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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 1.1. Giriş 

 Lenfadenopatilerin tanımlanması ve lenfadenopatiye yaklaşım pediatri 

pratiğinde sık tartışılan konulardan birisidir. Hasta veya sağlıklı çocuklarda lenf nodlarının 

değerlendirilmesi, genel fizik incelemenin önemli bir parçasıdır. Fizik incelemede lenf 

nodunun ele gelmesi çocuğu izleyen hekim ve ailesi için sıkıntılı bir durum yaratır. 

Lenfadenopatilerin çoğunda neden tekrarlayan enfeksiyonlara bağlı gelişen benign reaktif 

lenf nodu hiperplazisi olmakla birlikte, etyolojisi hiçbir tetkik gerektirmiyecek kadar basit 

olabileceği gibi, malign hastalıkların seyrinde ilk bulgu olarakta karşımıza çıkabilir. 

Genellikle kendini sınırlayıcı, benign bir durum olabilmesine karşın altta yatan ciddi 

sistemik bir hastalığın veya malignitenin ipucu olabilir (1). Servikal bölgede büyümüş lenf 

nodları çocuklarda yaygın olup, sağlıklı normal çocukların %38-45’inde 0,5-1cm’e kadar 

palpe edilebilir (2). Çocukluk çağında aksiler, epitroklear, oksipital, postaurikuler bölgede 

0,5 cm, servikal bölgede 1 cm, inguinal bölgede ise 1,5 cm, abdomende 2 cm, 

mediastinalde 1,5 cm büyüklüğüne kadar olan lenf nodları genellikle patolojik olarak kabul 

edilmezler (3). 

 Lenfadenopatili bir hastada etiyoloji ayrıntılı bir öykü, sistemik sorgulama ve 

fizik inceleme ile saptanabileceği gibi bazı olgularda ileri laboratuar inceleme, radyolojik 

görüntüleme ve biyopsi yapılması gerekebilir (4). 

 1.2. Amaç 

 Bu çalışmanın amacı Adnan Menderes Üniversitesi (ADÜ) Tıp Fakültesi 

Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Pediatrik Onkoloji polikliniğine periferik 

lenfadenopati (LAP) ile başvuran hastaların epidemiyolojik özelliklerinin, etiyolojik 

faktörlerinin, klinik özelliklerinin saptanması ve tanıya yönelik yapılan incelemelerin 

değerlendirilmesidir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 Lenfadenopati terimi lenf nodlarının hastalığı anlamına gelmekle birlikte, lenf 

nodu büyümeleri için kullanılmaktadır (5). Periferik LAP çocukluk çağında sık karşılaşılan 

bir fizik muayene bulgusudur. Nodal bir kitle, abdominal, pelvik veya mediastinal 

kitlelerin tersine her zaman tanıya yönelik detaylı tetkik veya acil cerrahi girişim 

gerektirmez (6,7). Yenidoğanlarda en sık inguinal lenf nodları, infantlarda ise en sık 

servikal bölgedeki lenf nodları palpe edilir (8). Yenidoğan döneminde belli belirsiz olan 

lenf nodlarının boyutları yaşa, nodun lokalizasyonuna ve bireyin immünolojik yapısına 

göre değişmektedir. Lenf dokusu antijenik uyarımla beraber 8-12 yaşa kadar büyümeye 

devam eder. Çocuklarda lenf dokusu daha büyük yer kaplar. On iki yaşından sonra lenf 

nodu atrofisi başlar (9). 

 2.1. Lenfatik anatomi ve fizyolojisi 

 Lenfatik sistem, vücudun korunmasında ve immünolojik işlevler yürütmesinde 

önemli görev alan lenfosit, lenf damarları, lenf nodları, dalak, timus, tonsil, adenoid doku, 

peyer plaklarından oluşur (10). Vücuda yabancı olarak tanımlanan, mikroorganizmalardan, 

metabolizma ve hücre parçalanma ürünlerine kadar tüm materyellerin filtrasyon görevi 

lenforetiküler dokuların temel fonksiyonudur. Lenf nodu içindeki lenfatik akış afferent ve 

efferent lenfatik kanallarla sağlanır. Ekstrasellüler sıvıdan afferent lenfatiklerle kapsüller 

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

 Temel olarak lenf nodu dört ayrı yapısal veya fonksiyonel kompartımandan 

oluşmaktadır.  

Korteks: B hücre sisteminin proliferatif alanlarıdır. 

Meduller zon: Plazma hücrelerinin çoğunun bulunduğu alanlardır. 

Parakorteks: T hücrelerinin yer aldığı bölgelerdir. 

Sinüsler: Fagositik histiyositler içerir (12). 
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 2.1.1. Baş boyun bölgesi lenfatik sistemi 

 Baş boyun bölgesinde Waldeyer halkası diye bilinen bir savunma hattı vardır. 

Bu hat; adenoid vejetasyon, palatal tonsiller, lingual tonsiller ve farinks arka duvarının 

submukozal lenfatik dokularından oluşur ve antijenlerle ilk karşılaşılan bölgeyi 

çevrelemektedir. Bu hattan sonra geçiş nodları adı verilen ve oksipital, postaurikular, 

fasiyal, retrofaringeal, submandibuler, sublingual, submental nodlardan oluşan grup ikinci 

savunma hattını oluşturur. Yüz, kafa derisi, kulak ve arka üst bölgesinin drenajından 

sorumludurlar (13). Şekil 1’de baş boyun bölgesinin lenf nodları gösterilmiştir (14). 

 

Şekil 1. Baş boyun bölgesi lenf nodları (14) 

Üç defans hattından oluşur: 

Birinci defans hattı: Adenoid, palatal tonsil, lingual tonsil, farenks arka duvarının 

submukazal lenfatiklerinden oluşur. Antijenle ilk karşılaşan bölgedir (10, 14, 15). 

İkinci defans hattı: Oksipital, postaurikuler, preaurikuler, submandibuler, submental, 

sublingual, retrofarengial nodlardan oluşur. Yüz, kafa derisi, kulak ve arka-üst boyun 

bölgesinin drenajından sorumludur (10, 14, 15). 

Posterior 

servikal 

Anterior 

servikal 

Preaurikuler 

 

supraklavikular 

submandibular 
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Üçüncü defans hattı: Ön servikal grup (yüzeyel ön juguler zincir, prelaryngeal, pretrakeal, 

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

internal juguler zincir) oluşturur. 

İkinci defans bölge nodların drenajını incelersek (10, 14, 15). 

Submental nodlar: Yanak, dilin 2/3 ön kısmı, ağız tabanı ve diş eti lenfatiklerinin 

boşaldığı lenf nodlarıdır.  

Submandibuler nodlar: Submental nodlar, alt ve üst dudaklar, submandibuler nod, 

sublingual nod, göz kapakları, yanak cildi, burun, burun cildi lenfatik drenajı buraya olur. 

Fasiyal nodlar: Yüz cildi, yanak ve damak mukozasından afferentlerini alırlar ve 

submental veya submandibuler bölgeye boşalırlar. 

Parotis nodlar: Saçlı deri, aurikula, dış kulak yolu, kulak zarı, östaki tüpü, göz kapakları, 

zigomatik bölge ve üst dudaktan afferentleri gelir. 

Oksipital nodlar: Saçlı derinin lenfatik drenajını alır. 

Retrofarengial nodlar: Arka nazal kavite, sinüsler, nazofarenks, farenks arka duvarı, orta 

kulak ve özafagustan lenfatik akımını alır. Diğer nodlara uygulanan cerrahi ve 

radyoterapiye veya tümor infiltrasyonuna bağlı blokaj olduğunda klinik belirti verebilirler 

(13). 

Preaurikuler nodlar: Saçlı deriden veya yüz cildinin lenfatik akımı buraya olur. 

Postaurikulerculer nodlar: Saçlı derinin lenfatik akımını alır. 

Baş boyun bölgesindeki üçüncü savunma hattını ise servikal lenf nodları oluştururlar. 

Bunlar lokalizasyonlarına göre şu şekilde gruplandırılır (16) 

A) Anterior Servikal Grup: Hyoid kemigin altı ve karotis arterinin önünde yer alırlar. 

Başlıca şu nodlardan oluşur: 

 Süperfasiyal anterior juguler zincir lenf nodları 
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 Prelaringeal lenf nodları 

 Pretrakeal lenf nodları 

 Paratrakeal lenf nodları 

B) Lateral Servikal Grup: Baş boyun bölgesinin ana lenfatik kollaktör sistemini 

oluşturur. Başlıca üç grup noddan oluşur; 

Spinal aksesuar zincir: Oksipital nod, üst ve yan boyun, omuzdan afferentlerini alır, 

supraklaviküler nod kısmen derin juguler zincire efferentlerini verirler. 

Supraklaviküler lenf nodu: Spinal aksesuar nodlar, boyun alt laterali, göğüs ön kısmı, 

akciğer ve gastrointestinal sistemden afferentlerini alır. Sağda direk olarak lenfatik 

duktusa, solda ise duktus torasikusa boşalır.  

İnternal juguler zincir: Efferentleri solda direk duktus torasikusa, sağdaki lenfatik 

duktusa dökülür. Bronkomediastinal lenf nodlarıyla da bağlantısı vardır (17, 18). 

 2.1.2. Aksiller nodlar 

 El, kol, göğüs yan duvarı, karın duvarı, memenin lateral bölümünün lenfatik 

drenajını sağlar. Epitroklear nodlarda el ve parmakların drenajını sağlar ve aksiller noda 

dökülür. Tüm lenfatik drenaj duktus torasikusa dökülür (14, 19, 20).  

 2.1.3. İnguinal nodlar 

 Alt ekstremite, perine, gluteal ve genital bölge, alt karın duvarı, anal bölge, 

vajenin alt 1/3 kısımın drenajını sağlar (14, 19).  

 Yüzeyel ve derin olmak üzere iki bölümde incelenir. (13) Çocuklarda palpe 

edilebilen periferik lenf nodları ve lenfatik drenajları Tablo I’de özetlenmiştir (21). 
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Tablo I. Palpe edilebilen periferik lenf nodları ve lenfatik drenajları 

Lenf nodu Drene ettiği bölgeler 

Transisyonel Nodlar 

Submental 

Submandibular 

Oksipital 

Mastoid- postaurikuler 

Preaurikuler-parotid 

Yanak, dilin 2/3 ön kısmı, ağız tabanı, dişler ve 

gingiva 

Submandibularnod, sublingual nod, göz kapakları, 

yüz, yanak cildi, burun, burun cildi 

Saçlı deri, boyun 

Mastoid bölge 

Saçlı deri, aurikula, dış kulak, östaki tüpü, göz 

kapakları, zigomatik bölge 

Anterior servikal grup 

Superfisyal anterior juguler zincir 

Prelaringeal 

Pretrakeal 

Paratrakeal 

 

Deri 

Larinks 

Üst trakea 

Larinks, üst trakea, tiroid, özefagus 

Lateral servikal grup 

Spinal aksesuar zincir 

Supraklaviküler 

İnternal juguler zincir 

Oksipital nodlar, boyun üst yan bölümü, omuz 

Göğüs üst kısmı, akciğer, boynun alt-lateral bölümü, 

gastrointestinal sistem 

Supraklavikuler lenf nodları dışı tüm nodlar, nazal 

fossa, farinks, tonsiller, dil, damak, östaki tüpü, 

nazofarinks, larinks, tükrük bezleri, tiroid 

Aksiller Göğüsün üst-lateral kısmı, sırt, meme ve kol 

Epitroklear El, ön kol, bilek 

İnguinal 

Yüzeyel 

Derin 

Göbeğin altındaki karın cildi, penis-skrotum, vulva-

vagina, perine, kalça, alt ekstremite, yüzeyel 

lenfatikler 

Alt ekstremite derin lenfatikleri 

Poplitea Bacağın arka bölümü, diz 

 2.1.4. Lenf nodlarının boyutları 

 Çocuklarda LAP boyutları 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 cm, supraklavikülerde 0,3 cm ye kadar normal kabul 

edilir (3, 9, 10, 14). 
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 2.2. Tanımlar 

Lenfadenopati: Lenf nodlarının hastalığı anlamında veya lenf nodu büyümesi olarakta 

kullanılmaktadır (5). İnflamatuar veya neoplastik hücrelerin lenf noduna invazyonu, 

yayılımı sonucu lenf nodunun yapısında ve büyüklüğündeki değişiklik olarak 

tanımlanmaktadır (14). 

Lenfadenit: Isı artısı, duyarlılık, eritem gösteren, yani bir enfeksiyona ait olabileceği 

düşünülen LAP’ler lenfadenit olarak tanımlanır (10).  

Reaktif Lenfadenit: Komşu yapılardaki veya sistemik bir enfeksiyon etkenine tepki 

olarak lenf nodu yapısındaki hücrelerin prolifere olmasıdır (10, 11).  

Lenfadenopatiler yaygınlık durumuna göre ikiye ayrılırlar: 

Bölgesel lenfadenopati: Bir lenf nodu bölgesi veya birbirine komşu lenf nodu bölgesinde 

ortaya çıkan LAP’yi tanımlamaktadır (10, 14, 22). 

Yaygın lenfadenopati: Birbirine komşu olmayan iki veya daha fazla lenf nodu bölgesinde 

LAP saptanması durumudur (10, 14, 22). 

Lenfadenopatiler ortaya çıkış süresine göre de sınıflandırılır. Buna göre akut ve kronik 

LAP tanımlaması yapılır: 

Akut lenfadenopati: Bir lenf nodu büyümesi dört haftadan daha kısa süreli ise akut LAP 

olarak tanımlanır (22, 23). 

Kronik lenfadenopati: Lenf nodu büyümesi dört haftadan uzun süreli ise kronik LAP 

olarak tanımlanır (22, 23). 

2.3. Patogenez 

 Lenf nodu büyümeleri çeşitli mekanizmalar sonucu ortaya çıkabilir. Lenf 

nodlarında büyüme; viral, bakteriyel, nadiren de parazit ve mantar enfeksiyonlarının seyri 

sırasında antijenik uyarıya yanıt olarak lenfosit veya makrofajların lenf noduna akışıyla 

meydana gelir (3).   
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Lenf nodunun büyümesi iki temel mekanizma ile oluşur: 

Lenf nodlarında intrensek hücrelerin proliferasyonu: Lenf nodunda plazmosit, 

histiyosit ve lenfositler antijenik stimülasyonla prolifere olurlar. 

Lenf nodlarının ekstrensek hücrelerce işgali: Lokal enfeksiyonlarda nötrofillerin (örnek 

lenfadenit), malignitede malign hücrelerce (örnek lenfoma) veya metobolit yüklü makrofaj 

infiltrasyonu (örnek depo hastalıkları) ile büyüyebilir (24, 25). Tablo II’de lenf nodu 

büyümesine neden olan mekanizmalar ve örnekleri sunulmuştur. 

Tablo II. Lenf nodu büyüme mekanizmaları ve örnekleri 

Mekanizma Örnek 

Antijenik uyarı Viral, bakteriyel, parazit, mantar enfeksiyonları 

Malign transformasyon Lenfoma, lösemi 

Nötrofil veya malign hücre birikim Lenfadenit, çeşitli malign hastalıklara ait metastaz  

Yabancı madde birikimi Depo hastalıkları (Neiman Pick, Gaucher hastalığı) 

Doku nekrozu ve abseleşme Granulomatöz hastalıklar (tüberküloz, sarkoidoz) 

 2.4. Fizyopatoloji  

 Lenf nodları, fizyolojik durumlarda küçük boyutlardadır ve minimal fonksiyon 

gösterirler. Bazı maligniteler lenfojen, hematojen yolla yayılırken bu malignitelere ait 

hücreler lenf yollarında ilerlerken lenf nodları tarafından tutularak, bu malign hücrelerin 

lenf nodlarında birikmeleri ile lenf nodu büyür. Bu değişiklikler jeneralize enfeksiyonda 

yaygın veya lokal hastalıkta patolojik doku drenaj yolu üzerinde tek bir anatomik bölgede 

oluşur. 

Değişiklikler başlıca üç biçimdedir: 

 Lenfatik akım artışı 

 Makrofaj sayı ve aktivitesinde artış 

 Lenfosit sayı ve aktivitesinde artış 
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 Bunlara ek olarak; polimorf nükleer hücre infiltrasyonu, venüllerde 

belirginleşme, kan akımı artışı, plazma hücresi ve eozinofillerde artış meydana gelir. Hem 

inflamatuar, hem malign hastalıklar lenf noduna subkapsüler alanda bulunan periferik 

sinuslar içine drene olan afferent kanallarla ulaşırlar. Bu nedenle erken dönemde primer 

olarak korteks tutulur, daha geç evrelerde ise hilusa yayılım gözlenir (26). Lenfatikovenöz 

şantların varlığı, bazen lenfatik drenaj yollarında kolletarallerin gelişmesi ve lenfatik 

akımın tersine dönmesi ile lenfatik damar drenajında obstruksiyon oluşturur (27). 

Bakteriyel uyaranlar temel olarak B lenfositleri etkileyerek antikor yapımını, viral 

uyaranlar T lenfositleri ve hücresel immun yanıtı aktive ederler. Kanserojenler ise malign 

hücre uyarımı yaparlar. Tüm bu değişiklikler sonucu oluşan lenf nodunun büyümesi LAP 

terimi altında incelenir (28). 

 2.5. Histopatoloji 

 Lenf nodu biyopsisinde spesifik malign bir hastalık saptanabildiği gibi malign 

olmayan reaktif histopatolojik bulgular daha sıklıkla saptanır. Bunlar histopatolojilerine 

göre alt gruplarda incelenebilir. 

B hücre yanıtı belirgin olanlar: Bakteriyel enfeksiyonda ve romatoid artrit gibi bazı 

sistemik hastalıklarda görülür.  

T hücre yanıtı belirgin olanlar: Viral enfeksiyonlarda ve ilaç hipersensivitelerinde 

rastlanır.  

Reaktif histiyositoz: Çoğu kez malignite dışındaki bakteriyel veya diğer antijenik 

sitimuluslara yanıt olarak meydana gelir.  

Epiteloid hücre transformasyonu: Granülamatoz hastalıklarda görülen tablodur.  

 2.6. Epidemiyoloji 

 Lenfadenopati oluşumunda cins ve ırkın etkisi olmamakla beraber, yaş önemli 

bir etkendir. Daha çok yeni antijenik uyarılara açık durumda bulunan küçük çocuklarda sık 

olarak rastlanmaktadır (11). Yenidoğanlarda servikal ve aksiler lenf nodları sırası ile %17 

ve %6,5 oranında, infantlarda ise inguinal ve aksiler lenf nodları ise sırası ile %29 ve %10 
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oranında palpabıldır (29). Lenf nodları 8-12 yaş civarında maksimum total lenf nodu 

kitlesine ulaşır ve adolesan dönemden sonra lenf nodu atrofisi başlar. 

 2.7. Etiyoloji 

 Lenfadenopatileri değerlendirmede yaygın veya bölgesel nedenler diye iki 

kısımda incelenmektedir. 

 2.7.1 Yaygın lenfadenopati  

 İki lenf nodundan fazla birbirine komşu olmayan lenf nodu bölgesinin 

büyümesi yaygın LAP olarak isimlendirilir (21, 30). Yaygın LAP’ye yaklaşım Şekil 2’de 

özetlenmiştir (31). En sık yaygın LAP nedenleri Tablo III’de gösterilmiştir (21, 30, 32). 

 

Şekil 2. Yaygın lenfadenopati ye yaklaşım (31) 
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 Enfeksiyonlar: 

 Lenfadenopatiler, enfeksiyonların seyri sırasında sık karşılaşılan 

bulgulardandır. Viral enfeksiyonlar bu grup hastalarda ilk sırayı alırlar (30, 33). Viral üst 

solunum yolu enfeksiyonları, EBV, CMV, HIV, kızamık, kızamıkçık, suçiçeği gibi viral 

enfeksiyonların seyrinde sıklıkla görülür (10, 11, 14, 34). 

 Bakteriyel enfeksiyonların seyri sırasında da LAP gözlenebilir. Akut tek taraflı 

süpüratif lenfadenit üst solunum yolu enfeksiyonu, farenjit, otitis mediaya ikincil gelişir ve 

çoğunlukla neden stafilokok aureus veya grup A beta hemolitik streptokoklardır (35). 

Kızıl, A grubu beta hemolitik streptokokların neden olduğu döküntülü bir hastalıktır. 

Hastalığın seyri sırasında ekzantem ve enantemle birlikte orafarenkste hiperemi, kırmızı ya 

da beyaz çilek dili ve pastia çizgilerinin olması ile tanı konulabilir (5, 37). Ateş, artralji, 

organomegali, gece terlemeleri, kilo kaybı varsa salmonella ve bruscellayı ekarte etmek 

gerekir (38). Eğer LAP kronikse, ateş, kilo kaybı varsa tüberkülozu ayırt etmek gerekir 

(39). Ayırıcı tanıda viral veya bakteriyel enfeksiyona ikincil reaktif durumlar, atipik 

mikobakteri, tüberküloz, kedi tırmığı hastalığı, EBV, CMV hastalıkları göz önünde 

tutulmalıdır (36). Tüberküloz dışı mikobakteri enfeksiyonları özellikle M. Avium 

intracellulare ve M. Scrofulaceum’a bağlıdır. Sıklıkla haftalar aylar içinde kademeli olarak 

gelişen kronik servikal LAP ile karekterizedir (35). M. tüberkülozis‘e baglı lenfadenitler 

genelde sistemik semptomlar eşlik eder ve LAP yaygındır ve sıklıkla supraklavikuler lenf 

nodu tutulur. Cinsel yolla bulaşan hastalıklardan sifiliz de önemlidir (40). 

 Diğer bir kronik hassasiyeti olan lenfadenit nedeni kedi tırmığı hastalığıdır. 

Enfeksiyon etkeni Bartonella Henselae’dir. Ateş ve halsizlik gibi sistemik semptomlar 

hastaların yarısından azında görülür ve genelde hafiftir (35). Kedi tırmığı hastalıgı çoğu 

kez kendiliğinden iyileşir, komplikasyon gelişen az sayıda hastada antibiyotik gerekebilir 

(41). 

 Maligniteler: 

 Akut lösemilerde, lenf nodları hızlı büyür ve kıvamları serttir. Ek olarak 

solukluk, peteşi, kanamaya eğilim, halsizlik, hepatosplenomegali sitopeniler olabilir (10). 

Hodgkin lenfoma genellikle supraklavikuler veya servikal bölgeye yerleşir. Lenf nodu 
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haftalar veya aylar içinde büyür, lastik kıvamında ve hareketlidir. Ateş, kilo kaybı, kaşıntı 

gibi sistemik bulgular eşlik edebilir. Non Hodgkin lenfoma ise hızlı seyreder, lenf nodu 

serttir ve B semptomları eşlik etmez (10, 11, 14, 42).  

 Histiyositozlar içinde olan hemafagositik sendromda; sitotoksik lenfositler ve 

natural killer hücrelerin fonksiyonlarında bozulma, makrofaj ve T lenfosit aktivasyonu, 

proinflamatuar sitokinlerin aşırı üretimi sonucu tutulur. Hemafagositoz sonucu ateş, 

karaciğer, dalak, lenf nodlarında büyüme, sitopeniler eşlik eder. Bu sendromda 

hipertrigliseridemi ve/veya hipofibrinojemi, ferritin yüksekliği, kemik iliğinde en az iki 

tane hemafogositik hücre görmek gerekir (43). Rosai– Dorfman hastalığı lenfosit ve 

histiyositlerin lenf nodu sinüslerinde aşırı birikimiyle meydana gelen masif ağrısız 

lenfadenopati, ateş, artmış eritrosit sedimantasyon hızı, lökositoz ve poliklonal 

hipergamaglobulinemi ile karakterizedir (44, 45). 

 Otoimmün hastalıklar ve hipersensitive reaksiyonları: 

 Sistemik lupus eritematozis, romatoid artrit ve dermatomiyosit gibi kollaejen 

doku hastalıkları seyrinde de yaygın LAP gözlenebilir. Lenf nodu sert, birleşme eğilimi 

göstermeyen, genelde servikal, aksiller, inguinal bölgeyi tutan boyutu 0,5 cm ile birkaç cm 

arasında değişen nodlardır (10, 24). Serum hastalığı ise ateş, artralji, yorgunluk, kaşıntı, 

ürtikeryal döküntü ile karşımıza çıkar. Serum hastalığının öyküsünde ilaç kullanımı vardır 

ve en sık penisilin, karbamazepin, fenitoin, sulfanamidler suçlanmaktadır. Lenf nodları 

genellikle yumuşaktır (11). İlaçlara bağlı olan LAP’lerin etiyolojisinde fenitoin, 

fenilbutozon, allopurinol, izoniazid, atenolol, kaptopiril, karbamazapin, altın, penisilin, 

primidone, kinidin, trimetoprim sulfometaksazol, hidralazin vardır (10, 11, 19, 46). 

 Depo hastalıkları: 

 Lenf nodları metabolit yüklü makrofajlarla büyüyebilir. Gaucher ve Nnieman 

Pick hastalığının tanısında kemik iliği faydalıdır (47). 

 Diğer nedenler: 

 Castleman hastalığı; anjiofoliküler lenfoid hiperplazi olarak da bilinir. 

Etiyolojisi kesin olarak bilinmemekle beraber bir antijene karşı kronik inflamatuar cevap 
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olarak düşünülmektedir (48). Lenfadenopati olguların %70'den fazlasında toraks içinde 

mediasten veya hilusta yerleşmekle birlikte daha az sıklıkla boyun, pelvis, plevra, 

retroperitoneal bölge, batın ve aksiller bölgede de lokalize olabilir. Birden fazla bölgenin 

tutulduğu hastalarda sıklıkla ateş, kilo kaybı, kusma, diyare, laboratuar bulgusu olarak 

anemi, hipergamaglobulinemi, eritrosit sedimantasyon hızında artış, lökopeni veya 

trombositopeni görülür. Histopatolojik olarak hiyalin vasküler tip (anjiofoliküler tip), 

plazma hücreli ve miks tip olmak üzere 3’e ayrılır. Klinik olarak ise soliter ve multisentrik 

olarak 2 farklı biçimde görülür. Soliter tip yaygın olarak mediasteni tutar ama boyun, 

aksilla, mediasten, retroperiton, retropankreasda lokalize olabilir. Soliter tipde olan 

vakalarda herhangi semptom gözlenmezken multisenterik olan vakalar sistemik belirtiler 

eşlik eder ve yaygın LAP oluşturur. Castleman hastalığın tedavisi lezyonun tamamen 

çıkarılması ve belli aralıklarla izlenmesidir (48, 49). 

 Sarkoidoz sebebi bilinmeyen, sıklıkla genç erişkinlerde görülen, sıklıkla hiler 

LAP, akciğer lezyonları, göz ve deri bulgularıyla seyreder. Akut başlangıçta spontan 

iyileşebilirken, sinsi olarak ilerleyip progresif fibrozise ilerleyebilir (11). Sistemik 

tutulumda üveit veya iritis, deri lezyonları, artrit, vaskülit, hipergamaglobulinemi, 

hiperkalsiürinin olduğu veya olmadığı hiperkalsemi görülür (50). 

Tablo III. En sık yaygın lenfadenopati  nedenleri 

Enfeksiyonlar Pyojenik enfeksiyonlar, tüberküloz, sifiliz, toksoplazma 

brusella, histoplazma, malarya, tifoid ateş, sitomegalovirüs 

enfeksiyonları, enfeksiyoz mononükleozis, ekzantemler 

(kızıl, kızamıkçık, kızıl), enfeksiyöz hepatit        

Kollajen, vasküler hastalıklar Lupus eritematozus, romatoid artrit 

İmmünolojik reaksiyonlar Serum hastalığı, ilaç reaksiyonları, granülamatöz hastalık 

(sarkoidoz) 

Depo hastalıkları Gaucher Hastalığı, Niemann-Pick Hastalığı 

Maligniteler Lösemi, lenfoma, nöroblastom, histiyositoz, tiroid   

kanserleri, nazofaringeal karsinom 
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 2.7.2.Bölgesel lenfadenopati  

 Bir lenf nodu bölgesi veya birbirine komşu lenf nodu bölgesinde ortaya çıkan 

LAP’yi tanımlamaktadır.  Bölgesel LAP’ye yaklaşım Şekil 3’te özetlenmiştir (7). 

 

Şekil 3. Bölgesel lenfadenopati ye yaklaşım (7) 

 Servikal lenfadenopati  

 İzole servikal lenf nodu büyümeleri genellikle lokalize enfeksiyon bulgusudur 

(51). En sık etken stafilokok, streptokok ve anaerob bakterilerdir. Böyle hastalarda tutulum 

genellikle tek taraflı, lenf nodu duyarlı, sıcak ve cilt kırmızıdır. Özellikle posterior servikal 

tutulumda enfeksiyoz mononükleozis ve kızamıkçık düşündürmelidir. Yine lenf nodunun 
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lokalizasyonuna göre saçlı deri, ağız, farinks, diş ve sinüs enfeksiyonlarının varlığı 

araştırılmalıdır. 

 Diğer taraftan çocukluk çağı malignitelerinin ¼’ünün baş- boyun bölgesinde 

yerleştiği göz önüne alınarak özellikle arka üçgende yerleşenlerde malignensi akla 

gelmelidir. Yaşamın ilk 5-6 yılı içinde lösemi, nöroblastom, Non Hodgkin lenfoma ve 

rabdomyosarkom, 7-13 yaşlarında Hodgkin lenfoma ve Non Hodgkin lenfoma 

düşünülmelidir. Daha ileri yaşlarda tiroid kanseri (anterior servikal LAP), 

rabdomyosarkom ve nazofarinks tümörlerinin metastazları görülebilir. 

 Servikal lenfadenopati ayırıcı tanısında; Servikal kosta , tiroglossal kist, 

brankial yarık kistleri, guatr, kistik higroma, servikal nöroblastom, dermoid kist, teratom, 

hemenjiomlar göz önüne alınmalıdır (21, 32, 52, 53). 

 Supraklaviküler lenfadenopati  

 Sol supraklaviküler lenf nodu karın içinin drenajını yaptığı için gastrointestinal 

sistem kanserlerinde sol supraklaviküler LAP görülme sıklığı artmıştır. Sağ 

supraklaviküler lenf nodu akciğer ve mediastinumu drene ettiği için intratorasik olaylarda 

(Tüberküloz, histoplazmosis, Hodgkin ve Non Hodgkin lenfoma) büyür.  

 Aksiler lenfadenopati  

 BCG aşısından sonra sık görülür. İzole aksiler LAP’nin en önemli nedeni kedi 

tırmığı hastalığıdır (54). Parmakta ısırık görüldüğünde ve epitroklear bölgede LAP varsa 

tularemi düşünülmelidir (10, 11, 14). 

 İnguinal lenfadenopati  

 Alt ekstremite ve genital bölgedeki enfeksiyonlar en sık sebeplerdir (4, 17).  

Sifiliz hastalığında da sık görülür. Testiküler tümör ve alt ekstremite kemik tümörlerin 

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

 Erişkinlerde benign tiroid hastalıkları hariç boyun kitlelerinin %60-80’i malign 

kökenli iken, pediatrik ve genç erişkin hasta grubunda boyun kitlelerinin %85’inin nedeni 

enfeksiyoz, konjenital kökenli kistler ve malformasyonlardır. 

Konjenital malformasyonlar: Çocuklarda boyun bölgesinde görülen 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 venöz sisteme drene olmasında eksiklik 

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

Brankiyal Yarık Anomalileri:  Sternokloidomastoid kasın 1/3 alt kısmın ön bölümünde 

sinus, fistül, kist seklinde kendini gösterir (36, 58).  

Tiroglosal Kanal Kisti: Paratrakeal hat boyunca dil kökünden aşağı doğru inişinin tam 

olmayıp daha yukarda bir yerde ektodermal kalıntının kalmasıdır (36). Tiroglosal kanal 

kisti olgularında kitle genelde boyun orta hattında, sert, yutkunurken veya dil dışarı 

çıkarıldığında düşey eksende hareketlidir (56, 59). 

Epidermoid Kist: Normalde yüzeyel, yüzeyi düzgün, birbirlerinden ayrı ayrı olan, sebase 

materyal içeren, boynun orta hattı boyunca sıklıkla suprasternal bölgenin alt kenarında yer 

alan oluşumlardır (60). 

Tortikolis: Doğum travmasına bağlı sternokleidomastoid kas içine kanama sonucu fibrozis 

nedeniyle ve kasın kısalmasıyla oluşur(61). 

Pilomatriksoma: Kıl folikül matriks hücrelerinden köken alan selim bir cilt neoplazmıdır. 

Vakaların büyük çoğunluğunda baş boyun bölgesinde rastlanırTümör büyüklüğü genellikle 

0,5-3cm arasında olup 3 cm’nin üzerinde sınırlı sayıda vaka literatürde bildirilmiştir (62, 

63, 64).  
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 2.9. Lenfadenopatili hastaya yaklaşım 

 Lenfadenopatili hastada yaklaşımda özellikle irdelenmesi gereken sorular 

şunlardır (10, 11, 19, 24, 25, 32, 65). 

 Büyüyen nodun yerleşim yeri? 

 Lenfadenopati bölgesel mi, yaygın mı? 

 Bölgesel LAP ise yeni geçirilmiş enfeksiyona ait bulgular var mı? 

 Bölgesel LAP ise ısı artışı, fluktuasyon, fistülizasyon, kızarıklık var mı? 

 Lenfadenopatiye eşlik eden semptomlarda ateş, kilo kaybı, gece terlemesi var mı?  

 Fizik muayenede karaciğer, dalak büyüklüğü var mı? Peteşi, purpura, ekimoz eşlik 

ediyor mu? Hasta soluk mu? 

 Bu sorulara cevap bulmak için LAP’yi araştırırken çok dikkatli öykü, fizik 

muayene yapıldıktan sonra uygun laboratuar tetkikleriyle sonuca ulaşılabilinir. 

 2.10. Lenfadenopatili hastada öykü, fizik inceleme, laboratuar ve 

görüntüleme yöntemleri 

 Lenfadenopatilerin değerlendirilmesi için tanısal yaklaşımın esası dikkatli bir 

öykü alma ve fizik muayeneden geçmektedir. Böylece çoğu olgularda LAP nedeni ileri 

araştırma yapılmadan saptanabilir (32,36). 

 2.10.1. Öykü  

 Öyküde hasta yaşı, ek semptomu olup olmadığı, LAP’nin ortaya çıkış şekli, 

süresi, gelişimi, antibiyotik kullanımı, antibiyotik sonrası küçülme olup olmadığı, progresif 

olup olmadığı, hayvan ısırması, kedi tırmalaması, HİV enfeksiyonu için risk faktörleri, aile 

ve çevrede tüberküloz varlığı, ilaç kullanımı, diş problemi, üst solunum yolu enfeksiyonu 

geçirip geçirmediği, ateş, gece terlemesi, kilo kaybı sorgulanmalıdır (10, 11, 14, 24, 25, 

65). Lenf nodu büyümesi genelde 3-5 yaşları arasında meydana gelmektedir. Beş yaş altı 

sağlıklı çocuklarda %44 palpabl lenf nodu tespit edilmiştir (8). Özellikle servikal ve 
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supraklaviküler yerleşmiş lenf nodların ateş, gece terlemesi, kilo kaybı varsa lenfoma 

açısından dikkatli olunmalıdır (10, 66). Okul öncesi ve erken okul çocuklarında geçirilmiş 

üst solunum yolu enfeksiyonu, otit ve konjuktivit sıklıkla kronik reaktif servikal LAP 

sebebidir (10, 11, 35). Bir yaş altı çocuklarda ve küçük çocuklarda özellikle konjenital 

boyun lezyonları ayırt edilmelidir (10, 11, 42). Lenfadenopatinin malign etyolojisinin 

çocukluk çağındaki oranı oldukça düşüktür. Ancak yaşla birlikte artış gösterir (67). 

Boyunda yerleşen malign kitleler içinde küçük çocuklarda ve bebeklerde en sık etken 

nöroblastomadır (10, 11). Ağrı, ciltte kızarıklık genelde enfeksiyon lehine iken, çevre 

dokulara baskı yapan, santral tümör nekrozu gösteren veya hızlı büyüyen tümörde de 

çıkabilir. Servikal LAP ve seröz otit varsa erişkin ve genç hastalarda nazofarengial tümör 

akla gelmelidir (8, 35). Başlangıç süresi öğrenilerek akut ve kronik sebepler gözden 

geçirilir. Hodgkin lenfomada hastalığında öykü aylar öncesini bulunurken, Non Hodgkin 

lenfomada süre daha kısadır (11). Akut tek taraflı servikal lenfadenit etkeni bakteriyel iken, 

iki taraflı servikal lenfadenitin etkeni ise virüslerdir (35). Halsizlik, iştahsızlık, kilo kaybı, 

sürekli ateş sistemik hastalığı düşündürür. Kollajen doku hastalığı ve tüberküloz için 

dikkatli olunmalıdır (10, 24). Hayvanla temas da özellikle kene ile varsa tularemi, kedi ile 

varsa kedi tırmığı hastalığı akla gelmelidir (11). 

 2.10.2. Fizik inceleme 

 Hastanın fizik bakısı inspeksiyon ve palpasyonu içerir. Boynun, aksiler, 

inguinal bölge, epitroklear ve popliteal bölgenin dikkatle palpasyonu önemlidir (4). 

Lenfadenopati muayene edildiğinde bölgesel ve yaygın LAP olmasına göre etiyolojik 

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

 Fizik muayenede LAP’nin yeri, boyutu, ısı artısı, hassasiyet, eritem, 

fluktuasyon, sertlik, çevre doku ile ilişkisi hepatosplenomegali, petesi, ekimoz, sistemik 

hastalık bulguları değerlendirilmelidir. Olayın akut, kronik, yaygın, lokalize olup olmadığı 

tanıda önemlidir. 

Fizik muayene ile bir lenf nodu palpe edilmişse şu özelliklere dikkat edilmelidir: 

Büyüklük: Postaurikuler ve oksipital lenf nodları hariç genellikle nodların 1 cm’e kadar 

büyüklükleri normal kabul edilir. Ancak epitroklear, posterior aurikuler, oksipital lenf 



 

19 
 

nodlarının 0,5 cm’den büyük olması, inguinal nodların da 1,5 cm’den büyük olması 

patolojik kabul edilir. Sol supraklaviküler LAP’lerde gastrointestinal sistem kanser 

metastazları açısından önemli iken sağda ise akciğer kanseri metastazı akılda tutulmalıdır 

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

Ağrı ve hassasiyet: Ağrı genellikle bir inflamatuar süreç ve süpürasyonun sonucu 

olmasına rağmen, nadiren malign bir lenf nodunun nekrotik merkezinin içine kanamadan 

da kaynaklanabilir. 

Kıvam: Sert nodlar tipik olarak metastatik kanser bulgusu olabilir. Lastik kıvamında 

nodlar lenfomayı düşündürür. Daha yumuşak, hassas nodlar sıklıkla enfeksiyon ve 

inflamasyonla hatta kistik oluşumlar ile ilişkilidir.  

Yer: Lokalize LAP’nin anatomik yeri bazen ayırıcı tanıda çok yardımcı olmaktadır. 

Yaygın LAP’li olgularda fizik muayene sistemik bir hastalığın bulgularını araştırmaya 

yönelik olmalıdır.  

Hastanın Yaşı: Lenf nodları genellikle yenidoğanda palpe edilmez. İlerleyen zamanda 

antijenik uyarı ile lenf nodu dokusunun hacmi artar. 

 2.10.3. Laboratuvar  

 Lenfadenopatili çocuğun tanısal yaklaşımında gereksiz tetkik isteyerek zaman 

ve para kaybına yol açmamak için öykü ve fizik muayene eşliğinde her olgu ayrı ayrı 

değerlendirilmeli. Tam kan sayımı ve periferik yayma en sık yapılan tetkiklerdir. 

Hemoglobin ve trombositler düşük, beyaz küre yüksek veya düşük ise kemik iliğinin 

infiltre olduğu düşünülür. Lökositoz varlığında periferik yaymada toksik granülasyon ve 

polimorf nükleer hücrenin artışı bakteriyel enfeksiyonu akla getirir. Periferik yaymada 

lenfosit hakimiyeti olup EBV enfeksiyonunu destekleyen klinik varsa EBV titrasyonuna 

bakılmalıdır. Normal kan sayımında hafif yükselmiş karaciğer enzimleri viral enfeksiyon 

lehine yorumlanabilir. Laktat dehidrogenaz  malign hastalıkta yükselmekle birlikte hemoliz 

ve hepatik hastalıklarda da artabilir. Yükselen ürik asit, fosfor, kan üre nitrojen, azalan 

kalsiyum değeri tümör lizis sendromunun kompenenti olabilir ki bu malign hastalık 

anlamına gelir. Özellikle yaygın LAP olanlarda EBV, CMV, HİV, toksoplazmaya yönelik 

tetkiklerde planlanmalıdır (10, 11, 14, 65, 68). 
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 Genel olarak; Tam kan sayımı, periferik yayma, sedimantasyon, karaciger 

ve böbrek fonksiyonları, idrar analizi, LDH, ASO, CRP, kalsiyum, fosfor, ürik asit, PPD, 

kemik iliği, ince iğne aspirasyonu, serolojik testler (EBV, CMV, Toksoplazma, HIV) 

görüntüleme tetkikleri (akciğer grafisi, USG, bilgisayarlı tamografi, manyetik rezonans) en 

sonunda tanı koymak için yapılan eksizyonel biyopsi başlıca yararlanılan yöntemlerdir (55, 

69). 

 2.10.4. Görüntüleme çalışmaları 

 Akciğer grafisi temel radyolojik inceleme yöntemidir. Akciger grafisi mediastinal 

kitlelerin varlığı, tüberküloz, koksidioidomikoz, lenfoma, histiyositoz, gaucher gibi 

hastalıkların bazı bulgularını göstermede yardımcıdır. 

 Supraklavikuler LAP sıklıkla bir malign hastalıkla beraberdir. Bu nedenle bu tür 

LAP’si olan hastalarda akciğer filmi ve abdominal tomografik çalışmalar mutlaka 

yapılmalıdır. 

 Ultrasonografi LAP’nin boyutlarının izlenmesinde yardımcıdır. 

 2.11. Lenf nodu biyopsisi 

 Öykü, fizik muayene ve laboratuar ile hastalığın tanısını koyamıyorsak, 

eksizyonel biyopsi yaparak tanı koymaya çalışırız. Eğer biyopsi dışındaki yöntemlerle 

sonuca varılamıyor ve hızla büyüyen ya da büyüklüğünde küçülme olmayan bir lenf nodu 

söz konusu ise lenf nodu biyopsisine gidilmelidir. 

 İnce iğne aspirasyon biyopsisi,  lenfadenitlerde enfeksiyon ajanı saptanmasında 

ve etkene göre tedavi planı yapmada klinisyene yardımcıdır. Çocukluk çağında malign 

hastalık şüphesinde İİAB ile elde edilen materyalin yetersiz olma ihtimali çok yüksektir; 

bu nedenle lenfadenitler dışında tercih edilmemelidir. Eksizyonel biyopside en son çıkan, 

progresyonu devam eden, alt servikal, supraklaviküler yerleşimi olan en büyük lenf nodu 

çıkarılmalıdır. İnguinal ve aksiler lenf nodundan sakınılmalıdır. Kapsül korunmalı parça 

hemen doku kültürü ve patolojiye gönderilmelidir (9, 10, 11, 14, 25, 46, 70). 
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 2.11.1. Biyopsi endikasyonları 

1) 2 hafta içinde hızlı büyüme gösteriyor, 

2) 4-6 hafta içinde küçülmüyor, 

3) 8-12 hafta içinde tamamen gerilemiyorsa, 

Uygun antibiyotik tedavisi altında ve enfeksiyon bulguları olmayan 2,5 cm çapından büyük 

olan LAP’lerde biyopsi dahil olmak üzere ileri tetkikler planlanmalıdır. (1). 

Erken biyopsi endikasyonları 

1) Alt servikal ve supraklaviküler LAP 

2) Ateş yüksekliği (Bir haftadan uzun ve başka bir nedenle açıklanamayan), kilo 

kaybı, halsizlik, kemik ağrısı gibi Konstitüsyonel yakınması olanlar; 

3) Göğüs grafisinde patoloji (Örn: Mediastinal kitle) durumlarında erken biyopsi 

planlanmalıdır (1). 

 Eksizyonel biyopsi ile en büyük ve sert, en son ortaya çıkan lenf bezinin 

tamamı kapsülü ile çıkarılmalıdır. Aksiller ve inguinal bölgelerden yapılan biyopsilerin 

tanısal olma şansı daha düşük olması nedeniyle, supraklavikular veya alt servikal 

bölgelerdeki lenf bezleri tercih edilmelidir (1). Eksizyonel biyopsi ile %40-60 oranında 

tanı konulabilmektedir (22, 71). 

 2.12. Lenfadenopatilerde takip ve tedavi 

 Hastadan iyi bir öykü aldıktan sonra LAP’nin patolojik olup olmadığına karar 

verilmelidir. Akut servikal LAP’lerde etkene yönelik tedavi yapılır. Özellikle yaşa bağlı 

farklı etkenler lenfadenit nedeni olabileceğinden tedavide bu faktörler göz önüne 

alınmalıdır (33). Eşlik eden fizik muayene bulgusu varsa mutlaka etiyolojik ajan 

araştırılmalıdır. Bazı merkezler ampirik antibiyotik tedavisi başlar. İki, üç hafta izlemden 

sonra lenf nodu aynı kalıyorsa 2, 3 hafta daha takip edilir. Lenf nodu küçüldüyse izlemden 

çıkarılır. Lenf nodu hala aynı boyutta kalıyor veya büyüyorsa ileri incelemeler 

yapılmalıdır. Akut servikal lenfadenitde lökositoz, sedimantasyon hızı artmış, malignite 
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yönünde anamnez ve bulgu yoksa ampirik antibiyotik verilebilir. Fluktuasyon veya abse 

formasyonu saptanırsa insizyon, drenaj, kültür yapılmalıdır. Küçük çocuklarda sistemik 

bulgular varsa ve genel durum kötüyse intravenöz tedavi verilmelidir (10, 11, 14, 20, 25, 

46). Tüberküloz lenfadenitlerinde antitüberküloz tedavi verilirken, atipik tüberküloz 

lenfadenitlerinde cerrahi eksizyon yapılmalıdır, insizyon ve direnaj önerilmez (11, 39, 72). 

Diğer LAP’lerin tedavisinde etiyolojiye yönelik tedavi uygulanılır (10, 11, 14, 24, 25, 46). 
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3. HASTALAR VE YÖNTEM 

 Bu çalışmada 1 Ocak 2008 ile 31 Aralık 2011 tarihleri arasında ADÜ Tıp 

Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Pediatrik Onkoloji polikliniğine 

periferik LAP ile başvuran olgular retrospektif olarak değerlendirildi. 

 3.1. Çalışma grubu ve özellikleri 

 Periferik LAP nedeniyle başvurup takipe gelmeyen hastalar, yapılan fizik 

muayenesinde LAP saptanmayan veya patolojik boyutta LAP’si olmayan hastalar 

çalışmaya alınmadı. 

 Olgulara ait bilgiler hasta dosyalarından elde edildi. Dosyalarında eksik olan 

bilgiler telefonla öğrenildi.  

Tüm hastalarda; 

Yaşlarına göre 4 grup olmak üzere değerlendirildi; 

 0-4 yaş 

 5-9 yaş 

 10-14 yaş 

 15-18 yaş 

Cinsiyetleri, 

Başvuru şekilleri (Doğrudan merkezimize başvuran hastalar, diğer polikliniklerden 

konsultasyon istemi nedeniyle görülen hastalar, başka merkezden sevk edilen hastalar), 

Başvuru yakınmaları, 

Lenfadenopatinin süresi, 

Eşlik eden sistemik semptomların varlığı (ateş, gece terlemesi, kilo kaybı, döküntü), 

BCG aşılama öyküsü, 

Fizik incelemede LAP’ler ; 

 Yaygınlığı (yaygın, bölgesel), 

 Yeri (suboksipital, preauriküler, postauriküler, submandibular, submental, servikal, 

supraklavikular, aksiler, epitroklear, inguinal ), 
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 Büyüklüğü (<1 cm, 1-3cm, >3cm ), 

 Kıvamı (sert, yumuşak ), 

 Lokal ısı artışı olup olmadığı, 

 Fluktuasyon verip vermediği, 

Eşlik eden diğer fizik inceleme bulguları (ateş, döküntü, fokal enfeksiyon odağı, 

hepatosplenomegali), 

Lenfadenopati etyolojisini araştırmak amaçlı istenen laboratuar tetkiklerinden; Tam kan 

sayımı, eritrosit sedimantasyon hızı, CRP, LDH, periferik yayma, EBV, CMV, 

toksoplazma, salmonella, rubella, monospot testi, 

Görüntüleme yöntemlerindenakciğer grafisi, boyun USG, manyetik rezonans, bilgisayarlı 

tomografi ,  

 Sitolojik veya histopatolojik incelemelerden kemik iliği aspirasyon biyopsisi, lenf nodu 

biyopsisi sonuçları değerlendirildi. 

 3.2. Çalışmaya alınmayan hastalar 

                  Lenfadenopati nedeniyle başvurup kontrollerine gelmeyen olgular ve periferik 

LAP nedeniyle başvurup fizik muayenede LAP saptanmayan olgular çalışmaya dahil 

edilmediler 

 3.3. Çalışma grubunun değerlendirilmesi 

A) Dört haftadan kısa süreli LAP’ler akut, dört haftadan uzun süren LAP’ler kronik LAP 

olarak kabul edildi. 

B) Bir lenf nodu bölgesi veya birbirine komşu lenf nodu bölgesinde ortaya çıkan LAP’ler 

bölgesel, birbirine komşu olmayan iki veya daha fazla lenf nodu bölgesinde lenf nodu 

büyümesi yaygın LAP olarak değerlendirildi. 

C) Tam kan sayımında;  

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

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

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

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

                                 12-18 yaş: 12-16 gr/dl (kız) bu değerlerin altında ise anemi olarak 

kabul edildi. 

Lökosit sayısı: 1ay: 5,0-19,5 10
3
/mm

3
, 

                         1-3yaş: 6,0-17,5 10
3
/mm

3
, 

                         4-7yaş: 5,5-15,5 10
3
/mm

3
, 

                         8-13yaş: 4,5-13,5 10
3
/mm

3
, 

                        14-18 yaş: 4,5-11,0 10
3
/mkrl değerlerinin altında olan lökopeni, üzerinde 

olanlar lökositoz olarak kabul edildi. 

Trombosit sayısı 400 10
3
/mm

3
’den yüksekse trombositoz, 150 10

3
 mm

3
’den düşükse 

trombositopeni olarak kabul edildi. 

CRP’nin 5 mg/dl, ESR’nin 10 mm/saat üzerinde olması yüksek olarak kabul edildi. 

LDH <1yaş: 170-580 IU/L, 

           1-9yaş: 150-500 IU/L, 

           10-19 yaş: 120-330 IU/ L üzerinde olması yüksek olarak kabul edildi (73). 

 3.4. Verilerin toplanması ve istatistiksel analiz 

 Veriler Microsoft Excel 2007 programına kaydedildi ve SPSS 17.0 

programında istatiksel analizler yapıldı. 
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 Tanımlayıcı istatistiklerde grubun geneli ve benign olan grup normal dağılıma 

uyduğundan tanımlayıcı istatistikler ortalama, ± standart sapma (SD), malign grupta 

grubun sayısı az olduğu için en alt ve en üst değerler olarak verildi. İki grubun 

karşılaştırıldığı grupta karşılaştırmaya olanak vermek için ortalama, minimum, maksimum 

değerlerde verildi. 

 Kategorik verilerin çapraz tabloların değerlendirilmesinde, Yates düzeltmeli ki-

kare ile Fisher Kesin testi kullanıldı. İki grup arasındaki non parametrik ölçüm verisinin 

karşılaştırması ise Mann Whitney U testi ile yapıldı. 

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

 Ocak 2008 ile Aralık 2011 tarihleri arasında ADÜ Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı 

ve Hastalıkları Pediatrik Onkoloji polikliniğine boyunda şişlik yakınması ile başvuran veya 

servikal LAP ön tanısıyla yönlendirilen 151 olgunun dosyası değerlendirildi. 14 (%9) 

olguda yapılan incelemeler sonucunda LAP benzeri kitle olduğu saptandı (Tablo IV). 

Kalan 137 olgu değerlendirmeye alındı. 

Tablo IV. Lenfadenopati benzeri kitlesi olan olguların dağılımı 

Lenfadenopati benzeri kitleler N % 

Tiroglosal kanal kisti 3 22 

Lipom 3 22 

Hemanjiom 2 14 

Pilomatrikoma 2 14 

Kistik higroma 1 7 

Folikül kisti 1 7 

Epidermoid kist 1 7 

Kistik lenfatik malfarmasyon 1 7 

Toplam 14 100 

 4.1. Olguların başvuru şekillerine göre dağılımı    

 Olgular başvuru şekillerine göre değerlendirildiğinde; 61’inin (%44) diğer 

sağlık kurumlarından doğrudan onkoloji polikliniğine sevki, 64’ünün (%47) doğrudan 

onkoloji polikliniğine başvurduğu, 12’sinin (%9) hastane içi konsultasyonlar ile 

başvurduğu tespit edildi (Tablo V). 

Tablo V. Olguların başvuru şekline göre dağılımı  

 Benign Malign Toplam 

Başvuru şekli N % N % N % 

Diğer sağlık kurumlarından doğrudan 

onkoloji sevki 

57 44 4 57 61 44 

Hastanın doğrudan onkoloji başvurusu 62 48 2 29 64 47 

Hastane içi konsultasyonlar 11 8 1 14 12 9 

Toplam 130 100 7 100 137 100 
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 4.2. Olguların yaş ve cinsiyetlere göre dağılımı 

 Lenfadenopati nedeni ile başvuran 137 olgunun 91’i (%66) erkek, 46’sı (%34) 

kız, yaşları 3 ay ile 18 yıl arası, median yaş 6, yaş ortalaması 6,6 ± 4,25 yıl idi. Malign 

LAP’li grubun yaşları 6 ile 12 yıl arası, benign LAP grubun yaşları 3 ay ile 18 yıl arası, 

median yaş 5, yaş ortalaması 6,49 ± 4,30 yıl olduğu belirlendi. Olguların %48’i 0-4 yaş, 

%55’i 5-9 yaş, %28’i 10-14 yaş, %6’sı 15 yaş üstü olduğu saptandı (Tablo VI). Bununla 

birlikte hastaların yaş grupları ve cinsiyete göre dağılım açısından gruplar arasında anlamlı 

istatistiksel farklılık bulunmadı (p: 0,267). 

Tablo VI. Olguların yaş grupları ve cinse göre dağılımı 

Yaş 

grupları 

            Erkek 

Benign             Malign 

 

 

                Kız 

Benign              Malign 

           Toplam 

Benign             Malign 

Yıl N % N %  N % N % N % N % 

0-4 29 34 0 0  19 42, 0 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. Olguların yakınmalarına göre değerlendirilmesi 

 En sık başvuru yakınması boyunda şişlik (%77) yakınması idi. Boyunda şişlik 

yakınması ile başvuran olguların 99’u (%94) benign, 5’i (%6) malign idi. Malign LAP 

tanısı alan tüm olgularda boyunda şişlik yakınması olup 2 olguda hem servikal hem 

supraklavikular şişlik yakınması mevcuttu. 

 4.4. Olguların lenfadenopati ye eşlik eden fizik inceleme bulgularının 

değerlendirilmesi 

 Lenfadenopatiye eşlik eden fizik inceleme bulguları olarak en sık lokal 

enfeksiyon odağı vardı. Lokal enfeksiyon odağı olarak sıklık sırasına göre  59 (%88) 

olguda ÜSYE, 5 (%7) olguda diş çürüğü, 3 (%5) olguda el parmağında yumuşak doku 

enfeksiyonu  (%5) saptandı. Olguların 5’inde (%4) karaciğer ve dalak büyüklüğü, 32’sinde 

(%23) ateş, 3’ünde (%2) ateş ve kilo kaybı, 1’inde (%0,7) döküntü saptandı (Tablo VII). 
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Döküntüsü olan olgunun serolojik incelemesinde rubella IgM pozitifliğ saptandı. En sık 

eşlik eden semptom olarak ateş (%23), lokal enfeksiyon odağı olarak ÜSYE (%88) 

saptandı. 

Tablo VII. Lenfadenopatiye eşlik eden fizik inceleme bulguları 

 Benign Malign Toplam 

Bulgular N % N % N % 

Lokal enfeksiyon odağı 67 52 0 0 67 49 

Karaciğer ve/veya dalak 

büyüklüğü 

4 3 1 14 5 4 

Ateş  32 25 0 0 32 23 

Ateş ve kilo kaybı 1 1 2 28 3 2 

Döküntü 1 1 0 0 1 1 

 

 4.5. Olguların antibiyotik kullanımı açısından değerlendirilmesi 

 Dış merkezden sevkli gelen olguların %70’ine, bölüm içi konsültasyonla gelen 

olguların %50’sine, doğrudan onkoloji polikliniğine başvuran olguların %50’sine ilk 

başvuru anında ve benign LAP tanısı alan olguların %57’sine, malign LAP tanısı alan 

olguların %29’una antibiyotik başlanıldığı belirlendi. Dış merkezde ilk seçenek olarak 

amoksilin klavulonik asit (%26), ikinci seçenek olarak ampisilin sulbaktam (%12), bizim 

merkezimizde ilk seçenek olarak (%39) amoksilin klavulanik asit, ikinci seçenek olarak 

ampisilin sulbaktam (%18) başlanıldığı görüldü.  

 4.6. Semptomların süresine göre olguların değerlendirmesi 

 Olguların 47’sinde (%34) semptom süreleri kronik, 90’ında (%66) akut olduğu 

ve malignite tanısı alan olguların kronik LAP olma olasılığı benign LAP tanısı alan 

olgulara göre daha yüksek orana sahip olmakla birlikte istatistiksel farklılık saptanmadı ( 

Tablo VIII). Anlamlı fark saptanmamasının nedenini malign LAP’li olgu sayısının az 

olmasına bağlandı. 
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Tablo VIII. Semptomların süresine göre olguların dağılımı 

 Benign Malign Toplam 

Süre 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 yaygınlığı açısından olguların değerlendirmesi 

 Olguların 116’sında (%85) bölgesel, 21’inde (%15) yaygın LAP’i mevcuttu. 

oLAP’nin yaygınlğı açısından karşılaştırıldığında malign ve benign LAP’li grupta bölgesel 

LAP’nin daha çok görüldüğü ancak istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı saptandı (p: 

0,318). İstatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamasını malign LAP’li olgu sayısının az 

olmasına bağlandı.  

Tablo IX. Olguların lenfadenopati yaygınlığı açısından dağılımı 

             Benign            Malign          Toplam 

Yaygınlığı N % N % N % 

Bölgesel 111 85 5 71 116 85 

Yaygın 19 15 2 29 21 15 

Toplam 130 100 7 100 137 100 

 4.7.1. Bölgesel lenfadenopati saptanan olguların lokalizasyonlara göre 

dağılımı 

 Bölgesel LAP saptanan olgular dağılım açısından incelendiğinde en sık 

servikal bölgede (%66), ikinci sıklıkta submandibular + servikal bölge olduğu (%8), 

benign LAP’lerde yerleşim yeri olarak servikal bölgenin en sık yerleşim yeri olduğu 

(%65), malign LAP’lerde bölgesel LAP yerleşim yeri olarak servikal bölgenin tek yerleşim 

yeri olduğu (n:5, %100 ) belirlendi (Tablo X). 
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Tablo X. Bölgesel lenfadenopati saptanan olguların bölgelere göre dağılımı 

 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 

İnguinal 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. Yaygın lenfadenopati saptanan olguların bölgelere göre dağılımı 

 Olgular yaygın LAP açısından olgular incelendiğinde servikal + aksiler, 

servikal + supraklavikular bölge (%22) tutulumunun en sık olduğu, benign LAP’lerde en 

sık yerleşim yeri (%24) servikal + aksiler bölge olduğu saptandı (Tablo XI). 
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Tablo XI. Yaygın lenfadenopati saptanan olguların dağılımı 

 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 4 

Servikal+aksiler+supraklaviküler 1 5 0 0 1 4 

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. Olguların lenfadenopati boyutuna göre değerlendirmesi 

 Toplam 137 olgunun 3’nün (%2) LAP boyutu 1 cm’den küçük, 102’sinin 

(%75) LAP boyutu 1-3 cm arasında, 32’sinin (%23) LAP boyutu 3 cm’den büyük, malign 

LAP’li grubun tamamının lenf nodu boyutu 3 cm’den büyük ve en büyüğünün boyutu 10 

cm bulundu (Tablo XII). Malign olguların boyutunun istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

daha büyük olduğu saptandı (p< 0,001). 

Tablo XII. Olguların lenfadenopati boyutuna göre değerlendirilmesi 

 Benign Malign Toplam P 

LAP boyutu N % N % N % 0,00 

<1 cm 3 2 0 0 3 2  

1-3 cm 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 bulguları 

 Benign lenf nodlarının hareketli ve yumuşak kıvamda, malign lenf nodlarının 

ise fikse, sert ve lastik kıvamda lenf nodlarının daha sık saptandığı ve iki grup arasında lenf 

nodlarının hareketliliği ve kıvamı açısından fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p< 

0,001) (Tablo XIII). 

Tablo XIII. Lenfadenopatili olguların palpasyon bulguları 

       Benign      Malign      Toplam     P 

Özellik N % N % N %  

LAP’nin kıvamı 

    Sert 

    Yumuşak 

    Lastik 

 

55 

74 

1 

 

42 

57 

1 

 

4 

1 

2 

 

57 

14 

29 

 

59 

75 

3 

 

43 

55 

2 

0,00 

Hareketliliği 

    Fikse 

    Hareketli 

 

4 

126 

 

3 

97 

 

5 

2 

 

71 

29 

 

9 

128 

 

7 

93 

0,00 

Lokal ağrı 

    Var 

    Yok 

 

46 

84 

 

35 

65 

 

3 

4 

 

43 

57 

 

49 

88 

 

36 

64 

0,20 

Lokal ısı artışı 

    Var 

    Yok 

 

24 

106 

 

18 

82 

 

2 

5 

 

29 

71 

 

26 

111 

 

19 

81 

0,50 

 4.10. Lenfadenopatili olgularda laboratuvar tetkiklerinin değerlendirilmesi 

 Benign LAP’li olguların laboratuvar tetkikleri sonucunda 10 (%8) olgunun 

lökositozu olup bu olguların 3’ ünde ÜSYE öyküsü mevcuttu. Malign LAP’li olguların 

laboratuvar tetkikleri sonucunda 2 olguda anemi, 1 olguda lökositoz, 2 olguda lökopeni, 

tüm malign olgularda sedimantasyon yüksekliği, 4 olguda CRP yüksekliği saptandı (Tablo 

XIV). Periferik yayma sonuçlarında 2 (%3) olguda Downey hücresi görüldü ve blast 

hücresi saptanmadı. Downey hücresi saptanan 1 olguda EBV, 1 olguda CMV enfeksiyonu 

serolojik olarak tespit edildi. 
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Tablo XIV. Lenfadenopatili olguların laboratuar sonuçları 

 Benign Malign Toplam 

Parametre N % N % N % 

Hemoglobin 

   Normal 

   Anemi 

 

104 

22 

 

83 

17 

 

5 

2 

 

71 

29 

 

109 

24 

 

82 

18 

Beyaz küre 

   Normal 

   Lökositoz 

   Lökopeni 

 

111 

10 

5 

 

88 

8 

4 

 

4 

1 

2 

 

57 

14 

29 

 

115 

11 

7 

 

87 

8 

5 

Lökosit dağılımı 

   Parçalı 

   Lenfosit 

 

63 

63 

 

50 

50 

 

6 

1 

 

86 

14 

 

69 

64 

 

52 

48 

Trombosit 

   Normal 

   Trombositopeni 

   Trombositoz 

 

80 

2 

44 

 

63 

2 

35 

 

6 

0 

1 

 

86 

0 

14 

 

86 

2 

45 

 

65 

2 

33 

LDH 

   Normal 

   Yüksek 

 

106 

4 

 

96 

4 

 

6 

1 

 

86 

14 

 

112 

5 

 

96 

4 

Sedimantasyon 

   Normal 

   Yüksek 

 

22 

98 

 

18 

82 

 

0 

7 

 

0 

100 

 

22 

105 

 

17 

83 

CRP 

   Normal 

   Yüksek 

 

63 

37 

 

63 

37 

 

3 

4 

 

43 

57 

 

69 

41 

 

63 

37 

EBV 

   Negatif 

   Pozitif 

 

30 

10 

 

75 

25 

 

4 

0 

 

100 

0 

 

34 

10 

 

77 

23 

CMV 

   Negatif 

   Pozitif 

 

46 

6 

 

88 

12 

 

3 

0 

 

100 

0 

 

49 

6 

 

89 

11 

Toxoplazma 

   Negatif 

   Pozitif 

 

14 

0 

 

100 

0 

 

2 

0 

 

100 

0 

 

16 

0 

 

100 

0 

Rubella 

   Negatif 

   Pozitif 

 

29 

1 

 

97 

3 

 

3 

0 

 

100 

0 

 

32 

1 

 

97 

03 
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 4.11. Lenfadenopatili olguların görüntüleme sonuçları 

 Lenfadenopatili olguların 47’sine (%34) PAAC grafisi çekildiği ve 4 (%9) 

olguda mediasten genişlemesi, 1 (%2) olguda hiler bölgede dolgunluk, 1 (%2) olguda da 

infiltrasyonu olduğu görüldü (Tablo XV). Mediastinal genişleme saptanan olguların 

tamamında malign LAP, hiler bölgede dolgunluk saptanan 1 olguda enfeksiyon öyküsü 

olduğu belirlendi. Malign LAP’li olguların tamamına PAAC grafisi çekildi. Dış merkezde 

50 olguya USG ( 44 olguya 1 kez, 5 olguya 2 kez, 1 olguya 3 kez) yapıldığı ve dış 

merkezde USG yapılan olguların 15’ine merkezimizde de USG yapıldığı belirlendi. 

Merkezimizde 32 olguya USG, 10 olguya toraks bilgisayarlı tomografisi çekildi. PAAC 

grafisinde mediastende genişleme olan tüm olgulara toraks bilgisayarlı tomografisi çekildi. 

Yapılan yüzeyel USG’ler fizik muayenede yapılan bulgulara ek katkı sağlamadığı görüldü.  

Benign LAP’li ve malign LAP’li olguların PAAC garafisinde mediasten genişleme 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu belirlendi (p<0,001). 

Tablo XV. Lenfadenopatili olguların PAAC grafi bulguları 

 Benign Malign Toplam    P 

 N % N % N %  

PAAC grafisi 

  Normal 

  Hiler bölgede dolgunluk 

  Mediastinal genişleme 

  İnfiltrasyon 

 

38 

1 

0 

1 

 

95 

2,5 

0 

2,5 

 

3 

0 

4 

0 

 

43 

0 

57 

0 

 

41 

1 

4 

1 

 

87 

2 

9 

2 

0,00 

 4.12. Biyopsi yapılan olgular   

 Lenfadenopatili olguların 14’üne (%10) eksizyonel biyopsi yapıldı. Hastane içi 

konsültasyon ve sevkli gelen olguların bize başvurmadan önce 6’sına kulak burun boğaz 

bölümü tarafından İİAB yapıldığı ve 5 olguda reaktif LAP, 1 olguda ise biyopsi 

materyalinde kan içeriğinin geldiği öğrenildi. 

 Benign LAP’li 130 olgunun 7’sine (%) eksizyonel biyopsi yapıldı. Beş 

olgunun servikal bölgede 2 cm üzerinde kronik LAP’si olması ve antibiyotik tedavisine 

rağmen gerilememesi, 1 olgunun supraklavikuler bölgede 2 cm LAP’si olması, 1 olgunun 
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aksiler bölgede 5x5 cm ve supraklavikular 2x1cm kronik LAP’si olması nedeniyle 

eksizyonel biyopsi yapıldı. Eksizyonel biyopsi yapılan 4 olguda reaktif LAP, 1 olguda 

Kimura hastalığı, 1 olguda Castleman hastalığı saptandı. Bir olguda biyopsi materyalinde 

lenf dokusuna rastlanılmadığı için değerlendirilemedi (izlemde LAP’si gerilemesi 

nedeniyle reaktif LAP düşünülüp eksizyonel biyopsi tekrarlanmadı).  

 Malign LAP’li olguların 7’sine eksizyonel biyopsi yapıldı. Dört olguda 

mediastinal genişleme, 4 olguda kronik ve boyutları 3 cm’inüzerinde LAP olması, 2 olguda 

supraklavikular LAP olması nedeniyle eksizyonel biyopsi yapıldı. Kulak burun boğaz 

bölümü tarafından İİAB uygulanan ve reaktif LAP olarak rapor edilen bir hastaya 

eksizyonel biyopsi ile Hodgkin lenfoma tanısı konuldu. Eksizyonel biyopsi yapılan malign 

LAP’li olguların 6’sına (%86) Hodgkin lenfoma, 1’ine (%14) nazofarenks kanseri tanısı 

konuldu. 

 4.13. Lenfadenopatili olgularımızın son tanılarına göre dağılımı 

 Lenfadenopati nedeni ile başvuran 137 olgudan 130’unda (%95) benign 

nedenler, 7’sinde (%5) malign nedenler saptandı. Benign LAP’li grupta (%70) en sık 

neden reaktif lenf nodu, malign LAP’li grupta (%86) en sık neden Hodgkin lenfoma 

olduğu belirlendi (Tablo XVI). 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

37 
 

Tablo XVI. Lenfadenopatili olguların klinik, laboratuar-radyolojik veya histopatolojik 

bulgulara göre tanıları 

Tanı N % 

Malign   

Hodgkin lenfoma 6 86 

Nazofarinks kanseri 1 14 

Toplam 7 100 

Benign   

Reaktif lenf nodu  92 70 

Sistemik enfeksiyonlar 

  Enfeksiyoz mononükleoz 

  Sitomegalavirus 

  Toksoplazma enfeksiyonu 

  Kızamıkçık 

 

10 

6 

0 

1 

 

8 

4 

0 

1 

 Nonspesifik lenfadenit 19 15 

 Castleman hastalığı 1 1 

 Kimura hastalığı 1 1 

Toplam 130 100 

 4.14. Benign lenfadenopati li olguların değerlendirilmesi 

 Lenfadenopati yakınması ile başvuran olguların 130’u (%95) benign 

karakterdeydi. Benign LAP’lerin yaşları 0,3 ile 18 yaş arasında, yaş ortalaması 6,49 yıl, 

ortanca yaş 5 yıldı. Olguların büyük çoğunluğu 0-9 yaş arasında, erkek olgu sayısı 91 

(%70), kız olgu sayısı 46 (%30) idi. En sık başvuru yakınması boyunda şişlik (%76,2) 

yakınması olup yaklaşık olguların yarısında (%51) lokal enfeksiyon odağı mevcuttu. 

Lenfadenopatilerin %68’i (n:88) akut, %32’si (n:42) kronik, %86’sı (n:112) bölgesel, 

%14’ü (n:18) yaygın ve %57’sinin (n:74) en sık servikal bölgede yerleşimli olduğu 

görüldü. Lenf nodlarının boyutu (n:102 %78,5) en sık 1-3 cm arasında ve palpasyon 

bulguları olarak %57’si (n:74) yumuşak, %97’si (n:126) hareketli, %35’inin (n:46) lokal 

ağrı bulgusu olduğu belirlendi. 

 Bir olgu yaygın LAP, febril nötropeni tanısı ile dış merkezden tarafımıza sevk 

edildi. Olgunun fizik incelemesinde bilateral servikal bölgede, en büyüğü 4x7cm olan sert, 
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hareketsiz, ağrılı LAP ve hepatomegali saptandı. Labaratuar tetkiklerinde nötropeni, 

anemi, ferritin yüksekliği, fibrinojen düşüklüğü mevcuttu. Öncelikle kemik iliği aspirasyon 

biyopsisi yapıldı ve hemafagositoz bulguları saptandı. Eksizyonel lenf nodu biyopsisinde 

Multisentirik Castleman hastalığı tanısı konuldu.  

 Aksiller ve servikal bölgede LAP yakınması ile başvuran 1 olgunun fizik 

muayenesinde sağ aksiler bölgede 5x5 cm, supraklavikular bölgede 2x1cm, yumuşak, 

hareketli, hassas LAP’si mevcuttu. Labratuar tetkiklerinde lökositoz, CRP ve 

sedimantasyon yüksekliği olup, PAAC grafisinde mediasten genişlemesi tespit edildi. 

Kemik iliği aspirasyon biyopsisi yapıldı ve normal olarak değerlendirildi. Olgunun kronik 

supraklavikular LAP’si, mediastende genişlemesi ve uzun süredir devam eden LAP’lerinin 

olması nedeniyle eksizyonel biyopsi yapıldı. Eksizyonel biyopsi sonucu Kimura hastalığı 

olarak rapor edildi.   

 On olguya EBV tanısı konuldu. Olguların yaş sınırları 1,7-13 yıl arası, 

erkek/kız oranı 1 idi. Olguların 6’sında (%30) ateş, 7’sinde (%70) ÜSYE öyküsü, 3’ünde 

karaciğer ve/veya dalak büyüklüğü, 6’sında (%60) akut LAP, 4’ünde (%40) kronik LAP, 

2’sinde (%20) yaygın LAP 8’inde (%80) bölgesel LAP saptandı ve en sık yerleşim yeri 

servikal bölge idi. Lenfadenopatilerin %100’ü (n:10) hareketli,  %50’si (n:5) sert kıvamda, 

%30’unda (n:3) lokal hassasiyet olup lokal ısı artışı saptanmadı. 

 Altı olguya serolojik olarak CMV enfeksiyonu tanısı konuldu. Yaşları 1,3-7 yıl 

arasında, erkek/kız oranı 1 bulundu. İkisinde (%33) ateş, 1’inde (%17) ÜSYE, 1’inde 

karaciğer ve/veya dalak büyüklüğü, 5 (%83) olguda akut LAP, 1 olguda (%16,7) kronik 

LAP, 1 olguda (%17) yaygın LAP, 5 olguda (%83) bölgesel LAP saptandı. En sık (n:5 

%83) görülen yerleşim yeri servikal bölgedeydi. Lenfadenopatilerin %83’ü (n:5) hareketli, 

%67’si (n:4) sert kıvamda, %33’ünde (n:2) lokal hassasiyet ve ısı artışı olduğu belirlendi. 

 Rubella enfeksiyonu tanısı alan 2 yaşında kız olguda başvuru tarihinden 1 hafta 

önce döküntü öyküsü mevcuttu. Fizik incelemede servikal ve inguinal bölgede,  hareketli, 

ağrılı ve sert kıvamda LAP’si saptandı.   

 Lenfadenit tanısı konan 19 olgunun 14’ü (%71) erkek, 5’i (%29) kız, yaşları 

0,3-17 yıl arasında idi. Lenfadenopatilerin 18’i (%90) bölgesel, 13’ü (%62) yumuşak, 18’i 
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(%95) hareketliydi. Onaltısında (%76) lokal ağrı, 14’ünde (%66) lokal ısı artışı, 2’sinde 

(%9) fluktuasyon mevcuttu. 2 olguda LAP drene edildi ve gönderilen kültür materyalinde 

üreme olmadı. Yerleşim yeri olarak en sık (n:9 %42,9) servikal bölge olduğu saptandı. 

 Reaktif lenf nodu hiperplazisi tanısı alan 92 olgunun 62’si (%67) erkek, 30’u 

(%33) kızdı.  Yaşları 0,3- 18 yıl arasında, LAP’lerin 80’i (%87) bölgesel, 53’ü (%58) 

servikal bölgede, 56’sı (%61) akut, 90’ı (%98) hareketli, 54’ü (%59) yumuşak, 78’inin 

(%85) boyutu 1-3 cm arasında olduğu belirlendi. 

 4.15. Malign lenfadenopati li olguların değerlendirilmesi 

 Lenfadenopati yakınması ile başvuran olguların 7’sinde (%5) malign nedenler 

saptandı. Olguların yaşları 6 ile 12 yıl arasında, 6’sı erkek (%86),  1’i kızdı. 

Lenfadenopatilerin %29’u (n:2) akut, %71’i (n:5) kronik, %71’i (n:5) bölgesel, %29’u 

(n:2) yaygın yerleşimli, 2 olguda servikal bölgeye ek olarak supraklavikular bölgede de LAP 

mevcuttu. Tüm olgularda LAP boyutları 3cm’ nin üzerindeydi. LAP’lerin  %57’si (n:4) 

sert, %29’u (n:2) lastik kıvamında, %71’i (n:5) fikse idi. Olguların %43’ünde (n:3) lokal 

ağrı, %29’unda (n:2) lokal ısı artışı bulgusu saptandı Malign LAP’li olguların 4’ünde 

(%57) akciğer grafisinde mediasten genişliği görüldü. 

 Altı olgu Hodgkin lenfoma tanısı aldı. Olguların yaşları 7 ile 12 yaş arasında, 

yaş ortalaması 8,75 yıl idi. Lenfadenopatilerin %17’si (n:1) akut, %83’ü (n:5) kronik, 

%67’si (n:4) bölgesel, %33’ü (n:2) yaygın LAP’i olduğu ve %67’sinde (n:4) servikal 

bölge, %33’ünde (n:2) servikal + supraklavikular bölge yerleşim yeri olduğu belirlendi. 

Tamamının lenf nodlarının çapı 3 cm. den büyük olduğu izlendi. LAP’lerin palpasyon 

bulgularında tamamı hareketsiz olup, %67’si sert, %33’ü lastik kıvamındaydı. 

 Bir olgu nazofarenks kanseri tanısı alıp, 3 cmden büyük, sert ve hareketli 

servikal yerleşimli LAP’si olduğu saptandı 
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 5. TARTIŞMA 

 Lenfadenopati çocukluk çağında sık rastlanan bir yakınma ya da fizik muayene 

bulgusudur. Büyük bir kısmının nedeni benign bir hastalık olmasına karşın malign 

hastalıkların ilk bulgusu olabilmektedir. Bu nedenle ayırıcı tanı ve yaklaşımda zorluk 

yaşanabilmektedir (9).  

 Pediatrik ve genç erişkin hasta grubunda boyun kitlelerinin %85’inin nedenini 

enfeksiyöz, konjenital kökenli kistler ve malformasyonlar oluşturmaktadır (74). Toplam 

151 olgunun değerlendirildiği çalışmamızda; 14 olguda (%9) LAP dışı kitle saptandı. 

Periferik LAP nedeni ile 126 olgunun değerlendirildiği Yaris ve ark.’larının (77) 

çalışmasında 28 olguda (%22,2) LAP benzeri kitle ve olgulardan %21,4’ü lenfanjiom, 

%17,9’u brankiyal kist, %14,3’ü tiroglosal kanal kisti, %14,3’ü hemanjiom, %10,7’si 

dermoid kist, %7,1’i noduler guatr, %7,1’i kabakulak, %3,6’sı dev hücreli granülom, ve 

%3,6’sı pleomorfik adenom olduğu rapor edilmiştir. Taiser ve ark.’larının (78) 

çalışmasında 252 olguda (%12) konjenital kitle ve en sık tiroglosal kist %53, brakiyal kist 

%22, dermoid kist %11, hemanjiom %7, lenfanjiom %6 olduğu bildirilmiştir. Spinelli ve 

ark.’larının (79) çalışmasında 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 

olduğu rapor edilmiştir. İnan ve ark.’ları (80) doğuştan boyun kitlesi görülen çocuklarda 

yaptıkları çalışmada; olguların 13’ünde (%36,1) dermoid kist, 7’sinde (%19,4) tiroglosal 

kanal kisti, 7’sinde (%19,4) brankiyal kist, 4’ünde (%11,1) kistik higroma, 4’ünde (%11,1) 

tortikolis, 1’inde (%2,7) lipom rapor edilmiştir. Literatürdeki çalışmalarda genellikle 

tiroglosal kanal kisti daha sık saptanırken bizim çalışmamızda tiroglosal kanal kisti ve 

lipom (%22) saptandı.         

 Çocuklarda lenfoid dokular erişkinlere göre daha fazla yer kaplar. Bunun en iyi 

göstergelerinden biri, tonsillerin 8 yaşına dek maksimum boyuta ulaşıp bu yaştan sonra 

tedricen atrofiye olmalarıdır (21). Çalışmamızda hasta grubunun %40’nın 5-9 yaş arasında 

ve yaş ortalamasının 6,6 yıl olması da lenfoid dokunun yaş gruplarına göre fazla yer 

kapladığı zaman diliminde olduğu belirlendi. Ülkemizde yapılan bazı çalışmalarda benzer 

sonuçlar bulunmuştur (23, 75, 76, 77, 82, 83 ). Olgularımızın 91’i (%66) erkek, 46’sı 

(%34) kız, ortalama yaş 6,6 ± 4,25, malign hastalık tanısı alan grup 6 ile 12 yıl arası, 

benign hastalık tanısı alan grupta yaş ortalaması 6,49 ± 4,30 ve olguların 0-5 (%35), 5-9 
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(%40) yaş grubunda, malignitenin 5-9 (%71) yaş grubunda diğer yaş gruplarına göre daha 

fazla sayıda olduğu saptandı. Tekgül’ün (82) çalışmasında olguların %73,2’si erkek, 

%26,72’si kız, yaş ortalaması 6,92 ± 3,39 yıl, Kumral’ın (83) çalışmasında %72,5’i erkek, 

%27,5’i kız, yaş ortalaması 7,67 ± 4,59, Karataş ve ark.’larının (84) çalışmasında olguların 

%63,8’ini erkek, yaş ortalaması 6,9 ± 4,3 yıl, %77,4’ünün 2-12 yaş aralığında, Yaris ve 

ark.’larının (77) çalışmasında %58’i erkek, %42’si kız, ortalama yaş 86,3 ± 54,7 ay, Oğuz 

ve ark.’larının (23) çalışmasındaki %63’ü erkek, %37’si kız, yaş aralığı 2 ay-19 yıl, 

ortanca yaş 7 yıl ve benign grupta yaş ortalaması 6,8 ± 3,7 yıl, malign grupta 8,6 ± 3,4 yıl, 

Öksüz ve ark.’larının (76) çalışmasındaki %64,5 erkek, %35,5 kız, ortalama yaş 7,4 ± 4,7 

yıl, benign grupta yaş ortalaması 6,7 ± 4,6 yıl, malign grupta 9,36 ± 4,50 yıl, Şen ve 

ark.’larının (75) çalışmasında  %68’i erkek, %32’si kız, ortalama yaş 6 yıl, Adesuwa ve 

ark.’larının (85) çalışmasında yaşları 0-14 yıl arasında olan 126 olgu değerlendirilmiş ve 

ortalama yaş 8,3 ± 3,1 yıl, olguların %66,8’i erkek olduğu rapor edilmiştir. Olgularımızın 

yaş ve cinslere göre dağılımı literatür ile uyumlu olup kız ve erkek arasında diğer 

çalışmalarda olduğu gibi istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu saptanmadı.  

 Olgularımızın %34’ü kronik, %66’sı akut LAP ve malign LAP’li olguların 

%72’si kronik, benign LAP’li olguların %68’i akut, kronik LAP’li olguların da %11’inin 

malign olduğu belirlendi. Malignite tanısı alan olguların kronik LAP olma olasılığı benign 

LAP tanısı alan olgulara göre daha yüksek bulundu, fakat istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı. Malign LAP’li olgu sayısının az olmasının buna neden olduğu düşünüldü. 

Çalışmalarda olguların %45,5-47,7’sinin lenf nodu büyümesinin akut sürecinde 

başvurduğu belirtilmektedir (23, 52). Kumral’ın (83) çalışmasında malign LAP’li olguların 

%75’i kronik, benign LAP’li olguların %60,8’i akut LAP saptanmış ve LAP süresi 

açısından iki grup arasındaki fark istatiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05). Oğuz ve 

ark.’larının (23) çalışmasında olguların %52,3’ü kronik, %47,7’si akut LAP ve malign 

LAP’li olguların %96,4’ü kronik, benign LAP’li olguların ise %61,8’i akut LAP olduğu 

rapor edilmiştir. Şen ve ark.’larının (75) çalışmasında benign LAP’lerin %73,5’i akut, 

%26,5’i kronik, malign LAP’lerin %40’ı akut, %60’ı kronik LAP olduğu rapor edilmiştir. 

Öksüz ve ark.’larının (76) çalışmasında akut LAP’lerin %4,5’i malign, %42,1’i benign, 

kronik LAP’lerin %21,9’u malign, %31,5’i benign LAP olduğu rapor edilmiştir. Sonuç 

olarak malignite tanısı alan olgularda LAP öyküsü sıklıkla 4 haftadan uzun olmaktadır. 

Çalışmamızın sonuçları bir ay içinde boyutlarında küçülme gözlenmeyen LAP’lerin 
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malign bir nedene bağlı olma olasılığı yüksek olduğu için eksizyonel biyopsi endikasyonu 

gerektirdiğini doğrulamaktadır. 

 Olgularımızın 116’sında (%85) bölgesel, 21’inde (%15) yaygın LAP saptandı. 

Dağılım açısından incelendiğinde lokalize LAP’ler en sık servikal bölgede (%66), ikinci 

sıklıkta servikal + submandibuler bölge (%8) ve yaygın LAP’ler servikal + aksiler, servikal 

+ supraklavikular bölge (%22) tutulumunun en sık olduğu görüldü (Tablo X, XI). Karataş 

ve ark.’larının (84) çalışmasında %40 olguda yaygın, %60 olguda lokalize LAP ve 

%77,4’ünde servikal lenf nodu bölgesinin tutulduğu, yaygın LAP’li olgularda %91,9, 

lokalize LAP’li olgularda %67,7 oranında servikal bölge tutulumu olduğu ve yaygın 

LAP’ler içinde servikal + aksiler + inguinal bölgeler (%45,2) ve servikal + inguinal 

bölgeler (%30,7) en sık tutulan bölgeler olduğu ve yaygın LAP’li olguların %54,8’inde, 

bölgesel LAP’li olguların %19,3’ünde geçirilmiş enfeksiyon öyküsü ve yaygın LAP’li 

olguların geçirilmiş enfeksiyon sıklığı, bölgesel LAP’li olgulara oranla istatistiksel anlamlı 

olarak yüksek olduğu rapor edilmiştir. Şen ve ark.’larının (75) çalışmasında olguların 

%62’sinde bölgesel, %38’inde yaygın LAP, en sık tutulum yeri %63 servikal bölge olduğu 

belirtilmiştir. Williamson’unun (56) çalışmasında lenf nodları dağılımına bakıldığında en 

sık baş ve boyun bölgesinde olduğu görülmüştür. Öksüz ve ark.’larının (76) çalışmasında 

olguların %57,3’ü lokal, %42,7’si yaygın LAP, en sık tutulum yeri bölgesel grupta servikal 

(%45,5), yaygın grupta servikal + submandibuler + postaurikuler (%24,4) bölge olduğu 

rapor edilmiştir. Yaris ve ark.’larının (77) çalışmasında olguların %52’si bölgesel, %48’i 

yaygın LAP, en sık tutulum yeri submandibuler (%36,7) ve üst servikal bölge (%33,6), 

malign grupta en sık aksiler bölge (%52,1), benign grupta en sık servikal bölgenin (%38,6) 

tutulduğu rapor edilmiştir. Oğuz ve ark.’larının (23) çalışmasında olguların %42,2’si 

bölgesel, %57,8’i yaygın LAP ve önemli bir kısmının servikal bölge yerleşimli olduğu 

saptanmıştır. Kumral ve ark.’larının (52) çalışmasında olguların %60,5’inde bölgesel, 

%39,5’inde yaygın LAP, ayrıca benign ve malign grupta en sık lokalizasyonun servikal 

bölge olduğu rapor edilmiştir. Bizim çalışmamızda da özellikle bölgesel LAP saptanan 

olgularda en sık servikal bölgenin tutulmuş olması bakımından literatür ile uyumlu idi. 

Malign LAP’lerde supraklavikular bölge tutulumu sık olduğu için, supraklavikular LAP’i 

boyuttan bağımsız değerlendirilmeli ve erken biyopsi düşünülmelidir. Yaygın LAP 

olanlarda mutlaka enfeksiyonlar ayırıcı tanıda düşünmelidir. 
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  Malign olguların tamamının LAP boyutunun 3 cm’den büyük olduğu, benign 

olguların çoğunluğunun (%78) LAP çapı 1-3 cm arasında bulundu. LAP çapı açısından 

karşılaştırdığımızda malign olguların çapının anlamlı olarak daha büyük (>3 cm) olduğu 

saptandı. Asemptomatik ve 3 cm üzerinde olan LAP’lerde maligniteyi dışlamamız 

gerektiği için  biyopsiyi de kapsayan ileri incelemeleri planlamak doğru olacaktır. Benign 

LAP’larda çapı 3 cm üzeri olanlarda enfeksiyon öyküsü olup antibiyotik tedavisi sonrası 

belirgin küçülme olduğu görüldü. Yaris ve ark.’larının (77) çalışmasında benign 

LAP’ilerin boyutları 1-1,5 cm arası %24, 1,5-3 cm arası %42,6, 3 cm üzeri %33,3; malign 

LAP’ilerin boyutları ise 1-1,5 cm arası %4,3, 1,5-3 cm arası %26, 3 cm üzeri %69,5 

şeklinde olduğu bildirilmiştir. Karataş ve ark.’larının (84) çalışmasında tüm olguların 

%67’si 1-3 cm arası, %32,9’u 3 cm’in üzeri, yaygın LAP’li olguların %82,3’ü 1-3cm arası, 

%17,7’si 3cm üzeri, bölgesel LAP’li olguların %57’si 1-3 cm arası, %43’ü 3cm üzeri 

olduğu rapor edilmiştir. Şen ve ark.’larının (75) çalışmasında malign grupta LAP’nin çapı 

3 cm üzerindeki olgu sayısı %25, benign grupta %8 saptanmıştır. Öksüz ve ark.’larının 

(76) çalışmasında olguların %7,7’sinde 1 cm’in altında, %58,6’sında 1-3 cm arasında, 

%33,7’sinde 3 cm’in üzerinde, benign LAP’li olguların %53’ünde LAP boyutu 3 cm’in 

altında iken, malign LAP’lerde bu oran %13,3 benign LAP’li hastaların %21,5’inde LAP 

boyutu 3 cm’in üzeri iken, malign LAP’lerde bu oran %12,2, benign LAP’li olguların 

%46,4’ünde LAP boyutu 1-3 cm arasında iken malign LAP’lerde bu oran %12,2 olduğu 

rapor edilmiş olup 3 cm üzerindeki LAP çapı malign gruba göre benign grupta yüzde oranı 

daha yüksek hesaplanmış ve yazar bunu tartışmamış olup bu oranın enfeksiyon nedeni ile 

yüksek olduğu ve antibiyotik tedavisi ile gerilemiş olduğu düşünüldü. Kumral’ın (83) 

çalışmasında olguların %28’i 1 cm’in altı, %41,5’i 1-3 cm arası, %30,5’inde 3 cm’in üzeri 

olduğu, benign LAP’li olguların %81,4’ünde LAP boyutu 3 cm’in altında iken, malign 

LAP’lerde bu oran %34,9, malign olguların %58,3’ünde lenfadenopati çapı 3 cm’in 

üzerinde iken, benign olguların %44,5’inde LAP çapı 1-3 cm arasında olduğu rapor 

edilmiştir. Oğuz ve ark.’larının (23) çalışmasında olguların %21,9’unda LAP çapı 1 cm’in 

altında, %32,2’sinde 1-3 cm arasında, %46’sında 3 cm’in üzerinde, benign olguların 

%37,9’unda LAP çapı 1-3 cm arasında, malign olguların %85,6’sında LAP çapı 3 cm’in 

üzerinde olduğu rapor edilmiştir. Bizim çalışmamızda literatürle uyumlu olup, LAP çapı 

açısından karşılaştırıldığında malign olguların çaplarının 3 cm den daha büyük olduğu 
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bulundu. Bu nedenle 3 cm’den büyük ve kronik olan LAP’larda maligniteyi ayırt etmek 

için mutlaka biyopsi planlanmalıdır. 

 Lenfadenopatilerinin palpasyon bulgularında benign LAP’lerin %97’si 

hareketli, %57’si yumuşak, malign LAP’lerin %71’i fikse, %57’ü sert, %29’si lastik 

kıvamında, benign olanların büyük bir kısmı hareketli ve yumuşak, malign LAP’lerinse 

büyük bir kısmı fikse ve sert olup istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p< 0,05). Karataş ve 

ark.’larının (84) çalışmasında lenf nodlarının %60’ı yumuşak, %8,4’ü lastik kıvamında, 

%31,6’sı sert kıvamda olduğu, yaygın LAP’lerin %75,8’i yumuşak, %4,8’i lastik ve 

%19,4’ü sert kıvamlı ve bölgesel LAP’lerin %49,4’ü yumuşak, %10,8’i lastik kıvamında 

ve %39,8’i sert kıvamda olduğu rapor edilmiş ancak malign/benign LAP’lerin 

karşılaştırma yüzdeleri belirtilmemiştir. Kumral ve ark.’larının (83) çalışmasında 

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 olduğu bildirilmiş olup ancak malign 

olguların sert ve yumuşak olma yüzdeleri birbirine yakın sayılar hesaplanmıştır. Restrepo 

ve ark.’larının (87) çalışmasında, bölgesel LAP’lerin pake ve küme yapma özelliğinin daha 

fazla olduğu saptanmıştır. Malign LAP’le fikse ve sert olma özelliğinin benign LAP’lerden 

daha fazla olduğu belirlendi.  

 Sedimantasyon ve CRP değerleri, maligniteli olgularda yüksek bulunmasına 

karşın istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. İstatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamasının nedeni malign olgu sayısının az olması ve tüm olguların CRP ve 

sedimantasyon sonuçlarının olmamasına bağlandı. Yaris ve ark.’larının (77) çalışmasında 

hepatosplenomegali, mediastinal LAP, sistemik bulgular ve yüksek LDH düzeyleri 

malignite ile ilişkili bulunmuş fakat anemi, trombositopeni, lökositoz veya lökopeni 

olması, eritrosit sedimantasyon hızında artış olmasının malign ve benign LAP oranında 

istatistiksel olarak fark bulunmamıştır. Oğuz ve ark.’larının (23) çalışmasında da LDH, 

sedimantasyon, CRP yüksekliği, mediastinal veya hiler LAP malign hastalıklarda daha 

yüksek saptanmıştır. Kumral ve ark.’larının (52) çalışmasında benign ve malign olgular 

arasında lökopeni ve ESH dışında (anemi, trombositopeni, lökositoz, mediastial veya hiler 

LAP) karşılaştırıldığında malignite lehinde önemli fark bulmuşlardır. Malign hastalarda 

lökositoz istatistiksel olarak anlamlı ve lökopeni ise anlamsız bulunmuştur. Şen ve ark.’ları 

(75) benign ve malign olguları karşılaştırdığında anemi, lökopeni, trombositopeni, CRP 
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yüksekliği, LDH’ın normalin 3 katından fazla olması, akciğer grafisinde mediasten 

genişliği, ultrasonografik incelemede lenf nodunun hilus yokluğu malign olgularda 

istatistiksel olarak anlamlı saptamışlardır. Öksüz ve ark.’larının (76) çalışmasında benign 

ve malign olgular arasında anemi dışında hepatomegali, splenomegali, lökopeni, lökositoz, 

trombositopeni, sedimantasyon, CRP, LDH yüksekligi açısından istatiksel olarak anlamlı 

fark saptanmamıştır. Bizim çalışmamızda labratuvar tetkikleri açısından anlamlı fark 

saptanmamış olup radyoloji tetkiklerinden PAAC grafisinde mediasten genişlemesinin 

malign LAP’lı hastalarda anlamlı olarak daha fazla olduğu belirlendir. Malign LAP 

düşüntüğümüz olgularda mediasteni değerlendirmek için mutlaka PAAC grafisi 

istemeliyiz. 

 Eksizyonel biyopsi yapılan 14 olgumuzun 7’sinde (%50) malign, 6’sında (%43) 

benign nedenler saptandı (1 olgunun biyopsi materyeli yetersiz olması nedeniyle patoloji 

değerlendirmedi). Olguların 6’sında Hodgkin lenfoma, 1’inde nazofarenks kanseri, 4’üne 

reaktif lenf nodu hiperplazisi, 1’inde Kimura hastalığı, 1’inde Castleman hastalığı olduğu 

rapor edildi. Kronik, çaplarının >3 cm olan, supraklavikular yerleşimli ve antibiyotik 

tedavisine rağmen gerilemeyen, mediasten genişlemesi saptanan olgulara biyopsi yapıldığı 

anlaşıldı. Biyopsi yapılan olguların %50’sinde malign LAP olduğu saptandı. Karataş ve 

ark.’larının (84) çalışmasında biyopsi yapılan 44 olgudan 21’inde (%47,7) malign ve 

23’ünde (%52,3) benign nedenlerle ilişkili LAP olduğu, malign saptanan olguların 7’sinin 

Hodgkin lenfoma, 11’inin Non-Hodgkin lenfoma, 12’sinin fibrosarkom, 1’inin Ewing 

sarkomu, 1’inin Langerhans hücreli histiositozis olduğu, benign saptanan olguların 1’inin 

Kikuchi Fujimoto hastalığı, 1’inin Castleman hastalığı, 4’ünün Rosai Dorfman hastalığı, 

1’inin lipom, 1’inin germinal merkezlerin progresif transformasyonu, 1’inin Lipoid 

proteinoz, 4’ünün kedi tırmığı hastalığı, 2’sinin lenfanjiyom, 1’inin tüberküloz, 5’inin 

lenfoid hiperplazi, 2’sinin reaktif lenf nodları olduğu rapor edilmiştir. Şen ve ark.’larının 

(75) çalışmasında olguların 28’ine (%17) biyopsi yapılmış ve 14’ünde (%8,5) reaktif LAP, 

2’sinde kedi tırmığı hastalığı, 1’inde Castleman hastalığı, 1’inde Otoimmün 

lenfoproliferatif sendrom, 10 olguya da malign LAP tanısı konulup 6’sında Hodgkin 

lenfoma, 3’ünde Non Hodgkin lenfoma, 1’inde nazofarenks kanseri tanısı konulduğu 

rapğor edilmiştir. Öksüz ve ark.’larının (76) çalışmasında 81 (%42,2) olguya lenf nodu 

biyopsisi yapılmış olduğu ve olguların 50’sinde (%61,7) malign, 31’inde (%38,3) benign 

nedenler saptanmış, malign nedenler arasında en sık Non-Hodgkin lenfoma (%23,5) ve 
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Hodgkin lenfoma (%22,2), benign nedenler arasında en sık reaktif lenfadenit (%14,8) ve 

kronik lenfadenit (%6,17) olduğu rapor edilmiştir. Mbise ve ark.’larının (88) çalışmasında; 

eksizyonel lenf nodu biyopsisi yapılan olgularda malign nedenler arasında en sık Hodgkin 

lenfoma (%34,5) olduğu tanımlanmıştır. Yaris ve ark.’larının (77) çalışmasında (n:38 

%38,8) lenf nodu biyopsisi yapılan olguların, histopatolojik değerlendirme sonucunda 9 

(%23,68) olguda reaktif lenf nodu hiperplazisi, 6 (%15,79) olguda tuberküloz lenfadenit, 3 

(%7,89) olguda non-spesifik lenfadenit, 19 (%50) olguda malignite, 1 (%2,63) olguda 

Castleman hastalığı tanısı konmuştur. Oğuz ve ark.’larının (23) çalışmasında 134 (%29,3) 

olguya lenf nodu biyopsisi yapılmış, olguların 107’sinde (%79,8) malign nedenler, 

27’sinde (%20,1) benign nedenler saptanmış, malign nedenler arasında en sık Hodgkin 

lenfoma (%40,2), benign nedenler arasında en sık kronik lenfadenit (%5,9) ve lenf nodu 

hiperplazisi (%5,9) olduğu rapor edilmiştir. Albert ve ark.’larının (86) çalışmasında 

eksizyonel lenf nodu biyopsisi yapılan olguların %79’unda reaktif değişiklikler, %5,3’ünde 

kedi tırmığı hastalığı, %10,5’unda atipik mikobakteri enfeksiyonu, %5,3’ünde metastatik 

nazofarenks karsinomu tanımlanmıştır. Oliver ve ark.’larının (89) çalışmasında eksizyonel 

lenf nodu biyopsisi yapılan olguların %27’sinde malign nedenler, %73’ünde benign 

nedenler, en sık malign nedenler arasında Hodgkin lenfoma (%17), benign nedenler 

arasında enfeksiyoz etiyoloji olduğu rapor edilmiştir. Literatürde biyopsi sonucuna göre 

malign çıkma oranı %11,3-%79,8 arasında değişirken bizim çalışmamızda %36 saptandı. 

 Çalışmamızda değerlendirilen 137 olgunun,  130’unda (%95) benign,  7’sinde  

(%5) malign nedenler saptandı. Olguların ancak 26’sında (%19) spesifik etiyoloji bulundu. 

Bunların 7’sinde malign nedenler, 10’unda EBV, 6’sında  CMV, 1’inde  rubella, 1’inde 

Castleman hastalığı, 1’inde olguda Kimura hastalığı saptandı. Şen ve ark.’larının (75) 

çalışmasında 167 hastanın %12’si malign, %88’i benign LAP olduğu, benign olguların 

incelenmesinde 47 olguda spesifik tanıya ulaşıldığı, bunlardan 42’sinin enfeksiyöz 

nedenler (en sık neden EBV enfeksiyonu) ve 5’inin enfeksiyöz dışı nedenler olduğu 

bildirilmiştir. Malign olguların incelemesinde 10 olguda akut lenfoblastik lösemi, 6 olguda 

Hodgkin lenfoma, 3 olguda Non Hodgkin lenfoma, 1 olguda nazofarenks kanseri tanısı 

aldığı rapor edilmiştir. Öksüz ve ark.’larının (76) çalışmasında 192 olgunun 

değerlendirilmesi sonucunda 139’unda (%72,4) benign, 53’ünde (%27,4) malign nedenler 

saptanmış, spesifik etiyoloji saptanan 92 hastadan %53’ünde malign nedenler; %35,9’unda 

Hodgkin lenfoma, %34’ünde Non Hodgkin lenfoma, %13,2’inde tiroid kanseri, %5,7’inde 
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yumusak doku sarkomu ve akut lösemi, %3,7’sinde nazofarenks kanseri, %1,8’inde germ 

hücreli tümör, geri kalan 39 hastadan %22,4’ünde enfeksiyoz nedenler (%6,8’inde EBV, 

%0,5’inde CMV, %2,1’inde toksoplazma, %2,1’inde rubella, %5,7’sinde tüberküloz 

lenfadenit, %0,5’inde kedi tırmığı hastalığı, %1,6’sında tularemi, %0,5’inde BCG 

lenfadeniti, %0,5’inde Kawasaki hastalığı) rapor edilmiştir. Oğuz ve ark.’larının (23) 8 yıl 

içinde değerlendirdikleri 457 olguyu içeren çalışmasında, hastaların 346’sında (%75,7) 

benign, 111’inde (%24,3) malign nedenler saptanmıştır. Benign grupta en sık nedenler; 

EMN, akut lenfadenit iken, malign grupta Hodgkin lenfoma ve Non Hodgkin lenfoma 

olduğu rapor edilmiştir. Kumral ve ark.’larının (52) 11 yıl içinde değerlendirdikleri 200 

olguyu içeren çalışmasında, hastaların %70’inde (140 olguda) benign nedenler, %30’unda 

(60 olguda) malign nedenler saptanmıştır. Benign grupta olguların %23,6’sında (33 

olguda) spesifik etiyoloji bulunmuş ve bunların 2’sinde (%1,4) CMV, 5’inde (%3,7) 

toksoplazma, 22’sinde (%15,7) EMN, 3’ünde (%2,1) tüberküloz lenfadenit, 1’inde (%0,7) 

BCG lenfadeniti saptanmıştır. Malign LAP nedenleri ise sıklık sırasına göre Hodgkin 

lenfoma (n:27), akut lösemi (n:11), Non Hodgkin Lenfoma (n:10), farenks karsinomu (5), 

tiroid karsinomu (n:1), rabdomiyosarkom (n:1) şeklinde bildirilmiştir. Benesch ve 

ark.’larının (90) çalışmasında periferik LAP nedeni ile değerlendirilen 87 olgunun 20’sinde 

(%23) EBV, 19’unda (%21,8) akut bakteriyel lenfadenit, 21’inde (%24,1) postinfeksiyoz, 

parainfeksiyoz viral nedenler, 4’ünde (%4,6) toksoplazmosis, 4’ünde (%4,6) kedi tırmığı 

hastalığı, 4’ünde (%4,6) sarkoidoz, 4’ünde (%4,6) Hodgkin lenfoma rapor edilmiştir. 

Vargas ve ark.’larının (91) çalışmasında olguların 23’ünde (%46,5) malign nedenler, 

20’sinde (%46,5) ise benign nedenler saptanmıştır. Malign nedenler arasında en sık 

Hodgkin lenfoma, benign nedenler arsında en sık enfeksiyoz ve reaktif değişiklikler 

tanımlanmıştır. Yaris ve ark.’larının (77) çalışmasında 98 olgu değerlendirilmiş; 

%76,6’sında benign nedenler, %23,4’ünde malign nedenler saptanmış, benign nedenler 

arasında en sık (%46) reaktif lenf nodu hiperplazisi, malign nedenler arasında ise en sık 

(%11,2) Non Hodgkin Lenfoma rapor edilmiştir. Karataş ve ark.’larının çalışmasında 

%13,5’inde malignite ilişkili hastalıkla, %8,4’ünde malignite dışı lenfoproliferatif 

hastalıklar, %21,3’inde enfeksiyon ilişkili LAP’ler, %1,3’inde reaktif lenf nodları, 

%1,9’unda lenf nodunu taklit eden benign patolojiler, %53,6’sında nedeni bilinmeyenler 

olarak rapor edilmiştir. Lenfadenopati etiyolojisinde spesifik neden saptanma oranı yüksek 

değildir ve sıklıkla benign nedenler sorumludur. Malign nedenlerin sıklığı merkezlerin 
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özelliklerine göre değişmektedir. Örneğin Benesch ve ark.’larının (90) çalışmasındaki gibi 

(%4,6 malignite) genel pediatri bölümlerinden yayımlanan makalelerde, pediatrik 

hematoloji-onkoloji merkezlerinde yapılan araştırmalara göre daha az malign neden rapor 

edilmektedir. Pediatrik hematoloji-onkoloji merkezlerine başvuran hastaların, malignite 

kuşkusu yüksek ve kısmen seçilmiş hastalar olma olasılığı daha fazladır. Örneğin komşu 

ilimiz İzmir’de Dokuz Eylül Üniversitesi’nde Kumral ve ark.’ın çalışmasında, 11 yıl içinde 

200 hasta değerlendirilmiştir. Çalışmamızda 4 yıl içinde 151 olgunun LAP ön tanısıyla 

değerlendirilmiş olduğu (14’ü LAP dışı neden) düşünüldüğünde, toplam hasta sayımız 

düşük değildir. Bu durumdan başka nedenler sorumlu olabilirse de merkezimize başvuran 

olguların seçilmeden gelmesi ile de açıklanabilir. Kumral ve ark. çalışmasında malign 

nedenler %30 (n:60) oranında bulunmuş olsa da, olguların 16’sı akut lösemilerdir. Bu 

olgular çıkarıldığında malignite sıklığı %22 olmaktadır. Konya Meram Tıp Fakültesi 

Pediatrik Onkoloji bölümünde yapılan Şen ve ark.’larının çalışmasında 20 olguda (%12) 

oranında malign hastalık bulunmuş olup bunların yarısı (n:10) akut lösemilerdir. Akut 

lösemiler çıkarıldığında malignite oranı %6’dır ki bizim çalışmamızla uyumludur. Akut 

lösemilerde lenfadenopati sık beklenen bir bulgu olmasına karşın çalışmamızda akut 

lösemi tanısı alan hasta yoktur. Lenfadenopatisi olan hastalar hematoloji polikliniğine de 

başvuru yapabilmekte veya sevk edilebilmektedir. Ayrıca ek fizik inceleme veya 

laboratuar bulguları ile lösemi düşünülen hastalar pediatrik hematoloji polikliniğinde 

görülmektedir. Bunların dışında pediatrik onkoloji polikliniğinde görülerek veya direk 

yatırılarak malignite tanısı alan bazı hastalar periferik lenfadenopatisi olsa da asıl başvuru 

yakınma veya bulgusu LAP olmadığı için çalışmaya alınmamıştır (Örn. Nöroblastom ve 

NHL hastaları). Bu faktörler, diğer pediatrik onkoloji merkezlerine göre daha düşük 

malignite oranı bulmamızın nedenlerinden bazıları olabilir.   

 Sonuç olarak; periferik LAP ile başvuran olgularda ayrıntılı öykü ve tam bir 

fizik incelemeden sonra LAP’nin ciddi bir hastalığın belirtisi olup olmadığı 

düşünülmelidir. Etyolojiyi saptamaya yönelik invaziv olmayan testler seçilmeli, tam kan 

sayımı ve periferik kan yayması ilk planda yapılması gereken testler olup gerekirse 

serolojik testler veya hastalığa ait spesifik tanı yöntemlerine başvurulmalıdır. Tetkik ve 

tedavi sonrası tanı konulamıyorsa, LAP’nin boyutunda 4 hafta içinde küçülme olmuyorsa 

zaman kaybedilmeden eksizyonel lenf nodu biyopsisi yapılmalıdır. 
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6. SONUÇLAR 

 Bu çalışmada Ocak 2008 ile Aralık 2011 tarihleri arasında ADÜ Tıp Fakültesi 

Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Onkoloji polikliniğine periferik LAP yakınması ile başvuran 

151 olgu retrospektif olarak değerlendirildi. 

1. Periferik LAP nedeni ile başvuran olgular arasında 14 (%9) olguda yapılan 

incelemeler sonucunda LAP benzeri kitle olduğu saptandı; 3’er olguda (%21) 

tiroglosal kanal kisti, lipom, 2‘şer olguda (%14) hemanjiom, pilomatrikoma, 1’er 

olguda (%7) kistik higroma, folikül kisti, epidermoid kist, kistik lenfatik 

malfarmasyon saptandı. 

2. Olgular başvuru şekillerine göre değerlendirildiğinde; %44’i diğer sağlık 

kurumlarından doğrudan onkoloji sevki, %47’si doğrudan onkoloji poliklinik 

başvurusu, %9 hastane içi konsültasyonlar ile başvurmuş. Doktor sevki ile gelen 

olguların malignite oranının yüksek olduğu saptandı. 

3. Olguların %66 erkek, %34 kız, yaşları 0,3  ile 18 yıl arası, yaş ortalaması 

6,6 ± 4,25 yıl idi. Malign grupta yaşları 6 ile 12 yıl arası, benign grupta yaşları 0,3 ile 

18 yıl arası, yaş ortalaması 6,49 ± 4,30 yıl idi. 5-9 yaş arasındaki olguların 

çoğunlukta olduğu saptandı. 

4. Benign ve malign grubun en sık başvuru yakınması boyunda şişlik 

yakınması idi. 

5. Olguların %34’inde semptomlar kronik, %66 akut başlangıçlıydı. Malignite 

tanısı alan olgularda bir ayı aşkın süreyle devam eden LAP sıklığı benign LAP tanısı 

alan olgulara göre istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmasa da daha fazlaydı. 

6. Olguların %85’i bölgesel, %13’ü yaygın LAP saptandı. Malign ve benign 

hastalık tanısı alan gruplarda bölgesel LAP daha sık saptandı. Bölgesel LAP 

lokalizasyonunun en sık servikal bölge (%66) olduğu görüldü. Yaygın LAP 

açısından incelendiğinde servikal + aksiler, servikal + supraklavikular bölgelerin 

(%19) en sık olduğu görüldü. 

7. Lenfadenopatinin boyutu 3 cm’nin üzerinde olması malign hastalıklarda 

daha sık bulundu (P< 0,001). 

8. Benign lenfadenoıpatiler daha sık yumuşak ve hareketli iken malign 

LAP’ler sert ve fikse idiler (P< 0,001). 
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9. Malign hastalık tanısı alan olgularda mediastinal LAP görülme oranı daha 

fazlaydı (P< 0,001). 

10. Olguların %11’ine eksizyonel biyopsi yapıldı. Olguların %50’sinde malign 

nedenler saptandı.  Son tanıları ile incelendiğinde LAP nedeni ile başvuran 137 

olgudan 130’unda (%95) benign nedenler, 7’sinde (%5) malign nedenler saptandı. 

Benign grupta en sık neden reaktif lenf nodu hiperplazisi (%50), malign grupta en sık 

neden Hodgkin lenfoma (%86) idi. 

11. Sonuç olarak ayrıntılı öykü, fizik muayene, basit laboratuar tetkikleri tanıyı 

bulmada yeterli olmakta, uygun hasta grubunda istenen doğru tetkikler ile daha kısa 

sürede tanı konulmakta ve gerekirse eksizyonel biyopsiden kaçınılmamalıdır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

51 
 

7. ÖZET 

ÇOCUKLUK ÇAĞI PERİFERİK LENFADENOPATİLERİNİN 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

 Giriş ve Amaç 

 Çocukluk çağında periferik lenfadenopati sık rastlanan bir bulgudur. Genellikle 

kendini sınırlayıcı, benign bir durum olabilmesine karşın altta yatan ciddi sistemik bir 

hastalığın veya malignitenin ipucuda olabilir. Bu çalışmanın amacı lenfadenopati tanımı, 

bölgesel ve yaygın lenfadenopatinin ayırıcı tanısı, lenfadenopatili hastanın 

değerlendirilmesinde sistematik yaklaşım, epidemiyolojik özellikleri, etiyolojik dağılımı, 

klinik ve laboratuvar bulguları, biyopsi yapılması gereken durumlar kısacası tanı, tetkik ve 

izlem süreçlerinin değerlendirilmesidir. 

 Hastalar ve Yöntem 

 Çalışmaya Ocak 2008 ile Aralık 2011 tarihleri arasında ADÜ Tıp Fakültesi 

Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Onkoloji polikliniğine periferik lenfadenopati yakınması ile 

başvuran olgular incelendi. Olguların epidemiyolojik özellikleri, klinik ve laboratuvar 

bulguları dosyalarından retrospektif olarak değerlendirildi. İstatistiksel değerlerdime SPSS- 

17.0 programı kullanılarak yapıldı. 

 Bulgular 

 Toplam 151 olgunun epidemiyolojik ve klinik verileri gözden geçirildi. 14 

olguda (%9) yapılan incelemeler sonucunda lenfadenopati dışı kitle saptandı ve 

değerlendirme dışında tutuldu. Kalan 137 olgunun 91’i (%66) erkek, 46’sı (%34) kız ve 

yaş ortalaması 6,6 yıl idi. Hastaların 130’u (%95) benign, 7’si (%5) malign lenfadenopati 

tanısı aldı. Malign hastalık tanısı alan olgularda yaşları 6 ile 12 yıl arası ve lenfadenopati 

çapı 3 cm’den büyük idi. Benign hastalık tanısı alan olgularda yaş ortalaması 6,49 ± 4,30 

yıl ve %78’inin lenfadenopati çapı 1-3 cm olarak saptandı. Lenfadenopatinin yaygınlığı 

açısından değerlendirildiğinde olguların 116’sında (%85) bölgesel, 21’inde (%15) yaygın 

lenfadenopati vardı. Olguların 47’sinde (%34) semptom süreleri kronik, 90’ında (%66) 

akut olduğu ve malignite tanısı alan olguların kronik lenfadenopati olma olasılığı benign 
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lenfadenopati tanısı alan olgulara göre daha yüksek orana sahip olmakla birlikte 

istatistiksel farklılık saptanmadı. Malign olguların %71’i fiske, %86’sı sert ve lastik 

kıvamında, benign olguların %97’si hareketli, %57’si yumuşak kıvamda olduğu malignite 

tanısı alan olguların fiske, sert ve lastik kıvamda olma olasılığı benign lenfadenopatisi 

tanısı alan olgulara göre daha yüksek orana sahip olup istatistiksel olarak anlamlı saptandı. 

Akciğer grafisinde mediastinal genişleme saptanan 4 olguda malign lenfadenopati 

saptanmakla birlikte istatistiksel olarak anlamlı bulundu. Olguların 14’üne eksizyonel 

biyopsi yapıldı. Bunların 7’sinde (%50) malign nedenler saptandı.  Benign grupta en sık 

neden reaktif lenf nodu hiperplazisi (%50 ), malign grupta en sık neden Hodgkin lenfoma  

(%86) ve 1 olguda da  nazofarenks kanseri (%14)  saptandı. 

 Sonuç 

 Çocukluk çağında periferik lenfadenopati sık karşılaşılan yakınma veya fizik 

inceleme bulgusudur. Sıklıkla benign nedenlere bağlı gelişmekle birlikte nadiren altta 

yatan malign hastalığın bulgusu olabilir. Üç cm’den büyük boyutta, sert, fiske 

lenfadenopatiler ve lenfadenopati ile birlikte göğüs grafisinde patoloji saptanan olgularda 

malignite olasılığının yüksek olduğu saptandı. Bu özelliklere sahip olan lenfadenopatilerde 

eksizyonel biyopsi planlanmalıdır.    

 Anahtar kelimeler 

 Çocukluk çağı, 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 ADÜ 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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