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OZET

ULTRASONOGRAFIDE MEZENTERIK LENFADENIT
SAPTANAN HASTALARIN DEGERLENDIRILMESI

Amac: Mezenterik lenfadenit, pediatrik popiilasyonda ultrasonografi ile
siklikla tespit edilen bir bulgudur. Cocuklarda sik karsilasilan bir semptom olan
karin agrisinin ayirici tanisinda 6nemli bir yer tutan mezenterik lenfadenit, 6zellikle
akut apandisit sliphesi olan bir ¢ocukta en yaygin ayirici tanilardan biri olarak kabul
edilir. Bu galismanin amaci abdominal ultrasonografi ile mezenterik lenfadenit
saptanan hastalarin etiyolojilerini, klinik ve laboratuvar bulgularini incelemek ve

bu bulgularla lenf nodu boyutlar1 arasindaki iligkiyi arastirmaktir.

Yontem: Bu retrospektif ¢caligmada, Dr. Sami Ulus Dogum, Cocuk Saglig
ve Hastaliklar1 Aragtirma ve Egitim Hastanesine 01/08/2017-31/07/2018 tarihleri
arasinda basvurmus ve abdominal ultrasonografide mezenterik lenfadenit
saptanmis, 0-18 yas arasi tiim hastalarin dosya kayitlart incelendi. Calismaya dahil
edilen hastalar 3 gruba ayrildi;; Karin agrist dist nedenlerde abdominal
ultrasonografi ¢ekilmis ve tesadiifen mezenterik lenfadenit saptanmis hastalar
“asemptomatik mezenterik lenfadenit” (Grup 1), karin agrisi, bulanti veya kusma
sikdyetleri ile ultrasonografi ¢ekilmis ve herhangi bir etiyolojiyle
aciklayamadigimiz mezenterik lenfadenit saptanmis hastalar “Primer mezenterik
lenfadenit” (Grup 2), karin agrisi nedeniyle abdominal ultrasonografi ¢ekilmis ve
mezenterik lenfadenit saptanmis ve bu bulguyu agiklayabilecek etiyolojik nedenin
tespit edilmis oldugu hastalar ise “sekonder mezenterik lenfadenit” grubu (Grup 3)
olarak tanmimlandi. Tim hastalarin demografik, klinik, laboratuvar ve

ultrasonografik goriintiilerine ait verileri analiz edildi.

Bulgular: Calismamiz sirasinda toplam 865 hastaya ultrasonografi ile
mezenterik lenfadenit tanist konuldu. Hastalarmm 79 (% 9,1)’ini asemptomatik,
464’tini (%53,6) primer mezenterik lenfadenit, 322’sini de (%37,2) sekonder
mezenteril lenfadenit olusturuyordu. En sik etiyolojik nedenler sirasi ile akut

gastroenterit (%20,4), akut apandisit (%7) idi. Hastalarin %2,1’inde maligniteye

Xi



sekonder mezenterik lenfadenit saptandi. Primer ve sekonder mezenterik
lenfadenitn ana semtomu karin agrisiydi. Primer mezenterik lenfadenit ile
karsilastirildiginda, sekonder mezenterik lenfadenitte, sag alt kadran hassasiyeti
(%43’e %20), diyare (%55’¢ %0) ve oral alamama (%6,9’a %3,4) sikayetleri
primer mezenterik lenfadenite gore daha sik bulundu. Sekonder mezenterik
lenfadenitte primer mezenterik lenfadenite gore C-reaktif protein (CRP) (32,71 +
50,30’a 23,41 + 42,28) ve beyaz kiire sayis1 (WBC) (10,99 + 5,24’¢ 10,41 + 6,16)
daha ytiksekti (p<0,05). Primer mezenterik lenfadenit grubu ile karsilastirildiginda
apandisite sekonder mezenterik lenfadenitte WBC ve Notrofil yiizdesi daha
yiiksekti (p<0,05), CRP diizeyleri arasinda anlamli fark yoktu (p=0,06). Primer
mezenterik lenfadenitte ise apandisite sekonder mezenterik lenfadenite gore
lenfosit yiizdesi daha yiiksekti (p<0,05). Antibiyotik kullanimi sekonder mezenterik
lenfadenitte %57,7, primer mezenterik lenfadenitte ise bu oran % 40 bulundu.
Sekonder mezenterik lenfadenitte, primer mezenterik lenfadenite gére hastaneye
yatislarin arttigi (%53,3’e %31), yatig siirelerinin uzadigt (1,77 £ 2,51’¢ 1 + 2,04)
goriildlii. Mezenterik lenfadenitte boyutlarin karsilastirilmasi sonucunda klinik ve
laboratuvar olarak anlamli bir fark bulunmadi. Mezenterik lenf nodu kisa ¢apinin
boyutuna gore yapilan gruplandirmada 8 mm sinir alindiginda malignitenin
etiyolojik nedenler igerisindeki siklig1 %2,1°den %4’e, 10 mm sinir alindiginda ise

%7,2’ye yiikseldigi goriildii.

Sonug¢: Calismamizda primer mezenterik lenfadenit ve sekonder mezenterik
lenfadenitleri ayirt eden klinik ve laboratuvar bulgulara dikkat ¢ekilmistir. Lenf
nodu boyutunun altta yatan etiyolojik nedenin ciddiyeti ile iligkili oldugu
diistinilmiistiir. Ayrica endikasyonu olmadigi halde primer mezenterik lenfadenitte

cok sik antibiyotik kullanimi1 oldugu ¢alismamizda dikkat ¢cekmistir.

Anahtar Kelimeler: mezenterik lenfadenit, akut apandisit, akut

gastroenterit, karin agrist
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ABSTRACT

EVALUATION OF PATIENTS DETERMINED TO HAVE
MESENTERIC LYMPHADENITIS BY ULTRASONOGRAPHY

Objective: Mesenteric lymphadenitis are frequently visualized by
ultrasonography in the pediatric population. Mesenteric lymphadenitis is the
significant factor for diagnosing abdominal pain, most common symptom in
children, with details. Especially, they are known as one of the most common
alternative diagnoses for the children with suspected acute appendicitis. The
purpose of this study were to determine the pathologies in the etiology of the
mesenteric lymphadenitis and to investigate the clinical and laboratory findings
and their relationship between lymph node sizes by using abdominal

ultrasonography.

Methods: This retrospective study was conducted in the Dr. Sami Ulus
Maternity, Children Health and Disease Research and Training Hospital between
the dates of 01/08/2017 and 31/07/2018. Patients with mesenteric lymphadenitis
aged between 0 and 18 were evaluated based on their hospital records.

In this study, patients were divided into 3 groups named as control group,
primary mesenteric lympadenitis and secondary mesenteric lymphadenitis. These
three groups defined as:

Group 1 (asymptomatic mesenteric lympadenitis) : Asymptomatic patients
referred for abdominal sonography for various indications except abdominal

symptoms,

Group 2 (primary mesenteric lympadenitis) : Patients with abdominal
pain or other intestinal symptoms without an acute abdominal condition or any

etiologic pathology,

Group 3 (secondary mesenteric lymphadenitis): Patients with abdominal
pain due to an acute abdominal condition and other etiologic pathologies related

mesenteric lymphadenitis.
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After grouping the patients into three categories the analysis was
conducted by using the data obtained from demographic, clinical, laboratory and

ultrasonographic images of all patients.

Results: Mesenteric lymphadenitis (ML) were detected in 865 patients
during the study period. There were 79 (9.1%) patients in asymptomatic
mesenteric lymphadenitis, 464 (53.6%) patients were in primary mesenteric
lymphadenitis group and 322 (37.2%) patients were in secondary mesenteric
lymphadenitis group. The most common etiological causes were acute
gastroenteritis (20.4%) and acute appendicitis (7%), respectively. Secondary to
malignancy in 19 (2.1%) patients. The main symptom of the primary and
secondary mesenteric lymphadenitis was abdominal pain. In secondary mesenteric
lympadenitis group, right lower quadrant tenderness (%43 vs. %20), diarrhea
(%55 vs %0) and oral failure (%6,9 vs %3,4) were more frequent symptoms than
primary mesenteric lymphadenitis. In secondary mesenteric lymphadenitis C-
reactive protein (CRP) ((32,71 £ 50,30 vs. 23,41 + 42,28) and white blood cell
(WBC) ((10,99 + 5,24 vs. 10,41 £ 6,16) count were higher than primary
mesenteric lymphadenitis group (p<0,05). While no statistically significant
difference was seen in the C- reactive protein levels between primary and
secondary mesenteric lymphadenitis groups (p=0,06), WBC and neutrophil
percentage were higher (p<0.05) in mesenteric lymphadenitis secondary to
appendicitis. In primary mesenteric lymphadenitis, lymphocyte percentage was
higer than mesenteric lymphadenitis secondary to appendicitis (p<0,05). The
usage of antibiotics was 57.7% in secondary ML group, it was 40% in primary
mesenteric lymphadenitis group. Secondary mesenteric lymphadenitis was
associated with increased hospitalization (53.3% vs. 31%) and length of
hospitalization (1.77 + 2.51 vs. 1 & 2.04) compared to primary mesenteric
lymphadenitis. As a result, comparison of the dimensions in mesenteric
lymphadenitis was not found to be statistically significant different based on
clinical and laboratory findings. According to the 8mm limit in lymph node short
diameter, the frequency of malignancy among etiological causes were increased

from %2.1 to %4 and when 10 mm was taken as a limit of lymph node short

Xiv



diameter, the rate of malignancy among etiological causes were increased to the
%7,2.

Conclusion: This study highlights multiple clinical and laboratory
findings that differentiate primary mesenteric lymphadenitis and secondary
mesenteric lymphadenitis. As the size of lymph node increases, more serious
pathologies should be considered in differential diagnosis. In addition, the use of
antibiotics in primary mesenteric lymphadenitis without any indication has

attracted attention in our study.

Key Words: Mesenteric lymphadenitis, acute appandisitis, acute

gastroenteritis, abdominal pain
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1. GIRIS VE AMAC

Biiylimiis mezenterik lenf nodlar1 kavrami ilk defa 1918’de Carson ve
arkadaslar1 tarafindan karin agrist yapan nedenler igeresinde sayilmaya baslanmis
ve Onem kazanmistir. Mezenterik lenfadenit, mezenterik lenf nodlarinin
inflamasyonunu tanimlamak i¢in kullanilir. Primer (idiyopatik) olabilecegi gibi
enfeksiyon, malignite veya inflamatuar hastaliklar gibi altta yatan birgok nedene

bagli olarak da ortaya ¢ikabilir (1).

Mezenterik lenfadenit ¢ocuklarda karin agrisinin sik bir nedenidir ve akut
apandisit ayrici tanisinda yer alir. Ayirict tanisinin yapilmasinda bazen giigliikler
yasanabilir. Pediatrik yas grubunda karin agrist sik karsilasilan ve bircok nedenle
iliskilendirilebilen bir hastaneye basvuru sebebidir. Ozellikle kiiciik ¢ocuklarda
agrinin lokalizasyonunun tam belirtememesi, agr1 nedeniyle kivranan ¢ocuklarda
fizik muayenenin tam yapilamamasi nedeniyle ultrasonografiye (USG) siklikla
basvurulur. Hem karin agrisi nedeniyle hem de herhangi bir nedenle yapilan
abdominal USG ile goriintiilemede biiylimiis mezenterik lenf nodlarina siklikla
rastlanilabilir. Bu lenf nodlarinin klinik 6nemi konusunda literatiirde net bir
uzlagma yoktur (2). Pediatri literatiirlerinde mezenterik lenfadenit terimi, Yersinia,
Staphylococcus, Salmonella,mycobacteri tipleri ve virusler gibi daha spesifik
nedenlere bagli gelisen inflamasyonu tanimlamak i¢in kullanilmaktadir (3).
Radyoloji literatiirlerinde ise lenf nodunun biiyiikliigii ile iliskilendirilmis bir tanim
yapilmaktadir. Genellikle radyolojik olarak kisa aks1 5 mm’den uzun olan {i¢ veya

daha fazla lenf nodunun gériintiilenmesi ile tan1 konulur.

Pediatri kliniginde ¢ok sik karsilasilan bir durum olmasina ragmen sasirtict
olarak halen mezenterik lenfadenitin tani, takip ve tedavi siireci ile ilgili bir netlik
s6z konusu degildir. Konuyla ilgili yapilmis ¢ok az sayida calisma vardir ve
caligmalarin ¢ogu mezenterik lenfadenitin radyolojik olarak tanimlanma kriterleri
ile iligkiliyken, klinik ve laboratuvar karakteristikleri hakkinda yapilmis calisma
sayisi ¢ok daha nadirdir (4).



Bu c¢aligmanin amaci, mezenterik lenfadenitin etiyolojisinde yer alan
patolojilerdeki sikliklarini incelemek, primer ve sekonder mezenterik lenfadenit
nedenlerinin ayrimini yaparak, hastalarin klinik bulgular1 ve laboratuvar bulgulari,
hastaneye yatis varlifive siirelerini karsilagtirmak, lenf nodu biiytikliikleri, eslik

eden ultrasonografik bulgularla arasindaki iliskiyi incelemektir.



2. GENEL BILGILER

Lenf bezleri, lenfatik kanallar boyunca yerlesen, biiyiikliigli birkag
milimetreden birkag santimetreye kadar degisen, oval sekilli yapilardir. insan
viicudunda 500°den fazla lenf bezi bulunmaktadir 6zellikle mezenter bdlgesinde
cok sayidadirlar. Lenfadenopati lenf bezinin anormal yapida olmasina verilen
isimdir. Lenfadenit ise lenf nodlarinin enfeksiyona veya inflamasyona yanit olarak
inflamatuar hiicrelerin infiltrasyonu ile biiyiimesi, lenf nodlarinda eritem ve

hassasiyet, 1s1 artis1 gibi inflamasyon bulgularinin olmasidir (5,6).

Lenfatik sistemin gorevleri; doku ve lenf sivisinin taginmasi, yag ve biiyiik
proteinlerin emilimi ve tasinmasi, bunun yaninda immiiniinite olusumunu
saglamaktir (7). Lenf, siniislerden gecerken icindeki antijen ve diger artiklarin
yaklasik %99’u makrofajlarin fagositik aktivitesi ile ortadan kaldirilir. Antijenik
uyari, germinal merkezin uyarilip aktif hiicre ¢ogalmasina ve lenf nodunun

biiylimesine neden olur (6).

Lenfadenopati etiyolojisini belirlemede lenf bezi biyiikligii, yeri, lokal
veya yaygin olusu ve diger klinik bulgular varligt 6nemli gostergelerdir.
Lenfadenopati saptanan hasta degerlendirilirken lenfadenopatinin stiresi, eslik eden
bulgu ve belirtiler son bir ay i¢inde gegirilen enfeksiyonlar, seyahat dykiisii, hayvan
temasi, ailedeki kalitsal hastaliklar, tiiberkiiloz ve as1 uygulamalar1 mutlaka gozden
gegirilir (8). Ayrintili sistemik muayene énemlidir. Istenilecek testler klinik tabloya
gore degiskenlik gosterse de, ilk basamak tetkikler sirasi ile; tam kan sayima,
periferik yayma, eritrosit sedimentasyon hizi (ESH), laktat dehidrogenaz (LDH),
C-reaktif protein (CRP), {irik asittir (9).



2.1 Mezenterik Lenfadenit (ML)

Mezenterik lenfadenit, siklikla akut veya kronik karin agrisi ile kendini
gosteren mezenterik lenf nodlarmin inflamatuar bir durumudur. Mezenterik
lenfadenitler herhangi bir nedenle yapilan batin goriintiilemesi sonucunda
bulunabilirler. Bu lenf nodlar1 enfeksiyon, malign hastalik ya da gastrointestinal
sistemde inflamatuar lezyonu bulunan ¢ocuklarda goriilebilecegi  gibi
asemptomatik saglikli ¢ocuklarda da saptanabilir. ML daha ¢ok cocukluk yas
grubunu etkilemektedir (10).

Mezenterik lenfadenitler primer ve sekonder olmak ftizere iki ayr1 gruba
ayrilmaktadir. Bu ayrim1 yapmak teshis ve tedavi secenekleri agisindan énemlidir.
Mezenterik lenfadenit herhangi bir etiyolojiyle agiklanamiyorsa primer mezenterik
lenfadenit olarak tanimlanir. Sekonder mezenterik lenfadenit ise nedeni tespit
edilebilir ve intraabdominal inflamatuar siirecle iliskilendirilmis lenfadeniti
tammmlamak icin kullanilir. Primer mezenterik lenfadenitler, kendi kendini

sinirlayan inflamatuar bir hastaliktir (11, 12).

Mezenterik lenfadenit tipik olarak ¢ocuklarda, ergenlerde ve geng
eriskinlerde goriiliir. Mezenterik lenfadenit, yasamin ilk on yilinda akut
apandisitten daha sik goriilmektedir. Sonrasinda sikligr azalma egilimine girer.
Akut apandisit ise farkli olarak ikinci on yilda daha sik goriiliir. Simonsky ve
arkadaglarinin yapmis oldugu bir ¢alismada Mezenterik lenfadenitin boyutlar1 10
yasina kadar arttif1 ve sonrasinda boyutlarda yasla birlikte azalma oldugu

gorilmistir (13).

Literatiirde mezenterik lenfadenitler, genellikle invajinasyon ve akut
apandisitin ayiric1 tanisinda anlatilir. Mezenterik lenf nodlar1 genellikle sag alt
kadranda oldugundan, mezenterik lenfadenit bazen apandisit ve invajinasyonu
taklit eder. Son zamanlarda siipheli apandisit veya invajinasyonu olan hastalar
arasinda yapilan goriintiileme ¢aligsmalarinda akut mezenterik lenfadenitin en sik
diisiiniilmesi gereken alternatif tan1 oldugu gosterilmistir (14,15). Her ne kadar
radyolojik goriintiileme yontemleriyle daha iyi karakterize edilmis olsa da dogal

seyri ve uygun tedavisi agik¢a tanimlanmamustir.



2.1.1 Mezenterik Lenfadenitin Tarihcesi

Literatiirde biiyiimiis mezenterik lenf nodlarmin karin agrisi nedenleri
arasinda siralanmaya baslamasi ilk defa Ingiliz bilim adami Carson’nun 1918’de
yaptig1 calisma ile oldu. O donemde tiiberkiiloz ve tiiberkiiloz dist mezenterik
lenfadenit ayrimi daha yapilamamis ve tiim mezenterik lenfadenitlerin tiiberkiiloza
bagli oldugu diisiiniilmiistii. Ancak 1. Diinya savasindan sonra tiiberkiiloz disinda
da etiyolojik temeller olabilecegi diisiiniilmeye baglanmis. 1920 yilinda Wilensky
tiiberkiiloz dis1 nedene baglh ii¢ tane mezenterik lenfadenit olgusu sundu. O
donemde ameliyat Oncesinde mezenterik lenfadenit kolay konulabilir bir tani
degildi ve apandisitle karistirildig1 i¢in laparatomi hastalara siklikla yapilmaktaydi.
Buna bagl olarak da ilk zamanlarda mezenterik lenfadenit yonetimi, apendektomi
ile birlikte cerrahi tedavi uygulanmasi bazi doktorlar tarafindan kabul gérmiistii.
Ancak sonrasinda apendektominin hastaligin klinik seyrinde bir degisiklik
saglamadigi ve hastaligin kendi kendini sinirlandirdign gosterildi. Ik defa
Brenneman mezenterik lenfadenit ile iist solunum yolu enfeksiyonu arasindaki
iligkiyi ortaya ¢ikartmis, bundan kisa bir siire sonra da “Mezenterik Lenfadenit”

kendi basina bir klinik antite olarak kabul edilmeye baglanmistir. (16, 17).

2.1.2 Mezenterik Lenfadenitin Klinik Bulgular:

Mezenterik lenfadenitte en sik goriilen semptomlar sirasi ile karin agrisi,
ates, kusma ve digkr siklig1 ve kivamindaki degisikliklerdir. Acil servise bagvuran
akut karin agris1 olan ¢ocuklarda en sik goriilen cerrahi hastalik akut apandisittir
(18). Akut batin kliniginde akut apandisit ayirici tanisinda ise en ¢ok mezenterik
lenfadenit diisiiniilmelidir. Mezenterik lenfadenit ve akut apandisit, coklu klinik ve
laboratuvar parametrelerle ayirt edilebilse de ayirici tani igin ¢ogunlukla USG’ye

basvurulur (19).

Mezenterik lenfadenitte karin agrisinin karakteri hafif rahatsizliktan agir
koliklere kadar degisir. Karin agrisi ¢ok siddetli bile olsa genel durumu bozacak
kadar degildir. Agrinin dagilimi, apandisite benzer sekilde, hem periumbilikal
bolgede hem de sag iliyak fossada hissedilir. Hassasiyet sag iliyak fossada



maksimal seviyeye ulasir ama siklikla epigastriuma dogru yiikselir. Akut apandisitli
hastalarla karsilastirildiginda, mezenterik lefadenitli ¢ocuklar hastaneye
basvurusundan once ¢ogunlukla daha uzun semptom siirelerinden bahsederler ve
mezenterik lenfadenitin klinigi, apandisitin klinik bulgularina gore daha hafif
seyirlidir (19). Batinda hassasiyet derecesi apandisitte oldugundan daha azdir ve
elin basist ¢ocuk tarafindan daha kolay tolere edilebilir. Mezenterik lenfadenitte
agr lokalizasyonu hastanin hareket etmesiyle degisme egiliminde iken apandisitte
ise daha sabit bir noktada kendini gosterir. Mezenterik lenfadenitli hastalarin
yaklagik dortte birinde rebaund mevcuttur ve karin sertligi genellikle yoktur (11,
12, 14, 15, 20-22).

2.1.3 Laboratuvar Bulgular1 ve Goriintiileme

Akut karin agrisi olan bir¢cok hastada oldugu gibi, Beyaz kan hiicre (WBC)
sayimi ve C- reaktif protein (CRP), mezenterik lenfadenit hastalarinda genellikle
hafif ile orta derecede yiikselir. Bununla birlikte, bu arastirmalar mezenterik
lenfadenit olan ve olmayan hastalar1 ayirt etmesinde ¢ok sinirl bir fayda saglar.

Idrar tahlili, idrar yolu enfeksiyonunu dislamak igin dnerilmektedir (14).

Kiigiik ¢ocuklarda agri lokalizasyonu gostermek zordur. Bu nedenle siklikla
USG’ye basvurulur. Basta akut apandisit, invajinasyon ve over patolojileri gibi
cerrahi nedenlerin dislanmasi amagli uygulanir (13). USG, mezenterik lenfadenit
tanisinin temelini olusturur. Sasirtict bir sekilde, bu yaygin hastaligin hem
radyolojik tanim1 hem de klinik semiyolojisi hakkinda klinisyenler arasinda bir fikir

birligi yoktur.

Sivit ve arkadaglarinca mezenterik lenfadenit tanimi; 3 veya daha fazla
sayida mezenter lenf nodunun kiime yapmasi ve lenf nodlariin kisa ¢apinin 5 mm
ve daha biiyiik olmasi seklinde yapilmistir (23), ve bu calismayr destekleyen
calismalar bulunmaktadir (24, 25). Karmazyn ve arkadaglarina gore ise, kisa ¢apin
8 mm’den kiigiik mezenter lenf nodlarmmin normal kabul edilebilecegi (2),
Grossmann ve arkadaslarina gore ise, lenf nodlarinin kisa capinin 10 mm ve

izerinde olmasi durumunda dikkate alinmasi gerektigini belirtmislerdir (26).



Rathaus ve arkadasariysa uzun ¢ap1 4-20 mm arasinda olan mezenter lenf nodlarinin
genellikle spesifik veya patolojik olmayan bir bulgu olarak goriis bildirmislerdir
(27). Ayrica baska bir ¢alismada, ¢ocuklarda patolojik mezenterik lenf nodunun

tanmimlanmasi i¢in 10 mm'den daha biiyiik kisa eksen ¢ap1 onerilmistir (13).

2.1.4 Mezenterik Lenfadenitlerin Siniflandirilmasi

Mezenterik lenfadenitler primer ve sekonder olarak iki ana gruba
ayrilmaktadir. Primer veya nonspesifik mezenterik lenfadenit, altta yatan
etiyolojiye yonelik tanimlanabilir inflamatuar bir neden olmadan genellikle sag alt
kadranda yerlesimli lenfadenopati olarak tanimlanir. Bu hastalarin abdominal
ultrasonografik goriintiillemelerinde nadiren terminal ileum duvari ve ¢ekumun
hafif kalinlasmasi goriilebilmektedir. Bunun disinda anormal bir ultrasonografik
goriintii eslik etmemektedir (28). Sekonder mezenterik lenfadenit ise altta yatan bir
nedenin saptandigi durumlar1 tanimlamaktadir. Sekonder mezenterik lenfadenit
etiyolojisinde siklikla bakteriyel gastroenteritler, apandisit, inflamatuar bagirsak
hastaligi, lenfoma ve viral enfeksiyonlar rol oynamaktadir. Daha nadir olarak,
sistemik lupus eritematozus (SLE), sarkoidoz ve kronik graniilomat6z hastalik gibi
sistemik kronik enflamatuar hastaliklar sekonder mezenterik lenfadenitin nedenleri

olarak sayilabilirler.

2.1.5 Sekonder Mezenterik Lenfadenit Nedenleri

Kronik veya subakut baslangicli:

- Inflamatuar bagirsak hastaliklari

- Sistemik kronik inflamatuar hastaliklar (6rnegin, sistemik lupus
eritematoz ve sarkoidoz)

- Malignite

- HIV enfeksiyonu

- Tiberkiiloz

Akut baslangicli:




- Apandisit

- Zoonotik  enfeksiyonlar:  Yersinia  enterocolitica  veya
pseudotuberculosis ve nontifoidal Salmonella enfeksiyonu

- Enterik ates

- Enfeksiy6z mononiikleoz (Epstein-Barr viriisii, Toxoplasma gondii
ve Bartonella henselae)

- Escherichia coli ve streptokoklar

Cogu mezenterik lenfadenit vakasinda, altta yatan bir viral enfeksiyon ve
terminal ileitin olabilecegi diislinlilmektedir. Mezenterik lenfadenit ayrica,
yersiniosis (Yersinia enterocolitica veya Yersinia pseudotuberculosis'in neden
oldugu enfeksiyon) ve nontifoidal Salmonella gibi enfeksiyonlarda da goriilmiistiir.
Ishalin eslik ettigi hastalarda ozellikle diskida kan goriilmesi durumunda diski
tahlili Onerilir. Nadiren, mezenterik lenfadenit enterik ates, Epstein-Barr viriisii
(EBV), Toxoplasma gondii ve Bartonella henselae infeksiyonu ile de
iliskilendirilmistir. Insan Immiin Yetmezlik Viriisii (HIV)’de de mezenterik

lenfadenit goriilebildigi unutulmamalidir (29).

2.1.5.1.Viral Gastroenteritler

Rotavirus: Sonbahar kis mevsiminde goriiliir ve inkiibasyon periyodu 1-3
giin arasindadir. Fekal-oral yolla bulasir. Endemik salginlara neden olur. 6-24 aylik
yas grubunu etkiler ve ishal stiresi 5-7 giindiir. Enfeksiyon sonrasi laktoz intoleransi
geligebilir. Siddetli ishallere neden olabilir. Bebekleri rotaviriislere karsi rutin
olarak immiinize eden iilkelerde, rotaviriis gastroenteriti onemli dl¢lide azalmastir.
(30, 31).

Norovirus: Ozellikle kisin olmak iizere tiim mevsimde goriiliir. Inkubasyon
periyodu 1-2 giindiir. Fekal-oral yolla, kirli sularla ve temiz olmayan besinlerle
bulagir. Tiim yas gruplarmi etkiler. 1-4 giin kadar ishal devam eder. Laktoz
intoleransina neden olmaz. Kusma belirgin semptomudur. Bakteriyel olmayan ¢cogu

gastroenteritin nedeni noroviriistiir. Endemik salginlara neden olur (32, 33).



Sapovirus: Tiim yil salgmlara neden olur. inkiibasyon periyodu 1-2 giindiir.
Fekal-oral yolla bulasir. infant ve kiigiik cocuklar etkiler. Laktoz intoleransina
neden olur. 3-4 giin siiren ishallere neden olur (32, 34, 35).

Astrovirus: Kis mevsiminde kendini gosterir ve inkiibasyon siiresi 4-5 giin
arasindadir fekal-oral yolla bulas olur. Her yas grubu etkiler. 5-6 giin siiren
gastroenteritlere neden olur. Laktoz intoleransina ve endemik salginlara neden olur
(32).

Adenovirus: Yaz mevsiminde kendini gdsterir. Inkiibasyon periyodu 3-10
giindiir. Fekal-oral yolla bulas olur ve 4 yas altindaki ¢ocuklarda daha ¢ok kendini
gosterir. 6-9 giin siiren ishallere neden olur ve laktoz intoleransi yapar (32, 36).

Viral enterik enfeksiyonlarin ¢cogu asemptomatiktir, ancak asemptomatik
hastalar da bulastiricidir. Semptomatik ¢ocuklar arasinda klinik belirtiler arasinda
ishal, kusma, ates, karin kramplari, anoreksi, bas agris1 ve miyalji bulunur. Kusma
genellikle 1-2 giin, ishal ise 5-7 giin siirer (37-39). Gaita tipik olarak civik ve
suludur. Kokusuz olabilir veya karakteristik bir kokuya sahip olabilirler
(40). Diskida kan veya mukus viral gastroenteritte nadir goriilir ve olmasi
durumunda viral olmayan bir etiyoloji diisiiniilmelidir. Komplikasyonlar1 arasinda:
hipovolemi ve dehidratasyon, elektrolit anormallikleri ve asit-baz bozuklugu,
karbonhidrat intoleransi, 6zellikle laktoz intoleransi ve diaper dermatiti vardir (30).

Viral ve bakteriyel gastroenterit ayiriminda sadece WBC sayis1 giivenilir bir
sekilde ayrim yaptiramaz, ancak yliksek bir mutlak notrofil sayisindaki artis
bakteriyel enfeksiyona isaret edebilir. Eozinofili, paraziter enfeksiyon gostergesi
olabilir. Diskida 16kosit goriilmesi bakteriyel gastroenterit ve inflamatuar bagirsak
hastaliklarini akla getirir (41, 42).

CRP gibi inflamatuar markerler viral bir gastroenteritten ¢ok inflamatuar bir
siirecin meydana geldigini gosterir ve rutin olarak test edilmesi 6nerilmez c¢iinkii
tedavi yaklasimini degistirmemektedir (43-45).

2.1.5.2.Bakteriyel Gastroenteritler

Bakteriyel gastroenterit tipik olarak 2 yasindan biiyiik ¢cocuklar: etkiler ve
oral-fekal kontaminasyon yoluyla bulasir. Kiimes ve diger ¢iftlik hayvanlarina veya
kontamine ete maruz kaldiktan sonra ortaya ¢ikar. Klinik 6zellikler arasinda yiiksek

ates, tenesmus, siddetli karmm agrisi ve diskida kan veya mukus



bulunabilir. Shigella gastroenteritinde konvulsiyonlar goriilebilir. Sadece klinik
bulgularla bakteriyel gastroenterit, viral gastroenteritten ayirt edilemeyebilir. Digk1
kiiltiirti tanida altin standarttir (30).

Escherichia Coli

a) Enterotoksijenik E. coli (ETEC): Sulu ishal yapar. Patojen yeterli
sanitasyonun olmadigi durumlarda, gida ve su kaynaklarinda gogalir. iki yasin
altindaki c¢ocuklarda dehidratasyona neden olan diyarenin en yaygin bakteriyel
nedenlerinden biridir. Bu suslar ayrica seyahat edenlerde kirli yiyecek ve suya
maruz kalan tropikal bolgelerde ishal yapabilir. Kisa bir kulugka siiresine (1-3 giin)
sahiptir. Semptomlarm ve belirtilerin baslangict hizlidir. ishal sulu, hafif veya
siddetli olabilir. Hastalar mide bulantis1 bildirebilir, ancak kusma nispeten
nadirdir. Hastalik kendi kendini sinirlar, klinigi 1-5 giin siirer (46-50).

b) Enteropatojenik E. coli (EPEC) : infantil ishal etkenidir. En sik alti
aydan kii¢iik ¢ocuklar arasinda ve neredeyse sadece 2 yas alt1 ¢ocuklar arasinda
goriiliir. Ishal salginlari ile iligkilendirilmistir. Eslik eden kusma ve dehidrasyon ile
birlikte klinik siddetli olabilir. Ates siklikla gériilmez (51).

c) Enterohemorajik E. coli (EHEC): Hemorajik kolit ve hemolitik tiremik
sendrom (HUS) ile iliskilidir. Bazi tiirleri shiga toksin iiretir ve siklikla bu tiirler
HUS’e neden olabilir. Klinik hastalarm biiyiik bir kisminda sulu ishalle baslar ve
bu hastalarin yarisinda klinik kanli ishale ilerler (52).

d) Enteroinvaziv E. coli ( EIEC ): Dizanteri etkenidir ve shigelloza benzer
kolite neden olur. EIEC’da klinik hastalik sulu diyare olarak baslar ve dizanteriye
ilerleyebilir (53, 54).

f) Enteroaggregative E. coli (EAEC): Cocuklarda ve HIV enfeksiyonu olan
yetigkinlerde, Ozellikle de immiin sistemi baskilanmis kisilerde kronik veya
tekrarlayici ishal ile iliskilendirilmistir (53, 54).

Salmonella

Enterik ates Salmonella typhi ve Salmonella paratyphi'den kaynaklanir.
Diger Salmonella serotipleri topluca nontifoidal salmonella olarak bilinir ve sik sik
gastroenteritli hastalarin diskisindan izole edilir. Salmonella enfeksiyonu en ¢ok
kiimes hayvanlarinin, yumurtalarin ve siit tiriinlerinin yutulmasiyla iligkilendirilir,

ancak diger bir¢ok gida {irlinii ve hayvan temas: da enfeksiyon kaynaklaridir.
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Salmonella gastroenteritinin belirtileri tipik olarak maruz kaldiktan sonraki 8 ila 72
saat icinde ortaya c¢ikar. Major Ozellikleri arasinda ishal, bulanti, kusma, ates ve
karin kramplar1 bulunur ve genellikle kendi kendini sinirlar. Ates genellikle 48 ila
72 saat igerisinde, ishal ise 4 ile 10 giin igerisinde geger. Nontifoidal
Salmonella gastroenteritinin, 6zellikle karin kramplari ve ates esliginde veya
toplumda salgin olusmas1 durumunda akut gastroenterit ayirici tanisinin bir pargast
olarak stiphesi vardir. Salmonella kaynakli gastroenterit, diger patojenlerin neden
oldugu gastroenterit ile klinik olarak ayirt edilemez ve kesin tani igin diski
kiiltiirlerinde Salmonella tiirlerinin izole edilmesi gerekir (55-58).

Kronik salmonella tasiyiciligi ise gaita kiiltirlerinde 1 yildan uzun siire
devam eden Salmonella pozitifliginin goriilmesiyle tani alir. Kronik tasiyicilik
kiigiik ¢ocuklarda, yasl bireylerde, kadinlarda ve safra yollar1 anormallikleri
olanlarda, 6zellikle kolelitiazisli olgularda daha sik ortaya ¢ikabilir (59-61).

Shigella

Shigella tiirleri, diger bakterilere gore aside daha az duyarli olduklari igin
mide yoluyla gegiste hayatta kalabilir. 10 ila 100 kadar mikroorganizma hastaliga
neden olmak i¢in yeterlidir (62). Shigella suslarinin bulagmasi kirli yiyecek ve su
yoluyla veya dogrudan kisiden kisiye yayilma yoluyla gerceklesebilir.
Hastalarda tipik olarak yiiksek ates, karin kramplart ve kanli mukuslu ishal goriiliir.
Kulugka siiresi ortalama 3 giin olmak {izere 1-7 glin arasinda degismektedir.
Tenesmus yaygin bir sikayettir (63, 68). Bagirsak komplikasyonlari, proktit, rektal
prolapsus, toksik megakolon, intestinal obstriiksiyon ve kolon perforasyonudur.
Sistemik komplikasyonlar1 arasinda bakteriyemi, metabolik bozukluklar
(hipovolemi, hiponatremi, protein kaybeden enteropati), lokomoid reaksiyon,
norolojik hastalik (ndbetler, ensefalopati), reaktif artrit ve HUS bulunur. Nébetlerin
ortaya ¢ikmasi ates, 1okositoz, hiponatremi ve hiperkalemi ile iligkilidir. Diski

kiiltiirsi, Shigella suslarinin teshisi i¢in tercih edilen bir yontemdir. (69, 70).
Clostridium difficile

Clostridium difficile, antibiyotikle iliskili ishallerin en iyi bilinen etkeni olup
antibiyotik kullanim1 sonrast goriilen ishallerin %15-20’sinden sorumludur.

Antibiyotik kullanimiyla kolonik mikrobiyotanin degisimi, sonrasinda C.
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difficile’nin kolonizasyonu ve C. difficile toksinlerinin iiretilmesi sonucunda
bagirsak epitelinin hasarlanmasi ve iltihaplanmasi ile klinik tablo olusur (71, 72).
Sefalosporinler, klindamisin ve florokinolonlar en sik suglanan antibiyotiklerdir
(73). Klinik belirtileri asemptomatik kolonizasyondan veya hafif ishalden, ileus,
toksik megakolon, hipotansiyon veya sok ile karakterize fulminan hastaliga kadar
uzanir. Tedavisinde mevcut antibiyoterapi kesilir ve oral vankomisin veya

oral metronidazol kullanilir (74-77).

Campylobacter jejuni ve Campylobacter coli

Akut ishalin 6nemli bir nedenidir. Biiyiikk oOl¢iide gida kaynakli bir
hastaliktir. Organizma, 6zellikle kiimes hayvanlar1 olmak {izere ¢ok cesitli hayvan
konaklarinin bagirsaklarinda kolonize olur. C. jejuni ve C. coli enfeksiyonu
hayvansal kaynakli siit, et ayrica kirli su tiikketimi ile enfekte olur. Hayvanlar veya
hayvansal iiriinler ile dogrudan temas yoluyla da bulas olabilir. Inkiibasyon siiresi
i giindiir. Tipik belirtiler ani baglayan karmn agris1 ve ishaldir. Akut hastalik,
periumbilikal karin agris1 ve diyare kramplari ile karakterizedir. Hastalar siklikla
giinde on veya daha fazla bagirsak kramplar1 belirtmektedir. Cocuklarda kanli digki
vakalarin yarisindan fazlasinda etken olarak gosterilmistir. ishal, kendi kendini
siirlandirir ve ortalama yedi giin siirer. Ps6doapandisit klinigi gosterebilir. Geg
donemde ortaya ¢ikan iki ana komplikasyonu vardir. Bunlar reaktif artrit ve
Guillain-Barré Sendromu’dur. Digki kiiltiirii ve serolojik testlerle tanisi konulabilir.
Genellikle destek tedavisi disinda da antibiyotik tedavisi gerektirmez (78-84).

Yersinia enterokolitka

Akut yersinozisin klinik belirtileri arasinda ishal, karin agrist ve ates; mide
bulantist ve kusma goriilebilir. Yersiniosis, Klinik olarak, benzer semptomlarla
ortaya ¢ikan diger akut diyare nedenlerinden kolayca ayirt edilemez. Diger akut
bakteriyel diyarelerden ayirt edici en Onemli 6zelligi gastroenterit klinigine
faranjitin eslik etmesidir. Sag alt karmn agrisi, ates, kusma, 16kositoz ve diyare ile
ortaya c¢ikan akut yersiniosis klinigi, akut apandisit ile karigabilir. Apendiks
cevresinde ve terminal ileumda inflamasyona neden olarak, mezenterik
lenfadenitlere neden olur. Tanis1 digki ve bogaz kiiltiirii ve serolojik testlerle

konulabilir (85-87).
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2.1.5.3. Paraziter Gastroenterit Etkenleri

Giardia intestinalis:

Protozoal bir parazittir. Kistler parazitin bulasic1 seklidir. Yiiksek riskli
gruplar arasinda bebekler, kiigiik ¢ocuklar, uluslararasi evlat edinenler, gezginler,
immiin sistemi baskilanmis bireyler ve kistik fibrozisli hastalar bulunur. Giardiasis
ozellikle saglik kosullarmin zayif oldugu ve su aritma tesislerinin kisitli oldugu
bolgelerde yaygindir. Su kaynakli, gida kaynakli veya fekal-oral yollarla bulasir.
Klinik belirtilerin siddeti degiskendir. Akut giardiasis semptomlar1 arasinda ishal,
halsizlik, karin kramplar1 ve kilo kayb1 bulunur. Kronik giardiazise bagli gelisen
malabsorpsiyon, ciddi kilo kaybina yol acabilir. Edinilmis laktoz intoleransi
hastalarin % 40'inda gortiliir (88-91).

Entamoeba histolytica:

Entamoeba histolytica min neden oldugu amebiyazis genellikle endemik
bolgelerde ve bu bolgelere seyahat edenlerde goriiliir. Klinik asemptomatik
enfeksiyon veya hafif ishalden siddetli dizanteriye kadar uzanir. En sik goriilen
semptomlar, karin agrisi, ishal ve kanl digkilamadir. Klinik agirlagirsa bagirsak
nekrozu, perforasyon, peritonite yol acan fulminan kolit ve toksik megakolon
meydana gelebilir (92). Tani, digkida veya ekstraintestinal bolgelerde (karaciger
apsesi gibi) parazitin tanimlanmasi ile birlikte seroloji veya antijen testi
kombinasyonlariyla konulur. Bagirsak amebiyazisinde antibiyotik tedavisinin
amacit trofozoitleri ortadan kaldirip, organizmanin bagirsaga invazyonunu
onlemektir. Invaziv kolit metronidazol veya tinidazolle tedavi edilir. Intraluminal
kistler igin paromomisin ile tedavi dnerilmektedir (93, 94).

Cryptosporidium:

Hiicre ici bir protozoandir. Immiin sistemi baskilanmis konakgcilarda
sporadik kendi kendini sinirlayan salginlarda ve immiin sistemi baskilanmig
hastalarda kronik gastrointestinal hastalik ile iliskilendirilmistir. Enfekte bir
kisiden, hayvandan, fekal yolla kirlenmis yiyecek veya su kaynagi gibi bir ortamdan
yayilma yoluyla olur. Cryptosporidium asemptomatik enfeksiyona, hafif diyare
hastaligina veya safra yolu tutulumu olan veya olmayan ciddi enterite neden
olabilir. Immiinokompetan konakgilarda, hastalik genellikle kendiliginden tedavi

olmadan diizelirken, immiin baskilanmis konakg¢ida ise kronik ishal ve
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malabsorbsiyonlara neden olur. Tanist genellikle mikroskopik ookisti
tanimlanmasi, polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) testi ile yapilir. Organizmalar
diski, duodenum aspiratlari, safra salgilari, gastrointestinal sistemden alinan
biyopsi ornekleri veya solunum salgilarinda bulunabilir (95-98).

I Belli

Isospora belli (I. belli), immonokompetant kisilerde genellikle
kendiliginden iyilesen bir tablo olusturan fakat immunosuprese hastalarda uzun
stire siddetli ve zayiflatici ishale sebep olan bir protozoondur (15). 1. belli ookistleri
digkiyla sporlanmadan veya kismen sporlanarak atilirlar (sporoblast evresi) ve
uygun kosullarda 24 saatten kisa bir siire icinde spor olusturabilirler. Yaygin olarak
goriilen iligkili semptomlar halsizlik, oral alamama, karin agrisi, bas agrisi, kusma
ve dehidratasyondur. Teshisi genellikle diskidaki oositlerin tespit edilmesi ile
konulur (99, 100).

2.1.5.4. inflamatuar Bagirsak Hastahig (IBH)

Inflamatuar Bagirsak Hastaligi (IBH) aralikli karin agris1 ile ortaya
cikabilir. En sik iligkili klinik bulgular ishal ve kilo kaybidir. Ulseratif koliti olan
cocuklar icin semptomlarin baglangici genellikle subakut olsa da, siddetli karin
agrisi, kanli ishal, tenesmus ve ates ile birlikte fulminan bir tablo da ortaya
cikabilir.

2.1.5.5. insan Immiin Yetmezlik Viriisii (HIV)

Insan immiin yetmezlik viriisii [human immunodeficiency virus (HIV)],
bagisiklik sistem hiicrelerini hedef alarak enfeksiyon olusturan ve enfeksiyonun
ilerlemesi durumunda Edinilmis Immiin Yetmezlik Sendromuna (AIDS) neden
olabilen bir virilistlir. Viriis dogrudan veya sekonder enfeksiyonlar sonucunda
lenfadenitlere yol agabilir. En sik rastlanan bulgulan ates, lenfadenopati, bogaz
agris1, dokiintii, miyalji, artralji, diyare, kilo kayb1 ve bas agrisidir. HIV hastalarinin
% 30" unda Mycobacterium avium kompleksine (MAK) bagli enfeksiyon gelisebilir
ve bu hastalarin da % 42' sinde mezenterik lenfadenopati saptanabilmektedir.
Ozellikle CD4 hiicre sayis1 diisiik olan hastalarda nadiren MAK’a bagli mezenterik
lenfadenopati goriilebilecegi akilda bulundurulmalidir. Mesenterik lenfadenopatisi

olan HIV'li hastalarda MAK enfeksiyonu daima diistiniilmelidir (101).
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2.1.5.6. Enfeksiyoz Mononiikleoz (Epstein-Barr viriisii, Toxoplasma
gondii ve Bartonella henselae)

En sik etken Epstein Barr viriisiidiir (EBV). Klasik olarak ates, farenjit,
yorgunluk ve lenfadenopati ile karakterizedir. EBV mononiikleoz klinik triad1
eksudatif-membranoz tonsillit, servikal lenfadenopati ve splenomegalidir. Bogaz
agrist en sik semptomdur. Lenfoid hiperplazi nedeniyle tonsiller ¢cok biiyiir ve iist
hava yolu obstriksiyonuna neden olabilir. En sik bulgu ise servikal
lenfadenopatidir. Hastalarin yarisinda splenomegali goriiliir. Dalak frajildir, bu
nedenle nadir de olsa palpasyonla veya spontan olarak riiptiire olabilir. Yaygin
makiilopapiiler,  {irtikeryal  veya  petesiyal  dokiintiller — goriilebilir.
Dokiintii, ampisilin veya amoksisilin uygulanmasindan sonra daha yaygindir. En
stk laboratuvar bulgular lenfositoz ve trombositopenidir. Karaciger
transaminazlarinda ve laktat dehidrogenaz diizeyinde yiikselme goriiliir. Heterofil
antikor testi pozitifligi EBV enfeksiyonunu diisiindiirtiir. Anti viral antikor serolojik
testleri: anti-VCA IgM, anti-VCA IgG ve EBNA IgG kullanilan testlerdir. EBNA
IgG en geg pozitiflesen antikordur. Etkin bir antiviral tedavisi yoktur (102-104).

2.1.5.7. Tuberkiiloz

Tiiberkiiloz lenfadeniti, yetiskinler aksine ¢ocuklarda goriilen en sik akciger
dis1 tiiberkiiloz formudur. Karin boslugu dahil olmak iizere, viicudun hemen hemen
tiim organlar tliberkiilozdan etkilenmekte olup abdominal tiiberkiiloz mezenterik
lenfadenopatiye neden olabilmektedir (105, 106) Yapilan bir ¢alismada, 66
abdominal tiiberkiilozlu hastadan 37’sinde ultrasonografi ile lenfadenopati
(periportal, peripankreatik ve mezenterik) tespit edilmis ve bunlarin 19’una
ultrasonografi esliginde yapilan ince igne aspirasyon biyopsisiyle tiiberkiiloz
lenfadenit tanist konmustur (107). Tiberkiilozun endemik oldugu bolgelerde
mezenterik lenfadenopatilerin ayirici tanisinda tiiberkiiloz da unutulmamalidir.

2.1.5.8. Ailesel Akdeniz Atesi (FMF)

Tekrarlayan ates ve serozit ataklariyla karakterize, otozomal resesif
gecisli bir hastaliktir. Hastalik kendini sinirlayan ataklar ile seyreder. Bu hastalarin

ticte birinde akut atak sirasinda mezenter lenfadenopati oldugu goriilmiistiir (108).
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2.1.5.9. Malignensiler

Cocukluk ¢aginda mezenterik lenfadenopati ve malignite iligkisi ile
ilgili bilgi kisitlidir. Erigskin yas grubunda primer karsinom Oykiisii bulunan bir
hastada mezenterik lenfadenopatiyi  saptamak  Onemlidir. Mezenterik
lenfadenopatinin  kaynagr metastatik malignite olabilir. Neredeyse biitiin
malignitelerde mezenter lenf nodu tutulumu olabilir ve bu durum en yaygin
lenfomada gozlenir (109). Lenfomada gogiis, retroperitoneum veya siiperfisyal lenf
nodu zincirlerinde lenfadenopati siklikla gelisirken, mezenterik lenfadenopati
varligi nadir degildir. Baslangicta mezenter lenf nodlart kiiciik ve ayr1 olarak
viziialize edilirken, ilerleyen donemde lenf nodlar1 birleserek biiylik yumusak doku
kitlesine doniisebilir. Mezenterik lenfadenopati ile birlikte goriilen diger primer
maligniteler; meme karsinomasi, akciger, pankreas ve gastrointestinal sisteme ait
maligniteler, malign melanoma, mesane karsinomu, ldsemi ve gastrointestinal
kanaldan veya peritondan kaynaklanan sarkomlardir (110-114). Genellikle AIDS
zemininde ortaya ¢ikan kaposi sarkomunda da mezenterik lenfadenitler goriilebilir

(115).

2.1.6 Hasta Yonetimi ve Tedavi

Tedavinin ilk amaci cerrahi miidahale gerektiren hastalar1 hizli bir sekilde
belirlemek ve uygun sekilde yonlendirmektir. Daha 6nce belirtildigi gibi, akut
mezenterik lenfadenit kendi kendini sinirlar. Hastalarda 3-10 hafta arasinda degisen
bir iyilesme siiresi oldugu goriilmiistiir. Bu veriler primer mezenterik lenfadenitin
etiyolojik olarak heterojen bir dagilim gosterdigini diisindiirtmektedir. Buna
karsilik, semptomlar1 2 hafta veya daha az siiren ¢ocuklar ile semptomlar1 3-10
hafta devam eden cocuklar karsilastirildiginda klinik ve laboratuvar 6zelliklerin
benzer oldugu goriilmistiir (116). Semptomlart uzun siiren, kilo kayb1 veya diger
sistemik semptomlar1 olan cocuklar, IBH, tiiberkiiloz veya malignite acisindan
belirli araliklarla kontrol edilmelidirler. Ayrica karin agris1 yapan diger nedenler

acisindan bu hastalar dikkatle irdelenmelidirler (117).

Tami kesin olarak konulduktan sonra, parasetamol veya nonsteroidal bir
anti-inflamatuar ajan ile agr1 kesici ilaglar1 igeren destekleyici bakim

onerilmektedir. Genislemis lenf nodlarinin varligi malignite ile birliktelik nedeniyle
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genellikle bir endise kaynagidir. Primer mezenterik lenfadenit gibi nedensel olarak
belirsiz bir tan1 konulan olgularda hastalik hakkindaki korkularin ve endiselerin
giderilmesi aile tarafindan zor olabilir. Bu izlenim literatiir tarafindan da
desteklenir. Ornegin, abdominal semptomlar1 olan hastalarda hicbir etiyolojik
neden bulunamadigr zaman ailenin endiseleri artmaktadir (118). Bu nedenle,
hastalar ve aileler, hizli iyilesme olmadig1 zaman yasanan hayal kirikligin1 en aza
indirmek amaciyla iyilesme siirecinin yavasligi konusunda bilgilendirilmelidir.
Asin acil servis ziyaretlerini azaltan ve pahali ve uygun olmayan miidahalelerden

kacinmak i¢in planl ve diizenli doktor randevularindan faydalanir.

2.2. Cocukluk Caginda Karmn Agrisi

Abdominal agri ve hassasiyet pediatrik yas grubunda en sik goriilen
hastaneye basvuru nedenlerinden biridir ve ayirici tanmisini yapmak giigtiir.
Etyolojisi akut apandisit, over torsiyonu, invajinasyon gibi cerrahi acil durumlardan
gastroenterit, kabizlik ve mezenterik lenfadenit gibi iyi huylu hastaliklara kadar

uzanmaktadir (25, 119).

Klinisyenler acil durumlarda dogru taniyr koyabilmek icin dikkatli
olmalidir. Akut karin agrisiyla bagvuran hastalarin biiylik cogunlugunda agr1 nedeni
ciddi bir nedene bagli olmasa da, bazi durumlarda hayati tehdit edici boyuta
gelebilir. Dikkat edilmesi ve ayirici tanilarda akilda bulundurulmasi gereken
hastaliklar: akut apandisit, bagirsak obstriiksiyonlarina neden olabilecek volvulus,
invajinasyon, adezyonlar, intraabdominal kitleler, inflamatuar barsak hastaligi,
pankreatit, hepatit ve miyokardittir. Streptokokal farenjit, idrar yolu enfeksiyonu
veya pndmoni de akut karin agrilarina neden olabilen yaygin nedenler arasindadir.
Diyabetik ketoasidoz (DKA) da akut karm agrisin ayirici tanisinda unutulmamasi

gereken onemli bir tanidir (120).
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2.2.1. Cocuklarda Karin Agrisina Klinik Yaklasim
2.2.1.1. Karin Agril Cocukta Hikaye

Cogu c¢ocuk i¢in karin agris1 etiyolojisi, dikkatli bir 6ykii ve fizik muayene,
aralikli kontroller ve yardimeci testlerle tanimlanabilir. Hastalarda 6zgegmis bilgisi
anamnezin énemli bir parcasidir. Ozellikle gegirilmis abdominal cerrahi dykiisii,
bilinen kronik hastalik (Orak hiicre hastalig1 veya kistik fibrozis gibi) varlig1 tani
yaklasmi agisindan Onemlidir. Agrinin karakteri, lokalizasyonu ve eslik eden
semptomlar agisindan aile ve hasta sorgulanmalidir. 2 yasin altidaki ¢ocuklar karin
agrisini ve agri lokalizasyonu tarif edemez. Bir cocugun semptomlarinin baglangici,

sikligi, siiresi ve yerini tarif edebilmesi igin 5 yasin lizerinde olmasi gerekir (1).

Karakteristik agr1 sekilleri bazi durumlarda klinisyenlere spesifik tanilari

akla getirtebilir. Buna 6rnekler asagida siralanmistir;

- Apandisitte periumbilikal baslayan karin agrisi, sag alt kadrana go¢
eder.

- Apendiks perforasyonu ve over torsiyonunda agri akut baslar,
siddetli ve lokalizedir.

- Invajinasyonda agr1 aralikli, genelde hafiftir.

- Gastroenteritte yaygin veya loklize edilemeyen agr1 goriiliir.

- Hepatit ve kolesistitte agr1 sag {ist kadranda olur.

- Gastritte ve mide iilserinde epigastrik agr1 olur.

- Pankreatitte genellikle sirta yayilan sag st kadran agrisi
ve subksifoid agr1 gelisir.

- Nefrolitiaziste orta ve alt lateral karin bolgesine yayilan agr1 goriiliir.

- Kabizlikta aralikli ve siklikla sol kadranlarda agr1 gelisir (121).
Eslik eden semptomlar asagida siralanmistir.

Ates: Karin agrisi ile bagvuran pediatrik hasta gurubunun % 64’iinde atesi
oldugu ¢alismalarda gosterilmistir (122). Ates olmasi durumunda akla gelebilecek
etiyolojiler arasinda akut apandisit, faranjit, idrar yolu enfeksiyonu, alt lob

pndmonileri ve viral enfeksiyonlar vardir.
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Kusma: Karm agrist ile bagvuran pediatrik hasta gurubunun %42’sinde
kusma vardir (122). Ishalin kusmaya eslik etmedigi durumlarda, bagirsak ttkanmasi
veya apandisit gibi hayati tehlike olusturabilecek durumlar igin dikkatlice
degerlendirilmelidir. Volvulus, invajinasyon, postoperatif veya inflamasyon
sonrast gelisen adezyonlar gibi bir¢ok durumun sonucu olarak kusma gelisebilir.
Apandisit, yumurtalik ve testis torsiyonu, pankreatit ve cesitli inflamatuar
hastaliklar da akilda tutulmalidir.

Ishal: Siklikla akut viral gastroenteritlerde goriilebilecegi gibi akut
apandisitte de mukuslu digkilama meydana gelebilmektedir. Invajinasyonda ¢ilek
jolesi kivaminda ishaller meydana gelir. Kanli ishallerde ayirict tanida aklimiza

gelmesi gereken tanilar bazi enfeksiydz gastroenteritler, HUS ve IBH’dur.
2.2.1.2. Karin Agrii Cocukta Fizik Muayene

Fizik muayene inspeksiyonla baglar. Hastalarda dikkat edilmesi gereken en
onemli sey dolasimdir. Dolasim bize hastanin perfiizyon durumu hakkinda bilgi
verir, akut gastroenterit veya apandisit gibi durumlarinda hipovolemik sokun
ekartasyonu icin dnemlidir. Ikterik goriiniim bize akut hepatitler i¢in yol gosterir.
Invajinasyonda hastanin kolik agris1 sirasinda peristaltizmi gozle goriilebilir.
Peritonit durumlarinda hastanin hareketle agrisin1 artirmasi nedeniyle hareketsiz

kalmak isteyisi 6nemli bir bulgudur.

Vital bulgular da bize yol gosterici olur. Ates, bize akut gastroenteritler, akut
farenjit, apandisit, idrar yolu enfeksiyonu ve pndmoni i¢in ipucu verir. Takipne,
pnomoni gostergesi olabilir, ayn1 zamanda metabolik asidoz agir dehidratasyonu
olan veya diyabetik ketoasidozu olan ¢ocuklarda 6nemli bir buludur. Hipotansiyon,

agir septik sok veya hipovolemik sok durumlarinda goriiliir (123).

Fizik muayenenin en Onemli pargast karin muayenesidir. Derin
palpasyondan rahatsiz olmayan, fokal bir hassasiyeti olmayan ve ekstra abdominal
bulgulart olmayan cocuklarda karin agrisinin ciddi nedenlerini diistinmekten
uzaklagiriz. Defans, rebound gibi peritoneal irritasyon bulgularma dikkat
edilmelidir. Abdominal distansiyon veya ele gelen kitle muayenenin 6nemli bir

bulgusu olarak karsimiza ¢ikabilir.
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Bu bulgular disinda genel fizik muayenede dikkat ¢ekici bagka bulgular da

vardir. Bu bulgulara 6rnekler asagida siralanmistir,
- Faranjitte orafarenks muayenesinde eritem veya cksiida goriilmesi

- Pnomonide oskultasyonda solunum seslerinde azalma, ral veya

ronkusleri duyulmasi

- Perikarditte derinden gelen boguk kalp sesleri, miyokarditte gallo

ritmi ve tasikardi saptanmasi
- Piyelonefrit veya iirolitiyaziste yan agrilarinin olmast

- Testis torsiyonu ve inkarsere hernilerde palpasyonla hassasiyet ve

skrotal kizariklikla birlikte sigligin saptanmast

- Henoch-Schoenlein  Purpurasin  (HSP)’da eritamatéz raglar ve

palpabl purpura goriilmesi

- Hepatitler, kolestaz ve orak hiicreli aneminin hemolitik krizinde

ikterin goriilmesi gibi bulgulara dikkat edilmelidir (124-128).
2.2.1.3. Karmn Agrili Cocukta Laboratuvar Calismalar:

Karin agrisi ile bagvuran secilmis hastalarda laboratuvar degerlerini gormek
gerekebilir. Ilk istenecek test tam kan saymmdir. Lokositoz en sik enfeksiyoz
durumlarda karsilastigimiz bulgudur. WBC > 20.000 olmas1 apandisitte veya lober
pnomonide goriilebilmektedir (129).

Anormal karaciger enzim testleri, lipaz veya amilaz Olc¢limleri sirasiyla
hepatit, kolesistit veya pankreatit 6n tanisinda istenilen testlerdir. Metabolik
asidozun yaninda dehidratasyonu da olan hastada 6n tanida bagirsak tikanmasi,

peritonit veya diyabetik ketoasidoz (DKA) diisiiniilmelidir.

Tam idrar analizi de ayirict tamida yardimcidir. Lokositiiri idrar yolu
enfeksiyonu, proteiniiri ise nefrotik sendrom ve bakteriyel peritonitle iliskili

olabilir. Yine glukoziiri ve ketoniiri tespiti DKA i¢in anlamlidir.
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Gerekli durumlarda hizli antijen testleri, bogaz kiiltiirii 6zellikle A grubu

beta hemolitik Streptokok i¢in tanisaldir.
2.2.1.4. Karin Agrih Cocukta Goriintiileme

Abdominal Direkt Batin Grafisi: Hava sivisi seviyeleri, belirgin bagirsak
anslarimin goriilmesi bagirsak tikanikliklarini diisiindiirtiir. Gastroenteritte sivi dolu
kiiclik bagirsak ilmekleri goriilebilir. Perforasyon durumunda batinda serbest hava
goriliir. Sag alt kadranindaki bir fekalit, genelde goriilebilen bir bulgu olmasa bile
apandisit hakkinda bilgi verir. Diiz grafilerde kitle etkisine bagli invajinasyon
goriilebilse bile kesin tan1 koydurmaz. Sadece direkt batin grafisi degil akciger
grafisi veya telekarditografi de karn agrisi ile basvuran hastalarda gerekli

durumlarda istenmelidir (130).

Utrasonografi (USG): Radyasyona maruz birakmama ve yatak basi
yapilabilme avantajina sahiptir. Apandisit, invajinasyon ve kiint travmalarda

siklikla bagvurulan yontemdir (131, 132).

Bilgisayarh Tomografi (BT): Radyasyona maruz birakmasi en biiyiik
dezavantajidir. Pediatrik hasta grubunda miimkiin oldugunca radyasyondan
kacinmak icin Oncesinde yapilacak USG, BT i¢in endikasyonu olan hastay1
belirlemede yardimci olur. Kontrastli BT ¢ok ¢esitli teshisler g6z 6niine alindiginda
apandisit, pankreatit, intraabdominal apse ve kiint karin travmasin
degerlendirmede ¢ok yararlidir. Ornek olarak BT, apandisit tanis1 icin yiiksek
duyarliliga ve ozgiilliige sahiptir ve pediatrik nefrolitiazis ig¢in en hassas

gorlntiileme aracidir (133, 134).

Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MR): Manyetik rezonans
goriintiileme karin agrist ile basvuran ¢ocuklarin acil degerlendirmesinde
kullanilamaz. Ciinkii acil kosullarda ulasilabilirligi zordur ve maliyeti yiiksektir.
Bununla birlikte kontrastsiz MR'in BT de oldugu gibi apandisit i¢in benzer tanisal
dogruluga sahip oldugunu ve ¢ocugun radyasyona maruz kalmamasi avantajina

sahip oldugunu bilinmektedir (135).
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2.2.2. Karin Agris1 Nedenleri
2.2.2.1. Travma

Travma karin agrisina neden olan hayati tehdit eden nedenlerden biridir.
Motorlu tasit ¢arpmalari, diigmeler, sporla ilgili yaralanmalar ve ¢ocuk istismari
sonucu meydana gelebilir. Abdominal ekimozlar, distansiyon, hassasiyet, defans,
rebound gibi peritoneal bulgular, diyafram irritasyonuna bagli omuz agris1 meydana
gelebilir. Genellikle travma sonrasi karin agrilart hemen semptom verir. Bazi
durumlardaysa bu durum gecikir. Dalakta hematom gelismesi durumunda
semptomlar daha yavas ilerleyecektir ve sol omuzda agriya neden olacaktir.
Duodenal hematom olusmasi durumunda bagirsak obstriiksiyonuna bagli kusmalar
meydana gelecektir. Emniyet kemeri yaralanmalarinda viicutta emniyet kemerinin

temas ettigi bolgelerde meydana gelen ekimoz dikkati ¢cekecektir (136, 137).
2.2.2.2. Akut Apandisit

Akut apandisit cerrahi bir acildir. Akut karin agrisi nedeniyle acile bagvuran
cocuklarin %1-8°1 akut apandisit tanis1 alir. Cocukluk ¢aginda en sik abdominal
cerrahi endikasyonudur (122, 124). Genellike yasamin ikinci dekadinda siklig
artar. Apandisit tansisi alanlarin %95’ inden fazlasi 5 yasin lizerindedir ve erkeklerin

kizlara gore apandisit olma olasiligi daha ytiksektir (138).
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Tablo 1: Apandisitin yaslara gore klinik bulgularda ve bulgularin dagilimi
(139-142).

5 yas alt1 apandisit saptanan ¢ocuklardaki 5 yas iistii apandisit saptanan
Klinik bulgular cocuklardaki klinik bulgular

e Karn agris1 -%72 - 94 e Oral alimda isteksizlik -% 75

e Ates — % 62 - 90 e Kusma - % 66

e Kusma -% 80 - 83 o Ates - % 47

e Istahsizlik -% 42 - 74 e Ishal - % 16

e Rebaund- % 81 e Bulanti - % 79

e Defans-% 62 - 72 e Sag alt kadranda karin hassasiyeti - % 82

e Yaygin hassasiyet - % 56 e Yiiriime zorlugu - % 82

e [okalize hassasiyet - % 38 e Ziplamayla veya Oksiiriik ile agr1 - %79

e Abdominal distansiyon % 35

e Ishal (sik, diisiik hacimli, mukuslu veya

mukussuz) - % 32 — 46

Laboratuvar testleri tan1 koymak icin yeterli degil fakat destekleyicidir.
Gozlemsel ¢alismalara dayanarak apandisitli cocuklarin % 50'sinde sadece klinik
ve laboratuvar bulgulart kullanilarak ameliyat karari verilebilir. Goriintiileme
yapmadan sadece klinik yaklagimla negatif apendektomi oranlar1 % 5-6 arasinda
bildirilmistir. Bu verilerden yola ¢ikilarak gelistirilmis klinik skorlamalar akut
apandisit tanisinda kullanilabilir. Bunlar arasinda Pediatrik Apandisit Skoru (PAS),
Alvarado Skoru ve Pediatrik Apandisit Risk Hesaplayicist (PARC) vardir. Bu
puanlarin bize avantaji hastalarin apandisit riskini diisiik, orta ve yliksek olarak
gruplara ayirmamizi saglamasidir. Fakat apendektomiyi gerektiren hastalar
belirleme konusunda yetenekleri sinirlidir. Tant amagl goriintiileme veya cerrahi
konsiiltasyonundan fayda gorebilecek ¢ocuklarin belirlenmesinde bize fayda

saglayabilirler (143-146).
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Tablo 2: Pediatrik Apandisit Skorlama (PAS) (146)

Semptom Puan

Oral alamama 1
Bulanti1 ve kusma

Yer degistiren agr1

38 °C iistii ates

Palpasyonla, 6ksiirmeyle veya ziplamayla agri

Sag alt kadranda hassasiyet

Beyaz Kiire Sayisinda (WBC) 10.000’in iizerinde artig
Notrofil sayisinda (ANS) 7.500 {izerinde artig

R, R, NN R R e

Toplam 10

- PAS <2 %0 - 2 arasi - Diisiik Risk
- PAS 3 - 6 %8 - 48 aras1 — Orta Risk
- PAS >7 %78 - 96 aras1 — Yiksek Risk

PAS <3 skoru %100 duyarlilik ve % 100 negatif bir prediktif indeks ile
apandisit tanisin1 diglayabilmektedir. PAS >8 goreceli olarak yiiksek 6zgiilliige (%
93), diisiik duyarliliga (% 57) sahiptir. PAS >7, apandisit i¢in yiiksek risk oldugunu
gosterir. Yiksek riskli PAS skoru olan ¢ocuklarda cerrahi konsiiltasyon veya acil
gorlintiilleme gereklidir. Apendektomi ihtiyacini belirlemek i¢in tek basina PAS'in
kullan1lmas: giivenilir degildir, ¢linkii apandisit olmayan yliksek skorlu hasta sayist
yapilan ¢alismada oldukc¢a degisken bulunmustur. Yapilan bir ¢alismada akut
batinla acil servise bagvuran 196 ¢ocukta bu test kullanilmis ve duyarliligi %92,
ozgiilligii 1se % 92-95 bulunmustur. 68 cocuga apendektomi yapilmis ve negatif
apendektomi oranit %4,4 bulunmustur. PAS <3 olan higbir ¢ocukta apandisit
saptanmamis (147).

Alvarado skorlama sisteminin ise ¢ocuklarda akut apandisit tanisinda yeterli
giivenirlige sahip olmadigr gosterilmistir. 1075 cocugu igeren bir calismada
Alvarado skorlamasinda ameliyat i¢in belirlenen >7 skorun % 76 duyarliliga sahip
oldugu goriildii (148).

WBC veya Mutlak Notrofil Sayis1 (ANS) apandisitli cocuklarin %96’sinda
yiikselmis bulunur (149). Spesifik degildir, ¢iinkii diger enfeksiyonlarda da
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yiikselebilir. Yas1 3-18 arasinda olan 280 ¢ocuk ile yapilan baska bir gézlemsel
calismada WBC icin sinir deger 14,600 / mm?3, ANS i¢in 11.000 / mm? alindiginda
duyarlilik sirastyla % 68 ve 69, 6zgiilliik ise % 96 ve 75 bulunmustur (150).

Bagka caligmalarda CRP degerindeki artisin duyarliligi %58-93, 6zgiilliigii
ise %28-82 arasinda oldugu gosterilmistir (123, 151). CRP’nin duyarliliginin 24
saatten az bir siiredir semptomlar1 olan hastalarda WBC'den daha fazla oldugu
bulunmustur (150, 152). Hem CRP hem de WBC yiikseldiginde, apandisit
ozgilligi yaklasik % 90 ancak duyarlilik yaklasik % 40 bulunmustur (153).

2.2.2.3. Invajinasyon

Invajinasyon en sik iki ay ile iki yas arasindaki ¢ocuklarda goriiliir. Nadir
olmasina ragmen, daha biiylik cocuklarda da goriilebilir. Aniden gelisen
karakteristik olarak siddetli agr1 ile karakterizedir. Klinik ilerledik¢e safrali kusma
eslik eder. Agr1 periotlar1 arasinda ¢ocuk normal sekilde davranabilir. Tlk belirtiler
gastroenterit ile karisabilir. Ozellikle bebeklerde, halsizlik veya biling degisikligi,
invajinasyonun ilk belirtisi olabilir. Her ne kadar az sayida ¢ocukta ¢ilek jolesi
kivaminda diski olsa da, ¢ogu diskida gizli kan pozitif olacaktir. Bununla birlikte
hastanin klinigi degisken olabilir, bazi cocuklarda semptomlara daha hafif

seyredebilir, belirgin karin agrist veya diskida kan olmayabilir (154).
2.2.2.4 Inkarsere Inguinal veya Umblikal Herni

Bebekler genellikle huzursuzdur ve aglarlar. inkarsere olma siiresine ve
bagirsak obstriksiyonun olusup olugsmadigina bagl olarak, kusma ve karin agrisi
eslik edebilir. Fizik muayenede, skrotum veya labia majora kadar uzayabilen bir

inguinal kitle kasiktan palpe edilebilir (155).
2.2.2.5. Bagirsak Tikanikhigina Neden Olan Adezyonlar

Daha once karin ameliyati gegirmis olan karin agris1 veya kusmasi olan
cocuklarda, yapismalarin sonucu olarak kiigiik bir bagirsak tikanikligina sahip
olabilirler. Iskemik bagirsak hasari, hipovolemi veya sepsis nedeniyle soka neden
olabilir. (156, 157).
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2.2.2.6. Nekrotizan Enterokolit (NEK)

Ozellikle prematiir yenidoganlarda goriilen bu hastalikta tipik olarak kusma,
karin agris1 ve hassasiyet goriiliir. Sistemik bulgular1 apne, solunum yetmezIligi,
hipotonisite, zayif beslenme, hipo veya hipertermi ve septik soktan kaynaklanan
hipotansiyondur. Etkilenen bebeklerin ¢ogunlugu erken dogmus olsa da, nadiren
normal bebekler de NEK gelisebilir (158, 159).

2.2.2.7. Peptik Ulser

Peptik iilser hastalig1 ¢ocuklarda eriskinlerden daha az goriiliir ve ciddi
kanama veya perforasyon ile komplike olabilir. Peptik Ulserin klinik belirtileri yasa
gore degisir. Kiigiik cocuklarda kusma, kanama ve perforasyon daha sik goriiliirken,
daha biiyiik ¢ocuklar veya genclerde genellikle yemekten birkag¢ saat sonra ortaya
cikan epigastrik agri meydana gelir. Bazi peptik tilser vakalar1 Helicobacter pylori
enfeksiyonu ile iligkilidir, ancak bu ¢ocuklarda yetiskinlere gore daha nadirdir
(160).

2.2.2.8. Kabizlik

Kabizlig1 olan ¢ocuklarda karin agris1 zaman zaman siddetli olabilen kolik

agrilarla ortaya ¢ikabilir.
2.2.2.9. Gastrointestinal Enfeksiyonlar

Akut gastroenteritli c¢ocuklar, diyare baslamadan Once ates, siddetli
kramplarda karin agris1 ve yaygin karin hassasiyeti klinigiyle gelebilirler
(161). ishalin yoklugunda, gastroenterit tamist diglanma tamsi olarak
diistiniilmelidir. Yersinia enterocolitica gastroenteriti fokal sag alt kadranda agriya
ve Klinik olarak apandisitten ayirt edilemeyebilen peritoneal bulgulara neden

olabilir.
2.2.2.10. Mezenterik Lenfadenit

Mezenterik lenfadenit, akut veya kronik karin agrisi ile ortaya g¢ikabilen

mezenterik lenf nodlarinin inflamatuar bir durumudur. Diiglimler genellikle sag alt

26



kadranda oldugundan, mezenterik lenfadenit bazen apandisit veya invajinasyonu

taklit eder.
2.2.2.11. Akut Pankreatit

Pankreatit, baglangigta iist abdominal veya sag yan agris1 seklinde baglayip
sirta dogru yayilir. Tekrarlayan kusmalara neden olur ve safra igerigi sik gortliir.
Ates eslik sik eslik eder. Cocuklarda pankreatitin nedenleri arasinda travma,
enfeksiyon, yapisal anomaliler ve bazi ilaglar (tetrasiklin , L-asparaginaz, valproik
asit ve steroidler) bulunmaktadir (162, 163).

2.2.2.12. Akut Kolesistit

Akut kolesistit tipik olarak sag iist kadranda veya epigastriumda agriya
neden olur. Agri sag omzuna veya sirta yayilabilir. iliskili sikayetler bulant1, kusma
ve anoreksidir. Kolesistit c¢ocuklar arasinda nadir goriillir ve ¢ogu
hemoglobinopatiler veya kistik fibrozis gibi tetikleyici kosullarin bulunmastyla
ortaya ¢ikar (164).

2.2.2.13. intraabdominal Apse

Cocuklarda tipik olarak ates goriiliir ve 6nceden karin i¢i hastalik veya karin
ameliyat1 gegmislerine sahip olabilirler (165).

2.2.2.14. Malabsorpsiyon

Malabsorpsiyon (Co6lyak hastaligi ve karbonhidrat malabsorbsiyonuna
sekonder oldugu durumlar gibi) tekrarlayan karin agrilarina neden olabilir.

2.2.2.15. Meckel divertikiilii

Meckel divertikiilii genellikle agrisiz rektal kanama ile birlikte
gelir. Abdominal agri perforasyonla veya bagirsak tikanmasindan kaynaklanan
(ektopik mide dokusundan) mukozal iilserasyon sonucu gelisebilir (166).

2.2.2.16. Abdominal migren

Abdominal migren ¢ocukluk dénemi periyodik sendromlarindan biridir.
Kusma ve bas agris1 karin agrisina eslik edebilir. Yedi yasindan sonra daha sik
goriiliir.  Ailede migren Oykiisii yaygindir. Bu durum tekrarlayan bir problem

oldugundan, benzer ge¢cmisi olabilir. Fizik muayene normal olabilir veya hafif karin
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rahatsizligi gosterebilir. Laboratuvar degerleri ve goriintilleme c¢alismalar
genellikle normaldir (167).

2.2.2.17. Gezici veya aksesuar dalak

Aksesuar dalagi olan hastalarda splenik torsiyon ve enfarktiis riski vardir.
Genellikle akut, yaygin, siddetli karin agris1 ile kendini gosterir. Aksesuar dalaklar,
embriyonik gelisim sirasinda dalagin eksik fiizyonundan kaynaklanmaktadir (168,
169).

2.2.2.18. Testis torsiyonu

Testis torsiyonu, gobege yayilabilen skrotal agriya neden olur. Karin
agrisina eslik eden bulanti, kusma ve ates gelisebilir (170).

2.2.2.19. Over torsiyonu

Over torsiyonu, tipik olarak bir yumurtalik kitlesi veya kisti sonucu
gelisebilir ancak spontan da olusabilir. Bulant1 ve kusma siklikla karin agrisina eslik
eder (171).

2.2.2.20. Zehirlenmeler

Karm agrisi ile iliskili toksinler kursun ve demir zehirlenmeleridir. Kursun
zehirlenmesi genellikle tekrarlayan oral alim sonucu meydana gelir ve aralikli karin
agrisina neden olur. Aksine, demir zehirlenmesi akut bir alim ardindan tipik olarak

kusma ve ishal gibi gastrointestinal semptomlarla karsimiza gelir (172).

Diger karin agrisi nedenleri arasinda: DKA, Hirschsprung Hastaligi, HUS,
primer bakteriyel peritonit, miyokardit, idrar yolu enfeksiyonlari, streptokokal
farenjit, pnomoni (6zellikle de alt loblarda), cesitli viral hastaliklar, riiptiire over
Kisti, yabanci cisim yutulmasi, besin allerjisi, Henoch-Shoenlein purpurast (HSP),
hepatit, orak hiicreli anemide vaskulookluziv kriz, neoplazmlar, iirolitiazis, akut

porfiriler ve Ailevi Akdeniz Atesi (FMF) sayilabilir.
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3. GEREC VE YONTEMLER

Bu ¢alisma Saglik Bilimleri Universitesi Dr. Sami Ulus Kadin Dogum,
Cocuk Saglhigt ve Hastaliklar1 Egitim Arastirma Hastanesi’nde yiiriitiilen

retrospektif tanimlayici bir ¢alismadir.

Calismanin etik kurul onayr 10.12.2018 tarihinde Saglik Bilimleri
Universitesi Ankara Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Hematoloji Onkoloji SUAM

Klinik Arastirmalar Etik kurulu tarafindan alind.

3.1. Cahisma Grubu

Calisma grubunu 01.08.2017 ve 31.07.2018 tarihleri arasinda, herhangi bir
nedenle Dr. Sami Ulus Kadin Dogum, Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Egitim
Arastirma Hastanesi’'nde abdominal ultrasonografi ile goriintiileme yapilan ve

mezenterik lenfadenit saptanan, 0-18 yas arasi hastalar olusturmustur.

Calismaya alinacak hastalar1 belirlemek i¢in elektronik hasta veri
tabanindan 01/08/2017 ve 31/07/2018 tarihleri arasindaki abdominal USG raporlari
tarand1 ve mezenterik lenfadenit saptanan hastalar ¢alismaya dahil edildi. USG ile
yapilan degerlendirmede mezenter bolgesinde saptanan lenf nodu kisa ¢apinin 5

mm ve tizerinde olmas1 mezenterik lenfadenit olarak kabul edildi.

Pediatrik yas grubunda olmayan, USG raporunda lenf nodu boyutlari, uzun

aks ve kisa aks bilgileri eksik girilmis olan hastalar ¢alisma dis1 birakildi.
Calismaya dahil edilen hastalar 3 ana gruba ayrildi.

1. Grup (Asemptomatik Grup): Karm agrist disi nedenlerde abdominal
USG ¢ekilmis ve tesadiifen mezenterik lenfadenit saptanan hastalardan
olugmaktadir. Bu hastalarin abdominal ultrasonografi yapilma nedenleri;
tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu, vezikoiiretral reflii, hepatomegali,
splenomegali, biliylime gelisme geriligi gibi karin agris1 dist ve mezenterik

lenfadenit etiyolojinde yeri olmayan patolojilerdi.

29



2. Grup (Primer Mezenterik Lenfadenit Grubu): Karin agrisi, bulanti
veya kusma sikdyetleri ile USG ¢ekilen ve herhangi bir etiyolojiyle

aciklayamadigimiz mezenterik lenfadenit saptanan hastalardan olugsmaktadir.

3. Grup (Sekonder Mezenterik Lenfadenit Grubu): Karin agrisi
nedeniyle Abdominal USG goriintiilemesi yapilip mezenterik lenfadenit saptanan
ve bu bulguyu aciklayabilecek akut apandisit, akut gastroenterit, malignite, EBV
vb. gibi mezenterik lenfadenit etiyolojisini agiklayabilecek patolojilerin var oldugu

hasta grubudur.

Calismaya alinan hastalarin demografik, klinik, laboratuvar ve radyolojik

ozellikler elektronik hasta veri sisteminden kayit altina alindi. Bunlar;

o Yas, cinsiyet

° Bagvuru sikayetleri (bulanti, kusma, ishal, oral alamama, karin
agrist, ates, diziiri varlig)

° [la¢ kullanimi

. Hayvan temasi

o Seyahat Oykiisii

° Asilama

. Eslik eden semptomlar (ates, gece terlemesi, kilo kaybi, dokiintii vb)
. Ates Oykiisii, antibiyotik kullanim durumu

o Fizik muayene bulgular:

. Laboratuvar incelemeleri (WBC, hemoglobin, platelet sayisi,

lenfosit, notrofil ve eozinofil sayisi, CRP, viral belirtecler)

o Etiyolojiye yonelik ileri tanisal tetkikler yapilmis ise bunlar
kaydedildi

o Ultrasonografide mezenter bolgede saptanan en biiylik mezenterik
lenf nodunun boyutlari, uzun aksi, kisa aksi, yerlesim yeri, sayisi eslik eden
sonografik bulgular

J Hastaneye yatis varlig1 ve siiresi

o Cerrahi uygulanma durumu
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Sekonder mezenterik lenfadenit hasta grubuna dahil edilen hastalar
etiyolojileri incelendikten sonra;

o Akut apandiste sekonder mezenterik lenfadenit (Akut Apandiste
Sekonder ML)

o Akut gastroenterite sekonder mezenterik lenfadenit (Akut
Gastroenterite Sekonder ML)

o Maligniteye sekonder mezenterik lenfadenit (Maligniteye Sekonder
ML)

. Diger gruplandirilamayan nadir nedenlere sekonder mezenterik
lenfadenit (Diger Etiyolojiye Sekonder ML),

olmak iizere kendi i¢cinde dort alt gruba daha ayrildi.

Akut apandisite Sekonder ML saptanan grup ve alt gruplari ile Primer ML
saptanan grubu karsilagtirirken c¢alismanin giiclinii arttirmak i¢in sadece bu
gruplarin karsilastirmas: yapilirken kullanilmak {izere bir 6nceki yilin USG
raporlar1 incelenerek calismaya akut apandisite sekonder mezenterik lenfadenit

saptanan hastalar ilave edildi.

Sekonder ML grubundan 6rneklem sayisi en yiiksek ve etiyolojik olarak en
homojen olan akut apandiste sekonder ML grubu ve akut gastroenterite sekonder
ML grubu, primer ML grubu ile yukarida belirtilen degiskenler agisindan tekrar
karsilastirildi.

Litaratiirde, mezenterik lenf nodunun “mezenterik lenfadenit” olarak kabul
edilmesi i¢in lenf nodunun kisa aksinin Smm, 8mm ve 10 mm’nin iizeri olarak
alimmasi 1ile ilgili farkli goriisler vardir. Bu nedenle bu c¢alismada hastalar
mezenterik lenf nodunun kisa aksina gore tekrar gruplandirilarak ek analizler
yapildi. USG’de dlgiilen mezenterik lenf nodunun kisa ¢ap1 8§ mm alt1 ve {istiinde
olan ve 10 mm alt1 ve listliinde olan gruplar1 semptomlari, laboratuvar degerleri ates
siiresi, yatis varli§i ve uzunlugu, antibiyotik kullanimi agisinda karsilastirmalari

yapildi.
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3.2. istatistiksel Analiz

Verilerin analizi SPSS 21 (“Statistical Package for Social Sciences”, SPSS
Inc., Chicago, IL, United States) paket programinda yapildi. Siirekli degiskenlerin
normal dagilima uygunlugu Histogram, P-P Grafikleri ve Kolmogorov-Smirnov
testi ile arastirildi. Tanimlayici istatistikler sayi, yiizde, aritmetik ortalama, standart
sapma, ortanca (minimum, maksimum), 25. ve 75. percentil degerleri olarak
sunuldu. Kategorik degiskenler Pearson Ki-Kare testi, siirekli degiskenlerde normal
dagilima uygunluk saptanmadigindan ikili grup karsilagtirmalarinda Mann
Whitney-U testi kullanildi. Istatistiksel alfa anlamlilik seviyesi p<0,005 olarak
kabul edildi.
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4. BULGULAR

01/08/2017 ve 31/07/2018 tarihleri arasinda toplam 865 hastaya
ultrasonografi ile mezenterik lenfadenit tanis1 konuldu. Akut apandisite sekonder
ML grubunun sayis1 arttirmak amacli 01/09/2016 ve 31/08/2017 tarihleri arasinda
38 tane akut apandisite sekonder ML tanisi konulmus hastanin da calismaya
alinmasi ile toplam 903 hasta degerlendirmeye alind1. Ug ana grup altinda toplanan
hastalarin gruplara gore dagilimi; 1. Grup (Asemptomatik ML) ta 79 hasta, 2. Grup
(Primer ML) ta 464 hasta, 3. Grup (Sekonder ML) ta ise 360 hasta bulunmakta idi.

Calismaya dahil edilen 903 hastanin demografik verileri Tablo 1 ‘de
verilmistir. Tiim hasta grubunun yas ortalamasi1 7,834+4,20°dir. Hastalarin %57,1 ini
erkekler olusturuyordu. Asemptomatik ML grubunun yas ortalamasi 7,25+4,60,
primer ML grubunun yas ortalamast 7,99+4,12, sekonder ML grubunun yas
ortalamas1 7,75+4,21 bulundu. Gruplarin arasinda yas ortalamasi ve cinsiyet

dagilim1 acisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05).

Tablo 3: Tiim Hastalarin Ana Gruplara Gore Dagilimi1 ve Demografik Verileri

Asemptomatik ML Primer ML Sekonder ML Total
P1 P2 P3
N: 79 N: 464 N: 360 N: 903
Yas
Ortalama =S 7,25 £ 4,603 7,99 £4,121 7,75+£4,214 7,83+4,203 0,052 0,455 0,182
Cinsiyet
Kiz (%) 35 (44,3) 192 (41,3) 160 (44,4) 387 (42,8) 0,626 0,378 0,982
Erkek (%) 44 (55,6) 272 (58,6) 200 (55,5) 516 (57,1)

ML: Mezenterik Lenfadenit
P1: Asemptomatik ML ve Primer ML karsilagtiriimasi
P2: Primer ML ve Sekonder ML karsilastiriimasi

P3: Asemptomatik ML ve Sekonder ML karsilastiriimasi
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Apandisite sekonder ML olan hastalarin yas ortalamasi (9,90+3,44) primer
ML hasta grubunun yas ortalamasi (7,99+4,12)’na gore istatistiksel olarak anlamli

diizeyde yiiksek bulundu. iki grubun cinsiyetleri arasinda ise anlamli bir fark yoktu.

Primer ML’1 olan hastalarin yas ortalamasi, akut gastroenterite sekonder
ML’e (6,56+4,33) gore daha buyiikti (p<0,001). Akut gastroenterite sekonder
ML’de %52 ile kiz hastalarin ¢ogunlukta oldugu tek gruptu ve kiz hasta oraninin
%41,3 oldugu primer ML’e gore istatiksel olarak daha anlamliydi (p=0,011) (Tablo
4).

Tablo 4: Primer ML Ile Apandisite Sekonder ML Ve Akut Gastroenterite Sekonder
ML Gruplarinin Demografik Verileri

Primer ML Apandisite Akut Gastroenterite P1 P2
Sekonder ML Sekonder ML
N: 464 N: 99 N: 177
Yas
Ortalama £ S 7,99 4,12 9,90+3,44 6,56+4,33 <0,001 <0,001
Cinsiyet
Kiz (%) 192 (41,3) 35 (35,3) 93 (52,5) 0,267 0,011
Erkek (%) 272 (58,6) 64 (64,6) 84 (47,4)

P1: Primer ML ve Apandisite Sekonder ML’nin karsilasgtiriimasi

P2: Primer ML ve Akut Gastroneterite Sekonder ML’nin karsilastiriimasi

4.1.  Mezenterik Lenfadenitte Etiyoloji

Asemptomatik ML’de 79 (%9,1), primer ML’de 464 (%53,6), akut
apandisite sekonder ML’de 61 (%7), akut gastroneterite sekonder ML’de 177
(%20,4), maligniteye sekonder ML’de 19 (%2,1), diger etiyolojiye sekonder
ML’de 65 (%7,5) hasta bulunmaktaydi (Sekil 1, Tablo 5).
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Diger Etiyolojiye
Sekonder
8%

Asemptomatik ML
9%

Malignite
2%

Akut Gastroenterit
20%

Primer ML
54%
Apandisit
7%
= Asemptomatik ML = Primer ML = Apandisit
Akut Gastroenterit m Malignite = Diger Etiyolojiye Sekonder

Sekil 1: 2017 Eyliil-2018 Agustos arasinda lenf nodu kisa ¢ap1 5 mm sinir alinarak
bir y1llik taramada mezenterik lenfadenit tespit edilen hastalarin etiyolojiye yonelik

grafik dagilimi

Akut gastroenterite sekonder ML olan 177 hastanin 20’sinde Entomoeba
histolica tespit edildi. 12 hastada sadece rotavirus saptandi ve bir hastada ise
rotavirus ve Entomoeba histolica birlikte goriildii. Bir hastada Adenovirus ve

Entooeba histolica ile birlikte tespit edildi.

Maligniteye sekonder ML olan 19 hastanin 6’sinda Nonhodgin Lenfoma
tanist ile takipli idi. Nonhodgin Lenfoma tanisi alan hastalardan bir tanesinde Crohn
hastalig1 ile birlikteligi vard. iki hastada Néroblastom, 3 hastada Hodgin Lenfoma,
3 hastada ise akut lenfoblastik 16semi (ALL) tamis1 bulunmaktaydi. Ug hastada
sirast ile sertoli leyding hiicreli tiimoér, rabdomiyosarkom, sakrokoksigeal teratom

tanis1 almigti.

Sekonder ML etiyolojiye gore akut apandisit, akut gastroenterit ve
maligniteye sekonder ML olarak gruplandirildiginda bu {i¢ grubun disinda kalan
daha nadir nedenlere bagh sekonder ML gelistigi tespit edilen dordiincii gruba dahil

edilen hasta sayis1 65 idi. Bu nadir nedenler ise sirasi ile;
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14 hastada A grubu beta hemolitik streptokok etkenine bagli tonsillit
22 hastada EBV enfeksiyonu

2 hastada solunum PCR ile gosterilmis adenovirus enfeksiyonu

2 hastada solunum PCR ile gdsterilmis parvovirus

1 hastada solunum PCR ile gosterilmis influenza tip B

1 hastada solunum PCR ile gosterilmis parainfluenza

2 hastanin gaita kiiltiirtinde salmonella tiremesi oldu

1 hastada Hepatit A serolojisi pozitif geldi.

1 hastada Mycoplasma IgM pozitifligi tespit edildi.

2 hastada Echinococcus granulosus etkeniyle, karaciger kist hidatigi

bulunmaktaydi.

3 hastada H. Pylori antijeni
3 hasta Colyak hastalig1 tanist almisti
1 hasta akut pankreatit tanis1 almisti
1 hastada intestinal tiiberkiiloz bulunmaktayda.
1 hasta Kronik Hepatit B nedeniyle takipliydi
1 hasta akut post streptekokal glomerulonefrit tanis1 almigti
2 hasta FMF ataginda idi.
2 hastaya HSP tanis1 konulmustu (Sekil 2).
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Sekil 2: 2017 Eylil-2018 Agustos arasinda bir yillik taramada mezenterik

lenfadenit tespit edilen hastalarin etiyolojiye yonelik grafik dagilimi
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Lenf nodu kisa ¢ap1 8 mm sinir alinarak 1 yillik ML’leri tarama sonucunda
etiyolojiye bakarak olusturdugumuz gruplarda; asemptomatik ML’de 16 (%7,2),
primer ML’de 98 (%44,1), apandisite sekonder ML’de 20 (%9), akut gastroneterite
sekonder ML de 48 (%21,6), maligniteye sekonder ML’de 9 (%4), diger etiyolojiye
sekonder ML’de 31 (%13,9) hasta bulunmaktaydi (Sekil 3, Tablo 5).

Diger Etiyolojiye
Sekonder
14%

Asemptomatik ML

7%

Malignite
4%

Primer ML

Akut Gast terit
ut Gastroenteri 44%

22%

Apandisit
9%

= Asemptomatik ML = Primer ML = Apandisit

Akut Gastroenterit = Malignite = Diger Etiyolojiye Sekonder

Sekil 3: 2017 Eyliil-2018 Agustos arasinda lenf nodu kisa ¢ap1 8 mm sinir alinarak
bir yillik taramada Mezenterik Lenfadenit tespit edilen hastalarin etiyolojiye

yonelik grafik dagilimi

Lenf nodu kisa ¢ap1 10 mm sinir alinarak 1 yillik ML’leri tarama sonucunda
etiyolojiye bakarak olusturdugumuz gruplarda; asemptomatik ML’de 5 (%7,2),
primer ML’de 34 (%49,2), apandisite sekonder ML’de 3 (%4,3), akut gastroenterite
sekonder ML’de 10 (%14.,4), maligniteye sekonder ML’de 5 (%7,2), diger
etiyolojiye sekonder ML’de 12 (%17,5) hasta bulunmaktaydi (Sekil 4, Tablo 5).
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Asemptomat

Diger Etiyolojiye ik ML; 5; 7%

Sekonder; 12; 18%

Malignite; 5; 7%

Primer ML; 34;
49%

\{

Akut Gastroenterit;

10; 15%
Apandisit; 3; 4%
= Asemptomatik ML = Primer ML = Apandisit
Akut Gastroenterit m Malignite = Diger Etiyolojiye Sekonder

Sekil 4: 2017 Eyliil-2018 Agustos arasinda lenf nodu kisa ¢ap1 10 mm sinir alinarak
bir yillik taramada mezenterik lenfadenit tespit edilen hastalarin etiyolojiye yonelik

grafik dagilimi

Tablo 5: 2017 Eyliil-2018 Agustos arasinda mezenterik lenfadenit saptanan
hastalarin lenf adenit sinir1 5 mm, 8 mm ve 10 mm alindiginda, gruplarin tiim

hastalara oranlari

USG'da ML kisa gapi

>5mm >8 mm >10 mm

Gruplar
n (%) n (%) n (%)

Asemptomatik ML 79 (9,1) 16 (7,2) 5(7,2)
Primer ML 464 (53,6) 98 (44,1) 34 (49,2)
Sekonder ML 322 (37,2) 108 (48,6) 30 (43,4)
Apandisite sekonder ML 61 (7) 20 (9) 3(4,3)
Akut gastroenterite sekonder ML 177 (20,4) 48 (21,6) 10 (14,4)
Maligniteye sekonder ML 19 (2,1) 9(4) 5(7,2)
Diger etiyolojiye sekonder ML 65 (7,5) 31(13,9) 12 (17,5)
Total 865 222 69
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4.2. Hastalarin Semptom ve Bulgularimin Degerlendirilmesi

Primer mezenterik lenfadenit tanis1 alan hastalarin %74,3’tinde (n:245)
karin agrisi, %39,4 (n:183)’de bulanti, %38,3 (n:178)’inde kusma, %15,7’sinde
(n:73) ates, %3,6 (n:17)’sinda kabizlik, %3,4 (n:16)’linde ise oral alamama sikayeti
oldugu goriildii.

Primer ML ve sekonder ML’in karsilastirildiginda primer ML’da karin
agrist sekonder ML’a gore daha sikt1 (p=0,002). Fakat sekonder ML’de sag alt
kadran hassasiyeti 115 (%43,0) hastada bulunmaktayd: ve daha istatiksel olarak
daha sikt1 (p<0,001). Sekonder ML grubunda olan hastalarin primer ML grubuna
gore oral alamama, diyare, sikayetlerinin istatistiksel olarak daha sik oldugu
goriildii (p<0,05) (Tablo 6). Iki grup arasinda ates, kabizlik, bulant1 ve kusma
arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark yoktu (Tablo 6).

Tablo 6: Primer ve sekonder ML Gruplarinin Semptomlarinin Karsilastirilmasi

Primer ML Sekonder ML

Kusma (%) 178 (38,3) 139 (38,6) 0,942
Bulanti (%) 183 (39,4) 144 (40,0) 0,87

Karin agrisi (%) 345 (74,3) 231 (64,1) 0,002
Oral alamama (%) 16 (3,4) 25 (6,9) 0,022
Kabizlik (%) 17 (3,6) 7(1,9) 0,145
Dizliri (%) 7 (1,5) 7(1,9) 0,631
Diyare (%) 0(0) 198 (55,0) <0,001
Ates (%) 73 (15,7) 60 (16,6) 0,718
Sag alt kadranda hassasiyet (%) 93 (20,0) 115 (43,0) <0,001

Apandisite sekonder ML grubunda, karin agris1 hastalarin  9%94,9
(n:94)’unda goriildii ve primer ML grubuna gore istatistiksel olarak daha sik bir
semptomdu (p<0,001). Apandisite sekonder ML’de yine benzer seklide sag alt
kadran hassasiyetide %90,9 (n: 90 )’inda goriildii ve primer ML’e gore daha sik bir
semptomdu (p<0,001). Apandisite sekonder ML’de 5 hastada (%5) goriilen diyare

sikayeti vardi.
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Akut gastroenterite sekonder ML’de %47,1 (n:84)’inda kusma, %7,8
(n:14)’linde oral alamama bulunmaktaydi ve primer ML’e gore anlamli olarak daha
stk bulduk (p<0,05). Sag alt kadran hassasiyeti ise primer ML’de, akut
gastroenterite sekonder ML’ye gére daha anlamli bir semptomdu (p=0,002) (Tablo
7).

Tablo 7: Primer ML ile akut apandisite sekonder ML gruplarinin semptomlarinin

karsilastirilmasi
Akut
Apandisite
Primer ML Gastroenterite P1 P2
Sekonder ML
Sekonder ML

Kusma (%) 178 (38,3) 28 (28,2) 84 (47,1) 0,059 0,036
Bulanti (%) 183 (39,4) 32(32,3) 83 (46,6) 0,186 0,087
Karin agrisi (%) 345 (74,3) 94 (94,9) 129 (72,4) <0,001 0,704
Oral alamama (%) 16 (3,4) 6 (6,0) 14 (7,8) 0,223 0,017
Kabizlik (%) 17 (3,6) 3(3,0 3(1,6) 0,757 0,2
Diziiri (%) 7(1,5) 1(1,0) 5(2,8) 0,704 0,272
Diyare (%) 0(0) 5(5,0) 177 (100,0) <0,001 <0,001
Ates (%) 73 (15,7) 18 (18,1) 33(18,5) 0,548 0,375
Sag alt kadranda hassasiyet (%) 93 (20,0) 90 (90,9) 17 (9,5) <0,001 0,002

P1: Primer ML ve Akut Apandisite Sekonder ML’'nin karsilastiriimasi

P2: Primer ML ve Akut Gastroneterite Sekonder ML’nin karsilastiriimasi

4.3. Mezenterik Lenfadenitte Laboratuvar

Sekonder ML’de CRP degeri (ortalama 32,7 + 50,3019) Primer ML’a
(ortalama 23,41 + 42,283) gore daha yiiksekti ve istatiksel olarak anlamliydi
(p=0,036). WBC’de de benzer sekilde sekonder ML’da (ortalama 10,99 + 5,24)
primer ML’e (ortalama 10,41 + 6,169) gore daha yiiksekti ve istatiksel olarak
anlamhiydi (p=0,040). Primer ML ve Asemptomatik ML laboratuvarlarinin
karsilagtirilmasinda anlamli bir fark yoktu (Tablo 8).
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Tablo 8: Ana gruplarin laboratuvar degerlerinin karsilastiriimasi

Asemptomatik ML Primer ML Sekonder ML P1 P2 P3
CRP Ortalama £ S 38,88 £ 63,68 23,41 £ 42,28 32,7 £50,30 0,178 0,036 0,851
M (25-75) 6 (2,75-48,25) 4 (1-25,25) 7 (2-47,5)
(min-max) (0-264) (0-269) (0-260)
WBC Ortalama £ S 10,72 £ 5,63 10,41 +6,16 10,99 + 5,24 0,772 0,040 0,446
M (25-75) 8 (7-14) 9 (7-13) 10 (7-14)
(min-max) (2-25) (2-31) (1-39)
HB Ortalama +S 12,2+1,59 12,69 +1,40 12,58 +1,39 0,053 0,461 0,129
M (25-75) 12 (11-13) 13 (12-14) 13 (12-13)
(min-max) (9-15) (6-19) (8-18)
PLT Ortalama S 328,12 £ 100,34 319,26 + 97,68 321,81 +85,84 0,616 0,544 0,897
M (25-75) 315 (262-381) 306 (259-366,25) 315 (261,25-367,75)
(min-max) (161-668) (14-793) (121-695)
No6trofil%  Ortalama £S 64,28 + 16,54 63,78 + 18,65 66,62 + 18,71 0,978 0,06 0,241
M (25-75) 67 (54,75-76,50) 65 (51-79) 70 (53,25-82,75)
(min-max) (10-89) (5-96) (13-94)
Lenfosit % Ortalama ¢S 25,08 £ 15,13 25,3+15,62 23,12 £ 16,07 0,935 0,061 0,244
M (25-75) 23 (12,75-34) 23 (12-36) 19 (10-33)
(min-max) (4-79) (0-74) (2-77)
Eozinofil % Ortalama S 0,92 +1,80 0,85+ 1,60 0,91+1,73 0,913 0,946 0,945
M (25-75) 0(0-1) 0(0-1) 0(0-1)
(min-max) (0-10) (0-15) (0-10)

P1: Asemptomatik ML ve Primer ML karsilastiriimasi

P2: Primer ML ve Sekonder ML karsilastiriimasi

P3: Asemptomatik ML ve Sekonder ML karsilastiriimasi

Apandisite sekonder ML’de WBC degeri (ortalama 12,22 + 5,61) primer

ML’e gore daha yiiksek gorildii (p=0,001). Notrofil yiizdesi de benzer sekilde




apandiste sekonder ML’de (ortalama 70,24 + 17,672) primer ML’a gore daha
yiiksekti (p=0,004). Lenfosit yiizdesi ise primer ML’de (ortalama 25,3 + 15,627)
apandisite sekonder ML’a gore daha yiiksek goriilmekteydi (p=0,01). CRP degeri
apandisite sekonder ML’de primer ML’e gore daha yiiksek bir ortalamaya sahip
olsa da istatiksel bir anlam1 yoktu (p=0,066).

Akut gastroenterite sekonder ML ve primer ML’in laboratuvar degerleri

arasinda anlamli bir fark yoktu (Tablo 9).
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Tablo 9: Primer ML, ile apandisite sekonder ML ve akut gastroenterite sekonder

ML gruplarinin laboratuvar degerlerinin karsilastirilmasi

Apandisite Akut Gastroenterite
Primer ML P1 P2
Sekonder ML Sekonder ML
CRP Ortalama £ S 23,41 +42,28 40,06 £ 57,46 27,89 £ 43,93 0,066 0,164
M (25-75) 4 (1-25,25) 10,50 (1,75-57,25) 7 (2-36,50)
(min-max) (0-269) (0-211) (0-215)
WBC Ortalama +S 10,41 +6,16 12,22 £+ 5,61 10,67 £ 5,28 0,001 0,380
M (25-75) 9 (7-13) 12 (8-15) 9 (7-13,50)
(min-max) (2-31) (3-39) (1-32)
HB Ortalama +S 12,69 + 1,40 12,68 +1,28 12,53 +1,40 0,947 0,318
M (25-75) 13 812-14) 13 (12-13) 13 (12-13)
(min-max) (6-19) (10-17) (9-18)
PLT Ortalama = S 319,26 + 97,68 315,14 + 88,78 326,88 + 84,45 0,624 0,166
M (25-75) 306 (259-366,25) 299,50 (257,50-359,25) 324 (267,50-394,50)
(min-max) (14-793) (169-695) (121-542)
Notrofil % Ortalama S 63,78 £ 18,65 70,24 £ 17,67 65,42 £ 19,52 0,004 0,347
M (25-75) 65 (51-79,25) 75 (61-84) 67 (51-82,50)
(min-max) (5-96) (14-94) (13-93)
Lenfosit % Ortalama S 25,3+ 15,62 20,86 + 15,73 23,58+ 16,44 0,01 0,224
M (25-75) 23 (12-36) 16 (9-28,25) 21 (10-34)
(min-max) (0-74) (2-77) (1-71)
Eozinofil %  Ortalama xS 0,85+ 1,60 0,56+1,35 1,1+1,95 0,055 0,362
M (25-75) 0(0-1) 0(0-1) 0(0-2)
(min-max) (0-15) (0-9) (0-10)

P1: Primer ML ve Apandisite Sekonder ML’ nin karsilastiriimasi

P2: Primer ML ve Akut Gastroneterite Sekonder ML’nin karsilastiriimasi
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4.4. Mezenterik Lenfadenitte Antibiyotik Kullamm, Yatis Varhg,
Yatis ve Ates Siiresi

Sekonder ML’de %57,7 (n:208) hastada antibiyotik kullanimi vardi ve
primer ML’e gore antibiyotik kullanimi istatiksel olarak daha fazlaydi (p<0,001).
Sekonder ML 11 hastalarin %53,3’line (n:192) yatis yapilmis ve primer ML’a gore
daha yiiksek yatis oranlarina sahipti (p<0,001). Benzer sekilde sekonder ML’l1
hastalarda primer ML’a gore yatislar daha uzun siirdii (p<0,001). Ates siireleri

karsilastirildiginda aralarinda anlamli bir istatiksel fark yoktu (Tablo 10).

Tablo 10: Primer ve Sekonder ML’in antibiyotik kullanimi, yatis varligi, yatig ve

ates siiresi acisindan karsilastirilmasi

Primer ML Sekonder ML P

Antibiyotik kullanimi (%) 186 (40,0) 208 (57,7) <0,001
Yatis varhigi (%) 144 (31,0) 192 (53,3) <0,001
Yatig Gln Sayisi Ortalama £ S 1+2,04 1,77 £ 2,51 <0,001

M (25-75) 0(0-2) 0 (0-0)

(min-max) (0-19) (0-20)
Ates Suresi Ortalama £ S 0,44 +1,86 0,38+1,23 0,773

M (25-75) 0(0-2) 0 (0-0)

(min-max) (0-30) (0-15)

Apandisite sekonder ML’de hastalarin tamamina yatis yapildigi i¢in, primer
ML’e gore daha yiiksek yatis oranlarina sahipti (p<0,001). Yatis siireleri de
apandisite sekonder ML’de (ortalama 3,56 + 2,56 giin) primer ML’a gore daha
uzundu (p<0,001). Apandisite sekonder ML’de hastalarin tamaminda antibiyotik
kullanim1 vardi ve primer ML’a gore daha sikt1 (p<0,001).
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Akut gastroenterite sekonder ML ve primer ML’in arasinda antibiyotik

kullanimi, yatig varligi, yatis ve ates siiresi acisinda istatiksel bir farklilik yoktu

(Tablo 11).

Tablo 11: Primer ML, ile apandisite sekonder ML ve akut gastroenterite sekonder

ML gruplarinin antibiyotik kullanimi, yatis varligi, yatis ve ates siiresi agisindan

karsilastirilmast
Akut
Apandisite
Primer ML Gastroenterite P1 P2
Sekonder ML
Sekonder ML

Antibiyotik kullanimi (%) 186 (40,0) 99 (100,0) 78 (44,0) <0,001 0,36
Yatis varligi (%) 144 (31,0) 99 (100,0) 60 (33,8) <0,001 0,486
Yatis Gun Sayisi Ortalama S 1+£2,04 3,56 + 2,56 1,02 +£2,15 <0,001 0,738

M (25-75) 0(0-2) 3 (3-3) 0(0-1)

(min-max) (0-19) (1-20) (0-15)
Ates Siresi Ortalama +S 0,44 £ 1,86 0,38+ 1,03 0,48 +1,53 0,729 0,382

M (25-75) 0(0-0) 0 (0-0) 0 (0-0)

(min-max) (0-30) (0-6) (0-15)

P1: Primer ML ve Apandisite Sekonder ML’ nin karsilastiriimasi

P2: Primer ML ve Akut Gastroneterite Sekonder ML’nin karsilastiriimasi

4.5. Mezenterik Lenfadenitte Boyut

USG’da mezenterik lenfadenitin kisa ¢apinin 8 mm sinir olarak alinarak kisa

veya uzun olmasina gore hastalarda iki farkli grup olusturduk ve semptomlarini

karsilastirdik.

Kisa ¢ap boyutu 8 mm altt olan hastalarda kabizlik %3,4 (n:23)

bulunmaktaydi ve daha sik olarak anlamli bulundu (p=0,038). USG’de kisa gap

boyutu 8 mm iistii hasta grubunda diyare %20,7 (n:139) bulunmaktaydi ve kisa ¢ap

boyutu 8 mm alt1 olan gruba gore daha sik goriiliiyordu (p=0,038) (Tablo 12).
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Tablo 12: Lenf nodu kisa ¢ap1 8 ml sinir alinarak olusan gruplarin semptomlarinin

karsilastirilmast
Lenf Nodu Kisa Capi
8 mm alti 8 mm Ustu P
Kusma (%) 252 (37,6) 97 (41,4) 0,306
Bulanti (%) 257 (38,4) 104 (44,4) 0,105
Karin agrisi (%) 497 (74,2) 180(76,9) 0,864
Oral alamama (%) 29 (4,3) 17 (7,2) 0,079
Kabizlik (%) 23 (3,4) 2(0,8) 0,038
Diziiri (%) 17 (2,5) 2(0,8) 0,122
Diyare (%) 139 (20,7) 64 (27,3) 0,038
Ates (%) 104 (15,5) 44 (18,8) 0,247
Sag alt kadranda hassasiyet (%) 154 (23,0) 57 (24,3) 0,677

USG’da mezenterik lenfadenitin kisa ¢apinin 10 mm’nin iistiinde ve altinda
olan gruplardaki semptomlarin goriilme sikliklar1 agisindan iki grup arasinda fark

yoktur (Tablo 13).

47



Tablo 13: Lenf nodu kisa ¢apt 10 mm smir alinarak olusan gruplarin

semptomlarinin karsilastirtlmasi

Lenf Nodu Kisa Capl
10 mm alti 10 mm Ustu P
Kusma (%) 321 (38,6) 28 (38,8) 0,965
Bulanti (%) 330(39,7) 31 (43,0) 0,578
Karin agrisi (%) 620 (74,6) 57 (79,1) 0,593
Oral alamama (%) 42 (5,0) 4 (5,5) 0,853
Kabizlik (%) 25 (3,0) 0(0) 0,136
Diziiri (%) 18 (2,1) 1(5,5) 0,659
Diyare (%) 188 (22,6) 15 (20,8) 0,727
Ates (%) 135 (16,2) 13 (18,0) 0,691
Sag alt kadranda hassasiyet (%) 194 (23,3) 17 (23,6) 0,959

USG’de mezenterik lenfadenitin kisa ¢apinin 8 mm’nin altinda ve iistiinde
olmasina gore olusturulan gruplar arasinda laboratuvar degerleri agisindan anlaml

bir istatiksel fark yoktur (Tablo 14).
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Tablo 14: Lenf nodu kisa ¢apt 8 mm sinir alinarak olusan gruplarin laboratuvar

degerlerinin karsilastirilmasi

Lenf Nodu Kisa Capi

8 mm alti 8 mm Ustu P
CRP Ortalama =S 26,8 + 45,06 33,13 £+ 55,26 0,918
M (25-75) 6 (2-32) 4 (1-40,25)
(min-max) (0-269) (0-260)
WBC Ortalama £ S 10,74 £ 5,97 10,45+ 5,12 0,622
M (25-75) 9 (7-14) 9(7-13)
(min-max) (1-39) (4-32)
HB Ortalama £ S 12,62 + 1,45 12,54 +1,32 0,456
M (25-75) 13 (12-13) 13 (12-13)
(min-max) (6-19) (10-16)
PLT Ortalama S 323,5+97,69 313,9+78,95 0,391
M (25-75) 312,50 (259,75-369,50) 301,50 (262-354,50)
(min-max) (14-793) (157-594)
Notrofil % Ortalama S 64,45 + 18,77 66,4 + 17,78 0,335
M (25-75) 67 (52-80) 68,50 (52-82)
(min-max) (9-96) (5-93)
Lenfosit % Ortalama £ S 24,97 + 15,97 2,79 £15,12 0,167
M (25-75) 22 (12-35) 19,50 (10-33,25)
(min-max) (0-79) (1-72)
Eozinofil % Ortalama =S 0,89 + 1,64 0,85+1,75 0,684
M (25-75) 0 (0-1) 0(0-1)
(min-max) (0-10) (0-15)
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USG’de mezenterik lenfadenitin kisa ¢apinin 10 mm’nin altinda ve iistiinde
olmasina gore olusturulan gruplar arasinda laboratuvar degerleri agisindan anlaml

bir istatiksel fark yoktur (Tablo 15).

Tablo 15: Lenf nodu kisa ¢ap1 10 mm simir alinarak olusan gruplarin laboratuvar

degerlerinin karsilastirilmasi

Lenf Nodu Kisa Gapi

10 mm alti 10 mm st P
CRP Ortalama £ S 27,99 + 46,87 32,87 £ 57,89 0,373
M (25-75) 6 (2-35,50) 3 (1-44,50)
(min-max) (0-269) (0-243)
WBC Ortalama =S 10,6 £5,77 11,35+5,72 0,440
M (25-75) 9 (7-13) 9 (7-15)
(min-max) (1-393) (4-25)
HB Ortalama =S 12,58 + 1,42 12,85+1,36 0,344
M (25-75) 13 (12-13) 13 (12-14)
(min-max) (6-19) (10-16)
PLT Ortalama =S 321+93,81 321,35+ 88,34 0,924
M (25-75) 308,50 (260-367) 313 (259,75-374,50)
(min-max) (14-793) (157-519)
Notrofil % Ortalama =S 64,72 + 18,58 67,31+17,97 0,343
M (25-75) 67 (52-80) 70 (54,75-82,75)
(min-max) (9-96) (5-91)
Lenfosit % Ortalama =S 24,67 £ 15,96 21,75+ 13,47 0,316
M (25-75) 2 (11-35) 19 (10,25-31,75)
(min-max) (0-79) (1-52)
Eozinofil % Ortalama £ S 0,89 + 1,706 0,77 £1,277 0,724
M (25-75) 0(0-1) 0(0-1)
(min-max) (0-15) (0-7)
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USG’da kisa ¢ap boyutu 8 mm iistii olan grupta antibiyotik kullanimi %44,9
(n:301) vard1 ve daha sikt1 (p=0,02). Yatis varlig1 arasinda her iki grup arasinda
anlamli fark yoktu fakat kisa ¢ap boyutu 8 mm {istii olan grupta yatislar daha uzundu
(ortalama 1,21 + 2,23) (p=0,049). Her iki grup arasinda ates ve ates siireleri i¢in
anlamli bir fark yoktu (Tablo 16).

Tablo 16: Lenf nodu kisa ¢ap1 8 mm sinir alinarak olusan gruplarin antibiyotik

kullanimi, yatis varligi, yatis ve ates siiresi agisindan karsilagtirilmasi

Lenf Nodu Kisa Capl
8ml alti 8ml Usti P

Antibiyotik kullanimi (%) 301 (44,9) 126 (53,8) 0,02
Yatis varhgi (%) 253 (37,8) 104 (44,4) 0,074
Yatis Gun Sayisi Ortalama S 1,21 +£2,23 1,55+2,43 0,049

M (25-75) 0(0-2) 0(0-3)

(min-max) (0-20) (0-14)
Ates Suresi Ortalama S 0,43 +1,754 0,34+0,83 0,258

M (25-75) 0 (0-0) 0 (0-0)

(min-max) (0-30) (0-5)

USG’da mezenterik lenfadenitin kisa capinin 10 mm’e gore kisa veya uzun
olmasimin gruplar arasinda antibiyotik kullanimi, yatis varligi, yatis ve ates siiresi

acisindan anlamli bir farki yoktu (Tablo 17).
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Tablo 17: Lenf nodu kisa ¢apt 8 mm simir alinarak olusan gruplarin antibiyotik

kullanimi, yatis varligi, yatis ve ates siiresi agisindan karsilagtirilmasi

Lenf Nodu Kisa Capi
10 mm alti 10 mm Usti P

Antibiyotik kullanimi (%) 398 (47,8) 29 (40,2) 0,214
Yatis varhigi (%) 398 (47,8) 29 (40,2) 0,893
Yatig Gun Sayisi Ortalama £ S 1,28 £ 2,26 1,46 £ 2,60 0,992

M (25-75) 0(0-2) 0(0-2)

(min-max) (0-20) (0-12)
Ates Suresi Ortalama £ S 0,42 +1,62 0,31+0,72 0,587

M (25-75) 0(0-0) 0 (0-0)

(min-max) (1-30) (0-3)
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5. TARTISMA

Abdominal agr1 ve hassasiyet pediatrik yas grubunda en sik hastaneye
basvuru nedenlerinden biridir ve ayirici tanisin1 yapmak zordur. Karin agrisinin sik
bir nedeni olan mezenterik lenfadenit, mezenterik lenf nodlarinin kendi kendini
siirlayabilen akut inflamatuar bir hastaligidir. Mezenterik lenfadenitin insidansi
bilinmemektedir. Etiyolojik olarak ¢ok heterojen bir hastaliktir ve bu siire¢
icerisinde herhangi bir etiyolojik neden bulunamazsa primer mezenterik lenfadenit
olarak adlandirilmaktadir. (11, 12). Mezenterik lenfadenitle ilgili litaratiirde yeteri
kadar ¢alisma bulunmasa da spesifik olmayan karin agris1 nedenlerin basinda gelir.
Lenf nodlar1 genellikle sag alt kadranda oldugundan, mezenterik lenfadenit bazen
apandisit ve invajinasyon klinigini taklit ettigi i¢in litaratiirde genellikle bu
hastaliklarin ayirici tanisinda anlatilir. Bu hastaliklardan ayirici tanisi yapilmasinda
batin USG veya BT den faydalanilir. (12, 14, 15). Hastaligin dogal seyri ve uygun
tedavisi agik¢a tanimlanmamistir. Primer ML’in nedeni belirlenemedigi ve
iyilesme siireci yavas oldugu i¢in korkularin ve endiselerin giderilmesi aile
tarafindan zor olabilir. Abdominal semptomlar1 olan hastalarda higbir etiyolojik
neden bulunamadigi zaman ailenin endiseleri artmaktadir. Bu ¢alismada mezenterik
lenfadenitin etiyolojisinde yer alan patolojileri ve sikiligir degerlendirildi (118).
Etiyolojik nedenlere gore olusturulan gruplarin klinik ve laboratuvar bulgulari,
hastaneye yatis varligi ve siireleri ile lenf nodu biiyiikliikleri, eslik eden

ultrasonografik bulgular arasindaki iligki incelendi.

Calismamizda tiim hasta grubunda yas ortalamasi 7,83+4,20 bulundu.
Toorenvliet ve arkadaslarinin ML hasta grubunda yapmis oldugu ¢alismada yas
ortalamast 7,9£3,5, akut apandisitte yas ortalamasi 10,343,7 bulunmustur (14).
Bizim ¢alismamiz da benzer sonuglar elde edildi. Asemptomatik ML grubunda yas
ortalamas1 7,25 + 4,60, primer ML’da yas ortalamas1 7,994+4,12, sekonder ML’de
7,75 £ 4,214 bulunmustur. Sekonder nedenleri alt gruplarina ayirdigimizda
apandisite sekonder ML’de 9,90+3,44, akut gastroenterite sekonder ML’de ise
6,56+4,33 bulunmustur. Ana gruplarimizin yaslar1 arasinda anlamli fark

bulunamamisken, apandisite sekonder ML’de primer ML’e gore yas ortalamasi
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anlamli olarak yiiksekti ve Toorenvliet ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alisma ile
ortiisiiyordu. Buna karsilik Gross ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada akut
apandisit ve mezenterik lenfadenit arasinda anlamli bir yas farki bulunamamistir
(19). Calismamizda akut gastroenterite sekonder ML grubunda yer alan hastalarin

yas1 anlamli olarak diger gruplara gore daha kiigtiktii.

Mezenterik lenfadenitle ilgili yapilan farkli ¢alismalarda farkli cinsiyetin
agirlikli oldugu goriilmiistiir. Toorenvliet ve arkadaglarinin yapmis oldugu
calismada ML hastalarinin %73,3’1i erkek hastaydi (14). Vayner ve arkadaslarinin
yapmis oldugu benzer ¢alismada ise %55°1 kiz hastalardan olusuyordu (20). Gross
ve arkadaglarinin yapmis oldugu ¢alismadaysa %53,3’li erkek hastaydi (19). Bizim
calismamizda ise tiim ana gruplarda erkek hasta orani daha fazlaydi. Primer ML
%58,6°1 erkek cinsiyetliydi. Asemptomatik ML’de %55,6, sekonder ML’de ise
%57,1 oraninda erkek bulunmaktaydi. Istisna olarak akut gastroenterite sekonder

ML’de %52,5 oraninda kiz hasta ¢ogunluktaydi.

Litaratiiri inceledigimizde ML’in etiyolojik nedenler acisindan ¢ok
heterojen bir hastalik oldugu goriilmektedir. Inflamatuar Bagirsak Hastaliklari,
Sistemik kronik inflamatuar hastaliklar (6rnegin, sistemik lupus eritematoz ve
sarkoidoz), malignite (en sik nonhodgin lenfoma), HIV enfeksiyonu, tiiberkiiloz,
apandisit, Yersinia enterocolitica veya pseudotuberculosis ve nontifoidal
Salmonella enfeksiyonu, Enfeksiydoz mononiikleoz (Epstein-Barr viriisii,
Toxoplasma gondii ve Bartonella henselae) ve Escherichia coli ve streptokoklar’in

mezenterik lenfadenite neden olabilecegi belirtilmistir (29).

Bizim calismamizda akut apandisiti saptanan hasta sayist 61 (%7)’di.
Maligniteye sekonder ML’de 19 hastanin 6’sinda Nonhodgin lenfoma vardi.
Nonhodgin lenfoma saptanan hastalarin birinde Crohn hastalig1 eslik ediyordu. 2
hastada Noroblastom, 3 hastada Hodgin lenfoma, 3 hastada ALL goriildii. Sertoli
Leyding hiicreli tiimor, Rabdomiyosarkom, Sakrokoksigeal teratom bulunan birer
hasta vardi. Diger sekonder ML nedenlerini inceledigimizde iist solunum yolu
enfeksiyonu nedeniyle basvurup etken olarak streptokok saptanan 14 hasta
bulunmaktaydi. Serolojik olarak EBV enfeksiyonu kanitlanmig 22 hasta

bulunmaktaydi. Solunum PCR’indan Adenovirus saptanmis iki hasta, Parvovirus
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saptanmis iki hasta. Influenza tip B ve Parainfluenza saptanmis birer hasta
bulunmaktaydi. iki hastanin gaita kiiltiiriinde Salmonella iiredi. Bir hastanin Hepatit
A pozitif geldi. Bir hastanin serum viral serolojik testlerinde Mycoplasma pozitif
oldugu goriildii. 1ki hastanin kist hidatigi (Echinococcus granulosus)
bulunmaktaydi. Ug hastanin H. Pylorisi pozitifti. U¢ hastada Célyak hastaligi vardi.
Pankreatiti olan bir hasta bulunmaktaydi. Bir hasta tiiberkiiloz tanis1 almisti. Bir
hasta da Kronik Hepatit B hastasiydi. Akut Poststreptekokal Glomerulonefritle
basvuran bir, FMF atak ile bagvuran iki, HSP tespit edilen iki hasta bulunmaktaydi.

Calismamizda litaratiirde bulunan etiyolojik nedenlerinin neredeyse tamami
bulunmaktaydi. Fakat Yersinia enterocolitica’ya bagli ML’e hig¢ rastlanmadi. Sag
alt karin agrisi, ates, kusma, 16kositoz ve diyare ile ortaya ¢ikan akut yersiniosis,
akut apandisit ile karigabilen bir klinik tablodur. Apendiks ¢evresinde ve terminal
ileumda inflamasyona neden olarak, mezenterik lenfadenitlere neden olabilir. (85-
87). Calismamizda gastroenterite sekonder mezenterik lenfadenit saptanan
hastalarin sadece dordiinde Yersinia enterokolitica arastirildigi goriildii. Ve bu
hastalarin gaita kiiltiirleri negatif olarak sonuglanmigti. Olgularimizda akut
apandisit benzeri klinigi nedeniyle bagvurup opere olmus fakat sonrasinda patoloji
raporunda apandisit olmadiklari anlasiimis 14 hasta bulunmaktaydi. Bu hastalardan
yersina kiiltlirii gonderilmemisti. Belki de ¢alismamizda yersinia enterocolitica
bulamamizin nedeni siiphelenip kiiltiir gonderilmemis olmasiydr ve ¢alismamizin
kisithiliklarindan bir tanesiydi. Yersiniozis i¢in Polonya’da 2010 yilinda sikliginin
1 milyonda 6,2 vaka oldugu bildirilirken diger Avrupa Birligi {ilkelerinde 1
milyonda 26 yersiniozis vakasi bildirlmistir (173). Bu nedenle akut apanisite benzer
Klinik duruma neden olan yersinia enterokolitika enfeksiyonu akilda
bulundurulmalidir. Bir diger litartirde bildirildigi halde ¢calismamizda bulunmayan
etken ise HIV enfeksiyonuydu. Bunun nedeni iilkemizde yaygmn goriilen bir

enfeksiyon olmamasi olabilir.

Sivit ve arkadaslarin yapmis olduklar1 g¢alismada 35 ML’li hastanin
retrospektif olarak yapilan degerlendirmesinde ML’in %26’lik oranla en sik
nedenin akut apandisit oldugu bildirilmistir. Ayn1 ¢alismada hastalarin %54’iinde
etiyoloji bulunamamis, %6 olguda adneksiyal torsiyon, %3 olguda rotaviriis

enteriti, %3 olguda notropenik kolit, %3 olguda lésemi, %3 olguda pelvik
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inflamatuar hastalik, %3 olguda Stafilokok pndmonisi saptanmistir. 3 semptomatik
hastaya yonelik yapilan mezenter lenf nodu biyopsisinin histopatolojik
incelenmesinde lenfoid hiperplazi ile uyumlu bulunmustur (23). Bizim
calismamizda ise akut apandisit tiim ML’lerin %7,05’inde saptanmistir. Etiyolojik
neden bulunamayan hasta yiizdesi %53,6 idi.

Simanovsky ve arkadaglarinin 200 ¢ocukla yapmis olduklari ¢alismada ML
saptanan 13 hastada akut apandisit, 8 hastada invajinasyon, 1 hastada tilseratif kolit,
1 hastada over torsiyonu, 1 hastada pankreatit saptanirken, karin agrisi ile bagvuran
65 cocukta spesifik bir tan1 konulamamustir (13).

Watanebe ve arkadaslarinin akut gastroenteriti bulunan ve ML’i saptanan
27 hasta grubunun 14’tine yapmis olduklar1 digki kiiltiirlerinde; 3 olguda
Campylobacter jejuni, 2 olguda Enterotoksijenik Eschericia coli, 1 olguda
Salmonella, 2 olguda Rotaviriis tespit edilmistir. (174). Bizim 865 hasta {izerinde
yapmis oldugumuz calismada ise gosterilmis gastroenterit etken patojenler
sirastyla; 22 hastada Entomoeba histolica, 13 hastada rotavirus, 2 hastada

Salmonella ve 1 hastada Adenovirus tespit edildi.

Calismamizda 4 hastada pnomoniye sekonder ML oldugu gorildii.
Moustaki ve arkadaslarinin yaptiklar1 benzer ¢alismasinda ise lober veya segmental
pnomonisi olan c¢ocuklarda goriilen akut karin agrisinin en sik nedeninin ML
oldugunu gostermislerdir. Fizyopatolojisinde pndmoniye neden olan viral ve
bakteriyel patojenlerin lenfohematojen yolla yayilmin rol oynadigi diistiniilmiistiir
(175). Calismamizda ise solunum PCR ile saptanmis ve pnomoniye neden oldugu
diistiniilen viral etkenler Parainfluenza (n:1), influenza tip B (n:1) ve Adenovirus
(n:2) hastada tespit edildi.

Simanovsky ve arkadaslarinin USG goriintiilemesi ile tesadiifen mezenterik
lenfadenit saptadig1 asemptomatik hasta grubunda ise; 32 idrar yolu enfeksiyonu,
24 hidronefroz, 11 konjenital anomali, 7 bobrek tasi, 7 hepatomegali, 4 inmemis
testis, 4 meatal stenoz, 1 iseme disfonksiyonu, 3 kasik fitig1, 3 hipertansiyon, 3
hipospadias, 2 kronik kabizlik, 2 prematiir puberte, 1 abdominal distansiyon, 1
urakus kanal kisti, 1 tekrarlayan kusma bulunmustur (13).

Vayner ve arkadaslarini ¢alisma grubundaki 189 olgunun %14,8’inde ek

USG bulgusuna (mezenter dis1 yerlesimli abdominal lenfadenopatiler,
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splenomegali, hepatosplenomegali, over kistleri, bliylimiis overler, ektopik bobrek,
karaciger graniilomu, iireteropelvik daralma, safra kesesi tasi, iireter tasi)
rastlanilmistir (20). Bizim c¢alismamizda ise farkli nedenlerle (6rnegin; biliylime
gelisme geriligi, idrar yolu enfeksiyonu, hipertansiyon vb) c¢ekilen ultrasonografide
tesadiifen mezenterik lenfadenit saptanan 79 hastanin USG’da bulnan ek patalojiler
3 olguda over hemorajik kisti, 3 olguda over basit kisti, 1 olguda over torsiyonu, 3
olguda hepatosplenomegali, 1 olguda dalak kisti, 2 olguda kolelityazis, 4 olguda
splenomegali bulunmaktaydi.

Calismamizda hem primer ML hem de sekonder ML gruplarinda en sik
goriilen semptom karin agrisiydi. Akut apandisite sekonder ML’de sag alt kadran
hassasiyet bulgusunun primer ML’e gore daha sik bir bulguydu. Akut gastroneterite
sekonder ML ve akut apandiste sekonder ML’de diyare primer ML’e gore sikligi
anlamliydi. Gross ve arkadaglarinin 102 akut apandisit ve 99 mezenterik lenfadenit
arasindaki farki gorebilmek i¢in yaptiklari ¢alismada ML’1 olan hastalarda
semptom ve bulgular1 arasinda kusma %34,3, bulant1 %14,1, oral alamama %29,3,
kabizlik %8,1, diziiri %15,2, 39 {istii derece ates %28,3, sag alt kadran hassasiyeti
%20,2 olarak belirlenmistir. Apandisit olan hastalarda kusma, oral alamama, sag alt
kadranda hassasiyet sikayetleri mezenterik lenfadenite gore daha yiliksek oranda
bulunmusken, ates ve diziiri sikayetleri ML de daha sik goriilen bir semptomdu.
Bulanti, kabizlik ve diyare siklig1 agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark: yoktu.
Gross ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada yiiksek atesin akut apandisit
yerine, mezenterik lenfadenit ile iligskili olmasini mezenterik lenfadenit spesifik
olmayan karin agrilar1 arasinda ates oran1 daha yiiksek olan bir alt grup olabilecegi
tizerine yorumlamuslar (19). Caligmamizda ise ates semptomunun goriilme sikligt
acisindan gruplar arasinda fark yoktu. Caligmamizda Primer ML’1 olan hastalarin
semptomlar1 arasinda kusma %?38,3, bulanti %39,4, karin agris1 % 74,3, oral
alamama %3,4, kabizlik %3,6, diziiri %1,5, ates %15,7 oraninda goriildii. Bizim
caligmamizda da benzer sekilde sag alt kadranda hassasiyeti akut apandisiti olan
hastalarda daha sik bir semptomdu. Farkli olarak akut apandisite sekonder ML ve
primer ML arasinda kusma, oral alamama, ates ve diziiri sikayetlerinin siklig

acisindan anlamli bir fark elde edilemedi.
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Toorenvliet ve arkadaglarinin yapmis oldugu benzer bir ¢alismada akut
karm agris1 tablosuyla gelen hastalarin mezenterik lenfadenit ve akut apandisit
ayirici tanisi yapildiktan sonra iki grubu birbiriyle karsilagtirmislar. ML’de
semptomlar1 incelediklerinde mide bulantis1 %65,8, kusma %47,4, sag alt kadran
agrist %5, diziiri %2,6 sikliginda bulunmus. Bizim ¢alismamizdan farkli olarak
mide bulantisi, kusma sikayetlerinin akut apandisitte anlamli olarak daha sik oldugu
gosterilmis (14). Bizim ¢alismamizda akut gastroenterite sekonder ML lar farkli bir
alt grup olarak analiz edildigi i¢in bulanti1 ve kusma semptomu primer ML’lerde
daha nadir oldugu gosterildi ve bu nedenle farklilik goriilmemis oldugunu

diistinliyoruz.

Sivit ve arkadaglarinin yapmis olduklar1 ¢alismada ML saptanan hastalarin
tamaminda karin agris1 sikayeti oldugu, %53 kusma, %47 istahsizlik, %42 ates,
%26 hastada da bulant1 ve ishal sikayetinin eslik ettigi goriilmistiir. (23). Sikorska-
Wisniewska ve arkadaglarinin Polonya’da bir Gastroenteroloji ve Onkoloji
Kliniginde 127 ¢ocukla yapmis olduklar1 bir calismada bizim ¢aligmamiza benzer
sekilde ML’lerde karin agrist1 %49,6 ile en sik sikayet olarak goriilmiis. Bu
hastalarin da 9%26’sinda karin agris1 tek sikayetmis. Hastalarin diger sik
semptomlar1 kusma ve ates olarak bulunmus (176). Calismamizda primer ML’lerin

%19,2’sinde tek sikayet karin agrisiydi.

Litaratiirdeki cogu ¢alisma da gostermistir ki karin agris1 sikayeti ML’ in en
onemli semptomudur. Diger semptomlarin goériilme sikligiysa ¢aligmaya gore
farklilik gostermistir. Bu durum ML’in ¢ok heterojen bir hastalik olmasi ve yapilan
calismalardaki Orneklem sayisinin  azhigindan kaynaklaniyor olabilecegini
diisiindiik. Bizim calismanin avantaji 903 hasta ile daha fazla 6rneklem sayisina
sahip olmamizdi. Ayrica ¢ogu ¢alismada primer ML ve sekonder ML ayrimi
yapilmaksizin semptomlarin dagilimlari verildigi goriildii. Bizim ¢alismamizda ise
ileri tetkikler sonrasi etiyolojik nedenleri bulunan hastalarin sekonder ML olan
hastalar ayr1 bir gruba dahil edildi. Bu nedenle ML semptom ve bulgularina dair
verdigimiz oranlarin daha gercekei oldugunu diigiiniiyoruz. Hicbir etiyolojik neden
bulunamayan 464 primer ML hastast vardi. Primer ML olan 464 hastanin
semptomlarini inceledik ve bu hastalar1 apandisite sekonder mezenterik lenfadeniti

olan 99 hastastyla karsilastirdik.
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Calismamizda akut gastroenterite sekonder ML’de kusma, diyare ve oral
alamama, primer ML’e gore daha anlamli semptomlardi. Bunun nedenini kusma,
diyare ve oral alamamanin akut gastroenteritte yaygin semptomlar olmasiyla alakali
olarak degerlendirildi. Primer ML’de ise sag alt kadran hassasiyeti akut

gastroenterite sekonder ML’e gore daha sik bir bulguydu.

Sekonder ML ve pimer ML arasindaki laboratuvar degerleri incelendiginde
ise CRP ve WBC degerinin sekonder ML’da daha yiiksek oldugu goriildii. Bu
durum sekonder ML de bulunan primer etiyolojik nedenlerin akut faz reaktanlarin

anlamli bir sekilde ylikseltmesinden kaynaklaniyor olabilir.

Calismamizda asemptomatik ML ile primer ML arasinda laboratuvar
degerleri incelendiginde anlamli bir fark bulunamamistir. Benzer sekilde
asemptomatik ML, sekonder ML nedenleri ile karsilatirildiginda da anlamli bir fark
yoktur. Bu demek oluyor ki, mezenterik lenfadeniti olan hastalar akut karin agrisi
sikayetiyle acile bagvuruda bulunsalar bile, baska nedenlerle USG goriintiilemesi
yapilmis ve tesadiifen mezenterik lenfadenit saptanmis hastalara gore akut faz

reaktanlarin1 anlamli bir sekilde yiikseltmemektedir.

Ilging olarak sekonder ML’de akut faz reaktanlar1 asemptomatik ML na
gore anlamli sekilde ylikselmemisken, primer ML’e gore daha yiiksektir. Bu durum
asemptomatik ML’de bulunan ve ML sekonder nedenlerine dahil edemiyecegimiz

ek patolojilerden kaynaklantyor olabilir.

Gross ve arkadaglarinin yapmis oldugu ¢alismada akut apandisit ve ML’in
laboratuvar degerleri karsilastirilmis. Akut apandisitte CRP, WBC ve nétrofil
yiizdesinin mezenterik lenfadenite oranla daha yiiksek oldugu gosterilmistir (19).
Bu durumu diger ¢aligmalarda da desteklenmistir. (177, 153). Bu ¢alismanin 6nemli
bir 6zelligi mezenterik lenfadenitte akut apandisite gore lenfositoz hakimiyetinin

oldugunu gosteren ilk ¢alisma olmasidir.

Bizim yapmis oldugumuz ¢alismada ise primer ML ile apandisite sekonder
ML’1 olan hastalar arasinda WBC ve notrofil yilizdesi Gross ve arkadaslarinin
yapmis oldugu c¢alismayla uyumlu olarak yiiksek ¢ikmistir fakat CRP degeri i¢in

istatiksel anlamli bir fark ¢ikmamistir. Bizim g¢aligmamizda da primer ML’de,
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apandisite sekonder ML’e gore lenfositoz hakimiyetinin oldugu goriilmiistiir ve

Gross ve arkadaslarini destekler niteliktedir.

Akut gastroenterite sekonder ML ile primer ML arasindaki laboratuvar

degerleri arasinda anlamli bir fark bulunamamustir.

Toorenvliet ve arkadasglarinin yapmis oldugu calismada mezenterik
lenfadenit ve akut apandisit arasindaki laboratuvar degerleri karsilastirilmis ve akut
apandisitte WBC, CRP degeri ve Notrofil yiizdesininde artiginin mezenterik
lenfadenitlere gore daha yiiksek oldugu goriilmiis ve eritrosit sedimantasyon

hizinda ise anlamli bir fark gosterilememistir (14).

Litariitiirdeki ¢ogu calismada akut apandisitte akut faz degerlerinin ML’e
oranla daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Ozellikle WBC, CRP ve nétrofil
yiizdesinin yiiksek olmasi siklikla bulunmustur. Bizim ¢aligmamizda farkli olarak
CRP degerinin iki grup arasinda anlamsiz c¢ikmis olmasinin sebebi diger
calismalardan farkli olarak mezneterik lenfadeniti etiyolojik nedenlerine gore alt
gruplara ayirmigs olmamiz ve Primer ML ile Apandisite Sekonder ML arasinda
degerlendirme yapmis olmamiz olabilir. Ayrica Gross ve arkadaglarinin bulmus
oldugu mezenterik lenfadenitte akut apandisite gore lenfositoz hakimiyeti bizim

calismamizda ikinci kez gosterilmis ve desteklenmistir.

Calismamizda primer ML hasta grubunun %31°1 hastaneye yatirilarak
izlenmek durumunda kalirken, bu oran sekonder ML grubunda %53,3 olarak
bulundu. Sekonder ML’ler istatiksel anlamli olarak daha yiliksek yatis oranina
sahipti. Ayrica ¢galismamizda yatis siireleri agisindan da iki grup arasinda sekonder
ML’de daha uzun olmak iizere anlamli fark bulundu. Gross ve arkadaslarinin
yapmis oldugu c¢alismada apandisitte, ML’e goére yatis siiresi daha uzun oldugu
gorildii. Yatis uzunlugu mezenterik lenfadenitte ortalama 0,98+1,29 iken, akut
apandisitte 4,81£1,87 bulundu (19). Bizim ¢alismamizda bu durumu destekler
nitelikteydi. Apandisite sekonder ML’de, primer ML’e gore yatis siiresi daha
uzundu. Primer ML’in ortalama yatig siiresi 1£2,049 iken, sekonder ML’lerde
3,56+2,568 bulundu ve apandisite sekonder ML’de yatis siiresi anlaml1 olarak daha
uzundu. Sekonder ML’in daha fazla hastaneye yatis gerektirmesi ve bu gruptaki

hastalarda antibiyotik kullaniminin daha sikti olmasindaki temel farki hasta
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grubunun tamaminda yatig ve antibiyotik kullanimi1 olan akut apandisite sekonder
ML in olusturdugunu tahmin edebiliriz. Ayrica bu farkliliklar primer ML grubu ile

akut gastroenterite sekonder ML arasinda yoktu.

Calismamizda sekonder ML grubunda antibiyotik kullanim orani %53,3
bulunmustur. Ayn1 zamanda istatiksel olarak anlamli diizeyde daha az kulanim
oranlarina sahip olsa da primer ML’de de azimsanmayacak diizeyde (%40)
antibiyotik kullaniminin oldugu goriilmiistir. ML olan hastalarin verileri
incelendiginde kesin bir antibiyotik endikasyonu oldugunu géremedik ve tamamen
takip eden doktorun kanaatiyle baglandigini farkettik. Litaratiirde ML tedavisinde
litaratiirde antibiyotik tedavisindeki yeri agik degildir. Prospektif yapilan bir
calismada antibiyotik tedavisinin mezenterik lenfadenopati siirecini degistirmedigi

ve bu nedenle her hastada kullaniminin gerekli olmadigi goriilmiis (178).
Gruplar arasinda ates siireleri ile ilgili anlamli bir fark bulunamadi.

.Gross ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada mezenterik lenf nodu alt
gruplarinda lenf nodu kisa ¢apt 10 mm'den kiiciik ve biiyiik olanlar arasinda
herhangi bir klinik veya laboratuvar farki gosterilememis. Kiigiik ve biiylik lenf
diigiimleri arasinda anlamli bir fark bulunmamasi, genislemis mezenterik lenf
diiglimlerinin semptomatik ML'nin dogrudan nedeni olmaktan ziyade radyografik
bir bulgu oldugu ve mezenterik lenf nodu genislemesinin farkli ve spesifik olmayan
etiyolojilerden kaynaklandigi anlamina gelebilecegi disiintlmiistir (19). Bizim
calismamizda bu bulguyu destekler niteliktedir. Mezenterik lenf nodu kisa ¢ap1 i¢in
sinirt 10 mm olarak yapilan gruplandirmada her iki gruplamada da laboratuvar ve

Klinik agindan istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi.

Karmazyn ve arkadagslarinin yapmis oldugu calismada ise asemptamatik bir
grup lizerinde BT ile goriintiilleme yapilmis ve 61 saglikli ¢cocugun BT’sinden
33’ilinde (%54) mezenterik lenfadenitin kisa ¢ap1 5 mm ve lizerinde goriilmiis. 3
cocukta 8 mm iizerinde goriilmiis. 10 mm {izerinde hasta bulunamamis. 17'si (%
28) kiimeli 5 mm tizerinde lenf nodlar1 bulunmus (2). Sivit ve arkadaglarinin yapmis
oldugu benzer bir calismada USG ile goriintiileme yapilmis ve kisa aks ¢ap1 5 mm
tizerinde olan ML orani akut karin agrisiyla bagvuran ¢ocuklarda %14 goriiliirken,

asemptomatik cocuklarda % 4 oraninda goriilmiis. Arada olusan bu fark ise
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bagirsak gazlarmin optimal degerlendirmeyi Onlemesi olarak disiiniilmiis ve
radyologun es zamanli olarak sadece kendisinden istenilene bakarken mezenterik
lenf nodlarii degerlendirmemis olmasi da bagli olabilecegi diisiiniilmiistiir (2). Bir
baska calismada USG’da bakilma teknigine gore sikistirma yapildigi ve bu
durumunda lenf nodlarinin daha dar goriilmesine yol agacagi One siiriilmiis ve
BT’de degerlendirme yapilirken ML diyebilmek i¢in lenf nodu kisa aksinin 8§ mm

alinmasi Onerilmistir (174).

Simanovsky ve arkadaslarinin 200 pediatrik yas grubundaki hastayr akut
batinla bagvuran, spesifik olmayan karin agrisiyla bagvuran ve asemptomatik olup
farkli nedenlerle USG c¢ekilen ve ML saptanan hasta grubu olmak iizere 3 gruba
aywrarak incelemis. Asemptomatik ¢ocuklarin % 64'tinde, geleneksel kriterler, yani
kisa aksiin 5 mm {istiinde lenadenit olarak uygulandiginda genislemis mezenterik
lenf nodlar1 bulundugunu ortaya ¢ikarmis. Gruplar arasinda sadece lenf nodu kisa
aksinin 10 mm'lik bir siir tanimlanmasi durumunda anlamlilik oldugunu gérmiis.
Spesifik olmayan karin agrisiyla bagvuran hastalarin %27,6’sinda kisa aks1 10 mm
tistinde ML tespit edilirken, asemptomatik olup farlt nedenlerle USG ¢ekilen ve
ML saptanan hasta grubunda %9,9 oraninda kisa akst 10 mm {isti ML tespit
edilmis. Bu bulgulara gore, ¢ocuklarda patolojik ML'nin tanimlanmasi i¢in lenf

nodu kisa aksinin 10 mm'lik bir minumum deger alinmasi 6nerilmis (13).

Aralan Tan ve arkadaslarinin yapmis oldugu c¢alismada rastgele seg¢ilmis
karmm agrisi olmayan ve farkli nedenlerle ultrasonografi yapilan 100 cocuk
incelenmis. Hastalarin %58’inde mezenter lenf nodu goriilmiis, goriintiilemeler
sirasinda saptanan mezenter lenf nodlarinin hepsinin patolojik olmadig, sekil, say1,
bliytikliiglin karar vermede 6nemli oldugu vurgulanirken, lenf nodu uzun ¢ap1 10
mm, kisa ¢ap1 4 mm’ye kadar olan, oval sekilli lenf nodlarinin ¢ocuklarda normal

kabul edilmesi 6nerilmistir (179).

Calismamizda mezenterik lenf nodunun boyutuna gore farkliliklar
saptadigimiz birka¢ nokta vardi. Mezenterik lenf nodunun kisa aksi 8 mm’nin
tistiinde olan hastalarda diyare, 8 mm altinda olan hastalara gore daha sik goriildigi
saptandi. Ilging olarak kabizlik kisa aks1 8 mm’den kisa saptanan grupta daha sik

karsilasilan bir semptomdu. Ayrica kisa aksin 8 mm iistiinde olan grupta antibiyotik
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kullanim oranin daha fazla oldugu (%53,8), yatis siiresinin de daha uzun oldugu
(1,55£2,43 giin) gorildii. Kisa aksin 8 mm {istiinde olan hastalarda antibiyotik
kullanim oranin daha yiiksek olmasmin nedenini, daha biiyilk boyutlarda
doktorlarin daha fazla antibiyotik yazma egiliminde olmalar1 ve bu nedenle daha
sik antibiyotik yazdiklar1 seklinde tahmin edildi. Kisa aksin 8 mm alt1 veya iistii

oldugu gruplar arasinda anlamli bir laboratuvar farki gériilemedi.

Mezenterik lenf nodlarindaki kisa ¢apin 10 mm alti ve {stiinii
karsilastirdigimizda semptomlar, laboratuvar degerleri, ates siiresi, yatis varligi ve

uzunlugu ve antibiyotik kullanim1 a¢isindan anlamli bir fark bulunamamastir.

ML boyutlariyla etiyoloji arasindaki iliskiyi ele aldigimizda kisa ¢apin siniri
sirasiyla 5 mm, 8 mm ve 10 mm alindiginda gruplarin tiim hastalara olan oranlari
degismekteydi. Kisa ¢apin sinir1 sirastyla 5 mm, 8 mm ve 10 mm alindiginda primer
ML’in tiim hastalara oran1 sirasiyla; %53,6, %44,1, %49,2 olup belirgin bir degisim
gbzlenmezken; apandisite sekonder ML grubunda sirastyla; %7, %,9 ve %4,3 olup
diisme egilimindeydi. Onemli olarak maligniteye sekonder ML’de ise sirasiyla
%2,1, %4, %7,2 olup giderek arttigimmi farkettik. Diger etiyolojiye sekonder
ML’larinda da sirastya %7,5, %13.9, %17,5 olup giderek artmaktadir. Mezenterik
lenfadenitin boyutlariyla etiyolojik oranlari inceledigimizde, daha biiyiik boyuttaki
mezenterik lenfadenitlerde diger etiyolojiye sekonder ML grubunun ve maliginteye
sekonder ML grubunun tiim hastalara oranlarinin yiikseldigini goz Oniinde
bulundurarak, etiyolojiler agisindan daha uyanik olmamiz gerektigi, ileri tetkiklerin
gerekebilecegini ve onkolojik nedenlerin de mutlaka ayirict tanilarimizda yer

almasi gerektigi unutulmamalidir.

Litaratiirde ¢esitli arastirmalar mezenterik lenf nodlar1 boyutu hakkinda bize
farkli sonuglar vermektedir. Eriskin hastalardaki bulgulara dayanarak kisa eksenleri
5 mm'den fazla olan li¢ veya daha fazla lenf nodu kiimesi patolojik olarak kabul
edilir (24). Fakat ¢ocuklarda daha genis lenf nodu boyutlarinin asemptomatik
cocuklarda sik rastlanan bir bulgu olmasi nedeniyle 8 mm, hatta 10 mm gibi daha
biiylik lenf nodlarinin mezenterik lenfadenit kabul edilmesi Onerilen c¢aligmalar
bulunmaktadir. Fakat calismamizda mezenterik lenf nodu boyutlar1 5 mm, 8mm,

10 mm alindiginda gruplar arasinda bariz anlamli farklarin olusmadigi goriildii. Bu
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da bize mezenterik lenfadenitin boyutundan daha g¢ok klinik bir tan1 olmasi

gerektirdigini diisiindiirmiistiir.

Calismamizin kisitliliklart; retrospektif bir ¢alisma olmasi ve hastalar
hakkindaki verilere hastanemizin neksus sistemine kayitli bilgilerden ulasildi.
Notlarin diizenli tutulup tutulmamis olmasi bizim c¢alismamizin bulgularini
etkiliyordu. USG’lar1  degerlendiren tek bir radyolog olmamasi da
kisithiklarimizdand: fakat hastanemizin bir ¢ocuk hastanesi olmasi ve USG’larin
tamaminin tecriibeli pediatrik radyologlar tarafindan yapilmas: bu kisithilig
azaltmis olabilecegini diigiinliyoruz. Yine retrospektif calisma olmasi nedeniyle,
kontrollere ¢cagrilmayan, kontrollerine diizensiz takip eden veya gelmeyen hastalar
biiylik ¢ogunluktaydi ve hastaligin seyrini izleme firsatimiz olmadi. Mezenterik
Lenfadenit etiyolojisini degerlendirmede ileri tetkiklerin her hasta igin

kullanilmamasi bizi sekonder nedenleri bulamamamiza neden olmus olabilir.
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6. SONUCLAR

1- 2017 Eyliil-2018 Agustos arasinda 1 yillik taramamiz sonucunda primer
ML’de 464 (%53,6), apandisite sekonder ML’de 61 (%7), akut gastroneterite
sekonder ML’de 177 (%20,4), maligniteye sekonder ML’de 19 (%2,1), diger
etiyolojik nedenlere bagli ML’de 65 (%7,5) hasta bulunmaktaydi. Calismamizda
litaratiirde bulunan etiyolojik nedenlerinin neredeyse tamami (Yersina

enterokoltica ve HIV haric) bulunmaktayd.

2- Hem primer ML hem de sekonder ML gruplarinda en yaygin goriilen
semptom karin agrisiydi. Fakat primer ML'de sikli81 istatiksel olarak daha fazlaydi.
Primer ML tanis1 alan hastalarda goriilen semptomlar sirasiyla; karin agrisi
(%74,3), bulant1 (%39.,4), kusma (%38,3), ates (%15,7), kabizlik (%3,6), oral
olamama (%3,4) idi. Primer ML’lerin %19,2’sinde tek sikayet karin agristydi.

3- Sekonder ML grubunda olan hastalarin primer ML grubuna gore oral
alamama ve diyare sikayetlerinin istatistiksel olarak daha sik oldugu goriildii. Bu
saptanan farkin nedeni akut gastroenterite sekonder ML'lerin oldugu tahmin edildi.

Ayn1 zamanda apandisite sekonder ML grubundaki hastalarin %5 inde diyare vardi.

4- Akut apandisite sekonder ML’de karin agris1 ve sag alt kadranda

hassasiyeti primer ML’e gore daha sik goriildii.

5- Sekonder ML ve pimer ML arasindaki laboratuvar degerleri
incelendiginde CRP ve WBC degerinin sekonder ML’da daha yiiksek oldugu
goriildii. Bu durum sekonder ML de bulunan primer etiyolojik nedenlerin akut faz

reaktanlarini anlamli bir sekilde yiikseltmesinden kaynaklaniyor olabilir.

7- Asemptomatik ML ile primer ML arasinda laboratuvar degerleri
incelendiginde ise anlamli bir fark bulunamamistir. Sekonder ML’de akut faz

reaktanlar1 primer ML’e gore istatistiksel olarak yiiksek bulundu.

8- Bu calismada primer ML’e goére apandisite sekonder ML grubu
hastalarinda WBC ve notrofil yiizdesi istatistiksel olarak daha yiiksek ¢ikmuistir.

Fakat gruplar arasinda CRP degeri i¢in istatiksel anlamli bir fark saptanmamustir.
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Ancak calismamizda primer ML’de, apandisite sekonder ML’e gore lenfosit

yiizdesinin fazla oldugu goriilmiistiir.

9- Primer ML’in ortalama yatis siiresi 1£2,04 giin iken, apandisite sekonder
ML’lerde 3,56+2,56 giin bulundu ve yatig siiresi anlamli olarak daha uzundu.
Bununla birlikte sekonder ML, primer ML’e gore daha fazla hastaneye yatis
gerektirdi ve antibiyotik kullanim1 da daha sikti. Bu farkin akut apandisite sekonder

ML grubundan kaynaklandig diisiiniildii.

10- Sekonder ML’de primer ML’e gore antibiyotik kullanimi1 daha sikti,
daha fazla hastaneye yatis gerektirdi ve yatiglar siireleri daha uzundu. Bizim
goriistimiizce sekonder ML’de olusan bu farkin ana kaynagini akut apandisitin
olusturmus oldugunu diisiinmektedir. Gruplar arasinda ates siireleri ile ilgili anlamli

bir fark bulunamadi.

11-Primer ML grubundaki antibiyotik kullanim oran1 sekonder ML’e gore
daha diigiikk bulunmustur. Ancak primer ML grubunda antibiyotik kullanim orani
%40 ile azimsanmayacak diizeydeydi. Litaratiirde ML tedavisinde antibiyotigin
yeri net degildir. Bizim olgularimizda da kesin endikayson goriilmeden doktor
kanaatiyle yazilmis oldugu goriilmesi hekimlerin bu ML konusunda yeterli bilgi

sahibi olmamasin diistindiirdii.

12- Mezenterik lenf nodlarindaki patolojik boyut siniriin kisa ¢apta 10 mm
alinarak olusan gruplar arasinda semptomlar, laboratuvar degerleri, ates siiresi,
yatis varligi ve uzunlugu ve antibiyotik kullanimi acisindan anlamli bir fark
bulunamamaistir. Mezenterik lenf nodlarindaki patolojik boyut 8 mm iistiinde diyare
siklig1, yatis uzunlugu ve antibiyotik kullanimini bir miktar artirdig1 fakat onun
disinda 8 mm altiyla arasinda istatiksel bir fark olusturmadig1 goriilmistiir. Bu da
bize mezenterik lenfadenitin boyut sinirlamasindan daha ¢ok, klinik bir tan1 olmasi

gerektirdigini diistindiirmiigtiir.

13- ML boyutlariyla etiyoloji arasindaki iliskiyi ele aldigimizda kisa ¢apin
siirt sirastyla 5 mm, 8 mm ve 10 mm alindiginda gruplarin tiim hastalara olan
oranlar1 degismekteydi. Primer ML’in oranlar sirastyla %53,6, %44,1, %49,2 olup

belirgin bir degisim gézlenmezken apandisite sekonder ML grubunda sirasiyla; %7,
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%,9 ve %4,3 olup diisme egilimindedir. Maligniteye sekonder ML’de ise sirasiyla
%2,1, %4, %72 olup giderek arttigin1 farkettik. Diger etiyolojiye sekonder
ML ’larinda da sirasiya %7,5, %13.9, %17,5 olup giderek artmaktadir. Mezenterik
lenfadenitin boyutlariyla etiyolojik oranlar1 inceledigimizde, daha biiyiik boyuttaki
mezenterik lenfadenitlerde diger etiyolojiye sekonder ML grubunun ve maliginteye
sekonder ML grubunun tiim hastalara oranlarinin yiikseldigini géz Oniinde
bulundurarak, etiyolojiler agisindan daha uyanik olmamizi ve ileri tetkiklerin
gerekebilecegini, onkolojik nedenlerin de mutlaka ayirici tanilarimizda yer almasi

gerektigi unutulmamalidir.
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