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1. GIRIS VE AMAC
1.1. Giris

Lenfadenopatilerin  tanimlanmas:1 ve lenfadenopatiye yaklasim pediatri
pratiginde sik tartisilan konulardan birisidir. Hasta veya saglikli ¢ocuklarda lenf nodlarinin
degerlendirilmesi, genel fizik incelemenin 6nemli bir parcasidir. Fizik incelemede lenf
nodunun ele gelmesi ¢ocugu izleyen hekim ve ailesi i¢in sikintili bir durum yaratir.
Lenfadenopatilerin ¢ogunda neden tekrarlayan enfeksiyonlara bagli gelisen benign reaktif
lenf nodu hiperplazisi olmakla birlikte, etyolojisi higbir tetkik gerektirmiyecek kadar basit
olabilecegi gibi, malign hastaliklarin seyrinde ilk bulgu olarakta karsimiza cikabilir.
Genellikle kendini sinirlayici, benign bir durum olabilmesine karsin altta yatan ciddi
sistemik bir hastaligin veya malignitenin ipucu olabilir (1). Servikal bolgede biiyiimiis lenf
nodlart ¢cocuklarda yaygin olup, saglikli normal ¢ocuklarin %38-45’inde 0,5-1cm’e kadar
palpe edilebilir (2). Cocukluk ¢aginda aksiler, epitroklear, oksipital, postaurikuler bolgede
0,5 cm, servikal bolgede 1 cm, inguinal bolgede ise 1,5 cm, abdomende 2 cm,
mediastinalde 1,5 cm biiytikliigiine kadar olan lenf nodlar1 genellikle patolojik olarak kabul

edilmezler (3).

Lenfadenopatili bir hastada etiyoloji ayrintili bir 6ykii, sistemik sorgulama ve
fizik inceleme ile saptanabilecegi gibi bazi olgularda ileri laboratuar inceleme, radyolojik

goriintiileme ve biyopsi yapilmasi gerekebilir (4).
1.2. Amacg

Bu calismanin amact Adnan Menderes Universitesi (ADU) Tip Fakiiltesi
Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Pediatrik Onkoloji poliklinigine periferik
lenfadenopati (LAP) ile bagvuran hastalarin epidemiyolojik 6zelliklerinin, etiyolojik
faktorlerinin, klinik ozelliklerinin saptanmasi ve taniya yonelik yapilan incelemelerin

degerlendirilmesidir.



2. GENEL BILGILER

Lenfadenopati terimi lenf nodlarinin hastaligi anlamina gelmekle birlikte, lenf
nodu biiylimeleri i¢in kullanilmaktadir (5). Periferik LAP ¢ocukluk ¢aginda sik karsilagilan
bir fizik muayene bulgusudur. Nodal bir Kkitle, abdominal, pelvik veya mediastinal
Kitlelerin tersine her zaman tamiya yonelik detayli tetkik veya acil cerrahi girisim
gerektirmez (6,7). Yenidoganlarda en sik inguinal lenf nodlari, infantlarda ise en sik
servikal bolgedeki lenf nodlart palpe edilir (8). Yenidogan déneminde belli belirsiz olan
lenf nodlarinin boyutlar1 yasa, nodun lokalizasyonuna ve bireyin immiinolojik yapisina
gore degigsmektedir. Lenf dokusu antijenik uyarimla beraber 8-12 yasa kadar biiylimeye
devam eder. Cocuklarda lenf dokusu daha biiylik yer kaplar. On iki yasindan sonra lenf
nodu atrofisi baslar (9).

2.1. Lenfatik anatomi ve fizyolojisi

Lenfatik sistem, viicudun korunmasinda ve immiinolojik islevler yiiriitmesinde
onemli gorev alan lenfosit, lenf damarlari, lenf nodlari, dalak, timus, tonsil, adenoid doku,
peyer plaklarindan olusur (10). Viicuda yabanci olarak tanimlanan, mikroorganizmalardan,
metabolizma ve hiicre parcalanma {irlinlerine kadar tim materyellerin filtrasyon gorevi
lenforetikiiler dokularin temel fonksiyonudur. Lenf nodu i¢indeki lenfatik akis afferent ve
efferent lenfatik kanallarla saglanir. Ekstraselliiler sividan afferent lenfatiklerle kapsiiller

siniise giren antijenler, efferent lenfatiklerle lenf nodunu terk ederler (11).

Temel olarak lenf nodu dort ayr1 yapisal veya fonksiyonel kompartimandan

olusmaktadir.

Korteks: B hiicre sisteminin proliferatif alanlaridir.

Meduller zon: Plazma hiicrelerinin ¢gogunun bulundugu alanlardr.
Parakorteks: T hiicrelerinin yer aldig1 bolgelerdir.

Siniisler: Fagositik histiyositler igerir (12).



2.1.1. Bas boyun bdlgesi lenfatik sistemi

Bas boyun bolgesinde Waldeyer halkasi diye bilinen bir savunma hatt1 vardir.
Bu hat; adenoid vejetasyon, palatal tonsiller, lingual tonsiller ve farinks arka duvarinin
submukozal lenfatik dokularindan olusur ve antijenlerle ilk karsilasilan bolgeyi
cevrelemektedir. Bu hattan sonra gecis nodlar1 adi verilen ve oksipital, postaurikular,
fasiyal, retrofaringeal, submandibuler, sublingual, submental nodlardan olusan grup ikinci
savunma hattin1 olusturur. Yiiz, kafa derisi, kulak ve arka iist bdlgesinin drenajindan

sorumludurlar (13). Sekil 1’de bas boyun bolgesinin lenf nodlar1 gosterilmistir (14).

submandibular

Posterior
servikal

Anterior
servikal

supraklavikular

Sekil 1. Bas boyun bolgesi lenf nodlar (14)
Uc defans hattindan olusur:

Birinci defans hatti. Adenoid, palatal tonsil, lingual tonsil, farenks arka duvarinin

submukazal lenfatiklerinden olusur. Antijenle ilk karsilasan bolgedir (10, 14, 15).

Ikinci defans hatti: Oksipital, postaurikuler, preaurikuler, submandibuler, submental,
sublingual, retrofarengial nodlardan olusur. Yiiz, kafa derisi, kulak ve arka-iist boyun

bolgesinin drenajindan sorumludur (10, 14, 15).
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Uciincii defans hatt1: On servikal grup (yiizeyel 6n juguler zincir, prelaryngeal, pretrakeal,

paratrakeal), lateral servikal grup (spinal aksesuar zincir, supraklavikuler lenf nodu,

internal juguler zincir) olusturur.
Ikinci defans bolge nodlarin drenajini incelersek (10, 14, 15).

Submental nodlar: Yanak, dilin 2/3 6n kismi, agiz tabani ve dis eti lenfatiklerinin

bosaldigi lenf nodlaridir.

Submandibuler nodlar: Submental nodlar, alt ve iist dudaklar, submandibuler nod,
sublingual nod, g6z kapaklari, yanak cildi, burun, burun cildi lenfatik drenaji buraya olur.
Fasiyal nodlar: Yiz cildi, yanak ve damak mukozasindan afferentlerini alirlar ve

submental veya submandibuler bolgeye bosalirlar.

Parotis nodlar: Sagli deri, aurikula, dis kulak yolu, kulak zar1, 6staki tiipii, goz kapaklart,

zigomatik bolge ve iist dudaktan afferentleri gelir.
Oksipital nodlar: Sagli derinin lenfatik drenajini alir.

Retrofarengial nodlar: Arka nazal kavite, siniisler, nazofarenks, farenks arka duvari, orta
kulak ve Ozafagustan lenfatik akimini alir. Diger nodlara uygulanan cerrahi ve

radyoterapiye veya tiimor infiltrasyonuna bagli blokaj oldugunda klinik belirti verebilirler

(13).

Preaurikuler nodlar: Saglh deriden veya yiiz cildinin lenfatik akimi buraya olur.
Postaurikulerculer nodlar: Sagli derinin lenfatik akimini alir.

Bas boyun bolgesindeki tigiincii savunma hattini ise servikal lenf nodlari olustururlar.
Bunlar lokalizasyonlarina gore su sekilde gruplandirilir (16)

A) Anterior Servikal Grup: Hyoid kemigin alt1 ve karotis arterinin 6niinde yer alirlar.
Baslica su nodlardan olusur:

e Siiperfasiyal anterior juguler zincir lenf nodlar1



e Prelaringeal lenf nodlar
e Pretrakeal lenf nodlari
e Paratrakeal lenf nodlari

B) Lateral Servikal Grup: Bas boyun bdlgesinin ana lenfatik kollaktér sistemini

olusturur. Baslica ii¢ grup noddan olusur;

Spinal aksesuar zincir: Oksipital nod, list ve yan boyun, omuzdan afferentlerini alir,

supraklavikiiler nod kismen derin juguler zincire efferentlerini verirler.

Supraklavikiiler lenf nodu: Spinal aksesuar nodlar, boyun alt laterali, gégiis 6n kismu,
akciger ve gastrointestinal sistemden afferentlerini alir. Sagda direk olarak lenfatik

duktusa, solda ise duktus torasikusa bosalir.

internal juguler zincir: Efferentleri solda direk duktus torasikusa, sagdaki lenfatik

duktusa dokiiliir. Bronkomediastinal lenf nodlariyla da baglantist vardir (17, 18).
2.1.2. Aksiller nodlar

El, kol, gbglis yan duvari, karin duvari, memenin lateral boliimiiniin lenfatik
drenajini1 saglar. Epitroklear nodlarda el ve parmaklarin drenajini saglar ve aksiller noda

dokiiliir. Tiim lenfatik drenaj duktus torasikusa dokiiliir (14, 19, 20).
2.1.3. Inguinal nodlar

Alt ekstremite, perine, gluteal ve genital bolge, alt karin duvari, anal bolge,

vajenin alt 1/3 kisimin drenajini saglar (14, 19).

Yiizeyel ve derin olmak iizere iki boliimde incelenir. (13) Cocuklarda palpe

edilebilen periferik lenf nodlar1 ve lenfatik drenajlar1 Tablo I’de 6zetlenmistir (21).



Tablo I. Palpe edilebilen periferik lenf nodlar1 ve lenfatik drenajlar

Lenf nodu

Drene ettigi bolgeler

Transisyonel Nodlar
Submental
Submandibular
Oksipital

Mastoid- postaurikuler

Preaurikuler-parotid

Yanak, dilin 2/3 6n kismi, agiz tabani, disler ve
gingiva

Submandibularnod, sublingual nod, g6z kapaklari,
yiiz, yanak cildi, burun, burun cildi

Sacl deri, boyun

Mastoid bolge

Sacli deri, aurikula, dis kulak, 6staki tiipii, goz
kapaklari, zigomatik bolge

Anterior servikal grup
Superfisyal anterior juguler zincir
Prelaringeal

Pretrakeal

Paratrakeal

Deri
Larinks
Ust trakea

Larinks, iist trakea, tiroid, 6zefagus

Lateral servikal grup
Spinal aksesuar zincir
Supraklavikiiler

Internal juguler zincir

Oksipital nodlar, boyun iist yan boliimii, omuz
Gogiis tist kismi, akciger, boynun alt-lateral boltimii,
gastrointestinal sistem

Supraklavikuler lenf nodlar1 dis1 tiim nodlar, nazal
fossa, farinks, tonsiller, dil, damak, dstaki tiipii,

nazofarinks, larinks, tiikkriik bezleri, tiroid

Aksiller Gogiisiin tist-lateral kismi, sirt, meme ve kol
Epitroklear El, 6n kol, bilek
Inguinal Gobegin altindaki karin cildi, penis-skrotum, vulva-
Yiizeyel vagina, perine, kalga, alt ekstremite, yiizeyel
Derin lenfatikler

Alt ekstremite derin lenfatikleri
Poplitea Bacagin arka bolimii, diz

2.1.4. Lenf nodlarmin boyutlari

Cocuklarda LAP boyutlar1 servikalde 1 cm, aksillerde 0,5 cm, epitroklearde 0,5
cm, preaurikulerde 0,5 cm, postaurikulerde 0,5 cm, oksipitalde 0,5 cm, inguinalde 1,5 cm,

mediastinal 1,5 cm, abdominal 2 c¢cm, supraklavikiilerde 0,3 cm ye kadar normal kabul

edilir (3, 9, 10, 14).



2.2. Tanimlar

Lenfadenopati: Lenf nodlarmin hastaligi anlaminda veya lenf nodu biiyiimesi olarakta
kullanilmaktadir (5). Inflamatuar veya neoplastik hiicrelerin lenf noduna invazyonu,
yayilimi  sonucu lenf nodunun yapisinda ve biyiikligindeki degisiklik olarak

tanimlanmaktadir (14).

Lenfadenit: Is1 artisi, duyarlilik, eritem gosteren, yani bir enfeksiyona ait olabilecegi

diistiniilen LAP’ler lenfadenit olarak tanimlanir (10).

Reaktif Lenfadenit: Komsu yapilardaki veya sistemik bir enfeksiyon etkenine tepki

olarak lenf nodu yapisindaki hiicrelerin prolifere olmasidir (10, 11).
Lenfadenopatiler yayginhk durumuna gore ikiye ayrilirlar:

Bolgesel lenfadenopati: Bir lenf nodu bdlgesi veya birbirine komsu lenf nodu bélgesinde
ortaya ¢cikan LAP’yi tanimlamaktadir (10, 14, 22).

Yaygin lenfadenopati: Birbirine komsu olmayan iki veya daha fazla lenf nodu bdlgesinde
LAP saptanmasi durumudur (10, 14, 22).

Lenfadenopatiler ortaya cikis siiresine gore de simiflandirilir. Buna gore akut ve kronik

LAP tanimlamas1 yapilir:

Akut lenfadenopati: Bir lenf nodu biiyliimesi dort haftadan daha kisa siireli ise akut LAP
olarak tanimlanir (22, 23).

Kronik lenfadenopati: Lenf nodu biiyiimesi dort haftadan uzun siireli ise kronik LAP
olarak tanimlanir (22, 23).

2.3. Patogenez

Lenf nodu biiyiimeleri ¢esitli mekanizmalar sonucu ortaya ¢ikabilir. Lenf
nodlarinda biiylime; viral, bakteriyel, nadiren de parazit ve mantar enfeksiyonlariin seyri
sirasinda antijenik uyaritya yanit olarak lenfosit veya makrofajlarin lenf noduna akisiyla

meydana gelir (3).



Lenf nodunun biiyiimesi iki temel mekanizma ile olusur:

Lenf nodlarinda intrensek hiicrelerin proliferasyonu: Lenf nodunda plazmosit,

histiyosit ve lenfositler antijenik stimiilasyonla prolifere olurlar.

Lenf nodlariin ekstrensek hiicrelerce isgali: Lokal enfeksiyonlarda nétrofillerin (6rnek
lenfadenit), malignitede malign hiicrelerce (6rnek lenfoma) veya metobolit yiiklii makrofaj
infiltrasyonu (6rnek depo hastaliklar1) ile biiyiiyebilir (24, 25). Tablo II’de lenf nodu

biiylimesine neden olan mekanizmalar ve drnekleri sunulmustur.

Tablo Il. Lenf nodu biiyiime mekanizmalar1 ve 6rnekleri

Mekanizma Ornek
Antijenik uyart Viral, bakteriyel, parazit, mantar enfeksiyonlari
Malign transformasyon Lenfoma, 16semi

Notrofil veya malign hiicre birikim  Lenfadenit, ¢esitli malign hastaliklara ait metastaz

Yabanci madde birikimi Depo hastaliklar1 (Neiman Pick, Gaucher hastalig)

Doku nekrozu ve abselesme Granulomatdz hastaliklar (tiiberkiiloz, sarkoidoz)

2.4. Fizyopatoloji

Lenf nodlari, fizyolojik durumlarda kiigiik boyutlardadir ve minimal fonksiyon
gosterirler. Baz1 maligniteler lenfojen, hematojen yolla yayilirken bu malignitelere ait
hiicreler lenf yollarinda ilerlerken lenf nodlar1 tarafindan tutularak, bu malign hiicrelerin
lenf nodlarinda birikmeleri ile lenf nodu biiyiir. Bu degisiklikler jeneralize enfeksiyonda
yaygin veya lokal hastalikta patolojik doku drenaj yolu {izerinde tek bir anatomik bdlgede

olusur.
Degisiklikler baslica ii¢ bi¢imdedir:
e Lenfatik akim artis1
e Makrofaj say1 ve aktivitesinde artis

e Lenfosit say1 ve aktivitesinde artis



Bunlara ek olarak; polimorf niikleer hiicre infiltrasyonu, veniillerde
belirginlesme, kan akimi artis1, plazma hiicresi ve eozinofillerde artis meydana gelir. Hem
inflamatuar, hem malign hastaliklar lenf noduna subkapsiiler alanda bulunan periferik
sinuslar i¢ine drene olan afferent kanallarla ulasirlar. Bu nedenle erken donemde primer
olarak korteks tutulur, daha ge¢ evrelerde ise hilusa yayilim gozlenir (26). Lenfatikovenoz
santlarin varligi, bazen lenfatik drenaj yollarinda kolletarallerin geligmesi ve lenfatik
akimin tersine donmesi ile lenfatik damar drenajinda obstruksiyon olusturur (27).
Bakteriyel uyaranlar temel olarak B lenfositleri etkileyerek antikor yapimini, viral
uyaranlar T lenfositleri ve hiicresel immun yanit1 aktive ederler. Kanserojenler ise malign
hiicre uyarimi yaparlar. Tiim bu degisiklikler sonucu olusan lenf nodunun biiylimesi LAP

terimi altinda incelenir (28).
2.5. Histopatoloji

Lenf nodu biyopsisinde spesifik malign bir hastalik saptanabildigi gibi malign
olmayan reaktif histopatolojik bulgular daha siklikla saptanir. Bunlar histopatolojilerine

gore alt gruplarda incelenebilir.

B hiicre yaniti belirgin olanlar: Bakteriyel enfeksiyonda ve romatoid artrit gibi bazi

sistemik hastaliklarda goriiliir.

T hiicre yamiti belirgin olanlar: Viral enfeksiyonlarda ve ila¢ hipersensivitelerinde

rastlanir.

Reaktif histiyositoz: Cogu kez malignite disindaki bakteriyel veya diger antijenik

sitimuluslara yanit olarak meydana gelir.
Epiteloid hiicre transformasyonu: Graniilamatoz hastaliklarda goriilen tablodur.
2.6. Epidemiyoloji

Lenfadenopati olusumunda cins ve irkin etkisi olmamakla beraber, yas énemli
bir etkendir. Daha ¢ok yeni antijenik uyarilara a¢ik durumda bulunan kiigiik ¢ocuklarda sik
olarak rastlanmaktadir (11). Yenidoganlarda servikal ve aksiler lenf nodlar1 sirasi ile %17

ve %6,5 oraninda, infantlarda ise inguinal ve aksiler lenf nodlar1 ise sirasi ile %29 ve %10



oraninda palpabildir (29). Lenf nodlar1 8-12 yas civarinda maksimum total lenf nodu

kitlesine ulagir ve adolesan donemden sonra lenf nodu atrofisi baslar.
2.7. Etiyoloji

Lenfadenopatileri degerlendirmede yaygin veya bdlgesel nedenler diye iki

kisimda incelenmektedir.
2.7.1 Yaygin lenfadenopati

Iki lenf nodundan fazla birbirine komsu olmayan lenf nodu bdlgesinin
biiylimesi yaygmn LAP olarak isimlendirilir (21, 30). Yaygin LAP’ye yaklasim Sekil 2°de
Ozetlenmistir (31). En sik yaygin LAP nedenleri Tablo III’de gosterilmistir (21, 30, 32).

Lenfadenopati

5o = : Superiorvena cavasend
Oykii Solunum zorlugu, wheezmg—bl P °

yiizde sismepletore’ortopne

lm » BolgeselLAP

. ] bal Sekil 3
Yaygin Lenfadenopati
USYE bulgulai 2
Yumusak, kzarik olmayan. hassas lenfiodu | CBC.PY. ESRLDHITA, .| Artrit artrlaji vaskiilitik dokiintiit
Rash hafiforta hepatosplenomegali Bb ve KC fonk testleri ESR yiiksekligi. anormalBb fonk testleri
Normal CBC veya hafifskopeni atipik lenfositoz
Normaliirik asid. sedimgenellikle normal l
l ) i ‘ . Yok
Viral veya bakteriyel enfeksiyon Kﬂo }I\ayh: getcel [_u]ejr}eg.)egl. kemik grisi
Kollojenvaskulerve inflamatuarhastaliklar Agrisiz, Progresivhuylyen LAP
Suraklavikuled. AP ANA
l Lastik kvaminda, sert vefikseLAP Antkds-DNA
Anormal CBC, PYiirik asid, LDH yiksekligi ACE
Uygunserolojiktestler J'
siklikla EBV, CMV tin
Maliyniteriski yiiksek Splenomegalibelirgin,
l Urik asid, CaP.K.BUN, Kreatinin Depohast ara
Uyeun ve tedavi ve izlem, Kemik ilgi aspirasyonutbiyopsi l
7-6th‘1c1‘nde dizelmedi Ve/veya lenfnodu biyopsisizkiiltirler
L *Gaucher
maliynitestiphesi devam ediyor ¥ ¥ NiemanPick
‘ Maliynhastalk (-) ‘ ‘ Maliynhastalik (+) ‘ RA
*SLE
Lenfnodubiyopsisi ve/veya o 'HOdEkaﬂW‘hEl\ *Sarkoidoz
Kemik ilii aspirasyomzbiyopsi *Enfeksiyon veya *NHL *Serumhast
= JInflamatuarhast Noroblastom sTiimér lizis sendromu *Ilac nedenli

*Rabdomiyosarkom
*Histiyositozlar

Sekil 2. Yaygin lenfadenopati ye yaklasim (31)
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Enfeksiyonlar:

Lenfadenopatiler, enfeksiyonlarin  seyri  sirasinda  sik  karsilagilan
bulgulardandir. Viral enfeksiyonlar bu grup hastalarda ilk siray1 alirlar (30, 33). Viral iist
solunum yolu enfeksiyonlari, EBV, CMV, HIV, kizamik, kizamikg¢ik, sugigegi gibi viral
enfeksiyonlarin seyrinde siklikla goriiliir (10, 11, 14, 34).

Bakteriyel enfeksiyonlarin seyri sirasinda da LAP gozlenebilir. Akut tek tarafli
stiptiratif lenfadenit iist solunum yolu enfeksiyonu, farenjit, otitis mediaya ikincil gelisir ve
cogunlukla neden stafilokok aureus veya grup A beta hemolitik streptokoklardir (35).
Kizil, A grubu beta hemolitik streptokoklarin neden oldugu dokiintiilii bir hastaliktir.
Hastaligin seyri sirasinda ekzantem ve enantemle birlikte orafarenkste hiperemi, kirmizi ya
da beyaz cilek dili ve pastia cizgilerinin olmasi ile tan1 konulabilir (5, 37). Ates, artralji,
organomegali, gece terlemeleri, kilo kayb1 varsa salmonella ve bruscellay1 ekarte etmek
gerekir (38). Eger LAP kronikse, ates, kilo kayb1 varsa tiiberkiilozu ayirt etmek gerekir
(39). Ayirict tanida viral veya bakteriyel enfeksiyona ikincil reaktif durumlar, atipik
mikobakteri, tiiberkiiloz, kedi tirmigi hastaligi, EBV, CMV hastaliklar1 g6z Oniinde
tutulmalidir (36). Tiiberkiilloz dis1 mikobakteri enfeksiyonlart 6zellikle M. Avium
intracellulare ve M. Scrofulaceum’a baglidir. Siklikla haftalar aylar icinde kademeli olarak
gelisen kronik servikal LAP ile karekterizedir (35). M. tiiberkiilozis‘e bagli lenfadenitler
genelde sistemik semptomlar eslik eder ve LAP yaygindir ve siklikla supraklavikuler lenf

nodu tutulur. Cinsel yolla bulasan hastaliklardan sifiliz de dnemlidir (40).

Diger bir kronik hassasiyeti olan lenfadenit nedeni kedi tirmigi hastaligidir.
Enfeksiyon etkeni Bartonella Henselae’dir. Ates ve halsizlik gibi sistemik semptomlar
hastalarin yarisindan azinda goriiliir ve genelde hafiftir (35). Kedi tirmig1 hastaligi ¢cogu
kez kendiliginden iyilesir, komplikasyon gelisen az sayida hastada antibiyotik gerekebilir
(41).

Maligniteler:

Akut l6semilerde, lenf nodlar1 hizli biiylir ve kivamlar serttir. Ek olarak
solukluk, petesi, kanamaya egilim, halsizlik, hepatosplenomegali sitopeniler olabilir (10).

Hodgkin lenfoma genellikle supraklavikuler veya servikal bolgeye yerlesir. Lenf nodu
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haftalar veya aylar i¢inde biiyiir, lastik kivaminda ve hareketlidir. Ates, kilo kaybi, kasinti
gibi sistemik bulgular eslik edebilir. Non Hodgkin lenfoma ise hizli seyreder, lenf nodu
serttir ve B semptomlari eslik etmez (10, 11, 14, 42).

Histiyositozlar i¢inde olan hemafagositik sendromda; sitotoksik lenfositler ve
natural Killer hiicrelerin fonksiyonlarinda bozulma, makrofaj ve T lenfosit aktivasyonu,
proinflamatuar sitokinlerin asir1 iretimi sonucu tutulur. Hemafagositoz sonucu ates,
karaciger, dalak, lenf nodlarinda biiylime, sitopeniler eslik eder. Bu sendromda
hipertrigliseridemi ve/veya hipofibrinojemi, ferritin yiiksekligi, kemik iliginde en az iki
tane hemafogositik hiicre goérmek gerekir (43). Rosai— Dorfman hastaligi lenfosit ve
histiyositlerin lenf nodu siniislerinde asir1 birikimiyle meydana gelen masif agrisiz
lenfadenopati, ates, artmig eritrosit sedimantasyon hizi, 16kositoz ve poliklonal

hipergamaglobulinemi ile karakterizedir (44, 45).
Otoimmiin hastaliklar ve hipersensitive reaksiyonlari:

Sistemik lupus eritematozis, romatoid artrit ve dermatomiyosit gibi kollaejen
doku hastaliklar1 seyrinde de yaygin LAP gézlenebilir. Lenf nodu sert, birlesme egilimi
gostermeyen, genelde servikal, aksiller, inguinal bdlgeyi tutan boyutu 0,5 cm ile birka¢ cm
arasinda degisen nodlardir (10, 24). Serum hastalif1 ise ates, artralji, yorgunluk, kasinti,
urtikeryal dokiintii ile karsimiza ¢ikar. Serum hastaliginin dykiisiinde ila¢ kullanimi vardir
ve en sik penisilin, karbamazepin, fenitoin, sulfanamidler su¢lanmaktadir. Lenf nodlar
genellikle yumusaktir (11). flaglara bagli olan LAP’lerin etiyolojisinde fenitoin,
fenilbutozon, allopurinol, izoniazid, atenolol, kaptopiril, karbamazapin, altin, penisilin,

primidone, kinidin, trimetoprim sulfometaksazol, hidralazin vardir (10, 11, 19, 46).
Depo hastahiklar:

Lenf nodlar1 metabolit yiiklii makrofajlarla biiytliyebilir. Gaucher ve Nnieman
Pick hastaliginin tanisinda kemik iligi faydalidir (47).

Diger nedenler:

Castleman hastalig1; anjiofolikiiler lenfoid hiperplazi olarak da bilinir.

Etiyolojisi kesin olarak bilinmemekle beraber bir antijene karsi kronik inflamatuar cevap

12



olarak disiiniilmektedir (48). Lenfadenopati olgularin %70'den fazlasinda toraks iginde
mediasten veya hilusta yerlesmekle birlikte daha az siklikla boyun, pelvis, plevra,
retroperitoneal bolge, batin ve aksiller bélgede de lokalize olabilir. Birden fazla bolgenin
tutuldugu hastalarda siklikla ates, kilo kaybi, kusma, diyare, laboratuar bulgusu olarak
anemi, hipergamaglobulinemi, eritrosit sedimantasyon hizinda artis, lokopeni veya
trombositopeni goriiliir. Histopatolojik olarak hiyalin vaskiiler tip (anjiofolikiiler tip),
plazma hiicreli ve miks tip olmak iizere 3’e ayrilir. Klinik olarak ise soliter ve multisentrik
olarak 2 farkli bicimde goriiliir. Soliter tip yaygin olarak mediasteni tutar ama boyun,
aksilla, mediasten, retroperiton, retropankreasda lokalize olabilir. Soliter tipde olan
vakalarda herhangi semptom gozlenmezken multisenterik olan vakalar sistemik belirtiler
eslik eder ve yaygin LAP olusturur. Castleman hastalifin tedavisi lezyonun tamamen

¢ikarilmasi ve belli araliklarla izlenmesidir (48, 49).

Sarkoidoz sebebi bilinmeyen, siklikla geng eriskinlerde goriilen, siklikla hiler
LAP, akciger lezyonlari, géz ve deri bulgulariyla seyreder. Akut baslangigta spontan
iyilesebilirken, sinsi olarak ilerleyip progresif fibrozise ilerleyebilir (11). Sistemik
tutulumda iveit veya iritis, deri lezyonlari, artrit, vaskiilit, hipergamaglobulinemi,

hiperkalsitirinin oldugu veya olmadigi hiperkalsemi goriiliir (50).

Tablo I11. En sik yaygin lenfadenopati nedenleri

Enfeksiyonlar Pyojenik enfeksiyonlar, tiiberkiiloz, sifiliz, toksoplazma
brusella, histoplazma, malarya, tifoid ates, sitomegaloviriis
enfeksiyonlari, enfeksiyoz mononiikleozis, ekzantemler

(kiz1l, kizamikgik, kizil), enfeksiydz hepatit

Kollajen, vaskiiler hastaliklar Lupus eritematozus, romatoid artrit

Immiinolojik reaksiyonlar Serum hastalig1, ilag reaksiyonlari, graniilamatdz hastalik

(sarkoidoz)

Depo hastaliklar1 Gaucher Hastalig1, Niemann-Pick Hastaligi

Maligniteler Losemi, lenfoma, noroblastom, histiyositoz, tiroid

kanserleri, nazofaringeal karsinom
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2.7.2.Bolgesel lenfadenopati

Bir lenf nodu bolgesi veya birbirine komsu lenf nodu bolgesinde ortaya ¢ikan

LAP’yi tammlamaktadir. Bolgesel LAP’ye yaklasim Sekil 3’te 6zetlenmistir (7).

<

BOLGESEL LENFADENOPATI |

7

SUPURASYON +

| LOKAL ENFEKSIYON +

}

\

S

SUPURASYON -

e

i ™

Z

LOKAL ENFEKSIYON -

FLUKTASYON +

AN

=

e KULTUR
e SEROLOII

Anormal tam kan
sayimi

Anormal gogiis
grafisi
Supraklavikular
LAP

Hizh buytiyen fiske
LAP

. l
Normal tam kan
Sy ASPIRASYON +
Normal gogus
grafisi
Supraklavikular digi
LAP

TANISAL

FLUKTASYON -

|

= Cilttestleri
= Gogiis

grafisi

!

Hizli buytimeyen
mobil LAP

TANISAL DEGIL

Kilo kayb1 Kilo kayb1 yok l
Uzun siireli ateg Uzun streli ates
yiiksekligi yiksekligi yok BIYOPSI
KEMIK ILIGT Cilt testleri
ASPIRASYONU .
l l Seroloji
TANISAL TANISAL ) o
DEGILI TANISAL TANISAL
v DEGIL |
BIYOPSI ‘
Antibiyotik
Tedavisi

Yanit yok

Biyopsi

Sekil 3. Bolgesel lenfadenopati ye yaklasim (7)
Servikal lenfadenopati

Izole servikal lenf nodu biiyiimeleri genellikle lokalize enfeksiyon bulgusudur
(51). En sik etken stafilokok, streptokok ve anaerob bakterilerdir. Boyle hastalarda tutulum
genellikle tek tarafli, lenf nodu duyarl, sicak ve cilt kirmizidir. Ozellikle posterior servikal

tutulumda enfeksiyoz mononiikleozis ve kizamikg¢ik diisiindiirmelidir. Yine lenf nodunun
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lokalizasyonuna gore sagli deri, agiz, farinks, dis ve siniis enfeksiyonlarinin varlig

arastirilmalidir.

Diger taraftan c¢ocukluk cagi malignitelerinin %’iiniin bas- boyun bdlgesinde
yerlestigi g6z Oniline alinarak o6zellikle arka {iiggende yerlesenlerde malignensi akla
gelmelidir. Yasamin ilk 5-6 yili iginde 16semi, noroblastom, Non Hodgkin lenfoma ve
rabdomyosarkom, 7-13 yaslarinda Hodgkin lenfoma ve Non Hodgkin lenfoma
diistiniilmelidir. Daha ileri yaslarda tiroid kanseri (anterior servikal LAP),

rabdomyosarkom ve nazofarinks tiimorlerinin metastazlar1 goriilebilir.

Servikal lenfadenopati ayirict tanisinda; Servikal kosta , tiroglossal Kist,
brankial yarik kistleri, guatr, kistik higroma, servikal noroblastom, dermoid kist, teratom,

hemenjiomlar g6z 6niine alinmalhidir (21, 32, 52, 53).
Supraklavikiiler lenfadenopati

Sol supraklavikiiler lenf nodu karin i¢inin drenajini yaptig1 i¢in gastrointestinal
sistem kanserlerinde sol supraklavikiiler LAP gorilme sikligi artmistir. Sag
supraklavikiiler lenf nodu akciger ve mediastinumu drene ettigi i¢in intratorasik olaylarda

(Tiberkiiloz, histoplazmosis, Hodgkin ve Non Hodgkin lenfoma) biiyiir.
Aksiler lenfadenopati

BCG asisindan sonra sik goriiliir. Izole aksiler LAP nin en énemli nedeni kedi
tirmig1 hastaligidir (54). Parmakta 1sirik goriildiiglinde ve epitroklear bolgede LAP varsa
tularemi diisiiniilmelidir (10, 11, 14).

Inguinal lenfadenopati

Alt ekstremite ve genital bolgedeki enfeksiyonlar en sik sebeplerdir (4, 17).
Sifiliz hastaliginda da sik goriiliir. Testikiiler tiimor ve alt ekstremite kemik tiimorlerin

metastaz bulgusu olabilir (10, 11, 14).
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2.8. Lenfadenopati ile karisan durumlar

Erigkinlerde benign tiroid hastaliklar1 hari¢ boyun kitlelerinin %60-80°1 malign
kokenli iken, pediatrik ve geng erigkin hasta grubunda boyun kitlelerinin %85’inin nedeni

enfeksiyoz, konjenital kdkenli kistler ve malformasyonlardir.

Konjenital malformasyonlar: Cocuklarda boyun bdlgesinde goriilen tiroglosal kanal
kisti, brankiyal kist, dermoid Kist, kistik higroma, timik Kist, ektopik tiroid, hemanjiom,

teratom, tortikolis, lipom, fibrom iyi huylu kitlelerdir (14, 19, 55, 56).

Kistik Higroma: Primer lenfatik kesenin vendz sisteme drene olmasinda eksiklik

sonucunda lenf nodunda multipl kistler olmasidir (36, 57).

Brankiyal Yarik Anomalileri: Sternokloidomastoid kasin 1/3 alt kismin 6n boliimiinde

sinus, fistiil, kist seklinde kendini gosterir (36, 58).

Tiroglosal Kanal Kisti: Paratrakeal hat boyunca dil kokiinden agagi dogru inisinin tam
olmayip daha yukarda bir yerde ektodermal kalintinin kalmasidir (36). Tiroglosal kanal
Kisti olgularinda kitle genelde boyun orta hattinda, sert, yutkunurken veya dil disari
cikarildiginda diisey eksende hareketlidir (56, 59).

Epidermoid Kist: Normalde yiizeyel, yiizeyi diizgiin, birbirlerinden ayri ayr1 olan, sebase
materyal igeren, boynun orta hattt boyunca siklikla suprasternal bolgenin alt kenarinda yer

alan olusumlardir (60).

Tortikolis: Dogum travmasina bagli sternokleidomastoid kas i¢ine kanama sonucu fibrozis

nedeniyle ve kasin kisalmasiyla olusur(61).

Pilomatriksoma: Kil folikiil matriks hiicrelerinden koken alan selim bir cilt neoplazmidir.
Vakalarin biiyiik ¢ogunlugunda bas boyun bolgesinde rastlanirTiimor biiyiikligii genellikle
0,5-3cm arasinda olup 3 cm’nin iizerinde sinirl sayida vaka literatiirde bildirilmistir (62,

63, 64).
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2.9. Lenfadenopatili hastaya yaklasim

Lenfadenopatili hastada yaklasimda ozellikle irdelenmesi gereken sorular

sunlardir (10, 11, 19, 24, 25, 32, 65).
e Biiyiiyen nodun yerlesim yeri?
e Lenfadenopati bolgesel mi, yaygin mi1?
e Bolgesel LAP ise yeni gecirilmis enfeksiyona ait bulgular var mi1?
e Bolgesel LAP ise 1s1 artis1, fluktuasyon, fistiilizasyon, kizariklik var m1?
e Lenfadenopatiye eslik eden semptomlarda ates, kilo kaybi, gece terlemesi var m1?

e Fizik muayenede karaciger, dalak biiyiikliigli var m1? Petesi, purpura, ekimoz eslik

ediyor mu? Hasta soluk mu?

Bu sorulara cevap bulmak icin LAP’yi arastirirken ¢ok dikkatli oykii, fizik

muayene yapildiktan sonra uygun laboratuar tetkikleriyle sonuca ulasilabilinir.

2.10. Lenfadenopatili hastada oOykii, fizik inceleme, laboratuar ve

goriintiileme yontemleri

Lenfadenopatilerin degerlendirilmesi i¢in tanisal yaklasimin esas1 dikkatli bir
Oykii alma ve fizik muayeneden ge¢mektedir. Boylece ¢ogu olgularda LAP nedeni ileri

aragtirma yapilmadan saptanabilir (32,36).
2.10.1. Oykii

Oykiide hasta yas1, ek semptomu olup olmadigi, LAP’nin ortaya ¢ikis sekli,
stiresi, gelisimi, antibiyotik kullanimi, antibiyotik sonrasi kii¢iilme olup olmadigi, progresif
olup olmadig1, hayvan 1sirmasi, kedi tirmalamasi, HIV enfeksiyonu i¢in risk faktorleri, aile
ve c¢evrede tiiberkiiloz varligi, ilag kullanimi, dis problemi, {ist solunum yolu enfeksiyonu
gecirip gegirmedigi, ates, gece terlemesi, kilo kayb1 sorgulanmalidir (10, 11, 14, 24, 25,
65). Lenf nodu biiylimesi genelde 3-5 yaslar1 arasinda meydana gelmektedir. Bes yas alt1
saglikli ¢ocuklarda %44 palpabl lenf nodu tespit edilmistir (8). Ozellikle servikal ve
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supraklavikiiler yerlesmis lenf nodlarin ates, gece terlemesi, kilo kaybi1 varsa lenfoma
acisindan dikkatli olunmalidir (10, 66). Okul 6ncesi ve erken okul ¢ocuklarinda gecirilmis
iist solunum yolu enfeksiyonu, otit ve konjuktivit siklikla kronik reaktif servikal LAP
sebebidir (10, 11, 35). Bir yas alt1 ¢ocuklarda ve kiigiik ¢ocuklarda 6zellikle konjenital
boyun lezyonlar1 ayirt edilmelidir (10, 11, 42). Lenfadenopatinin malign etyolojisinin
cocukluk cagindaki orani olduke¢a diisiiktiir. Ancak yasla birlikte artis gosterir (67).
Boyunda yerlesen malign kitleler i¢inde kii¢iik ¢ocuklarda ve bebeklerde en sik etken
noroblastomadir (10, 11). Agn, ciltte kizariklik genelde enfeksiyon lehine iken, c¢evre
dokulara baski yapan, santral tiimor nekrozu gosteren veya hizli biiyliyen timorde de
c¢ikabilir. Servikal LAP ve serdz otit varsa eriskin ve genc hastalarda nazofarengial timor
akla gelmelidir (8, 35). Baslangi¢ siiresi Ogrenilerek akut ve kronik sebepler gbézden
gecirilir. Hodgkin lenfomada hastaliginda 6ykii aylar 6ncesini bulunurken, Non Hodgkin
lenfomada stire daha kisadir (11). Akut tek tarafli servikal lenfadenit etkeni bakteriyel iken,
iki tarafli servikal lenfadenitin etkeni ise virlislerdir (35). Halsizlik, istahsizlik, kilo kaybu,
stirekli ates sistemik hastaligi diislindiiriir. Kollajen doku hastalifi ve tiiberkiiloz icin
dikkatli olunmalidir (10, 24). Hayvanla temas da 6zellikle kene ile varsa tularemi, kedi ile

varsa kedi tirmig1 hastaligi akla gelmelidir (11).
2.10.2. Fizik inceleme

Hastanin fizik bakis1 inspeksiyon ve palpasyonu igerir. Boynun, aksiler,
inguinal bolge, epitroklear ve popliteal bolgenin dikkatle palpasyonu Onemlidir (4).
Lenfadenopati muayene edildiginde bolgesel ve yaygin LAP olmasina gore etiyolojik

nedenler arastirilir (10, 11, 19, 25).

Fizik muayenede LAP’nin yeri, boyutu, 1s1 artisi, hassasiyet, eritem,
fluktuasyon, sertlik, cevre doku ile iligkisi hepatosplenomegali, petesi, ekimoz, sistemik
hastalik bulgular1 degerlendirilmelidir. Olayimn akut, kronik, yaygin, lokalize olup olmadig:

tanida 6nemlidir.
Fizik muayene ile bir lenf nodu palpe edilmisse su 6zelliklere dikkat edilmelidir:

Biiyiikliik: Postaurikuler ve oksipital lenf nodlart hari¢ genellikle nodlarin 1 cm’e kadar

biiyiikliikleri normal kabul edilir. Ancak epitroklear, posterior aurikuler, oksipital lenf
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nodlarmin 0,5 cm’den biiylik olmasi, inguinal nodlarin da 1,5 cm’den biiyiikk olmasi
patolojik kabul edilir. Sol supraklavikiiler LAP’lerde gastrointestinal sistem kanser
metastazlar1 agisindan 6nemli iken sagda ise akciger kanseri metastazi akilda tutulmalidir

(10, 14, 19, 23, 24, 25).

Agr1 ve hassasiyet: Agr1 genellikle bir inflamatuar siire¢ ve siipiirasyonun sonucu
olmasina ragmen, nadiren malign bir lenf nodunun nekrotik merkezinin i¢ine kanamadan

da kaynaklanabilir.

Kivam: Sert nodlar tipik olarak metastatik kanser bulgusu olabilir. Lastik kivaminda
nodlar lenfomay: disiindiiriir. Daha yumusak, hassas nodlar siklikla enfeksiyon ve

inflamasyonla hatta kistik olusumlar ile iligkilidir.

Yer: Lokalize LAP’nin anatomik yeri bazen ayirict tanida ¢ok yardimer olmaktadir.
Yaygin LAP’li olgularda fizik muayene sistemik bir hastaliin bulgularini arastirmaya

yonelik olmalidir.

Hastanin Yasi: Lenf nodlar1 genellikle yenidoganda palpe edilmez. ilerleyen zamanda

antijenik uyart ile lenf nodu dokusunun hacmi artar.
2.10.3. Laboratuvar

Lenfadenopatili ¢ocugun tanisal yaklasiminda gereksiz tetkik isteyerek zaman
ve para kaybina yol agmamak icin oykii ve fizik muayene esliginde her olgu ayr1 ayr
degerlendirilmeli. Tam kan saymm ve periferik yayma en sik yapilan tetkiklerdir.
Hemoglobin ve trombositler diisiik, beyaz kiire yiiksek veya diisiik ise kemik iliginin
infiltre oldugu diistiniiliir. Lokositoz varliginda periferik yaymada toksik graniilasyon ve
polimorf niikleer hiicrenin artis1 bakteriyel enfeksiyonu akla getirir. Periferik yaymada
lenfosit hakimiyeti olup EBV enfeksiyonunu destekleyen klinik varsa EBV titrasyonuna
bakilmalidir. Normal kan sayiminda hafif yiikselmis karaciger enzimleri viral enfeksiyon
lehine yorumlanabilir. Laktat dehidrogenaz malign hastalikta yiikselmekle birlikte hemoliz
ve hepatik hastaliklarda da artabilir. Yiikselen {irik asit, fosfor, kan iire nitrojen, azalan
kalsiyum degeri timor lizis sendromunun kompenenti olabilir ki bu malign hastalik
anlamina gelir. Ozellikle yaygin LAP olanlarda EBV, CMV, HIV, toksoplazmaya yonelik
tetkiklerde planlanmalidir (10, 11, 14, 65, 68).
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Genel olarak; Tam kan sayimi, periferik yayma, sedimantasyon, karaciger
ve bobrek fonksiyonlari, idrar analizi, LDH, ASO, CRP, kalsiyum, fosfor, iirik asit, PPD,
kemik iligi, ince igne aspirasyonu, serolojik testler (EBV, CMV, Toksoplazma, HIV)
gorlntiileme tetkikleri (akciger grafisi, USG, bilgisayarli tamografi, manyetik rezonans) en

sonunda tan1 koymak i¢in yapilan eksizyonel biyopsi baslica yararlanilan yontemlerdir (55,
69).

2.10.4. Goriintiileme calismalari

e Akciger grafisi temel radyolojik inceleme yontemidir. Akciger grafisi mediastinal
kitlelerin varlig, tiiberkiiloz, koksidioidomikoz, lenfoma, histiyositoz, gaucher gibi

hastaliklarin bazi bulgularin1 géstermede yardimcidir.

e Supraklavikuler LAP siklikla bir malign hastalikla beraberdir. Bu nedenle bu tiir
LAP’si olan hastalarda akciger filmi ve abdominal tomografik caligmalar mutlaka

yapilmalidir.
e Ultrasonografi LAP’nin boyutlarinin izlenmesinde yardimcidir.
2.11. Lenf nodu biyopsisi

Oykii, fizik muayene ve laboratuar ile hastaligm tamism koyamiyorsak,
eksizyonel biyopsi yaparak tam1 koymaya calisiriz. Eger biyopsi disindaki yontemlerle
sonuca varilamiyor ve hizla biiyiiyen ya da biiyiikliigiinde kii¢iilme olmayan bir lenf nodu

s0z konusu ise lenf nodu biyopsisine gidilmelidir.

Ince igne aspirasyon biyopsisi, lenfadenitlerde enfeksiyon ajan1 saptanmasinda
ve etkene gore tedavi plant yapmada klinisyene yardimcidir. Cocukluk ¢aginda malign
hastalik siiphesinde 1IAB ile elde edilen materyalin yetersiz olma ihtimali ¢ok yiiksektir;
bu nedenle lenfadenitler disinda tercih edilmemelidir. Eksizyonel biyopside en son ¢ikan,
progresyonu devam eden, alt servikal, supraklavikiiler yerlesimi olan en biiyiik lenf nodu
cikarilmalidir. Inguinal ve aksiler lenf nodundan sakimilmalidir. Kapsiil korunmali parga

hemen doku kiiltiirii ve patolojiye gonderilmelidir (9, 10, 11, 14, 25, 46, 70).
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2.11.1. Biyopsi endikasyonlar
1) 2 hafta iginde hizl1 biiylime gosteriyor,
2) 4-6 hafta i¢inde kii¢iilmiiyor,
3) 8-12 hafta i¢ginde tamamen gerilemiyorsa,

Uygun antibiyotik tedavisi altinda ve enfeksiyon bulgular1 olmayan 2,5 cm ¢apindan biiyiik
olan LAP’lerde biyopsi dahil olmak iizere ileri tetkikler planlanmalidir. (1).

Erken biyopsi endikasyonlari
1) Alt servikal ve supraklavikiiler LAP

2) Ates yiiksekligi (Bir haftadan uzun ve baska bir nedenle agiklanamayan), kilo
kaybi, halsizlik, kemik agrisi gibi Konstitiisyonel yakinmas: olanlar;

3) Gogiis grafisinde patoloji (Orn: Mediastinal kitle) durumlarinda erken biyopsi

planlanmalidir (1).

Eksizyonel biyopsi ile en biiyilk ve sert, en son ortaya ¢ikan lenf bezinin
tamami kapsiilii ile ¢ikarilmahidir. Aksiller ve inguinal bdlgelerden yapilan biyopsilerin
tanisal olma sanst daha disiik olmasi nedeniyle, supraklavikular veya alt servikal
bolgelerdeki lenf bezleri tercih edilmelidir (1). Eksizyonel biyopsi ile %40-60 oraninda
tan1 konulabilmektedir (22, 71).

2.12. Lenfadenopatilerde takip ve tedavi

Hastadan 1iyi bir 6ykii aldiktan sonra LAP’nin patolojik olup olmadigina karar
verilmelidir. Akut servikal LAP’lerde etkene yonelik tedavi yapilir. Ozellikle yasa bagl
farkli etkenler lenfadenit nedeni olabileceginden tedavide bu faktdrler goéz Oniine
alimmalidir (33). Eslik eden fizik muayene bulgusu varsa mutlaka etiyolojik ajan
arastirilmalidir. Baz1 merkezler ampirik antibiyotik tedavisi baslar. Iki, {i¢ hafta izlemden
sonra lenf nodu ayni1 kaliyorsa 2, 3 hafta daha takip edilir. Lenf nodu kii¢iildiiyse izlemden
cikarilir. Lenf nodu hala ayni boyutta kaliyor veya biiyiiyorsa ileri incelemeler

yapilmalidir. Akut servikal lenfadenitde 16kositoz, sedimantasyon hizi artmis, malignite
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yoniinde anamnez ve bulgu yoksa ampirik antibiyotik verilebilir. Fluktuasyon veya abse
formasyonu saptanirsa insizyon, drenaj, kiiltiir yapilmalidir. Kiigiik ¢ocuklarda sistemik
bulgular varsa ve genel durum kotiiyse intravendz tedavi verilmelidir (10, 11, 14, 20, 25,
46). Tiiberkiiloz lenfadenitlerinde antitiiberkiiloz tedavi verilirken, atipik tiiberkiiloz
lenfadenitlerinde cerrahi eksizyon yapilmalidir, insizyon ve direnaj 6nerilmez (11, 39, 72).

Diger LAP’lerin tedavisinde etiyolojiye yonelik tedavi uygulanilir (10, 11, 14, 24, 25, 46).
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3. HASTALAR VE YONTEM

Bu calismada 1 Ocak 2008 ile 31 Aralik 2011 tarihleri arasinda ADU Tip
Fakiiltesi Cocuk Saglhigi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Pediatrik Onkoloji poliklinigine
periferik LAP ile bagvuran olgular retrospektif olarak degerlendirildi.

3.1. Calisma grubu ve ozellikleri

Periferik LAP nedeniyle bagvurup takipe gelmeyen hastalar, yapilan fizik
muayenesinde LAP saptanmayan veya patolojik boyutta LAP’si olmayan hastalar

calismaya alinmadi.

Olgulara ait bilgiler hasta dosyalarindan elde edildi. Dosyalarinda eksik olan
bilgiler telefonla 6grenildi.

Tium hastalarda;

Yagslarina gore 4 grup olmak iizere degerlendirildi;
e 0-4yas
e 5-9vyag
o 10-14 yas
e 15-18 yas

Cinsiyetleri,

Bagvuru sekilleri (Dogrudan merkezimize basvuran hastalar, diger polikliniklerden
konsultasyon istemi nedeniyle goriilen hastalar, baska merkezden sevk edilen hastalar),

Basvuru yakinmalari,

Lenfadenopatinin siiresi,

Eslik eden sistemik semptomlarin varligi (ates, gece terlemesi, kilo kaybi, dokiintii),
BCG asilama 6ykiisii,

Fizik incelemede LAP’ler ;
e Yayginhigi (yaygin, bolgesel),
e Yeri (suboksipital, preaurikiiler, postaurikiiler, submandibular, submental, servikal,

supraklavikular, aksiler, epitroklear, inguinal ),
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e Biiyiikligii (<1 cm, 1-3cm, >3cm ),
e Kivamu (sert, yumusak ),
e Lokal 1s1 artis1 olup olmadigi,

e Fluktuasyon verip vermedigi,

Eslik eden diger fizik inceleme bulgulart (ates, dokiintii, fokal enfeksiyon odagi,

hepatosplenomegali),

Lenfadenopati etyolojisini aragtirmak amacl istenen laboratuar tetkiklerinden; Tam kan
saymmi, eritrosit sedimantasyon hizi, CRP, LDH, periferik yayma, EBV, CMV,
toksoplazma, salmonella, rubella, monospot testi,

Goriintiileme yontemlerindenakciger grafisi, boyun USG, manyetik rezonans, bilgisayarli

tomografi ,

Sitolojik veya histopatolojik incelemelerden kemik iligi aspirasyon biyopsisi, lenf nodu

biyopsisi sonuglar1 degerlendirildi.
3.2. Calismaya alinmayan hastalar

Lenfadenopati nedeniyle bagvurup kontrollerine gelmeyen olgular ve periferik
LAP nedeniyle bagvurup fizik muayenede LAP saptanmayan olgular ¢alismaya dahil
edilmediler

3.3. Calisma grubunun degerlendirilmesi

A) Dort haftadan kisa siireli LAP’ler akut, dort haftadan uzun siiren LAP’ler kronik LAP
olarak kabul edildi.

B) Bir lenf nodu bolgesi veya birbirine komsu lenf nodu boélgesinde ortaya ¢ikan LAP’ler
bolgesel, birbirine komsu olmayan iki veya daha fazla lenf nodu bdlgesinde lenf nodu

biliylimesi yaygin LAP olarak degerlendirildi.
C) Tam kan sayiminda;

Hemoglobin degeri: 2 ay: 9-14 gr/dl,
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3ay: 9,5-14,5 gr/dl,

6 ay-6 yas: 10,5-14 gr/dl,

7-12 yas: 11-16 gr/dl,

12-18 yas: 13-16 gr/dl (erkek),

12-18 yas: 12-16 gr/dl (kiz) bu degerlerin altinda ise anemi olarak
kabul edildi.

Lokosit sayist: lay: 5,0-19,5 103/mm3,
1-3yas: 6,0-17,5 103 /mm?,
4-Tyas: 5,5-15,5 10%/mm?,
8-13yas: 4,5-13,5 103 /mm?®,

14-18 yas: 4,5-11,0 10%/mkrl degerlerinin altinda olan 15kopeni, iizerinde

olanlar 16kositoz olarak kabul edildi.

Trombosit sayisi 400 10°’mm®den yiiksekse trombositoz, 150 10° mm®den diisiikse
trombositopeni olarak kabul edildi.

CRP’nin 5 mg/dl, ESR’nin 10 mm/saat iizerinde olmasi yiiksek olarak kabul edildi.
LDH <lyas: 170-580 IU/L,
1-9yas: 150-500 1U/L,
10-19 yas: 120-330 IU/ L tizerinde olmasi yiiksek olarak kabul edildi (73).
3.4. Verilerin toplanmasi ve istatistiksel analiz

Veriler Microsoft Excel 2007 programina kaydedildi ve SPSS 17.0

programinda istatiksel analizler yapildi.
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Tanimlayici istatistiklerde grubun geneli ve benign olan grup normal dagilima
uydugundan tanimlayici istatistikler ortalama, + standart sapma (SD), malign grupta
grubun sayist az oldugu igin en alt ve en iist degerler olarak verildi. iki grubun
karsilastirildigi grupta karsilastirmaya olanak vermek i¢in ortalama, minimum, maksimum

degerlerde verildi.

Kategorik verilerin ¢apraz tablolarin degerlendirilmesinde, Yates diizeltmeli ki-
kare ile Fisher Kesin testi kullamldi. iki grup arasindaki non parametrik dl¢iim verisinin

karsilagtirmasi ise Mann Whitney U testi ile yapildu.

Tip 1 hata (alfa hata) 0.05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Ocak 2008 ile Aralik 2011 tarihleri arasinda ADU Tip Fakiiltesi Cocuk Saglhig

ve Hastaliklar1 Pediatrik Onkoloji poliklinigine boyunda sislik yakinmasi ile bagvuran veya

servikal LAP 6n tanisiyla yonlendirilen 151 olgunun dosyasi degerlendirildi. 14 (%9)

olguda yapilan incelemeler sonucunda LAP benzeri kitle oldugu saptandi (Tablo V).

Kalan 137 olgu degerlendirmeye alindu.

Tablo 1V. Lenfadenopati benzeri kitlesi olan olgularin dagilimi

Lenfadenopati benzeri Kitleler N %
Tiroglosal kanal kisti 3 22
Lipom 3 22
Hemanjiom 2 14
Pilomatrikoma 2 14
Kistik higroma 1 7
Folikiil kisti 1 7
Epidermoid kist 1 7
Kistik lenfatik malfarmasyon 1 7
Toplam 14 100

4.1. Olgularn basvuru sekillerine gore dagilim

Olgular bagvuru sekillerine gore degerlendirildiginde; 61’inin (%44) diger

saglik kurumlarindan dogrudan onkoloji poliklinigine sevki, 64’iniin (%47) dogrudan

onkoloji poliklinigine bagvurdugu, 12’sinin (%9) hastane i¢i konsultasyonlar ile

basvurdugu tespit edildi (Tablo V).

Tablo V. Olgularin bagvuru sekline gore dagilimi

Benign Malign Toplam
Basvuru sekli N % N % N %
Diger saglk kurumlarindan dogrudan 57 44 4 57 61 44
onkoloji sevki
Hastanin dogrudan onkoloji bagvurusu 62 48 2 29 64 47
Hastane i¢i konsultasyonlar 11 8 1 14 12 9
Toplam 130 100 7 100 137 100
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4.2. Olgularin yas ve cinsiyetlere gore dagilim

Lenfadenopati nedeni ile bagvuran 137 olgunun 91’1 (%66) erkek, 46’s1 (%34)
kiz, yaslar1 3 ay ile 18 yil arasi, median yas 6, yas ortalamas1 6,6 + 4,25 yil idi. Malign
LAP’li grubun yaslar1 6 ile 12 yil arasi, benign LAP grubun yaslar1 3 ay ile 18 yil arasi,
median yag 5, yas ortalamasi 6,49 + 4,30 yil oldugu belirlendi. Olgularin %481 0-4 yas,
%3551 5-9 yas, %28’1 10-14 yas, %6’s1 15 yas {stii oldugu saptand1 (Tablo VI). Bununla
birlikte hastalarin yas gruplar1 ve cinsiyete gore dagilim agisindan gruplar arasinda anlamli

istatistiksel farklilik bulunmadi (p: 0,267).

Tablo VI. Olgularin yas gruplari ve cinse gore dagilimi

Yas Erkek Kiz Toplam

gruplari Benign Malign Benign Malign | Benign Malign

Yil N % N % N % N % |N % N %
0-4 29 34 0 0 19 42, O 0 48 37 0 0
5-9 33 39 5 83 17 38 0 0 50 38 5 71
10-14 20 23 1 17 6 13 1 100 | 26 20 2 29
15-18 3 4 0 0 3 7 0 0 6 5 0 0
Toplam 85 100 6 100 45 100 1 100 | 130 100 7 100

4.3. Olgularin yakinmalarina gore degerlendirilmesi

En sik bagvuru yakinmasi boyunda sislik (%77) yakinmas: idi. Boyunda sislik
yakinmasi ile bagvuran olgularin 99’u (%94) benign, 5’i (%6) malign idi. Malign LAP
tanis1 alan tiim olgularda boyunda sislik yakinmasi olup 2 olguda hem servikal hem

supraklavikular sislik yakinmasi mevcuttu.

4.4. Olgularin lenfadenopati ye eslik eden fizik inceleme bulgularimin

degerlendirilmesi

Lenfadenopatiye eslik eden fizik inceleme bulgular1 olarak en sik lokal
enfeksiyon odagi vardi. Lokal enfeksiyon odagi olarak siklik sirasina gore 59 (%88)
olguda USYE, 5 (%7) olguda dis ciiriigii, 3 (%5) olguda el parmaginda yumusak doku
enfeksiyonu (%5) saptandi. Olgularin 5’inde (%4) karaciger ve dalak biiyiikligii, 32’sinde
(%23) ates, 3’tinde (%2) ates ve kilo kaybi, 1’inde (%0,7) dokiintii saptand1 (Tablo VII).
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Dokiintiisii olan olgunun serolojik incelemesinde rubella IgM pozitiflig saptandi. En sik
eslik eden semptom olarak ates (%23), lokal enfeksiyon odag:i olarak USYE (%88)

saptandi.

Tablo VII. Lenfadenopatiye eslik eden fizik inceleme bulgulari

Benign Malign Toplam

Bulgular N % N % N %
Lokal enfeksiyon odagi 67 52 0 0 67 49
Karaciger ve/veya dalak 4 3 1 14 5 4
biytkligi

Ates 32 25 0 0 32 23
Ates ve kilo kayb1 1 1 2 28 3 2
Daokiinti 1 1 0 0 1 1

4.5. Olgularin antibiyotik kullanim a¢isindan degerlendirilmesi

Di1s merkezden sevkli gelen olgularin %70’ine, boliim i¢i konsiiltasyonla gelen
olgularin %50’sine, dogrudan onkoloji poliklinigine basvuran olgularin %50’sine ilk
bagvuru aninda ve benign LAP tanisi alan olgularin %57’sine, malign LAP tanis1 alan
olgularin %29’una antibiyotik baslanildigi belirlendi. Dis merkezde ilk segenek olarak
amoksilin klavulonik asit (%26), ikinci segenek olarak ampisilin sulbaktam (%12), bizim
merkezimizde ilk secenek olarak (%39) amoksilin klavulanik asit, ikinci segenek olarak

ampisilin sulbaktam (%18) baslanildig goriildii.
4.6. Semptomlarin siiresine gore olgularin degerlendirmesi

Olgularin 47’sinde (%34) semptom siireleri kronik, 90’ inda (%66) akut oldugu
ve malignite tanist alan olgularin kronik LAP olma olasiligi benign LAP tanis1 alan
olgulara gore daha yiiksek orana sahip olmakla birlikte istatistiksel farklilik saptanmadi (
Tablo VIII). Anlamli fark saptanmamasinin nedenini malign LAP’li olgu sayisinin az

olmasina baglandi.
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Tablo VI1II. Semptomlarin siiresine gore olgularin dagilimi

Benign Malign Toplam
Siire N % N % N %
Akut 88 68 2 29 90 66
Kronik 42 32 5 71 47 34
Toplam 130 100 7 100 137 100

4.7. Lenfadenopatinin yayginhig acisindan olgularin degerlendirmesi

Olgularin 116’sinda (%85) bolgesel, 21’inde (%15) yaygin LAP’i mevcuttu.
OLAP’nin yayginlg1 agisindan karsilastirildiginda malign ve benign LAP’li grupta bolgesel
LAP’nin daha ¢ok goriildiigii ancak istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi saptandi (p:
0,318). Istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamasini malign LAP’li olgu sayisinin az

olmasina baglandi.

Tablo IX. Olgularin lenfadenopati yayginligi agisindan dagilimi

Benign Malign Toplam
Yaygmhg | N % N % N %
Bolgesel 111 85 5 71 116 85
Yaygin 19 15 2 29 21 15
Toplam 130 100 7 100 137 100

4.7.1. Bolgesel lenfadenopati saptanan olgularin lokalizasyonlara gore

dagilhim

Bolgesel LAP saptanan olgular dagilim acisindan incelendiginde en sik
servikal bolgede (%66), ikinci siklikta submandibular + servikal bolge oldugu (%8),
benign LAP’lerde yerlesim yeri olarak servikal bdlgenin en sik yerlesim yeri oldugu
(%65), malign LAP’lerde bdlgesel LAP yerlesim yeri olarak servikal bolgenin tek yerlesim
yeri oldugu (n:5, %100 ) belirlendi (Tablo X).
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Tablo X. Bolgesel lenfadenopati saptanan olgularin bdlgelere gore dagilimi

Benign Malign Toplam

Lokalizasyon N % N % N %
Servikal 72 65 5 100 77 66
Submandibular 8 7 0 0 8 7
Submental 1 1 0 0 1 1
Postaurikular 5 4 0 0 5 4
Oksipital 2 2 0 0 2 2
Aksiler 7 6 0 0 7 6
Aksiler + epitroklear 1 1 0 0 1 1
Inguinal 2 2 0 0 2 2
Servikal+submandibular 10 9 0 0 10 8
Submental+submandibular 1 1 0 0 1 1
Parotis 2 2 0 0 2 2
Toplam 111 100 5 100 116 100

4.7.2. Yaygin lenfadenopati saptanan olgularin bélgelere gore dagilim

Olgular yaygin LAP agisindan olgular incelendiginde servikal + aksiler,
servikal + supraklavikular bolge (%22) tutulumunun en sik oldugu, benign LAP’lerde en

sik yerlesim yeri (%24) servikal + aksiler bolge oldugu saptandi (Tablo XI).
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Tablo XI. Yaygin lenfadenopati saptanan olgularin dagilimi

Benign Malign Toplam
Lokalizasyonu N % N % N %
Servikal+aksiler 5 24 0 0 5 22
Servikal+inguinal 1 5 0 0 1 4
Servikal+occipital 3 14 0 0 3 13
Servikal+submental+aksiler 1 5 0 0 1 4
Servikal+submental+submandibular 1 5 0 0 1
Servikal+aksiler+supraklavikiiler 1 5 0 0 1
Submandibuler+submental+aksiler 2 9 0 0 2 9
Servikal+supraklavikuler 3 14 2 100 5 22
Servikal+aksiler+occipital 1 5 0 0 1 4
Servikal+parotis 3 14 0 0 3 13
Toplam 21 100 2 100 23 100

4.8. Olgularin lenfadenopati boyutuna gore degerlendirmesi

Toplam 137 olgunun 3’niin (%2) LAP boyutu 1 cm’den kiigiik, 102’sinin
(%75) LAP boyutu 1-3 cm arasinda, 32’sinin (%23) LAP boyutu 3 cm’den biiyiik, malign
LAP’li grubun tamaminin lenf nodu boyutu 3 cm’den biiyiik ve en biiyiigliniin boyutu 10
cm bulundu (Tablo XII). Malign olgularin boyutunun istatistiksel olarak anlamli sekilde
daha biiyiik oldugu saptandi (p< 0,001).

Tablo X11. Olgularin lenfadenopati boyutuna gore degerlendirilmesi

Benign Malign Toplam P
LAP boyutu N % N % N % 0,00
<lcm 3 2 0 0 3 2
1-3cm 102 79 0 0 102 75
>3 cm 25 19 7 100 32 23
Toplam 130 100 7 100 137 100
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4.9. Lenfadenopatili olgularda palpasyon bulgulari

Benign lenf nodlarmin hareketli ve yumusak kivamda, malign lenf nodlarinin
ise fikse, sert ve lastik kivamda lenf nodlarinin daha sik saptandigi ve iki grup arasinda lenf
nodlarmin hareketliligi ve kivami agisindan fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<

0,001) (Tablo XIII).

Tablo X111. Lenfadenopatili olgularin palpasyon bulgulari

Benign Malign Toplam P
Ozellik N % N % N %
LAP’nin kivami 0,00
Sert 55 42 4 57 59 43
Yumusak 74 57 1 14 75 55
Lastik 1 1 2 29 3 2
Hareketliligi 0,00
Fikse 4 3 5 71 9 7
Hareketli 126 97 2 29 128 93
Lokal agr 0,20
Var 46 35 3 43 49 36
Yok 84 65 4 57 88 64
Lokal 1s1 artis1 0,50
Var 24 18 2 29 26 19
Yok 106 82 5 71 111 81

4.10. Lenfadenopatili olgularda laboratuvar tetkiklerinin degerlendirilmesi

Benign LAP’li olgularin laboratuvar tetkikleri sonucunda 10 (%8) olgunun
16kositozu olup bu olgularin 3’ iinde USYE &ykiisii mevcuttu. Malign LAP’li olgularin
laboratuvar tetkikleri sonucunda 2 olguda anemi, 1 olguda 16kositoz, 2 olguda l6kopeni,
tiim malign olgularda sedimantasyon yiiksekligi, 4 olguda CRP yiiksekligi saptand1 (Tablo
XIV). Periferik yayma sonuglarinda 2 (%3) olguda Downey hiicresi goriildii ve blast
hiicresi saptanmadi. Downey hiicresi saptanan 1 olguda EBV, 1 olguda CMV enfeksiyonu

serolojik olarak tespit edildi.
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Tablo XIV. Lenfadenopatili olgularin laboratuar sonuglari

Benign Malign Toplam

Parametre N % N % N %
Hemaoglobin

Normal 104 83 5 71 109 82

Anemi 22 17 2 29 24 18
Beyaz kiire

Normal 111 88 4 57 115 87

Lokositoz 10 8 1 14 11 8

Lokopeni 5 4 2 29 7 5
Lokosit dagilimi

Parcali 63 50 6 86 69 52

Lenfosit 63 50 1 14 64 48
Trombosit

Normal 80 63 6 86 86 65

Trombositopeni 2 2 0 0 2 2

Trombositoz 44 35 1 14 45 33
LDH

Normal 106 96 6 86 112 96

Yiiksek 4 4 1 14 5 4
Sedimantasyon

Normal 22 18 0 0 22 17

Yiiksek 98 82 7 100 105 83
CRP

Normal 63 63 3 43 69 63

Yiiksek 37 37 4 57 41 37
EBV

Negatif 30 75 4 100 34 77

Pozitif 10 25 0 0 10 23
CMvV

Negatif 46 88 3 100 49 89

Pozitif 6 12 0 0 6 11
Toxoplazma

Negatif 14 100 2 100 16 100

Pozitif 0 0 0 0 0 0
Rubella

Negatif 29 97 3 100 32 97

Pozitif 1 3 0 0 1 03
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4.11. Lenfadenopatili olgularin goriintiileme sonuclar:

Lenfadenopatili olgularin 47’sine (%34) PAAC grafisi ¢ekildigi ve 4 (%9)
olguda mediasten genislemesi, 1 (%2) olguda hiler bolgede dolgunluk, 1 (%2) olguda da
infiltrasyonu oldugu gorildi (Tablo XV). Mediastinal genisleme saptanan olgularin
tamaminda malign LAP, hiler bélgede dolgunluk saptanan 1 olguda enfeksiyon Oykiisii
oldugu belirlendi. Malign LAP’li olgularin tamamina PAAC grafisi ¢ekildi. Dig merkezde
50 olguya USG ( 44 olguya 1 kez, 5 olguya 2 kez, 1 olguya 3 kez) yapildigi ve dis
merkezde USG yapilan olgularin 15’ine merkezimizde de USG yapildig:i belirlendi.
Merkezimizde 32 olguya USG, 10 olguya toraks bilgisayarli tomografisi ¢ekildi. PAAC
grafisinde mediastende genisleme olan tiim olgulara toraks bilgisayarli tomografisi ¢ekildi.
Yapilan yiizeyel USG’ler fizik muayenede yapilan bulgulara ek katki saglamadigi goriildii.
Benign LAP’li ve malign LAP’li olgularin PAAC garafisinde mediasten genisleme
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu belirlendi (p<0,001).

Tablo XV. Lenfadenopatili olgularin PAAC grafi bulgular

Benign Malign Toplam P
N % N % N %
PAAC grafisi 0,00
Normal 38 95 3 43 41 87
Hiler bolgede dolgunluk 1 2,5 0 0 1 2
Mediastinal genisleme 0 0 4 57 4 9
inﬁltrasyon 1 25 0 0 1 2

4.12. Biyopsi yapilan olgular

Lenfadenopatili olgularin 14’{ine (%10) eksizyonel biyopsi yapildi. Hastane igi
konsiiltasyon ve sevkli gelen olgularin bize bagvurmadan 6nce 6’sina kulak burun bogaz
boliimii tarafindan IIAB yapildigni ve 5 olguda reaktif LAP, 1 olguda ise biyopsi

materyalinde kan igeriginin geldigi 6grenildi.

Benign LAP’li 130 olgunun 7’sine (%) ecksizyonel biyopsi yapildi. Bes
olgunun servikal bolgede 2 cm ftizerinde kronik LAP’si olmasi ve antibiyotik tedavisine

ragmen gerilememesi, 1 olgunun supraklavikuler bolgede 2 cm LAP’si olmasi, 1 olgunun
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aksiler bolgede 5x5 cm ve supraklavikular 2xlcm kronik LAP’si olmasi nedeniyle
eksizyonel biyopsi yapildi. Eksizyonel biyopsi yapilan 4 olguda reaktif LAP, 1 olguda
Kimura hastaligi, 1 olguda Castleman hastalig1 saptandi. Bir olguda biyopsi materyalinde
lenf dokusuna rastlanilmadigi ic¢in degerlendirilemedi (izlemde LAP’si gerilemesi

nedeniyle reaktif LAP disiiniiliip eksizyonel biyopsi tekrarlanmadi).

Malign LAP’li olgularin 7’sine eksizyonel biyopsi yapildi. Dort olguda
mediastinal genisleme, 4 olguda kronik ve boyutlar1 3 cm’iniizerinde LAP olmasi, 2 olguda
supraklavikular LAP olmasi nedeniyle eksizyonel biyopsi yapildi. Kulak burun bogaz
boliimii tarafindan IIAB uygulanan ve reaktif LAP olarak rapor edilen bir hastaya
eksizyonel biyopsi ile Hodgkin lenfoma tanis1 konuldu. Eksizyonel biyopsi yapilan malign
LAP’li olgularin 6’sina (%86) Hodgkin lenfoma, 1’ine (%14) nazofarenks kanseri tanisi

konuldu.
4.13. Lenfadenopatili olgularimizin son tanilarina gore dagilimi

Lenfadenopati nedeni ile bagvuran 137 olgudan 130’unda (%95) benign
nedenler, 7’sinde (%5) malign nedenler saptandi. Benign LAP’li grupta (%70) en sik
neden reaktif lenf nodu, malign LAP’li grupta (%86) en sik neden Hodgkin lenfoma
oldugu belirlendi (Tablo XVI).
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Tablo XVI. Lenfadenopatili olgularin klinik, laboratuar-radyolojik veya histopatolojik

bulgulara gore tanilari

Tam N %
Malign
Hodgkin lenfoma 6 86
Nazofarinks kanseri 1 14
Toplam 7 100
Benign
Reaktif lenf nodu 92 70
Sistemik enfeksiyonlar
Enfeksiyoz mononiikleoz 10 8
Sitomegalavirus 6 4
Toksoplazma enfeksiyonu 0 0
Kizamikgik 1 1
Nonspesifik lenfadenit 19 15
Castleman hastalig 1 1
Kimura hastalig1 1 1
Toplam 130 100

4.14. Benign lenfadenopati li olgularin degerlendirilmesi

Lenfadenopati yakinmasi ile basvuran olgularm 130°u (%95) benign
karakterdeydi. Benign LAP’lerin yaslar1 0,3 ile 18 yas arasinda, yas ortalamasi 6,49 yil,
ortanca yas 5 yildi. Olgularin biiyiik ¢ogunlugu 0-9 yas arasinda, erkek olgu sayist 91
(%70), kiz olgu sayis1 46 (%30) idi. En sik basvuru yakinmasi boyunda sislik (%76,2)
yakinmasi olup yaklasik olgularin yarisinda (%51) lokal enfeksiyon odagi mevcuttu.
Lenfadenopatilerin %681 (n:88) akut, %32’si (n:42) kronik, %86’s1 (n:112) bolgesel,
%14°i4 (n:18) yaygin ve %57’sinin (n:74) en sik servikal bolgede yerlesimli oldugu
goriildii. Lenf nodlarmin boyutu (n:102 %78,5) en sik 1-3 cm arasinda ve palpasyon
bulgular olarak %57’si (n:74) yumusak, %97’si (n:126) hareketli, %35’inin (n:46) lokal
agr1 bulgusu oldugu belirlendi.

Bir olgu yaygin LAP, febril nétropeni tanisi ile dis merkezden tarafimiza sevk

edildi. Olgunun fizik incelemesinde bilateral servikal bolgede, en biiyiigii 4x7cm olan sert,
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hareketsiz, agrili LAP ve hepatomegali saptandi. Labaratuar tetkiklerinde nétropeni,
anemi, ferritin yiiksekligi, fibrinojen diisiikliigii mevcuttu. Oncelikle kemik iligi aspirasyon
biyopsisi yapildi ve hemafagositoz bulgular1 saptandi. Eksizyonel lenf nodu biyopsisinde

Multisentirik Castleman hastaligi tanis1 konuldu.

Aksiller ve servikal bolgede LAP yakinmasi ile basvuran 1 olgunun fizik
muayenesinde sag aksiler bolgede 5x5 cm, supraklavikular bolgede 2x1cm, yumusak,
hareketli, hassas LAP’Si mevcuttu. Labratuar tetkiklerinde l6kositoz, CRP ve
sedimantasyon yiiksekligi olup, PAAC grafisinde mediasten genislemesi tespit edildi.
Kemik iligi aspirasyon biyopsisi yapildi ve normal olarak degerlendirildi. Olgunun kronik
supraklavikular LAP’si, mediastende genislemesi ve uzun siiredir devam eden LAP’lerinin
olmasi nedeniyle eksizyonel biyopsi yapildi. Eksizyonel biyopsi sonucu Kimura hastaligi

olarak rapor edildi.

On olguya EBV tanisi konuldu. Olgularin yas sinirlar1 1,7-13 yil arasi,
erkek/kiz orani 1 idi. Olgularin 6’sinda (%30) ates, 7’sinde (%70) USYE o6ykiisii, 3’iinde
karaciger ve/veya dalak biiyiikligii, 6’sinda (%60) akut LAP, 4’linde (%40) kronik LAP,
2’sinde (%20) yaygin LAP 8’inde (%80) bolgesel LAP saptandi ve en sik yerlesim yeri
servikal bolge idi. Lenfadenopatilerin %100°t (n:10) hareketli, %50’si (n:5) sert kivamda,
%30’unda (n:3) lokal hassasiyet olup lokal 1s1 artig1 saptanmadi.

Alt1 olguya serolojik olarak CMV enfeksiyonu tanis1 konuldu. Yaslar1 1,3-7 yil
arasinda, erkek/kiz oran1 1 bulundu. ikisinde (%33) ates, 1’inde (%17) USYE, 1’inde
karaciger ve/veya dalak biyiikligii, 5 (%83) olguda akut LAP, 1 olguda (%16,7) kronik
LAP, 1 olguda (%17) yaygin LAP, 5 olguda (%83) bolgesel LAP saptandi. En sik (n:5
%83) goriilen yerlesim yeri servikal bolgedeydi. Lenfadenopatilerin %831 (n:5) hareketli,

%67’s1 (n:4) sert kivamda, %33’iinde (n:2) lokal hassasiyet ve 1s1 artis1 oldugu belirlendi.

Rubella enfeksiyonu tanisi alan 2 yasinda kiz olguda bagvuru tarihinden 1 hafta
once dokiintii oykiisii mevcuttu. Fizik incelemede servikal ve inguinal bolgede, hareketli,

agrili ve sert kivamda LAP’si saptandi.

Lenfadenit tanist konan 19 olgunun 14°i (%71) erkek, 5’1 (%29) kiz, yaslar
0,3-17 y1l arasinda idi. Lenfadenopatilerin 18’1 (%90) bolgesel, 13’1 (%62) yumusak, 18’1
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(%95) hareketliydi. Onaltisinda (%76) lokal agri, 14’tinde (%66) lokal 1s1 artigi, 2’sinde
(%9) fluktuasyon mevcuttu. 2 olguda LAP drene edildi ve gonderilen kiiltiir materyalinde

tireme olmadi. Yerlesim yeri olarak en sik (n:9 %42,9) servikal bolge oldugu saptandi.

Reaktif lenf nodu hiperplazisi tanis1 alan 92 olgunun 62’si (%67) erkek, 30°u
(%33) kizdi. Yaslart 0,3- 18 yil arasinda, LAP’lerin 80’1 (%87) bolgesel, 531 (%58)
servikal bolgede, 56’s1 (%61) akut, 90’1 (%98) hareketli, 54’0 (%59) yumusak, 78’inin
(%85) boyutu 1-3 cm arasinda oldugu belirlendi.

4.15. Malign lenfadenopati li olgularin degerlendirilmesi

Lenfadenopati yakinmasi ile bagvuran olgularin 7’sinde (%5) malign nedenler
saptandi. Olgularin yaslar1 6 ile 12 yil arasinda, 6’s1 erkek (%86), 1’1 kizdi.
Lenfadenopatilerin %29’u (n:2) akut, %71°i (n:5) kronik, %71’i (n:5) bolgesel, %29’u
(n:2) yaygin yerlesimli, 2 olguda servikal bslgeye ek olarak supraklavikular bolgede de LAP
mevcuttu. Tim olgularda LAP boyutlar1 3cm’ nin {izerindeydi. LAP’lerin  %57’°si (n:4)
sert, %29°u (n:2) lastik kivaminda, %71°i (n:5) fikse idi. Olgularin %43’iinde (n:3) lokal
agri, %29’unda (n:2) lokal 1s1 artis1 bulgusu saptandi Malign LAP’li olgularin 4’iinde
(%57) akciger grafisinde mediasten genisligi gortildi.

Altt olgu Hodgkin lenfoma tanisi aldi. Olgularin yaslar1 7 ile 12 yas arasinda,
yas ortalamasi 8,75 yil idi. Lenfadenopatilerin %17°si (n:1) akut, %83t (n:5) kronik,
%67°si (n:4) bolgesel, %33’ (n:2) yaygin LAP’i oldugu ve %67’sinde (n:4) servikal
bolge, %33’linde (n:2) servikal + supraklavikular bdlge yerlesim yeri oldugu belirlendi.
Tamaminin lenf nodlarmin ¢apt 3 cm. den biiyiik oldugu izlendi. LAP’lerin palpasyon

bulgularinda tamami hareketsiz olup, %67’si sert, %33’ lastik kivamindaydi.

Bir olgu nazofarenks kanseri tanisi alip, 3 cmden biiyiik, sert ve hareketli

servikal yerlesimli LAP’si oldugu saptand1
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5. TARTISMA

Lenfadenopati cocukluk ¢aginda sik rastlanan bir yakinma ya da fizik muayene
bulgusudur. Biiyiik bir kisminin nedeni benign bir hastalik olmasma karsin malign
hastaliklarin ilk bulgusu olabilmektedir. Bu nedenle ayirici tan1 ve yaklasimda zorluk

yasanabilmektedir (9).

Pediatrik ve geng eriskin hasta grubunda boyun kitlelerinin %85’inin nedenini
enfeksiy6z, konjenital kokenli kistler ve malformasyonlar olusturmaktadir (74). Toplam
151 olgunun degerlendirildigi ¢alismamizda; 14 olguda (%9) LAP dis1 kitle saptandi.
Periferik LAP nedeni ile 126 olgunun degerlendirildigi Yaris ve ark.’larmin (77)
calismasinda 28 olguda (%22,2) LAP benzeri Kitle ve olgulardan %21,4’# lenfanjiom,
%17,9’u brankiyal kist, %14,3’i tiroglosal kanal kisti, %14,3’ii hemanjiom, %10,7’si
dermoid kist, %7,1°’1 noduler guatr, %7,1°1 kabakulak, %3,6’s1 dev hiicreli graniilom, ve
%3,6’s1 pleomorfik adenom oldugu rapor edilmistir. Taiser ve ark.’larinin (78)
caligmasinda 252 olguda (%12) konjenital kitle ve en sik tiroglosal kist %53, brakiyal kist
%22, dermoid kist %11, hemanjiom %7, lenfanjiom %6 oldugu bildirilmistir. Spinelli ve
ark.’larmin (79) calismasinda 39 olguda (%25,3) konjenital kitle ve 26 olguda (%16,9)
tiroglosal kanal kisti, 10 olguda (%6,5) brankiyal kist, 3 olguda (%1,9) kistik lenfanjiyom
oldugu rapor edilmistir. Inan ve ark.’lar1 (80) dogustan boyun Kkitlesi goriilen cocuklarda
yaptiklar1 ¢calismada; olgularin 13’tinde (%36,1) dermoid kist, 7’sinde (%19,4) tiroglosal
kanal kisti, 7’sinde (%19,4) brankiyal kist, 4’tinde (%]11,1) kistik higroma, 4’iinde (%11,1)
tortikolis, 1’inde (%2,7) lipom rapor edilmistir. Literatiirdeki ¢alismalarda genellikle
tiroglosal kanal kisti daha sik saptanirken bizim g¢aligmamizda tiroglosal kanal Kisti ve

lipom (%22) saptandi.

Cocuklarda lenfoid dokular erigkinlere gore daha fazla yer kaplar. Bunun en iyi
gostergelerinden biri, tonsillerin 8 yasina dek maksimum boyuta ulasip bu yastan sonra
tedricen atrofiye olmalaridir (21). Calismamizda hasta grubunun %40°nin 5-9 yas arasinda
ve yas ortalamasimin 6,6 yil olmasi da lenfoid dokunun yas gruplarina gore fazla yer
kapladig1 zaman diliminde oldugu belirlendi. Ulkemizde yapilan bazi ¢alismalarda benzer
sonuglar bulunmustur (23, 75, 76, 77, 82, 83 ). Olgularimizin 91’1 (%66) erkek, 46’s1
(%34) kiz, ortalama yas 6,6 = 4,25, malign hastalik tanisi alan grup 6 ile 12 yil arasi,
benign hastalik tanis1 alan grupta yas ortalamasi 6,49 + 4,30 ve olgularin 0-5 (%35), 5-9
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(%40) yas grubunda, malignitenin 5-9 (%71) yas grubunda diger yas gruplarina gore daha
fazla sayida oldugu saptandi. Tekgiil’iin (82) g¢alismasinda olgularin %73,2’si erkek,
%26,72’s1 kiz, yas ortalamasi1 6,92 + 3,39 yil, Kumral’in (83) ¢alismasinda %72,5°1 erkek,
%27,5’1 kiz, yas ortalamas1 7,67 + 4,59, Karatas ve ark.’larinin (84) ¢alismasinda olgularin
%63,8’ini erkek, yas ortalamasi 6,9 + 4,3 yil, %77,4’liniin 2-12 yas araliginda, Yaris ve
ark.’larinin (77) ¢alismasinda %58’1 erkek, %42’si kiz, ortalama yas 86,3 + 54,7 ay, Oguz
ve ark.’larmin (23) ¢alismasindaki %63’ erkek, %37’si kiz, yas arahigi 2 ay-19 yil,
ortanca yas 7 yil ve benign grupta yas ortalamasi 6,8 & 3,7 yil, malign grupta 8,6 + 3,4 yil,
Oksiiz ve ark.’larmin (76) ¢alismasindaki %64,5 erkek, %35,5 kiz, ortalama yas 7,4 + 4,7
yil, benign grupta yas ortalamasi 6,7 + 4,6 yil, malign grupta 9,36 = 4,50 yil, Sen ve
ark.’larmin (75) ¢alismasinda %0681 erkek, %32’si kiz, ortalama yas 6 yil, Adesuwa ve
ark.’larmin (85) ¢alismasinda yaslar1 0-14 yil arasinda olan 126 olgu degerlendirilmis ve
ortalama yas 8,3 + 3,1 yil, olgularin %66,8’1 erkek oldugu rapor edilmistir. Olgularimizin
yas ve cinslere gore dagilimi literatiir ile uyumlu olup kiz ve erkek arasinda diger

caligmalarda oldugu gibi istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptanmadi.

Olgularimizin %34’ kronik, %66’s1 akut LAP ve malign LAP’li olgularin
%72’si kronik, benign LAP’li olgularin %68’ akut, kronik LAP’li olgularin da %11’inin
malign oldugu belirlendi. Malignite tanist alan olgularin kronik LAP olma olasiligi benign
LAP tanisi alan olgulara gore daha yiiksek bulundu, fakat istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi. Malign LAP’li olgu sayisinin az olmasinin buna neden oldugu disiiniildii.
Calismalarda olgularin  %45,5-47,7’sinin  lenf nodu biiyliimesinin akut siirecinde
basvurdugu belirtilmektedir (23, 52). Kumral’in (83) ¢alismasinda malign LAP’li olgularin
%75’1 kronik, benign LAP’li olgularin %60,8’1 akut LAP saptanmis ve LAP siiresi
acisindan iki grup arasindaki fark istatiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Oguz ve
ark.’larinin (23) ¢aligmasinda olgularin %52,3’1i kronik, %47,7’si akut LAP ve malign
LAP’li olgularin %96,4’0 kronik, benign LAP’li olgularin ise %61,8’1 akut LAP oldugu
rapor edilmistir. Sen ve ark.’larinin (75) ¢alismasinda benign LAP’lerin %73,5’1 akut,
%26,5°1 kronik, malign LAP’lerin %40°1 akut, %60°1 kronik LAP oldugu rapor edilmistir.
Oksiiz ve ark.’larmin (76) c¢alismasinda akut LAP’lerin %4,5°i malign, %42,1i benign,
kronik LAP’lerin %21,9’u malign, %31,5’1 benign LAP oldugu rapor edilmistir. Sonug
olarak malignite tanis1 alan olgularda LAP oykiisii siklikla 4 haftadan uzun olmaktadir.

Calismamizin sonuglar1 bir ay iginde boyutlarinda kiigiilme gozlenmeyen LAP’lerin
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malign bir nedene bagli olma olasilig1 yiiksek oldugu i¢in eksizyonel biyopsi endikasyonu

gerektirdigini dogrulamaktadir.

Olgularimizin 116’sinda (%85) bolgesel, 21’inde (%15) yaygin LAP saptanda.
Dagilim agisindan incelendiginde lokalize LAP’ler en sik servikal bolgede (%66), ikinci
siklikta servikal + submandibuler bolge (%8) ve yaygin LAP’ler servikal + aksiler, servikal
+ supraklavikular bolge (%22) tutulumunun en sik oldugu goriildii (Tablo X, XI). Karatas
ve ark.’larinin (84) calismasinda %40 olguda yaygin, %60 olguda lokalize LAP ve
%77,4’iinde servikal lenf nodu bdlgesinin tutuldugu, yaygin LAP’li olgularda %91,9,
lokalize LAP’li olgularda %067,7 oraninda servikal bolge tutulumu oldugu ve yaygin
LAP’ler i¢inde servikal + aksiler + inguinal bolgeler (%45,2) ve servikal + inguinal
bolgeler (%30,7) en sik tutulan bolgeler oldugu ve yaygin LAP’li olgularin %54,8’inde,
bolgesel LAP’li olgularin %19,3’tiinde gegirilmis enfeksiyon Oykiisii ve yaygin LAP’li
olgularin ge¢irilmis enfeksiyon sikligi, bolgesel LAP’1i olgulara oranla istatistiksel anlamli
olarak yiiksek oldugu rapor edilmistir. Sen ve ark.’larmin (75) calismasinda olgularin
%62’sinde bolgesel, %38’inde yaygin LAP, en sik tutulum yeri %63 servikal bolge oldugu
belirtilmistir. Williamson’unun (56) calismasinda lenf nodlar1 dagilimina bakildiginda en
sik bas ve boyun bélgesinde oldugu goriilmiistiir. Oksiiz ve ark.’larinin (76) ¢alismasinda
olgularin %57,3°1 lokal, %42,7’si yaygin LAP, en sik tutulum yeri bélgesel grupta servikal
(%45,5), yaygin grupta servikal + submandibuler + postaurikuler (%24,4) bolge oldugu
rapor edilmistir. Yaris ve ark.’larinin (77) ¢alismasinda olgularin %52’si bolgesel, %48’
yaygin LAP, en sik tutulum yeri submandibuler (%36,7) ve iist servikal bolge (%33,6),
malign grupta en sik aksiler bolge (%52,1), benign grupta en sik servikal bolgenin (%38,6)
tutuldugu rapor edilmistir. Oguz ve ark.’larinin (23) g¢alismasinda olgularin %42,2’s1
bolgesel, %57,8’1 yaygin LAP ve 6nemli bir kismmin servikal bolge yerlesimli oldugu
saptanmistir. Kumral ve ark.’larmin (52) calismasinda olgularin %60,5’inde bdlgesel,
%39,5’inde yaygin LAP, ayrica benign ve malign grupta en sik lokalizasyonun servikal
bolge oldugu rapor edilmistir. Bizim c¢alismamizda da 6zellikle bolgesel LAP saptanan
olgularda en sik servikal bolgenin tutulmus olmasi bakimindan literatiir ile uyumlu idi.
Malign LAP’lerde supraklavikular bolge tutulumu sik oldugu i¢in, supraklavikular LAP’i
boyuttan bagimsiz degerlendirilmeli ve erken biyopsi disiliniilmelidir. Yaygin LAP

olanlarda mutlaka enfeksiyonlar ayirici tanida diisiinmelidir.
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Malign olgularin tamaminin LAP boyutunun 3 cm’den biiyiik oldugu, benign
olgularin ¢ogunlugunun (%78) LAP ¢ap1 1-3 c¢cm arasinda bulundu. LAP ¢ap1 agisindan
karsilastirdigimizda malign olgularin ¢apinin anlamli olarak daha biiyiik (>3 cm) oldugu
saptandi. Asemptomatik ve 3 cm flizerinde olan LAP’lerde maligniteyi dislamamiz
gerektigi icin biyopsiyi de kapsayan ileri incelemeleri planlamak dogru olacaktir. Benign
LAP’larda cap1 3 cm iizeri olanlarda enfeksiyon Gykiisii olup antibiyotik tedavisi sonrasi
belirgin kiiglilme oldugu gorildi. Yaris ve ark.’larinin (77) calismasinda benign
LAP’ilerin boyutlar1 1-1,5 cm aras1 %24, 1,5-3 cm arasi %42,6, 3 cm {izeri %33,3; malign
LAP’ilerin boyutlar1 ise 1-1,5 cm arast %4,3, 1,5-3 cm aras1 %26, 3 cm iizeri %69,5
seklinde oldugu bildirilmigtir. Karatas ve ark.’larinin (84) calismasinda tiim olgularin
%67’s1 1-3 cm arasi, %32,9’u 3 cm’in lizeri, yaygin LAP’li olgularin %82,3’1i 1-3cm arasi,
%17,7°s1 3cm lizeri, bolgesel LAP’li olgularin %57°si 1-3 cm arasi, %43’ 3cm tizeri
oldugu rapor edilmistir. Sen ve ark.’larmin (75) ¢alismasinda malign grupta LAP nin ¢ap1
3 cm iizerindeki olgu sayis1 %25, benign grupta %8 saptanmistir. Oksiiz ve ark.’larinm
(76) ¢alismasinda olgularin %7,7’sinde 1 cm’in altinda, %58,6’sinda 1-3 cm arasinda,
%33,7’sinde 3 cm’in tizerinde, benign LAP’li olgularin %53’tinde LAP boyutu 3 cm’in
altinda iken, malign LAP’lerde bu oran %13,3 benign LAP’li hastalarin %21,5’inde LAP
boyutu 3 cm’in tiizeri iken, malign LAP’lerde bu oran %12,2, benign LAP’li olgularin
%46,4’tinde LAP boyutu 1-3 cm arasinda iken malign LAP’lerde bu oran %12,2 oldugu
rapor edilmis olup 3 cm lizerindeki LAP ¢ap1 malign gruba goére benign grupta yiizde orani
daha yiiksek hesaplanmis ve yazar bunu tartigmamis olup bu oranin enfeksiyon nedeni ile
yiiksek oldugu ve antibiyotik tedavisi ile gerilemis oldugu diisiiniildii. Kumral’in (83)
calismasinda olgularin %281 1 cm’in alt1, %41,5’i 1-3 c¢cm aras1, %30,5’inde 3 cm’in {izeri
oldugu, benign LAP’li olgularin %81,4’tinde LAP boyutu 3 cm’in altinda iken, malign
LAP’lerde bu oran %34,9, malign olgularin %58,3’linde lenfadenopati ¢apt 3 cm’in
tizerinde iken, benign olgularin %44,5’inde LAP ¢ap1 1-3 cm arasinda oldugu rapor
edilmistir. Oguz ve ark.’larinin (23) ¢alismasinda olgularin %21,9’unda LAP ¢ap1 1 cm’in
altinda, %32,2’sinde 1-3 cm arasinda, %46’sinda 3 cm’in iizerinde, benign olgularin
%37,9’unda LAP ¢ap1 1-3 cm arasinda, malign olgularin %85,6’sinda LAP ¢ap1 3 cm’in
tizerinde oldugu rapor edilmistir. Bizim ¢alismamizda literatiirle uyumlu olup, LAP cap1

acisindan karsilastirildiginda malign olgularin c¢aplarinin 3 ¢cm den daha biiyiik oldugu
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bulundu. Bu nedenle 3 cm’den biiyiik ve kronik olan LAP’larda maligniteyi ayirt etmek

icin mutlaka biyopsi planlanmalidir.

Lenfadenopatilerinin palpasyon bulgularinda benign LAP’lerin = %97’si
hareketli, %57’si yumusak, malign LAP’lerin %711 fikse, %57’ sert, %29’si lastik
kivaminda, benign olanlarin biiylik bir kismi hareketli ve yumusak, malign LAP’lerinse
biiyiik bir kismui fikse ve sert olup istatistiksel olarak anlamli bulundu (p< 0,05). Karatas ve
ark.’larmin (84) ¢alismasinda lenf nodlariin %60°1 yumusak, %8,4’li lastik kivaminda,
%31,6’s1 sert kivamda oldugu, yaygin LAP’lerin %75,8’i yumusak, %4,8’i lastik ve
%19,4°1 sert kivamli ve bolgesel LAP’lerin %49,4°( yumusak, %10,8’1 lastik kivaminda
ve %39,8’i sert kivamda oldugu rapor edilmis ancak malign/benign LAP’lerin
karsilastirma ylizdeleri belirtilmemistir. Kumral ve ark.’larinin  (83) ¢alismasinda
LAP’lerin %60,5 sert, %89,5 hareketli, benign LAP’lerin %65,7 sert, %90,7 hareketli,
malign LAP’lerin %48,3 sert, %86,7 hareketli oldugu bildirilmis olup ancak malign
olgularin sert ve yumusak olma yiizdeleri birbirine yakin sayilar hesaplanmistir. Restrepo
ve ark.’larinin (87) ¢alismasinda, bolgesel LAP’lerin pake ve kiime yapma 6zelliginin daha
fazla oldugu saptanmistir. Malign LAP’le fikse ve sert olma 6zelliginin benign LAP’lerden

daha fazla oldugu belirlendi.

Sedimantasyon ve CRP degerleri, maligniteli olgularda yiiksek bulunmasina
karsin istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Istatistiksel olarak anlamli
bulunmamasinin nedeni malign olgu sayisinin az olmasi ve tiim olgularin CRP ve
sedimantasyon sonuglarinin olmamasina baglandi. Yaris ve ark.’larmin (77) caligmasinda
hepatosplenomegali, mediastinal LAP, sistemik bulgular ve yiiksek LDH diizeyleri
malignite ile iliskili bulunmus fakat anemi, trombositopeni, l6kositoz veya lokopeni
olmasi, eritrosit sedimantasyon hizinda artis olmasimnin malign ve benign LAP oraninda
istatistiksel olarak fark bulunmamistir. Oguz ve ark.’larinin (23) calismasinda da LDH,
sedimantasyon, CRP yiiksekligi, mediastinal veya hiler LAP malign hastaliklarda daha
yiiksek saptanmistir. Kumral ve ark.’larinin (52) ¢alismasinda benign ve malign olgular
arasinda lokopeni ve ESH diginda (anemi, trombositopeni, 16kositoz, mediastial veya hiler
LAP) karsilagtirildiginda malignite lehinde 6nemli fark bulmuslardir. Malign hastalarda
l6kositoz istatistiksel olarak anlamli ve lI6kopeni ise anlamsiz bulunmustur. Sen ve ark.’lar1

(75) benign ve malign olgulan karsilastirdiginda anemi, I6kopeni, trombositopeni, CRP
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yiiksekligi, LDH’in normalin 3 katindan fazla olmasi, akciger grafisinde mediasten
genisligi, ultrasonografik incelemede lenf nodunun hilus yoklugu malign olgularda
istatistiksel olarak anlaml1 saptamislardir. Oksiiz ve ark.’larmin (76) ¢alismasinda benign
ve malign olgular arasinda anemi disinda hepatomegali, splenomegali, 16kopeni, 16kositoz,
trombositopeni, sedimantasyon, CRP, LDH yiiksekligi agisindan istatiksel olarak anlamli
fark saptanmamistir. Bizim calismamizda labratuvar tetkikleri agisindan anlamli fark
saptanmamis olup radyoloji tetkiklerinden PAAC grafisinde mediasten genislemesinin
malign LAP’l1 hastalarda anlamli olarak daha fazla oldugu belirlendir. Malign LAP
distintiiglimiiz  olgularda mediasteni degerlendirmek igin mutlaka PAAC grafisi

istemeliyiz.

Eksizyonel biyopsi yapilan 14 olgumuzun 7’sinde (%50) malign, 6’sinda (%43)
benign nedenler saptandi (1 olgunun biyopsi materyeli yetersiz olmasi nedeniyle patoloji
degerlendirmedi). Olgularin 6’sinda Hodgkin lenfoma, 1’inde nazofarenks kanseri, 4’iine
reaktif lenf nodu hiperplazisi, 1’inde Kimura hastaligi, 1’inde Castleman hastaligi oldugu
rapor edildi. Kronik, ¢aplarmin >3 cm olan, supraklavikular yerlesimli ve antibiyotik
tedavisine ragmen gerilemeyen, mediasten genislemesi saptanan olgulara biyopsi yapildigi
anlasildi. Biyopsi yapilan olgularin %50’sinde malign LAP oldugu saptandi. Karatas ve
ark.’larinin (84) calismasinda biyopsi yapilan 44 olgudan 21’inde (%47,7) malign ve
23’linde (%52,3) benign nedenlerle iliskili LAP oldugu, malign saptanan olgularin 7’sinin
Hodgkin lenfoma, 11’inin Non-Hodgkin lenfoma, 12’sinin fibrosarkom, 1’inin Ewing
sarkomu, 1’inin Langerhans hiicreli histiositozis oldugu, benign saptanan olgularin 1’inin
Kikuchi Fujimoto hastaligi, 1’inin Castleman hastaligi, 4’{inlin Rosai Dorfman hastaligi,
I’inin lipom, 1’inin germinal merkezlerin progresif transformasyonu, 1’inin Lipoid
proteinoz, 4’liniin kedi tirmig1 hastaligi, 2’sinin lenfanjiyom, 1’inin tiiberkiiloz, 5’inin
lenfoid hiperplazi, 2’sinin reaktif lenf nodlar1 oldugu rapor edilmistir. Sen ve ark.’larinin
(75) calismasinda olgularin 28’ine (%17) biyopsi yapilmis ve 14’linde (%8,5) reaktif LAP,
2’sinde kedi tirmigr hastaligi, 1’inde Castleman hastaligi, 1’inde Otoimmiin
lenfoproliferatif sendrom, 10 olguya da malign LAP tanist konulup 6’sinda Hodgkin
lenfoma, 3’tiinde Non Hodgkin lenfoma, 1’inde nazofarenks kanseri tanist konuldugu
rapgor edilmistir. Oksiiz ve ark.’larinin (76) ¢alismasinda 81 (%42,2) olguya lenf nodu
biyopsisi yapilmis oldugu ve olgularin 50’sinde (%61,7) malign, 31’inde (%38,3) benign

nedenler saptanmis, malign nedenler arasinda en stk Non-Hodgkin lenfoma (%23,5) ve
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Hodgkin lenfoma (%22,2), benign nedenler arasinda en sik reaktif lenfadenit (%14,8) ve
kronik lenfadenit (%6,17) oldugu rapor edilmistir. Mbise ve ark.’larinin (88) ¢alismasinda;
eksizyonel lenf nodu biyopsisi yapilan olgularda malign nedenler arasinda en sik Hodgkin
lenfoma (%34,5) oldugu tanimlanmustir. Yaris ve ark.’larimin (77) ¢alismasinda (n:38
%38,8) lenf nodu biyopsisi yapilan olgularin, histopatolojik degerlendirme sonucunda 9
(%23,68) olguda reaktif lenf nodu hiperplazisi, 6 (%15,79) olguda tuberkiiloz lenfadenit, 3
(%7,89) olguda non-spesifik lenfadenit, 19 (%50) olguda malignite, 1 (%2,63) olguda
Castleman hastaligi tanis1 konmustur. Oguz ve ark.’larinin (23) ¢aligmasinda 134 (%29,3)
olguya lenf nodu biyopsisi yapilmis, olgularin 107’sinde (%79,8) malign nedenler,
27’sinde (%20,1) benign nedenler saptanmig, malign nedenler arasinda en sik Hodgkin
lenfoma (%40,2), benign nedenler arasinda en sik kronik lenfadenit (%5,9) ve lenf nodu
hiperplazisi (%5,9) oldugu rapor edilmistir. Albert ve ark.’larmin (86) c¢alismasinda
eksizyonel lenf nodu biyopsisi yapilan olgularin %79’unda reaktif degisiklikler, %5,3 {inde
kedi tirmig1 hastaligi, %10,5’unda atipik mikobakteri enfeksiyonu, %5,3’linde metastatik
nazofarenks karsinomu tanimlanmistir. Oliver ve ark.’larinin (89) ¢alismasinda eksizyonel
lenf nodu biyopsisi yapilan olgularin %27’sinde malign nedenler, %73 linde benign
nedenler, en sik malign nedenler arasinda Hodgkin lenfoma (%17), benign nedenler
arasinda enfeksiyoz etiyoloji oldugu rapor edilmistir. Literatiirde biyopsi sonucuna gore

malign ¢ikma oranm1 %11,3-%79,8 arasinda degisirken bizim ¢aligmamizda %36 saptandi.

Calismamizda degerlendirilen 137 olgunun, 130’unda (%95) benign, 7’sinde
(%5) malign nedenler saptandi. Olgularin ancak 26’sinda (%19) spesifik etiyoloji bulundu.
Bunlarin 7’sinde malign nedenler, 10’unda EBV, 6’sinda CMV, 1’inde rubella, 1’inde
Castleman hastaligi, 1’inde olguda Kimura hastaligi saptandi. Sen ve ark.’larinin (75)
caligmasinda 167 hastanin %12’si malign, %88’i benign LAP oldugu, benign olgularin
incelenmesinde 47 olguda spesifik taniya ulasildigi, bunlardan 42’sinin enfeksiyoz
nedenler (en stk neden EBV enfeksiyonu) ve 5’inin enfeksiy6z disi nedenler oldugu
bildirilmistir. Malign olgularin incelemesinde 10 olguda akut lenfoblastik 16semi, 6 olguda
Hodgkin lenfoma, 3 olguda Non Hodgkin lenfoma, 1 olguda nazofarenks kanseri tanisi
aldign rapor edilmistir. Oksiiz ve ark.’larmin (76) ¢alismasinda 192 olgunun
degerlendirilmesi sonucunda 139’unda (%72,4) benign, 53’iinde (%27,4) malign nedenler
saptanmis, spesifik etiyoloji saptanan 92 hastadan %353 tinde malign nedenler; %35,9’unda
Hodgkin lenfoma, %34’tinde Non Hodgkin lenfoma, %13,2’inde tiroid kanseri, %5,7’inde
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yumusak doku sarkomu ve akut 16semi, %3,7°sinde nazofarenks kanseri, %1,8’inde germ
hiicreli tiimor, geri kalan 39 hastadan %22,4’iinde enfeksiyoz nedenler (%6,8’inde EBV,
%0,5’inde CMV, 9%?2,1’inde toksoplazma, %?2,1’inde rubella, %35,7’sinde tiiberkiiloz
lenfadenit, %0,5’inde kedi tirmig1 hastaligi, %1,6’sinda tularemi, 9%0,5’inde BCG
lenfadeniti, %0,5’inde Kawasaki hastalig1) rapor edilmistir. Oguz ve ark.’larinin (23) 8 yil
icinde degerlendirdikleri 457 olguyu iceren ¢alismasinda, hastalarin 346’sinda (%75,7)
benign, 111’inde (%24,3) malign nedenler saptanmistir. Benign grupta en sik nedenler;
EMN, akut lenfadenit iken, malign grupta Hodgkin lenfoma ve Non Hodgkin lenfoma
oldugu rapor edilmistir. Kumral ve ark.’larinin (52) 11 yil i¢inde degerlendirdikleri 200
olguyu igeren ¢aligmasinda, hastalarin %70’inde (140 olguda) benign nedenler, %30 unda
(60 olguda) malign nedenler saptanmistir. Benign grupta olgularin %23,6’sinda (33
olguda) spesifik etiyoloji bulunmus ve bunlarin 2’sinde (%1,4) CMV, 5’inde (%3,7)
toksoplazma, 22’sinde (%15,7) EMN, 3’iinde (%2,1) tiiberkiiloz lenfadenit, 1’inde (%0,7)
BCG lenfadeniti saptanmistir. Malign LAP nedenleri ise siklik sirasina gore Hodgkin
lenfoma (n:27), akut 16semi (n:11), Non Hodgkin Lenfoma (n:10), farenks karsinomu (5),
tiroid karsinomu (n:1), rabdomiyosarkom (n:1) seklinde bildirilmistir. Benesch ve
ark.’larinin (90) ¢alismasinda periferik LAP nedeni ile degerlendirilen 87 olgunun 20’sinde
(%23) EBV, 19’unda (%21,8) akut bakteriyel lenfadenit, 21’inde (%24,1) postinfeksiyoz,
parainfeksiyoz viral nedenler, 4’iinde (%4,6) toksoplazmosis, 4’iinde (%4,6) kedi tirmigi
hastaligi, 4’tinde (%4,6) sarkoidoz, 4’iinde (%4,6) Hodgkin lenfoma rapor edilmistir.
Vargas ve ark.’larinin (91) calismasinda olgularin 23’tinde (%46,5) malign nedenler,
20’sinde (%46,5) ise benign nedenler saptanmistir. Malign nedenler arasinda en sik
Hodgkin lenfoma, benign nedenler arsinda en sik enfeksiyoz ve reaktif degisiklikler
tamimlanmistir.  Yaris ve ark.’larmin (77) calismasinda 98 olgu degerlendirilmis;
%76,6’sinda benign nedenler, %23,4’linde malign nedenler saptanmis, benign nedenler
arasinda en sik (%46) reaktif lenf nodu hiperplazisi, malign nedenler arasinda ise en sik
(%11,2) Non Hodgkin Lenfoma rapor edilmistir. Karatas ve ark.’larinin ¢aligmasinda
%13,5’inde malignite iligkili hastalikla, %8,4’linde malignite dis1 lenfoproliferatif
hastaliklar, 9%21,3’inde enfeksiyon iligkili LAP’ler, %]1,3’inde reaktif lenf nodlari,
%1,9’unda lenf nodunu taklit eden benign patolojiler, %53,6’sinda nedeni bilinmeyenler
olarak rapor edilmistir. Lenfadenopati etiyolojisinde spesifik neden saptanma orani yiiksek

degildir ve siklikla benign nedenler sorumludur. Malign nedenlerin sikligi merkezlerin
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ozelliklerine gore degismektedir. Ornegin Benesch ve ark.’larinin (90) galismasindaki gibi
(%4,6 malignite) genel pediatri bolimlerinden yayimlanan makalelerde, pediatrik
hematoloji-onkoloji merkezlerinde yapilan arastirmalara gére daha az malign neden rapor
edilmektedir. Pediatrik hematoloji-onkoloji merkezlerine basvuran hastalarin, malignite
kuskusu yiiksek ve kismen secilmis hastalar olma olasilig1 daha fazladir. Ornegin komsu
ilimiz Izmir’de Dokuz Eyliil Universitesi’nde Kumral ve ark.’n ¢alismasinda, 11 yil iginde
200 hasta degerlendirilmistir. Calismamizda 4 yil iginde 151 olgunun LAP 6n tanisiyla
degerlendirilmis oldugu (14’4 LAP dis1 neden) diisliniildiigiinde, toplam hasta sayimiz
diisiik degildir. Bu durumdan baska nedenler sorumlu olabilirse de merkezimize bagvuran
olgularin se¢ilmeden gelmesi ile de agiklanabilir. Kumral ve ark. ¢aligmasinda malign
nedenler %30 (n:60) oraninda bulunmus olsa da, olgularin 16’s1 akut 16semilerdir. Bu
olgular c¢ikarildiginda malignite siklifi %22 olmaktadir. Konya Meram Tip Fakiiltesi
Pediatrik Onkoloji boliimiinde yapilan Sen ve ark.’larinin ¢aligmasinda 20 olguda (%12)
oraninda malign hastalik bulunmus olup bunlarin yarist (n:10) akut l6semilerdir. Akut
losemiler ¢ikarildiginda malignite orant %6’dir ki bizim c¢alismamizla uyumludur. Akut
l6semilerde lenfadenopati sik beklenen bir bulgu olmasina karsin calismamizda akut
l6semi tanis1 alan hasta yoktur. Lenfadenopatisi olan hastalar hematoloji poliklinigine de
basvuru yapabilmekte veya sevk edilebilmektedir. Ayrica ek fizik inceleme veya
laboratuar bulgular1 ile 16semi diisliniilen hastalar pediatrik hematoloji polikliniginde
goriilmektedir. Bunlarin disinda pediatrik onkoloji polikliniginde goriilerek veya direk
yatirilarak malignite tanisi alan bazi hastalar periferik lenfadenopatisi olsa da asil bagvuru
yakinma veya bulgusu LAP olmadif1 igin galismaya alinmamistir (Orn. Noroblastom ve
NHL hastalar1). Bu faktorler, diger pediatrik onkoloji merkezlerine gore daha diisiik

malignite oran1 bulmamizin nedenlerinden bazilar1 olabilir.

Sonug olarak; periferik LAP ile bagvuran olgularda ayrintili 6ykii ve tam bir
fizik incelemeden sonra LAP’nin ciddi bir hastaligin belirtisi olup olmadig
diisiiniilmelidir. Etyolojiyi saptamaya yonelik invaziv olmayan testler secilmeli, tam kan
saymmi ve periferik kan yaymasi ilk planda yapilmas: gereken testler olup gerekirse
serolojik testler veya hastaliga ait spesifik tan1 yontemlerine bagvurulmalidir. Tetkik ve
tedavi sonrasi tani1 konulamiyorsa, LAP’nin boyutunda 4 hafta iginde kiigiilme olmuyorsa

zaman kaybedilmeden eksizyonel lenf nodu biyopsisi yapilmalidir.
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6. SONUCLAR

Bu ¢alismada Ocak 2008 ile Aralik 2011 tarihleri arasinda ADU Tip Fakiiltesi
Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Onkoloji poliklinigine periferik LAP yakinmasi ile bagvuran
151 olgu retrospektif olarak degerlendirildi.

1. Periferik LAP nedeni ile bagvuran olgular arasinda 14 (%9) olguda yapilan
incelemeler sonucunda LAP benzeri kitle oldugu saptandi; 3’er olguda (%21)
tiroglosal kanal Kisti, lipom, 2‘ser olguda (%14) hemanjiom, pilomatrikoma, 1’er
olguda (%7) kistik higroma, folikiil kisti, epidermoid kist, kistik lenfatik
malfarmasyon saptandi.

2. Olgular bagvuru sekillerine gore degerlendirildiginde; %44°1 diger saglik
kurumlarindan dogrudan onkoloji sevki, %47’si dogrudan onkoloji poliklinik
basvurusu, %9 hastane i¢i konsiiltasyonlar ile basvurmus. Doktor sevki ile gelen
olgularin malignite oraninin yiiksek oldugu saptandi.

3. Olgularin %66 erkek, %34 kiz, yaslar1 0,3 ile 18 yil arasi, yas ortalamasi
6,6 + 4,25 yil idi. Malign grupta yaslar1 6 ile 12 yil arasi, benign grupta yaslar1 0,3 ile
18 yil arasi, yas ortalamast 6,49 + 4,30 yil idi. 5-9 yas arasindaki olgularn
cogunlukta oldugu saptandi.

4. Benign ve malign grubun en sik bagvuru yakinmasi boyunda sislik
yakinmasi idi.

5. Olgularin %34’inde semptomlar kronik, %66 akut baslangi¢liydi. Malignite
tanis1 alan olgularda bir ay1 agkin siireyle devam eden LAP siklig1 benign LAP tanisi
alan olgulara gore istatistiksel olarak anlamli fark bulunmasa da daha fazlaydi.

6. Olgularin %851 bolgesel, %13’ yaygin LAP saptandi. Malign ve benign
hastalik tanisi alan gruplarda bolgesel LAP daha sik saptandi. Bolgesel LAP
lokalizasyonunun en sik servikal bolge (%66) oldugu goriildi. Yaygin LAP
acisindan incelendiginde servikal + aksiler, servikal + supraklavikular bolgelerin
(%19) en sik oldugu goriildii.

7. Lenfadenopatinin boyutu 3 cm’nin {izerinde olmasi malign hastaliklarda
daha sik bulundu (P< 0,001).

8. Benign lenfadenoipatiler daha sik yumusak ve hareketli iken malign
LAP’ler sert ve fikse idiler (P< 0,001).
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9. Malign hastalik tanist alan olgularda mediastinal LAP goriilme oran1 daha
fazlaydi (P< 0,001).

10. Olgularin %11’ine eksizyonel biyopsi yapildi. Olgularin %50’sinde malign
nedenler saptandi. Son tanilar1 ile incelendiginde LAP nedeni ile bagvuran 137
olgudan 130’unda (%95) benign nedenler, 7’sinde (%5) malign nedenler saptandi.
Benign grupta en sik neden reaktif lenf nodu hiperplazisi (%50), malign grupta en sik
neden Hodgkin lenfoma (%86) idi.

11. Sonug olarak ayrintili 6yki, fizik muayene, basit laboratuar tetkikleri taniy1
bulmada yeterli olmakta, uygun hasta grubunda istenen dogru tetkikler ile daha kisa

stirede tan1 konulmakta ve gerekirse eksizyonel biyopsiden kaginilmamalidir.
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7. OZET

COCUKLUK CAGI PERIFERIK LENFADENOPATILERININ
DEGERLENDIRILMESI

Giris ve Amac

Cocukluk ¢aginda periferik lenfadenopati sik rastlanan bir bulgudur. Genellikle
kendini sinirlayici, benign bir durum olabilmesine karsin altta yatan ciddi sistemik bir
hastaligin veya malignitenin ipucuda olabilir. Bu ¢alismanin amaci lenfadenopati tanima,
bolgesel ve yaygin lenfadenopatinin ayirici  tamisi, lenfadenopatili  hastanin
degerlendirilmesinde sistematik yaklasim, epidemiyolojik ozellikleri, etiyolojik dagilima,
klinik ve laboratuvar bulgulari, biyopsi yapilmasi gereken durumlar kisacasi tani, tetkik ve

izlem siireglerinin degerlendirilmesidir.
Hastalar ve Yontem

Calismaya Ocak 2008 ile Aralik 2011 tarihleri arasinda ADU Tip Fakiiltesi
Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Onkoloji poliklinigine periferik lenfadenopati yakinmasi ile
bagvuran olgular incelendi. Olgularin epidemiyolojik 6zellikleri, klinik ve laboratuvar
bulgular1 dosyalarindan retrospektif olarak degerlendirildi. Istatistiksel degerlerdime SPSS-

17.0 programi kullanilarak yapildi.
Bulgular

Toplam 151 olgunun epidemiyolojik ve klinik verileri gézden gecirildi. 14
olguda (%9) yapilan incelemeler sonucunda lenfadenopati disi kitle saptandi ve
degerlendirme disinda tutuldu. Kalan 137 olgunun 91’i (%66) erkek, 46’s1 (%34) kiz ve
yas ortalamasi 6,6 yil idi. Hastalarin 130°u (%95) benign, 7’si (%5) malign lenfadenopati
tanis1 aldi. Malign hastalik tanisi alan olgularda yaslar1 6 ile 12 yil aras1 ve lenfadenopati
capt 3 cm’den biiytik idi. Benign hastalik tanis1 alan olgularda yas ortalamasi 6,49 + 4,30
yil ve %78’inin lenfadenopati ¢ap1 1-3 cm olarak saptandi. Lenfadenopatinin yayginlig
acisindan degerlendirildiginde olgularin 116’sinda (%85) bolgesel, 21’inde (%15) yaygin
lenfadenopati vardi. Olgularin 47’sinde (%34) semptom siireleri kronik, 90’inda (%66)

akut oldugu ve malignite tanisi alan olgularin kronik lenfadenopati olma olasilig1 benign
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lenfadenopati tanist alan olgulara gore daha yiiksek orana sahip olmakla birlikte
istatistiksel farklilik saptanmadi. Malign olgularin %71°i fiske, %86’s1 sert ve lastik
kivaminda, benign olgularin %97’s1 hareketli, %57’°si yumusak kivamda oldugu malignite
tanis1 alan olgularin fiske, sert ve lastik kivamda olma olasiligi benign lenfadenopatisi
tanis1 alan olgulara gore daha yiiksek orana sahip olup istatistiksel olarak anlamli saptandi.
Akciger grafisinde mediastinal genisleme saptanan 4 olguda malign lenfadenopati
saptanmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli bulundu. Olgularin 14’tine eksizyonel
biyopsi yapildi. Bunlarin 7’sinde (%50) malign nedenler saptandi. Benign grupta en sik
neden reaktif lenf nodu hiperplazisi (%50 ), malign grupta en sik neden Hodgkin lenfoma
(%86) ve 1 olguda da nazofarenks kanseri (%14) saptandi.

Sonu¢

Cocukluk ¢aginda periferik lenfadenopati sik karsilasilan yakinma veya fizik
inceleme bulgusudur. Siklikla benign nedenlere bagli gelismekle birlikte nadiren altta
yatan malign hastaligin bulgusu olabilir. U¢ cm’den biiyiik boyutta, sert, fiske
lenfadenopatiler ve lenfadenopati ile birlikte gogiis grafisinde patoloji saptanan olgularda
malignite olasiliginin yiliksek oldugu saptandi. Bu 6zelliklere sahip olan lenfadenopatilerde

eksizyonel biyopsi planlanmalidir.
Anahtar kelimeler

Cocukluk ¢ag1, lenfadenopati, benign, malign
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8. ABSTRACT
ASSESSMENT OF CHILDHOOD PERIPHERAL LYMPHADENOPATHIES
Introduction and Purpose

Peripheral lymphadenopathy is a common finding in childhood. Although it is
usually a benign, self-limiting condition, it may be clue for a serious underlying disease or
malignancy. The purpose of this study is to evaluate the definiton of lymphadenopathy, the
differential diagnosis of regional and generalized lymphadenopathy, the systematic
approach to the assessment of a patient with lymphadenopathy, epidemiological
characteristics, etiological distribution, clinical and laboratory findings, conditions that

require biopsy; briefly, the diagnosis, examination and follow-up processes.
Patients and Methods

The cases that presented to ADU Faculty of Medicine, Department of Pediatric
Oncology with the complaint of peripheral lymphadenopathy between January 2008 and
December 2011 were examined in the study. The epidemiological characteristics, clinical
and laboratory findings of the cases were evaluated retrospectively from their files.

Statistical analysis was made using the SPSS — 17.0 program.
Findings

Epidemiological and clinical data of 151 cases in total were reviewed. As a
result of the examinations, masses that were not lymphadenopathies were detected in 14
cases (9%) which were excluded from the study. Of the remaining 137 cases, 91 (66%)
were male, 46 (34%) were female and the mean age was 6,6 years. 130 (%95) of the
patients were diagnosed with benign whereas 7 (%5) of them were diagnosed with
malignant lymphadenopathy. The cases that were diagnosed as having malignant disease
were between 6 and 12 years old and the diameter of the lymphadenopathy was bigger than
3 cm. The mean age of the cases that were diagnosed as having benign disease was 6,49 +
4,30 years and the diameter of the lymphadenopathy was between 1-3 cm in 78%. When
evaluated in terms of generality of the lymphadenopathy, 116 (85%) of the cases had

regional lymphadenopathy whereas 21 (15%) of the cases had generalized
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lymphadenopathy. The duration of the symptoms were chronic in 47 (34%) of the cases
and acute in 90 (66%) of the cases and although the possibility of having chronic
lymphadenopaty was higher in malignant cases compared to the benign ones, there were no
statistically significant differences. The consistency in 71% of the malignant cases were
fixated and 86% were rigid and elastic whereas 97% of the benign cases were moving and
57% were soft and the possibility of the consistency as being fixed, rigid and elastic was
higher in the cases that were diagnosed as malignant compared to the benign ones and it
was statistically significant. Malignant lymphadenopathy was detected in the 4 cases that
had mediastinal enlargement in their chest X-rays and it was statistically significant.
Excisional biopsy was performed in 14 cases. Malignant causes were detected in 7 (50%)
of these cases. The most common cause was reactive lymph node hyperplasia (50%) in the
benign group and Hodgkin lymphoma (86%) and nasopharynx cancer (1 case, 14%) in the

malignant group.
Conclusion

Peripheral lymphadenopathy is the most common complaint and physical
examination finding in childhood. It usually develops due to benign causes whereas rarely
it may be the finding of an underlying malignant disease. Malignancy is more likely in
lymphadenopathies bigger than 3 cm, rigid and fixed and in the cases that have pathology
in the chest X-ray. Excisional biopsy should be planned in the lymphadenopathies with

these characteristics.

Key words: Children, lymphadenopathy, benign, malign.
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