyoloji bulunamamistir. 29 olguda (%29,6) lenfadenit, 23’Unde
(%23,4) nonspesifik lenfadenit, 6’sinda (%6,2) tuberkiloz Ienfadenit
saptanmigtir (64). Calismamiz etiyolojide en ¢ok benign nedenler ve bunlar
arasinda da en sik reaktif lenf nodu hiperplazisi saptanmasi bakimindan

literatur ile uyumluydu.

Sonug olarak; periferik lenfadenopati ile bagvuran olgularda; dyku ve
fizik incelemeden sonra lenfadenopatinin ciddi bir hastaligin belirtisi olup
olmadigi dusunulmelidir. Etyolojiyi saptamaya yonelik olarak oncelikle iyi bir
Oyku ve fizik muayeneden sonra invaziv olmayan testler secilmeli, tam kan
sayimi ve periferik kan yaymasi ilk planda yapilmasi gereken testler olmalidir.
Hastada spesifik olmayan enfeksiyon dusunulliyor ise hastaya 7-10 gunlik
ampirik antibiyotik tedavisi uygulanmahdir. Oncelikle spesifik bir enfeksiyon
dusundliyorsa yukaridaki testlere ek olarak akciger grafisi, serolojik testler
veya hastalida ait spesifik tani yontemlerine basvurulmaldir. Bu tetkik ve
tedavi sonrasi spesifik bir taniya varilamiyor, lenfadenopatinin boyutunda
gerileme ve kigulme olmuyorsa ya da buyuyorsa zaman kaybedilmeden kesin

taniy1 koymak igin lenf nodu biyopsisi yapiimalidir.
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Lenfadenopati, gocuklarin sik doktora getiriime sebeplerindendir. Cogu
lenfadenopatinin  benign karakterde oldugunu bilip hayati tehtid eden
hastaliklari akla getirmek istemezsek, Ozellikle de malign suphemiz yoksa
veya enfeksiydz bir hastalik yoksa, hekimler olarak zor bir tanisal kargasanin
icine duseriz. Bu noktada ylksek sensivitesi olan ya da tek basina
kullanilabilecek bir tanisal yontem yoktur. Hekim tanisal yontemlerin

avantajlarini ve yetersizliklerini degerlendirmeye her zaman vakif olmalidir.
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6. SONUGLAR

Bu calismada, Ocak 2013 ile Ocak 2015 tarihleri arasinda Ankara

Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Onkoloji poliklinigine periferik lenfadenopati

ile bagvuran 157 olgu degerlendirildi:

1.

Periferik lenfadenopati nedeni ile bagvuran olgular arasinda 5
(%3,1) olguda yapilan incelemeler sonucunda lenfadenopati
benzeri kitle oldugu saptandi: 1 olguda dermoid kist, 1 olguda
kistik higroma, 1 olguda inguinal herni, 1 olguda fokal yag
nekrozu, 1 olguda fibrom saptandi. Kalan 152 olgu

degerlendirmeye alindi.

Olgularin 50’si (%32,9) kendisi, 64’0 (%42,1) dis merkez, 38’i
(%25) konsultasyon kaynakli  basvurular idi.  Malign
lenfadenopatilerin hepsi de sevkle ya da konsultasyonla gelen

hastalardi.

Olgularin 58’1 kiz (%38,2), 94’4 erkek (%61,8) idi. Olgu

gruplarinin hepsinde de erkek hasta sayisi daha fazlaydi.

Olgularin ortalama yas!I 6,48 + 4,39 yil idi. Malign grupta yas
ortalamasi 8,85 £ 5,89 yil, benign grupta yas ortalamasi 6,13 +
4,05 yil idi. Malign tani alan grubun yas ortalamasi benign
gruptan yuksekti. Diger benign alt gruplarin yas ortalamalari

birbirleriyle benzerdi.

Olgularin 126’s1 (%82,8) boyunda sislik sikayeti ile bagvurdu;
batun olgu gruplarinda en sik basvuru sikayeti boyunda siglikti.

Olgularin %26,3’Unde sikayetlerin slUresi 2 haftadan kisaydi.
72’sinde (%47,4) semptomlar akut, 80’'inde (%52,6) kronik
baslangicliydi. Gruplar arasinda lenfadenopatinin akut-kronik
olmasi agisindan anlamh farklilik saptanmadi. Buna ek olarak,

malign olgularimizda lenfadenopati suresi 2,9 £+ 3,9 ay olup,
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ortalamasi 8,5 £ 15 ay olan benign olgularimiza goére daha

kisaydi.

7. Olgularin 60’inda (%39,5) lenfadenopatiye hicbir sikayet ya da
semptom eglik etmiyordu. 56’sinda (%36,8) lenfadenopatiye ek
olarak +1 semptom, 19’'unda (%12,5) +2 semptom, 10’'unda
(%6,6) +3 semptom, 10’'unda da (%6,6) 3’'ten fazla semptom
mevcuttu. Malign tanisi alan olgularda ek semptom ve sikayet
sayisinin daha fazla oldugu goruldu. Ates, kilo kaybi, dokuntd,
bacak agrisi, karinda sislik ve lenfadenopati birlikteligi malignite

acgisindan anlamhydi.

8. Viral, bakteriyel ve malign olgularda en sik eslik eden semptom
USYE idi, bunu ‘ates’ izledi. Diger reaktif hiperplazilerde ise en

sik ek semptom ‘dis ¢lrigu’ idi.

9. Olgularin 22'si (%14,4) lokalize, 130°’u (%85,5) generalize
lenfadenopati idi. BUtin gruplarda generalize lenfadenopati
baskindi; en ¢ok bilateral servikal lenfadenopatinin (%59,5)

oldugu gorulda.

10. Servikal lenfadenopati 101 olguda (%66,4) vardi, butln
gruplarda en ¢ok servikal yerlesimli lenfadenopati sayisi fazlaydi.
Supraklavikuler lenfadenopati 5 hastada mevcuttu, 4’4 malign,

1’i benign tan1 grubunda yer aldi.

11. Malign grupta ortalama lenfadenopati ¢api; 3,29 + 2,18 cm idi
(servikal: 3,3 + 2,2 cm, aksiller: 2,2 £ 2,1 cm, inguinal: 0,6 £ 0,3
cm). Benign grupta ortalama lenfadenopati ¢capi; 1,63 £ 1,07 cm
idi (servikal: 1,6 £ 1,02 cm, aksiller: 1,1 £ 1,1 cm, inguinal: 0,5
0,3 cm). Boyutu 3 cm’i gegen lenfadenopatilerde malignite

riskinin arttigi goralda.

12.0lgularin 15’'inde (%9,9) lenf bezleri hareketsiz, 137’sinde
(%90,1) hareketliydi. Benign gruplarin %95,5’inde lenf bezi
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hareketliyken, malign gruplarin %52,6’s1 hareketliydi. Lenf

bezinin hareketsiz olusu, malignite acisindan anlamli bulundu.

13. Hepatomegali, splenomagali, dispne varligi ve lenfadenopati

birlikteligi malignite agisindan anlamli bulundu.

14.Tam kan sayimi parametrelerinden anemi, |okopeni, |0kositoz,
trombositopeni, trombositoz ve biyokimyasal degerlerden ESH,
CRP ve LDH yuksekligi malignite agisindan anlamli bulundu.
ALT yuksekligi en sik viral lenfadenopatilerde (%11,1) goraldy;
malign  olgularda saptanmadi. AST  yulksekligi  viral
lenfadenopatilerde (%16,7) ve malign olgularda (%21,1) diger

gruplara gore daha fazla tespit edildi.

15.Olgularin 77’sine (%51,3) immunglobulin dizeyi bakildi, 14’inde
(%18,4) dusuk saptandi.

16.Hodgkin digi lenfoma tanisi alan bir olgunun etyolojisinde EBV

enfeksiyonu mevcuttu.

17. Altr olguda akciger filmlerinde mediastinel lenfadenopati
saptandi. Bunlarin 5i (%26,3) malign, 1i (%1,9) viral
lenfadenopatiydi. Mediastinel lenfadenopati gorilme orani

malign olgularda daha yuksekti.

18.Yuzeyel USG 101 hastaya (%71,1) yapildi; 92’si (%92) reaktif

lenfadenopati olarak raporlandi.

19.USG’de malign slUphesi olan 4 olgunun son tanisi; 2’sinde
Hodgkin lenfoma, 1’inde reaktif hiperplazi, 1’inde AGBHS

enfeksiyonu idi.

20.0lgularin 58’ine (%38,2) abdomen USG c¢ekildi. Dalak ve
karacigerde hipoekoik lezyon tespit edilen 3 olgunun tamami

malignite tanisi aldi.

21.0lgularin 91’ine (%60) antibiyotik verildigi goruldd. Bunlarin
dagilimi benign grupta 83 (%62), malign grupta 8 (%42) olgu idi.
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22.Toplam 19 olguya (%12,5) biyopsi yapildi. Bunlarin 12’sinde
(%58) malign, 7’sinde benign (%42) nedenler saptandi.

23.0lgularin 133’Unde (%87,5) benign,19’unda (%12,5) malign

nedenler saptandi.

24.0lgularin 97’inde (%59,8) spesifik etyoloji bulunamadi, 61’inin
(%40,1) ise spesifik etyolojisi bulundu; bunlarin 19’'unda malign
nedenler, 41’'inde enfeksiydz nedenler, 1’'inde de ‘diger reaktif
lenfadenopatiler’ grubuna dahil ettgimiz Kikuchi hastaligi

saptandi.

25. Malign olgularin 7’si (%4,6) ALL, 1'i (%0,7) AML, 8’ (%5,3)
Hodgkin lenfoma, 3’0 (%2,0) Hodgkin digi lenfoma idi.

26. Benign olgularin 18’i (%11,8) EBV enfeksiyonu, 6’si (%3,9) CMV
enfeksiyonu, 6’st (%3,9) AGBHS enfeksiyonu, Qu (%5,9)
lenfadenit, 1’i (%0,7) Kikuchi hastaligi, 1’i (%0,7) toksoplazma
enfeksiyonu, 1’i (%0,7) scabies (uyuz) idi. 91 olgu ise (%59,8)
reaktif hiperplaziydi ve benign olgularin buyuk bir kismini
olusturdu; bunlar da klinik 6zelliklerine ve antibiyotik cevaplarina
gore siniflandirildi; 30 olguda (%19,7) viral, 25 olguda (%16,4)
bakteriyel, 35 olguda (%23) nonspesifik reaktif hiperlazi
dusundldu. 1 olgu ise (%0,7) histopatolojik olarak florid folliktler

hiperplazi tanisi ald.
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OZET

Amag: Bu calismanin amaci, hastanemiz Cocuk Onkoloji Poliklinigi'ne
periferik lenfadenopati ile bagsvuran hastalarin; epidemiyolojik 6zelliklerinin,

klinik ve laboratuvar bulgularinin, etiyolojik dagihmlarinin ortaya ¢ikariimasidir.

Yontem: Ocak 2013 ile Ocak 2015 tarihleri arasinda Ankara
Universitesi Tip Fakultesi Cocuk Onkoloji Poliklinigi'ne periferik lenfadenopati
nedeniyle bagvuran olgular incelendi. Olgularin epidemiyolojik 6zellikleri, klinik

ve laboratuvar bulgulari dosyalarindan retrospektif olarak degerlendirildi.

Bulgular: Toplam 157 olgunun epidemiyolojik ve klinik verileri gdzden
gegcirildi. Bes (%3,1) olguda yapilan incelemeler sonucunda lenfadenopati
benzeri kitle oldugu saptandi ve degerlendirme disinda tutuldu. Geri kalan 152

olgunun verileri analiz edildi.

Olgularin 58’i kiz (%38,2), 94’G erkek (%61,8) idi, ortalama yaslari 6,48
+ 4,39 yil idi. Olgular etyolojik nedenlerine gbre benign ve malign olarak
tanimlandi. Benign olgular da ‘viral lenfadenopatiler’, ‘bakteriyel
lenfadenopatiler’ ve ‘diger reaktif lenfadenopatiler’ olmak Uzere ug¢ alt gruba
bdlindu. Buna gore lenfadenopati nedeni ile bagvuran 152 olgudan 133’Unde
(%87,5) benign,19’unda (%12,5) malign nedenler saptandi. Malign grupta
ortalama lenfadenopati ¢api; 3,29 + 2,18 cm idi (servikal: 3,3 + 2,2 cm, aksiller:
2,2 £ 2,1 cm, inguinal: 0,6 £ 0,3 cm). Benign grupta ortalama lenfadenopati
¢apl; 1,63 £ 1,07 cm idi (servikal: 1,6 £ 1,02 cm, aksiller: 1,1 £ 1,1 cm, inguinal:

0,5 £ 0,3 cm).Malign olgularda lenfadenopati ¢capi daha blytk saptandi.

Benign grupta cogunlugu 91 olguyla (%59,8) spesifik bir tanisi olmayan
reaktif hiperplaziler olusturdu. Malign grupta en sik neden lenfoma (%7,3) idi.
Olgularin 19’una (%12,5) biyopsi yapildi. Bunlarin 12’sinde (%58) malign,
7’sinde benign (%42) nedenler saptandi. Lenfadenopatinin yayginhgi
acisindan degerlendirildiginde 22’si (%14,4) lokalize, 130’u (%85,5) generalize
lenfadenopati idi.
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Sonug: Cocukluk ¢aginda lenfadenopati sik kargilagilan fizik inceleme
bulgusudur. Fizik incelemede lenf nodunun ele gelmesi ¢cocugu izleyen hekim
ve ailesi igin sikintil bir durum yaratir. Lenfadenopatilerin ¢gogunda neden
tekrarlayan enfeksiyonlara sekonder gelisen benign reaktif lenf nodu
hiperplazisi olmakla birlikte malignitenin ilk bulgusu olarak da karsimiza

cikabilecegi akilda tutulmahdir.

Anahtar Kelimeler: Cocukluk cagi, etiyoloji, lenf nodu, lenfoma,

periferik lenfadenopati

102



SUMMARY

Aim: The aim of this study is to determine the epidemiologic properties,
clinical and laboratory findings and etiologic distribution of patients with
peripheral lymphadenopathy who applied to the department of Pediatric
Oncology of Medical Faculty of Ankara University.

Method: The cases that applied to the departments of pediatric
oncology of Medical Faculty of Ankara University between January 2013 and
January 2015 were evaluated. The epidemiologic properties, clinical and
laboratory findings of the cases were assesed retrospectively by scanning their

records.

Findings: Epidemiologic and clinical data of a total 157 cases were
evaluated. A lymphadenopathy like mass was detected 5 cases after the
examination, and they were excluded from the study. The data of the remaining
152 cases were analysed; 58 (38,2%) of the cases were females and 94
(61,8%) of them were males. The mean age of cases was 6,48 + 4,39 years.
The cases were defined as either malignant or benign in accordance to the
etiology. The benign cases were also defined to three groups as ‘viral
lymphadenopaties’, ‘bacterial lymphadenopaties’ and ‘other reactive
lymphadenopaties’. Of 152 cases, benign causes were detected in 133

(87,5%) cases and malignant causes were detected in 19 (12,5%) cases.

The average age of the causes that were diagnosed with malignant
disease was 8,85 + 5,89 years and benign disease was 6,13 + 4,05 years. The
mean diameter of the malign lymph nodes was 3,29 + 2,18 cm (servical: 3,3 +
2,2 cm, axillar: 2,2 £ 2,1 cm, inguinal: 0,6 + 0,3). In the benign group, the mean
diameter of the lymph nodes was 1,63 = 1,07 cm (servical: 1,6 £ 1,02 cm,
axillar: 1,1 £ 1,1 cm, inguinal: 0,5 + 0,3 cm) Malign lymph nodes were bigger

than benign lymph nodes.

The most frequent cause in the benign groups was nondiagnosed

reactive hyperplasia (59,8%). The most frequent cause in the malignant group

103



was lymphoma (7,3%). Biopsy was made from 19 of the cases for diagnosis.
Malign causes were detected in 12 (58%) of them and benign causes were
detected in the remaining 7 (42%). Local lymphadenopathy was present in 22
(14,4%) cases and generalized lymphadenopathy was present 130 (85,5%)
cases when evaluated in terms of the extansion of the lymphadenopathy.

Conclusion: Peripheral lymphadenopathy is a frequently encountered
physical finding in childhood. A palpable lymph node on physical examination
poses a distressing situation for both the parents and the physician who is
following the child. Benign reactive lympoid hyperplasia, which occurs
secondary to the recurent infections is the most encountered cause of the
lymphadenopathy cases, however that it can appear as the primary finding in

the prognosis of the malignancy should be taken into consideration.

Keywords: Childhood, etiology, lymph node, lymphoma, peripheral
lymphadenopathy
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