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OZET

Periferik Lenfadenopati Nedeni ile Basvuran ve Tanisal Biyopsi Yapilan
Hastalarin Geriye DonUk Olarak Degerlendirilmesi

Giris-Amag: Lenfadenopati, enflamatuar veya neoplastik hiicrelerin lenf diigiimlerini
istila ederek boyut ve yapilarin1 degistirmelerine neden olan bir durumdur. Biz
calismamizda, 0-18 yas aras1 ¢ocuklarda periferik lenfadenopati nedeni ile izlenen ve
tedavi edilen hastalarin demografik, klinik ve laboratuvar bulgularini, goriintiileme
sonuglarini ve biyopsi sonuglarini geriye doniik olarak degerlendirdik.

Hasta-Yontem: 01.01.2015 — 31.12.2020 tarihleri arasinda OMU Pediatrik Onkoloji,

Pediatrik Hematoloji, Kulak Burun Bogaz polikliniklerine periferik lenfadenopati
nedeni ile bagvuran 2339 hastadan tanisal biyopsi yapilan 126 hastanin tamaminin
dosyalar1 geriye doniik olarak degerlendirildi. Calismaya ayni kurumun 27/04/2023
tarth ve2023/95 sayili etik kurul onay1 alindiktan sonra baglanmistir.

Bulgular: Yapilan bu ¢calismaya toplamda 2339 hasta dahil edilmistir. 126 hastaya ise
tanisal biyopsi yapilmistir. Olgularin %36,3’ii (n=850) kiz, %63,7’s1 (n=1489) erkek
idi. Hastalarin yas ortalamasi 93,68+57,42 (min=1, max=220) ay saptanmistir. 126
olgudan  %66,7'sinde  benign nedenler, 9%33,3’linde malign nedenler
saptanmistir. Malign hastalik degerlendirme alan olgularda yas ortalamasi 143,30 ay
idi. Benign hastalik kaydi alan olgularda yas ortalamasi 107,25 ay idi. Tan1 yas1
yoniinden biiyiik cocuklarda malign hastalik gelisme oran1 daha yiiksektir ve goriilen
fark istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (p=0,002) Benign grubu en sik neden
reaktif lenf nodu (%58,75), malign grubu en sik neden lenfoma (%65) idi.
Lenfadenopatinin yayginlig1 acisindan degerlendirildiginde olgularin %65,9'unda
lokal, %34,1'inde yaygm lenfadenopati vardi. Laboratuvar parametreleri
degerlendirildiginde, 16kositoz (p=0,006) ve sedimentasyon yiiksekligi (p=0,003)
malignite olanlarda istatistiksel olarak anlamli saptanmigtir. Muayene bulgulari
yonunden splenomegali (p=0,027), dispne (p=0,042) malign olgularda daha fazla
tespit edilmistir, bu fark istatistiksel olarak anlamli saptanmistir. Lenfadenopati
yerlesim yeri malign potansiyel tasima ihtimali olan olgulara yapilan biyopsi,
malignite olanlarda istatistiksel olarak anlamli saptanmaistir (p:0,001). Biyopsi zamani
yoninden, klinige bagvurduktan 1-2 hafta icinde biyopsi olanlar, malignite olanlarda
istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (p=0,002).

Sonug: Calismamiz biyopsi yapilan malign hastalik tesbit edilen hastalarda bilinen
risk faktorlerinin bazilarin1 (Lokosit yiliksekligi, sedimentasyon yiiksekligi, dispne,
splenomegali) dogrulamaktadir. Periferik lenfadenopati belirtisi olan hastalarin
durumu, 6ykii ve fizik muayene ile dikkatlice incelenmelidir. Eger ciddi bir durum
belirtisi ise, etiyolojiyi belirlemek adina gecikmeden non-invaziv testler secilmelidir.
Tan1 konulamiyorsa, lenf bezi biyopsisi yapilmalidir. Cocuklarda periferik
lenfadenopatinin ciddi bir durumun belirtisi olabilecegi ihtimali, her pediatrist
tarafindan goz oniinde tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler; Cocuk Sagligi, Lenfadenopati, Biyopsi,



ABSTRACT

Retrospective Evaluation Of Patients Who Presented With Peripheral
Lymphadenopathy And Underwent Diagnostic Biopsy

Introduction-Purpose: Lymphadenopathy is a condition in which inflammatory or
neoplastic cells invade lymph nodes, altering their size and structure. In our study, we
retrospectively evaluated the demographic, clinical and laboratory findings, imaging
results, and biopsy outcomes of patients aged 0-18 who were monitored and treated
due to peripheral lymphadenopathy.

Patient-Method: The files of all 126 patients who underwent diagnostic biopsy among
the 2339 patients who applied to the OMU Pediatric Oncology, Pediatric Hematology,
Ear Nose Throat outpatient clinics due to peripheral lymphadenopathy between
01.01.2015 — 31.12.2020 were evaluated retrospectively. The study was initiated after
obtaining the ethical committee approval numbered 2023/95 dated 27/04/2023 from
the same institution.

Results: A total of 2339 patients were included in this study. Diagnostic biopsy was
performed on 126 patients. Of the cases, 36.3% (n=850) were female, and 63.7%
(n=1489) were male. The average age of the patients was determined to be
93.68£57.42 months (min=1, max=220). In 66.7% of the 126 cases, benign causes
were found, and in 33.3%, malignant causes were determined. The average age in
cases evaluated for malignant disease was 143.30 months. The average age in cases
with benign disease record was 107.25 months. The incidence of malignant disease
development is higher in older children, and the observed difference was statistically
significant (p=0.002). The most common cause in the benign group was reactive lymph
nodes (58.75%), and in the malignant group, it was lymphoma (65%). When the
prevalence of lymphadenopathy was evaluated, 65.9% of the cases had local
lymphadenopathy, and 34.1% had widespread lymphadenopathy. When laboratory
parameters were evaluated, leukocytosis (p=0.006) and high sedimentation rate
(p=0.003) were found to be statistically significant in those with malignancy.
Splenomegaly (p=0.027), dyspnea (p=0.042) were detected more in malignant cases,
and this difference was statistically significant. Biopsy performed on cases with
potential malignancy based on lymphadenopathy location was found statistically
significant in malignancies (p:0.001). Regarding the timing of biopsy, those who had
a biopsy within 1-2 weeks after applying to the clinic were statistically significant in
malignancies (p=0.002).

Conclusion: Our study confirms some known risk factors (high leukocyte, high
sedimentation rate, dyspnea, splenomegaly) in patients where malignant disease was
detected by biopsy. The condition of patients with peripheral lymphadenopathy
symptoms should be carefully examined with history and physical examination. If
there are signs of a serious condition, non-invasive tests should be selected promptly
to determine the etiology. If a diagnosis cannot be made, lymph node biopsy should
be performed. The possibility that peripheral lymphadenopathy in children may be a
sign of a serious condition should be kept in mind by every pediatrician.

Keywords: Child Health, Lymphadenopathy, Biopsy,
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1.GIRIS

Viicutta lenf diigiimleri, dolasim sistemi, hematolojik sistem ve bagisiklik sistemi ile
yakindan iligkili olusumlardir. Mononiikleer fagosittik hiicreler ile yabanci antijenler
arasindaki ilk karsilasmalar burada gerceklesir. Bas ve boyun bolgesi en yogun
olduklar1 yerdir. Bir lenfadenopati, enflamatuar veya neoplastik hiicrelerin lenf
diigiimlerini istila ederek boyut ve yapilarmi degistirmelerine neden olan bir
durumdur. Lenf diiglimlerinin ne kadar biiyiik oldugu, kisinin yasina, bezin konumuna
ve immiinolojik yapisina baglhdir. Yenidogan doneminde lenf diiglimleri palpe
edilemez. Cevresel antijenlerle dogumdan itibaren karsilasildigi icin tekrarlayan
antijenik uyaranlar lenfoid doku kitlesinde artisa neden olur. Bu artistan en ¢ok 8-12
yas grubu etkileniyor. Cocuklara maruz kalan antijen sayisi ve dokularinda antijene
baglh hiperplastik degisiklik sayis1 eriskinlere gore daha fazladir. Cocukluk

doneminde, hemen hemen her ¢ocuk lenfadenopati yasayacaktir (1).

Bir¢cok hastalik, lenf diiglimlerini basit veya karmagsik sekillerde tutabilen
lenfadenopatiye neden olabilir. Ayirici tant i¢in hastanin yasi, tutulan lenf nodunun
yeri, biiylikliigii, kivami, yerlesimi veya prevelansi, siiresi, eslik eden ek semptomlarin
varlig1 gibi 6nemli bilgiler sorgulanmalidir. Yenidoganlarda ve 5 yasin altindaki
cocuklarda lenfadenopati varlig1 konjenital enfeksiyonlari, lenfadenopati varligi ise
enfeksiydz nedenleri diisiindiiriir. Ayirici tant yapmak igin lenf diiglimlerinin yerini
bilmek de 6nemlidir. Genel olarak servikal bolge lenf adenopatilerinin iyi huylu
olduguna ve genellikle ¢cocuklarda viral iist solunum yolu enfeksiyonlari ile iliskili
olduguna inanilmaktadir. Bununla birlikte, supraklavikiiler lenfadenopati her zaman
patolojik kabul edilir ve kanserin varligin1 gosterebilir. Fizik muayenede enfeksiyon
etiyolojiyi diisiindiiren lenfadenopati ve yumusak kivam vardir; sabit ve sert olmasi
kotii huylu oldugunu gosterir. Bir bolge iginde lokalize olan lenfadenopatiye genellikle
bolgesel bir enfeksiyon neden olur; Bununla birlikte, yaygin lenfadenopati, sistemik
bir enfeksiyon, sistemik tutulumu hastalik veya maligniteden kaynaklanabilir. Dort
haftadan az siiren lenfadenopatisi olanlar, genellikle enfeksiyonlardan kaynaklandig:
diistiniilen akut lenfadenomlar olarak kabul edilir. Do6rt haftadan uzun siiren
lenfadenomlar1 olanlar, daha koétii huylu veya kronik bir durumu gosteren kronik

lenfadenomlar olarak kabul edilir (2, 3).



Biiylimiig-ele gelen bir lenf nodu, ¢ocuklarda yaygin bir hastaneye yatis nedeni ve
yaygin bir fizik muayene bulgusudur. Lenfadenopatiye neden olabilecek genis hastalik
yelpazesi goz Oniine alindiginda, lenfadenopatiyi degerlendirmek igin ayrintili bir
oyki ve fizik muayene yapilmalidir. Cocukluk ¢aginda lenfadenopatinin en yaygin
nedeni viral-bakteriyel enfeksiyonlardir. Ek olarak, ¢ocuk doktorlar1 lenfadenopatinin
nadir ve patolojik nedenlerini nasil tespit edeceklerini anlamalidir. Dogru tan1 koymak,
gereksiz tedavi ve tetkikleri onlemek igin lenfadenopatinin sistematik ve dogru bir

yaklasimla degerlendirilmesi gerekir (4).

Bu calismada 0-18 yas arasi periferik lenfadenopati 6n tanisi ile ¢ocuk onkoloji
polikliniginde takip ve tedavi edilen hastalarin demografik, klinik, laboratuvar ve
goriintiileme bulgular1 ve biyopsi yapilan hastalarin patoloji sonuglarini retrospektif

olarak inceleyerek, etiyolojik dagilimlariin degerlendirilmesi amaglandi.



2. GENEL BIiLGIiLER

Lenfatik sistem, esas olarak, doku ve interstisyel sivinin bosaltildig: ve lenf diigiimleri,
lenf kilcal damarlar1 ve lenf damarlar1 yoluyla vendz sisteme aktarildigi bir drenaj
sistemidir. Bu sistem interstisyel siviy1 drene ederek kardiyovaskiiler sisteme yardimei
olur (5, 6). Baz1 molekiillerin molekiiler boyutu, kilcal kana dogrudan emilimi
engeller. Lenfatik sistem bu molekiilleri dolasimdan venoz sisteme tasir. Diyetteki
yagin lenfatik sistem yoluyla emilmesi lipid metabolizmasi i¢in de dnemlidir. A, D, E
ve K, lenfatik sistem tarafindan emilen yagda eriyen vitaminlerdendir. Antijenler
fagosite edildikten sonra lenfatik sistem tarafindan lenfositlere sunulur. Boylece

antikor tretilir, B ve T hiicreleri yanit verir, sitokinler salinir ve bagisiklik artar (7, 8).
2.1. Lenfoid Sistemin Anatomi ve Fizyolojisi
2.1.1. Lenf Damarlan

Merkezi sinir sistemi, meninksler, i¢ kulak, yoriinge, kornea, kemikler, kemik iligi,
kikirdak, epidermis, sa¢ ve tirnaklar disinda viicutta lenf damarlar1 bulunur. Lenfatik
sistem lenf kilcal damarlari, lenfatikler, truncuslar, siloz sisternalar, sag lenfatik

kanallar ve duktus torasikustan olusur (9, 10).
2.1.2. Lenf kapillerleri

Dokular1 kérlemesine bosaltan lenf kilcal damarlar1 ile lenfatik bir akis baslar. Bir
endotel duvari, kan kilcal damarlarinin aksine biyik molekillerin ve proteinlerin
gegmesine izin verir. Kan damarlar1 ve doku boslugu bu kilcal damarlarla baglanti

kurmaz. Lenfatik kanallar birbirine anastomoz edildiginde bir lenfatik kanal ag1 olusur

(9-112).
2.1.3. Lenfatikler

Lenfatiklerde damarlardan daha fazla kapakg¢ik vardir, bu nedenle lenf sivisi viicudun
¢evresinden viicudun merkezine dogru pulsatil ve tek yonlii olarak akar. Lenfatikler
rotalar1 iizerinde birbirlerinden ayri1 hareket ederler ve lenf diiglimlerine agilirlar.

Afferent lenfatik dallar1 lenf diigiimiinden cikar ve kapsiilii deler. Lenf diiglimiiniin



calismasi sirasinda lenf sivisi siiziiliir ve temizlenir. Afferent lenfatikler, filtrelenmis

lenfleri lenf diigimlerinden tasir (12-14).
Iki tip lenfatik vardir, derin lenfatikler ve yiizeysel lenfatikler:

Yuzeysel lenfatikler daha biiyiik damarlar olusturarak derin lenfatiklere acilir.
Viicudun yiizeysel lenfatikleri {i¢ gruba ayrilir. Bag, boyun ve yiiz bolgesinden servikal
lenf bezlerine acilan yiizeyel lenfatik damarlardir. Ikincisi, yiizeysel lenfatikler iist
ekstremite derisinden, govdedeki gobek bolgesinden ve arkada klavikula ile boynun
ortasi arasindaki bolgeden ¢ikar. Bu lenfatikler koltuk alt1 lenf bezlerine agilir. Ugiincii
grup ise alt ekstremite, perine, dis genital organlar ve gobek alt1 bolgeden kaynaklanan

ylzeyel lenfatiklerdir (15-17).

Fasya superficialis ve profunda derin lenfatikleri olusturur. Derin fasyada lenf sivisi

tagirlar. Bolgesel biiyiik kan damarlari ile birlikte ilerlerler (18).

2.1.4. Trunkuslar

Bulunduklar1 yere bagh olarak derin lenfatik gévdeler i¢in farkli isimler vardir.
2.1.5. Siloz Sisterna (Sisternasili)

Sag ve sol turuncus lumbalis tarafindan toplanan pelvik organlarda ve pelvik duvarda,
bobrek ve adrenal bezlerde, karin duvarinin biiyiik boliimiinde ve alt ekstremitelerde
derin lenf damarlar1 vardir; Cystinachyli, mide, pankreas, bagirsaklar, karaciger ve
dalaktan lenf damarlarin1 toplayan citrus intestinalis'in birlesme noktasindan

kaynaklanir (17).
2.1.6. Sag Lenfatik Duktus (Duktus Torasikus Dekster)

Sag juguler govde, basin ve boynun sag tarafindaki lenfleri bosaltir, sag subklavyen
govde sag list ekstremiteden lenfleri bosaltir ve sag bronko mediastinal gévde sag
akcigerden, kalbin sag tarafindan ve kalbin bir kismindan lenfleri bosaltir. Sag lenfatik
kanala ve sag angulus venosus'a bagli olan karacigerin iist ylizeyi agilir. Bazi

anatomilerde her angulus venosus ayr ayr1 agilabilir (12, 19, 20).



2.1.7. Duktus Thorasikus

Bas, boyun, gogsiin sag tarafi, sag akciger, kalbin sag tarafi, karacigerin diyafragmatik
ylizii veya viicudun sag iist ekstremitesinde lenfatik damar yoktur. Gogiis boslugu dort
boliime ayrilmistir: karin boslugu, gogiis boslugu, servikal bosluk ve arkus duktus
torasikus. Ductus thoracicus'un birlestigi yerde sol internal jugularis ven ile subklavian

ven arasinda bir baglant1 vardir (19, 20).

Sekil 1, lenfatik sistemin anatomik yapisin1 gostermektedir.
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Sekil 1. Lenfatik Sistem Anatomisi (18)



2.2. Lenfatik Dokular

Bir lenfatik doku ii¢ gruba ayrilir: birincil, ikincil ve tigiinciil lenfoid dokular. Kemik
iligi ve timus, islevsel olarak olgun ancak uyarilmamis lenfositleri olusturur; islevsiz
oncii dokular. Dalak ve mukozal lenf diigimlerinde ikincil lenfoid farklilasma
meydana gelir. Mukoza i¢indeki lenfoid dokular; mukoza ile iligkili lenfoid doku
(MALT); bademcikler, apendiks ve hemolenf nodlleri. Eksojen antijen stimilasyonu,
antijenlere 6zgii B ve T lenfositlerin ¢ogalmasini ve farklilasmasini uyarir. Deri ve
solunum sistemine ek olarak, iireme sistemi iigiinciil bir lenfoid organdir. Antijen
stimiilasyonunun bir sonucu olarak, lenfoid elementlerin normal eksikligine ragmen,
lenfositler bu bolgelerde birikebilir. Mikroorganizmalar, bagisiklik sisteminin bir

pargasi olarak lenfatik dokular tarafindan korunur (9, 21, 22).
2.2.1. Timus

Timus Perikardin 6niinde, manubrium sterni'nin arkasinda yer alir. (24). Lenfatik
afferentler yoktur. Timus loblari, timus kapsiilii tarafindan iki piramidal loba
(lobusthymi) lobiillere ayrilir. Lenfositler lobiillerin korteksinde bulunurken, medulla
lobiillerin merkezi kismidir. Medullanin bir parcasi olarak timusa 0zgu timik
cisimcikler (Hassal corpuscule) vardir. Timus medullasi, lenfopoietin salgilayarak
lenfositler tretir. Timus, sentezlenen ve kemik iligine getirilen lenfositleri T

lenfositlerine doniistiirerek lenfopoezi kontrol eder (14, 23, 24).
2.2.2. Dalak

Viicudumuzun en biiylik lenfoid organi, diyaframin altinda intraperitoneal olarak
uzanan dalaktir (17). Dalaklar lifli kapsiiller igine alinir. Kapsiilden derin dallara
ayrilan anastomoz yapan trabekiiller ¢ikar. Dalak parankimi retikiiler bag dokusundan
olusur. Parankimde lenfatik damarlar yoktur (17, 25). Kirmiz1 pulpa, dalak boliimiiniin
koyu renkli kismi, beyaz pulpa ise venodz siniizoidlerin olusumu sonucu santral arter
cevresindeki soluk renkli kisimdir. Beyaz pulpa, arteriyollerin etrafinda kiimelenmis
T lenfositleri icerir. B lenfositleri ayrica beyaz pulpada folikiiller olusturur. Beyaz
hamur, makrofajlar ve antijen sunan hiicreler icerir. Dalaklar, antikorlarla kapli veya

yapisal kusurlar1 olan kan hiicrelerini filtreler. Bu sekilde dalak, bagisiklik sisteminin



savunmasina katkida bulunur. Lenfatikler hilustan ayrilir ve periarteriyel lenfatik doku

altinda kapsiiliin altinda bir ag olusturur (10, 25, 26).
2.2.3. Bolgesel immiin Sistem, Mukoza Iliskili Lenfoid Doku (MALT)

Deri, gastrointestinal mukoza ve bronsiyal mukoza dahil olmak iizere viicuttaki ¢esitli
epitel bariyerleri, bu bariyerlere giren patojenlere karsi bagisiklik saglayan lenfoid
dokular icerir. MALT tiim viicuttaki mukoza boyunca goriiliir. Lenfoid doku, bulundugu
bolgeye gore adlandirilir. Brong iliskili lenfoid doku (BALT), bagirsak iliskili lenfoid
doku (GALT-Peyer plaklari) gibi. MALT'in hem hiicresel hem de humoral immun yaniti
vardir (27).

2.2.4. Lenf Nodu

Lenf diigiimleri, viicudun her yerinde, lenfatiklerin seyri boyunca yer alan kapsiilli
yapilardir. Kasik bdlgesi, mezenter, boyun ve koltuk alt1 kiimelendigi yerlerdir. Lenf
digtimleri, antikor olusturmak icin lenfatik sividan ve vendz dolasimdan lenfositleri
ve makrofajlar1 lenfatik siviya aktarir. Ayrica, lenf nodu partikiil maddeyi fagosite
ederek filtreler. Yavas bir lenfatik akis sirasinda, metastatik kanser hiicreleri veya
diger enfekte veya patolojik yapilar dahil olabilir ve lenf diigiimlerinde sertlik ve

hassasiyete neden olabilir (15, 18, 28).

Bir lenf diiglimii histolojik olarak distan i¢e dogru korteks, parakorteks ve medulla
olmak tizere ii¢ kisma ayrilir. Bu kisimlar arasinda siniisler bulunur. Digbiikey lenf
diigtimleri afferent lenf damarlarina sahipken, ¢entikli lenf diigimleri efferent lenf
damarlarma sahiptir. Lenf diiglimiiniin arteri ve veninin yani sira, hilum lenf
diiglimiiniin arteri ve veni igerir. Lenf diiglimiinii ¢evreleyen fibroblastlardan zengin
bir kapsiil vardir. Kapsiil ice dogru trabekiiller olusur. Lenf sivisinin akist oncelikle
kapsiiliin altindaki siniislerde gergeklesir. Trabekiillerden (ara siniisler) gectikten sonra
medulla sinuslere girer. Medulla sintisleri arasinda medulla kordlar1 adi verilen lenfoid
hiicre alanlar1 bulunur. Son olarak, medulla siniislerdeki lenf sivisi, efferent lenfatik
damarlara bosaltilir. Trabekiiller ve retikiilin lifleri, kapsiilii olusturan lenf diigiimiinii
desteklemek icin trabekillerden uzanir. Bir retikiilin lifi de sintisleri ¢evreler. Endotel
ve makrofaj hiicreleri siniislerin zeminini kaplar. Makrofajlar hiicre kalintilarini

fagositize ettiklerinde ¢oziiniir antijenleri serbest birakirlar (27-29).



2.3. Lenfatiklerin Drenaj Bolgeleri

Bas ve boyun lenfatikleri ii¢ savunma hatti ile korunur. Bir ¢ocugun ilk savunma hatti,
Waldeyer halkas1 adenoid bitki 6rtustnd, damak bademciklerini, lingual bademcikleri
ve farenksi ¢evreleyen submukozal lenfatik dokular1 ve antijenlerin ilk karsilagtigi
alan1 igeren bas ve boyun bdlgesinde bulunur. ikinci bir savunma hatti, oksipital bolge,
postaurikiler bolge, yiiz bolgesi, retrofaringeal bolge, submandibular bolge, dil alti
bolgesi, submental bolgedeki diigiimlerden olusur. Viicuttaki lenfatik dokularin

yaklasik %40'1 boyunda bulunur (30-32).

Bas-boyun bolgesi lenf nodlar1 semasi sekil 2’°te gosterilmektedir.
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Sekil 2. Bas ve boyun lenf nodlari semasi (21)

Bas-boyun lenfatik drenaj bolgeleri Tablo 1” de gosterilmektedir (33).



Tablo 1. Bas-Boyun Lenfatik Drenaj Bolgeleri (33)

Bas/Boyun

Oksipital

Posterior hiilge kafa derisi

Postaurikiiler

Temparal ve parietal bislge kafa derisi

Preaurikiiler

Anterior ve temporal bdlge kafa derisi, eksternal kulak yolu, pinna, konjonktiva

Parotid

Alin ve temporal bilge kafa derisi, yiiz orta hatt, dig kulak yolu, orta kulak, dig etleri, parotis bezi

Submandibiiler

Yanaklar, burun, dudak, dil, submandibiiler bez, bukkal mukoza

Submental

Alt dudak, agiz tabani

Yiizeyel servikal

Larenks alt bélge, alt kulak yolu, parotis bezi

Derin servikal

Tonsil, adenoid, posterior bélge kafa derisi, boyun, dil, larenks, tiroid, damak, burun, tzafagus, paranazal
siniisler

Ek olarak, supraklavikiiler lenf diigiimleri, aksiller lenf diiglimleri, epitroklear lenf
diigtimleri, inguinal lenf diigiimleri ve popliteal lenf diigiimleri, viicuttan bas ve boyun

disindaki lenfleri bosaltir. Tablo 2'de gosterildigi gibi, bu lenf diigiimleri farkli drenaj

bolgelerine bosalir (33).

Tablo 2. Lenf Bezlerinin Anatomik Drenaj Bolgeleri (33)

Supraklavikiiler

Sag taraf Mediasten, akciger

Sol taraf Gastrointestinal sistem

Aksiller Kol, meme, toraks, boyun

Epitroklear Dirsegin alundaki kol i¢ yiizii

Inguinal Alt ekstremite, genitalya, kalca, umbilikus alti karin duvan
Popliteal Bacak

2.4 Cocuklarda PeriferikLenfadenopati
2.4.1. Epidemiyoloji

Bagisiklik sistemleri c¢evresel antijenler ve maruz kaldiklar1 yaygin organizmalar
tarafindan aktive edildiginden, ¢cocuklarin siklikla elle tutulur lenf diigiimleri vardir.
Cesitli lenf diiglimii gruplarinda lenfadenopati prevelansi yasa ve bolgeye gore degisir.
Ornegin, kiiciik oksipital ve postaurikuler diigiimler bebeklerde yayginken daha biiyiik

cocuklarda goriilmez. Buna karsilik, servikal ve inguinal nodlar, yasamin ilk alt1 ayma



gore iki yasindan sonra daha sik goriiliir. Epitroklear ve supraklavikiler adenopati her
yasta nadirdir (34, 35).

Bir aragtirmada, bes yasindan kiiciik saglikli ¢ocuklarin yiizde 44'linde ve "hasta"
cocuklarin ylizde 64'tinde lenfadenopati saptanmistir (34)."Hasta" grupta tespit edilen

adenopatili cocuklarin ¢ogu {i¢ ila bes yaslar1 arasindaydi.

Aciklanamayan lenfadenopatisi olan birgok hasta (ve klinisyenleri) malignite
olasiligindan endise duymaktadir. Birinci basamakta goriilen hastalar arasinda
malignite prevalansi nispeten disiiktir (36, 37). Buna karsilik, pediatrik sevk
merkezlerinde yapilan lenf nodu biyopsilerinde malignite prevalansi yiizde 13 ila 27
arasinda degismektedir (2, 35, 38).

Bu serilerin en biiyiliglinde, 239 cocuga lenfadenopatinin degerlendirilmesi ig¢in

periferik lenf nodu biyopsileri yapilmistir (35). Asagidaki etiyolojiler kaydedilmistir:

e Nedeni belirlenemeyen reaktif hiperplazi — %52

e Graniilomatoz hastalik (6rnegin, kedi tirmigi hastaligi, atipik mikobakteriler,
Mycobacterium tuberculosis, mantar enfeksiyonlar1 veya Langerhans hiicreli
histiyositoz [histiyositoz X]) — % 32

e Neoplastik hastalik — %13 (ligte ikisinde Hodgkin hastalig1 vardi)

e Kronik dermatopatik veya bakteriyel enfeksiyonlar — %3

Boyutu >1,5 cm olan, >3,5 ay sebat eden (medyan sire) ve anti mikrobiyal tedaviye
yanitsizlik nedeniyle eksizyonel biyopsi uygulanan servikal lenfadenopatili 159
cocuktan olusan baska bir seride, ylizde 40'ma reaktif hiperplazi, yiizde 39'una lenfoma

ve 16'sina graniilomatoz lenfadenit teshis konuldu (39).

Italya, Tiirkiye, Hindistan, Misir ve Nijerya'dan 2687 cocukta servikal lenfadenopati
nedenlerinin sistematik olarak gozden gecirilmesi, nedenler hakkinda daha kiiresel bir
goriis saglamaktadir (40). Cocuklarin yiizde altmis sekizinde spesifik olmayan tanilar
vardi, yiizde 9'unda Epstein-Barr virisl, ylzde 4,7'sinde maligniteler, yuzde 4'Unde
graniilomat6z hastaliklar, yiizde 4'Unde sitomegalovir(s ve yuzde 3'Unde A grubu beta-
hemolitik Streptokok vardi. Kalan nedenlerin her biri vakalarin yiizde 1'inden azini

olusturuyordu. Maligniteli 126 ¢ocuktan ylizde 46'sinda belirtilmemis, ylizde 27'sinde
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non-Hodgkin lenfoma, yiizde 21'inde Hodgkin lenfoma ve yuzde 2,4'inde Langerhans

hiicreli histiyositoz vardi.
2.4.2. Smiflandirma

Lenfadenopatiye ¢ok ¢esitli hastaliklar (Tablo 3, Tablo 4 ve Tablo 5) ilaglar neden
olabilir (41, 42). Baz1 vakalar spesifik bir hastalik siirecini diisiindiiriirken, birkag

hastalik agirlikli olarak lenfadenopati ile kendini gosterir.
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Tablo 3. Cocuklarda jeneralize lenfadenopatinin se¢ilmis yaygin enfeksiyoz

nedenleri (43)

Viral

EpsteinBarr Virlsl
Sitomegaloviriis
Ucuk virlsu
Varisellazoster
virdsi

adenoviriis
Kizamikgik
Hepatit B virisu
Kizamikgik
(kizamik)

HIV
Mantar

Koksidioidomikoz
(vadi hummast)

Blastomikoz

Histoplazmoz
Bakteriyel
A grubu streptokok

Bruselloz

Tularemi

Leptospiroz
Spiroketal

Frengi

Lyme hastalig1
Parazit

Toksoplazmoz

Leishmaniasis
Sitma

Tonsillofarenjit, splenomegali halsizlik,
yorgunluk, periorbital 6dem
Ates, halsizlik, yorgunluk, ara sira hepatosplenomegali

Gruplanmis vezikiiller; diseti iltithab1

(>%50), ates,

Ekinlerde goriilen genellestirilmis vezikiiler dokiintii
Solunum yolu semptomlari, farenjit, konjonktivit

Ates ve dokiintii; asemptomatik olabilir

Yiiksek riskli cinsel davranis, kan iirlinlerine maruz kalma
Kraniyalden kaudale dogru ilerleme, Oksiiriik, nezle,
konjonktivit, Koplik lekeleri ile makilopapuler dokint
Tekrarlayan bakteriyel enfeksiyon, firsat¢r enfeksiyon, ates,
ishal, ensefalopati, zayif kilo alimi, hepatosplenomegali

Akciger iltihaplanmasi; endemik bdlgeye (6rnegin, glineybati
Amerika Birlesik Devletleri) seyahat etmek veya ikamet
etmek

Akciger iltihaplanmasi; endemik bir bolgeye seyahat etmek
veya orada ikamet etmek (6rnegin, giineydogu ve gliney orta
Amerika Birlesik Devletleri, Afrika)

Akciger iltihaplanmasi; endemik bir bolgeye (6rnegin, Ohio,
Mississippi ve Missouri Nehri vadileri) seyahat etmek veya
orada ikamet etmek

Dokiintii ve ardindan deskuamasyon

Ates, terleme, halsizlik, yorgunluk, kilo kaybi, pastorize
edilmemis siit alimi1; sig1r, koyun veya kegilere maruz kalma
Ates, titreme, bas agrisi; az pigsmis et yutulmasi, tavsanlara,
kemirgenlere, 1siran sineklere veya sivrisineklere maruz
kalma

Ates, rigor, miyalji, bas agrisi, konjonktival enjeksiyon,
dokintl, hepatosplenomegali

Dokiintii, ates, halsizlik, kilo
kaybi; hepatomegali

Eritemamigrans, ates, bas agrisi, miyalji, halsizlik, artralji

istahsizlik  ve

Bagisiklig1 yeterli konakgilardaki enfeksiyonlarin ¢ogu
asemptomatiktir; miyalji, yorgunluk, ates, splenomegali ve
makdilopapiiler dokunti mevcut olabilir; kedilere maruz
kalma

Kutanoz lezyonlar, organomegali, ates, kaseksi; tatarciklara
maruz kalma

Ates, endemik bir bolgeye seyahat veya ikamet
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Tablo 4. Cocuklarda Generalize lenfadenopatinin enfeksiy6z olmayan nedenleri

(43)

Neoplastik

Primer

Hodgkin Lenfoma

Genellikle servikal lenfadenopati olarak kendini
adenopati tek tarafli olabilir; solunum sikintisi olusabilir

gosterir;

Hodgkin Olmayan Lenfoma

Hizla biiyiiyen difftiz adenopati, karin agrisi, kusma; adenopati
genellikle iki taraflidir; solunum sikintisi olugabilir

Metastatik

Noroblastom

Akut Lenfositik veya Miyeloid | Kéti  gorinim,  kanama,  hepatosplenomegali,  anemi,
Losemi trombositopeni; oksipital diigiimler genellikle belirgindir
Karinkitlesi;  opsoklonus-miyoklonus, proptozis, periorbital

ekimozlar, burun tikanikligi, Horner sendromu, deri alt1 nodiiller,
salgili ishal

Rabdomiyosarkom

proptoz; nazal, isitsel veya siniis tikanikligi; Horner sendromu;
hematiri; idrartikanikligi; kabizlik

Immiinolojik

Vaskilit Sendromlar1 (Sistemik
Lupus Eritematozus,
RomatoidArtrit)

Hastalar, hastaligin akut fazinda generalize adenopatiye sahip
olabilir.

Serum Hastalig1

Dokiinti, splenomegali, miyalji, artrit

Otoimmiin Hemolitik Anemi

Lenfadenopati hemoliz ile ¢akisiyor

Kronik Graniilomat6z Hastalik

Tekrarlayan enfeksiyon, deri apseleri, stpiratif adenit

Metabolik

Gaucher Hastaligi

Hepatosplenomegali, anemi, trombositopeni, osteopeni

Niemann-PickHastalig

Hepatosplenomegali, nérolojik fonksiyon kaybi

Ilaglar

Fenitoin, fenobarbital,
karbamazepin, izoniazid, aspirin,
barbitlratlar, penisilin, tetrasiklin,
iyodurler, stilfonamidler,
allopurinol ve fenilbutazon

Lenfadenopati sirasinda veya sonrasinda ortaya cikan ciddi
makiilopapiiler dokiintii, ates, hepatosplenomegali, sarilik, anemi,
I6kopeni ve plazmasitoz

Diger

sarkoidoz

Multisistem granllomat6z hastalik; Belirgin servikal tutulum ile
jeneralize adenopati

Hemofagositik lenfohistiyositoz

Ates, hepatosplenomegali, norolojik semptomlar, dokiintii

Castleman hastaligi

Ates, hepatosplenomegali, poliklonal hipergamaglobulinemi

Langerhans hicreli histiyositoz

Dokiintu (kahverengi ila morumsu papdller), mukozal lezyonlar,
litik kemik lezyonlari, proptoz, diabetes insipidus

Kikuchi-Fujimoto hastalig:

Servikal ve supraklavikiler adenopati, ates, yorgunluk, kilo kaybi,
anemi ve l6kopeni

Rosai-Dorfman hastaligi (masif

Kronik bilateral servikal adenopati karakteristiktir; ¢ogu durumda

Crosti sendromu)

lenfadenopati ile sins | diger diigiim gruplart s6z konusudur; ates, anemi, lokositoz,
histiyositoz) yuksek ESR ve hipergamaglobulinemi

hipertiroidizm Tagikardi, hipertansiyon, terleme, kilo kaybi, guatr, hiperrefleksi
Papulerakrodermatit  (Gianotti- | Yiiz, kalga, uzuvlar, avug i¢i ve ayak tabanlarinda dokiintii;

hepatomegali

Germinal
doniisiimii

merkezlerin asamali

Reaktif hiperplazili diigiimlerin %10'unda bulunur; bazen 6nceden
Hodgkinlenfoma tanistyla ve nadiren Hodgkin lenfoma tanisiyla
iliskilendirilir
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Tablo 5. Cocuklarda lokalize lenfadenopatinin nedenleri (44)

Lenf Diigiimii Grubu Drenaj Alan1 | Nedenler
Yaygm: Kafa derisi enfeksiyonlar1 (tineacapitis, bitler
dahil); bocek 1sir1g1, sebore; roseola (insan herpes virlisu 6
Arka kafa | [HHV6])
Oksipital derisi, boyun | Daha az yaygin: Kizamikeik; akut lenfoblastik I6semi
Temporal ve
parietal  kafa
Arka Kulak Kepgesi derisi Kizamikgik; Roseola (HHV6, HHV7)
On ve sakak | Yaygm: Goz veya konjunktival enfeksiyonlar (6rn. adenoviriis,
derisi, 6n | okuloglandiiler sendrom)
kulak  kanali
ve kulak
kepcesi, yan
On Kulak Kepgesi | konjonktiva ve
(Preaurikiler) g0z kapaklar1 | Daha az yaygin: Kedi tirmig1 hastaligi; tularemi; listeriyoz
Dil, dis eti, yanak mukozasi ve dis enfeksiyonlar1 (6rnegin,
Orta alt dudak, | gingivostomatit); grup B streptokok enfeksiyonu (<2 aylik
Submental ag1z taban bebeklerde)
Yanak, burun,
dudaklar, ©n
dil,
submandibular
Submaksiller bez, yanak | Dil, dis eti, yanak mukozasi ve dis enfeksiyonlari; dig
(Submandibular) mukozasi ciirtigii, kronik olarak catlamis dudaklar
Anterior: Yaygin: Viral iist solunum yolu enfeksiyonlar1; farenks,
ag1z boslugu veya bas ve boyun enfeksiyonlari; birincil bakteriyel
adenit, tliberkiloz; EpsteinBarr Virlisu, sitomegaloviris; kedi
tirmig1 hastaligy; tiiberkiloz olmayan mikobakteri
Daha az yaygin: Tularemi; toksoplazmoz; difteri; bulagici
Kafatasi, olmayan nedenler (6rn. Kawasaki hastaligi, Hodgkinlenfoma,
boyun, lenfosarkom, néroblastom, rabdomiyosarkom, sarkoidoz)
Servikal orofarinks Arka: Toksoplazmoz; EpsteinBarrVirlisi; kizamik¢ik

Sag: Alt boyun
ve mediasten

yuzeyel 6n ve
yan gogiis ve

Sol: Alt
boyun,
mediasten ve
Supraklavikiler iist karin Malignite (lenfoma veya metastatik hastalik)
Kolun blyik | Yaygin: Kedi tirmigy hastalig; st kollarin
kismi, omuz, | piyojenikenfeksiyonlari; cilt biitiinliiglinin  bozulmasina karsi

reaktif yanit

iist karin | Daha az yaygin: Bruselloz; Yersiniapestis ; fare  1sirig
Aksiller duvari atesi; toksoplazmoz; filaryaz; el veya bilek romatolojik hastaligi
Yaygin: Viral hastaliklar; sarkoidoz; ellerin enfeksiyonu
Daha az yaygin: Kedi tirmig1 hastaligi; tularemi; ikincil sifiliz; el
Epitroklear El, kol, dirsek | veya bilek romatolojik hastaligi
Alt karin, | Yaygin: Primergenitalherpes; frengi, gonokok
cinsel organlar | enfeksiyonu; lenfoma
(penis,
skrotum,
vulva), perine, | Daha az yaygin: Y.
bacak ve | pestis ; sankroid; Lenfogranulomavenereum; filaryaz; kedi
Inquinal kalcalar tirmig1 hastaligt
Arka bacak ve
Popliteal diz Yerel enfeksiyon
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Lenfadenopatinin nedenlerini, lenfadenopatinin lokalize (boyun veya koltuk alt1 gibi
sadece bir bolgede) Tablo 5 veya jeneralize (birden fazla bitisik olmayan bolgede
meydana gelen) Tablo 3 ve Tablo 4 olmasina gore smiflandirmak klinik olarak

yararlidir (42).

2.4.2.1. Lokalize Lenfadenopati

Lokalize lenfadenopati, boyun veya koltuk alti gibi sadece bir bélgede bulunur.
Genellikle bir enfeksiyondan kaynaklanir (Tablo 5).

Servikal; On servikal lenf diigiimleri, ¢esitli bas ve boyun enfeksiyonlarinda ve
toksoplazmoz, Epstein-Barr virlisii veya sitomegaloviriis enfeksiyonu gibi sistemik
enfeksiyonlarda genisler. Biiyiimiis servikal nodlari olan hastalarin sadece dortte
birinde bagka bir ciddi hastalik vardir ve bu genellikle mikobakteriyeldir. Ust posterior
servikal lenfadenopati nadiren ¢ocuklarda 6nemli hastaliklarla iligkilidir (41, 42).

Servikal lenfadenopatinin nedenlerini gdz 6niinde bulundururken, akut (birkac¢ gin
icinde gelisir) ve subakut/kronik (haftalar veya aylar i¢inde gelisir) lenfadenopatiyi ve

adenopatinin tek tarafli m1 yoksa iki tarafli m1 oldugunu ayirt etmek yararhdir (42).

Birkag¢ giin icinde gelisen ve Ozellikle cocuklarda dalgalanmaya ilerleyen iltihaplh
servikal diigiimlere tipik olarak stafilokok ve streptokok enfeksiyonu neden olur. Akut
iltihapl servikal digiimler genellikle tek taraflidir. Dikkatli incelemeden sonra bile
enfeksiyon kaynagi belirsiz olabilir. Tedavi tipik olarak 6nce bir antibiyotik tedavisi

ile baslar, ancak insizyon ve drenaj endike olabilir (45).

Onemli bir enflamasyon veya hassasiyet olmadan haftalar ila aylar i¢inde gelisen
dalgali servikal diigiimler, M.Tuberculosis, atipik mikobakteriler veya kedi tirmigi
hastaliginin  etkeni olan Bartonella henselae ile enfeksiyonu disiindiiriir.
Mikobakteriyel enfeksiyonlar, 6zellikle boyunda (skrofula) tek basina lenfadenopati
ile kendini gosterebilir. M. Avium kompleksi ve M. Scrofulaceum c¢ocuklardaki
vakalarin ¢ogundan sorumludur. Diigiimler tipik olarak hassas degildir, belirgin
sistemik semptomlar olmadan haftalar veya aylar iginde genisler ve matlagsmaya ve

dalgalanmaya ilerleyebilir (4, 46).
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Supraklavikuler; Supraklavikiler (veya alt servikal) lenfadenopati, cocuklarda
yuksek malignite riskiyle (yiizde 75'e kadar) iliskilidir (38, 42). Sag supraklavikiiler
adenopati, mediastinal lenf diigiimlerinin kanseri ile iligkilidir. Sol supraklavikuler
adenopati ("Virchow diigiimii") karin i¢i maligniteyi, en sik olarak lenfoma veya

metastatik hastaligi (6rn., néroblastom) diistindiirtir (47).

Aksiller; Koltuk alt1 diigiimleri koldan, gogiis duvarindan ve memeden drenaj alir.
Kedi tirmig1 hastaligi da dahil olmak iizere enfeksiyonlar, aksiller lenfadenopatinin
yaygin nedenleridir. Koltuk alti diigiimii biyopsisi yapilan 31 ¢ocuktan olusan bir
seride, 11'inde (yiizde 35) reaktif hiperplazi ve besinde (ylizde 16) kedi tirmigi
hastalig1 saptanmustir (35).

Inguinal; Cocuklarda inguinal lenfadenopati, nodlar ¢ok biiyiik (>3 cm) olmadikg¢a
genellikle spesifik bir neden ile iligkili degildir. Kasik lenf nodlar1 alt karin (gobek
dahil), genital organlar1 (penis, skrotum, vulva), perine, bacak ve kalgalari bosaltir (35,
48).

Epitroklear; Ele gelen epitroklear diigiimler ¢ocuklarda siklikla patolojiktir. Bununla
birlikte, biyopsi alinan bir¢ok diiglim, yalnizca kesikler veya siyriklarla iliskiliyse ve
maligniteyi diisiindiiren baska bir belirti yoksa hiperplazi gosterir. Epitroklear
lenfadenopatinin ayirici tanis1 6nkol veya el enfeksiyonlarini, 16semiyi, lenfoma ve

atipik mikobakteriyel enfeksiyonlari igerir (49).
2.4.2.2. Jeneralize Lenfadenopati

Jeneralize lenfadenopati iki veya daha fazla bitisik olmayan boélgede bulunur. Cok
sayida sistemik hastaligin bir 6zelligi olabilir (Tablo 3, Tablo 4). Bu hastaliklarin
bircogu asagida tartisilmaktadir.

Sistemik enfeksiyon; Sistemik bakteriyel veya viral hastaliklar, jeneralize
adenopatinin en yaygin nedenleridir. Yaygin viral nedenleri arasinda Epstein-Barr
viriisii veya sitomegaloviriis mononiikleoz, kizamik¢ik ve kizamik (diinyanin

kizamikgik ve kizamiklarin endemik oldugu bolgelerinde) yer alir (4).
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Mononukleoz; Klasik enfeksiy6z mononiikleoz, orta ila yiiksek ates, farenjit ve
lenfadenopati Ucllsu ile karakterize edilir. Lenf nodu tutulumunun karakteristik bir
dagilimi olusur; tipik olarak simetriktir ve posterior servikal zinciri anterior servikal
zincirden daha fazla icerir. Posterior servikal diigiimler, sternokleidomastoid kaslarin
derinligindedir. Enfeksiy6z mononiikleozu diger farenjit nedenlerinden ayirmaya
yardimc1 olan koltuk altt ve kasik bolgelerinde lenfadenopati de bulunabilir. Lenf
diigtimleri bobrek seklindedir ve biiyiik olabilir. Lenfadenopati ilk haftada zirve yapar

ve ardindan iki ila ti¢ hafta i¢inde kademeli olarak azalir (50).

HIV; Lenfadenopati, Insan immiin yetmezlik viriisii (HIV) enfeksiyonunda yaygindir.
Primer olarak aksiller, servikal ve oksipital diigtimleri tutan hassas olmayan adenopati,
HIV'ye spesifik bir immiin yanitin ortaya ¢ikmasiyla birlikte, akut semptomatik HIV
enfeksiyonunun ikinci haftasinda bireylerin ¢ogunda gelisir. Akut sunumdan sonra

diigiimlerin boyutu kiiciiliir, ancak orta derecede adenopati devam etme egilimindedir

(4).

Miliyer thberkuloz; Miliyer tuberkiloz, jeneralize lenfadenopatisi olan hastalarda

onemli bir husustur. Miliyer tiiberkiiloz malignite ile karistirilabilir (51).

Sistemik lupus eritematozus; Sistemik lupus eritematozus (SLE) hastalarinin yaklasik
ylizde 50'sinde lenf diiglimlerinin biiylimesi goriliir. Diiglimler tipik olarak
yumusaktir; hassas olmayan, ayrik;0,5 ila birka¢ santimetre arasinda degisen boyutta
ve genellikle servikal, koltuk alt1 ve kasik bolgelerinde tespit edilir. Lenfadenopati,
hastaligin baslangicinda veya bir alevlenme ile birlikte daha sik goriiliir. SLE'de lenf
diigiimii bliytimesi enfeksiyon veya lenfoproliferatif bir hastaliktan da kaynaklanabilir;
enfeksiyonlar mevcut oldugunda, genislemis diigiimlerin hassas olma olasilig1 daha

yuksektir (52).

ITlaglar; Cok sayida ilag, ates, eklem agrilari, dokiintii ve jeneralize lenfadenopati ile
karakterize edilen serum hastaligina neden olabilir. Fenitoin, serum hastaligi

reaksiyonu olmadiginda jeneralize lenfadenopatiye neden olabilir (53).
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2.4.2.3. Nadir Ama Onemli Nedenler

Lenfadenopati, yasami tehdit edici olduklar1 veya 6zel tedavi gerektirdikleri icin
dikkate alinmas1 gereken ¢ok sayida daha az yaygin sistemik hastaligin merkezi bir

ozelligidir.

Malignite; Lenfadenopatinin neoplastik nedenleri arasinda Hodgkin hastaligi, non-
Hodgkin lenfoma, néroblastom, akut lenfositik I6semi, akut miyeloid lésemi ve
rabdomiyosarkom yer alir. Birinci basamakta goriilen hastalar arasinda malignite
prevalansi nispeten diisiiktiir (36, 37). Buna karsilik, pediatrik sevk merkezlerinde
yapilan lenf nodu biyopsilerinde malignite prevalanst yiizde 13 ila 27 arasinda
degismektedir(2, 35, 38). Ates, adenopatinin siiresi, hassasiyet, bilateralite, deri
dokiintiileri ve splenomegali, malignite ve diger etiyolojileri ayirt etmede ozellikle
yardimer degildir. Bununla birlikte, belirli klinik 6zelliklere sahip hastalarda daha
yiiksek bir kanser insidans1 beklenmektedir. Bu bulgular1 olan hastalarda altta yatan

ciddi neden i¢in acil biyopsi veya tanisal degerlendirme 6nerilmektedir (38).

Kawasaki hastaligi; Kawasaki hastaligi, ¢ocukluk cagi vaskiilitlerinin en sik
nedenidir. Bu sendrom ates, servikal lenfadenopati ve konjunktivit, mukozit, dokunti

ve koroner arter anevrizmalari gibi ¢esitli diger belirtilerle iligkilidir (54).

Cocuklarda COVID-19 multisistem inflamatuar sendromu; Cocuklarda multisistem
inflamatuar sendromu (MIS-C) olan ¢ocuklar, ates, dokiintli, mukoza tutulumu ve
konjunktival enjeksiyon gibi daha yaygin Kawasaki hastaligi benzeri 6zelliklere ek

olarak servikal lenfadenopati ile bagvurabilirler (55).

Tularemi; Tularemili hastalar tipik olarak ates ve hassas bdlgesel lenfadenopatinin

eslik ettigi merkezi bir eskar ile tek bir eritemat6z papll iilseratif lezyon ile bagvururlar

(56) .

Langerhans hucreli histiyositoz; Langerhans hiicreli histiyositoz (LCH), tek tarafli
veya cift tarafli servikal lenf diigimleri ile ortaya cikabilir. LCH'nin ek klinik

belirtileri, litik kemik lezyonlarini, deri lezyonlarini ve hepatosplenomegali igerebilir
(57).
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Kronik graniilomatoz hastalik; Kronik graniilomatoz hastalik, fagositlerin molekiiler
oksijenden reaktif oksijen ara maddeleri iiretme yetenegindeki genetik kusurlarla
karakterize edilen heterojen bir hastalik grubunu kapsar. Bu kusurlar, 6ncelikle
zatlrree, apseler, supuratif adenit, osteomiyelit, bakteriyemi/fungemi ve ylzeysel deri
enfeksiyonlar1 (seliilit/impetigo) dahil olmak iizere sik, ciddi enfeksiyonlarla

sonuclanan bir immun yetmezlik olarak kendini gosterir (58).

Castleman hastaligi; Cok merkezli Castleman hastaligi, masif lenfadenopati ve ates,
hepatomegali, splenomegali ve poliklonal hipergamaglobulinemi gibi sistemik
ozelliklerle karakterize, nadir goriilen bir lenfoproliferatif hastaliktir. Anemi sik
goriilen bir iligkili bulgudur (59). Unisentrik Castleman hastaligi sadece bir lenf

diigiimiinii etkiler ve nadiren sistemik 6zelliklerle iligkilidir (60).

Otoimmiin  lenfoproliferatif = hastahk; Canale-Smith  sendromu  veya
otoimmunite/lenfoproliferasyon  sendromu  olarak da bilinen  otoimmin
lenfoproliferatif hastaligi (ALPS) olan hastalar, genellikle yasamim ilk yilinda gene
acisini gizleyebilen masif servikaladenopati ile ortaya ¢ikar. Splenomegali de
olusabilir. Hemolitik anemi, noétropeni, immuntrombositopeni, glomertlonefrit ve
Guillain-Barré sendromu gibi otoimmiin hastaliklarla sik birliktelikler bildirilmistir.
Sendromun, lenfosit apoptozunda (programlanmis hiicre 6liimii) bir kusurdan

kaynaklandig1 goriillmektedir (61).

Rosai-Dorfman hastaligi; Rosai-Dorfman hastaligi (ayn1 zamanda Rosai-Dorfman-
Destombes hastaligi ve masif lenfadenopatili siniis histiyositoz olarak da bilinir)
Langerhans dis1 hiicreli histiyositoz nadir goriilen bir durumdur (62). Siklikla,
ALPS'ye benzer, belirgin sekilde genislemis, hassas olmayan, masif oranlarda
servikaladenopati ile kendini gosterir (63, 64). Ancak mediasten, retroperitoneal,
aksiller ve inguinal bolgeleri igeren diger nodal bolgeler de tutulabilir. Diger belirtiler
arasinda burun boslugu, tiikiirik bezi dokusu ve bas ve boynun diger bolgelerinin
tutulumu, litik kemik lezyonlari, pulmoner nodiiller veya dokiintii yer alir (65). Masif
lenfadenopati mevcut oldugunda hastalar siklikla ateslidir.  Laboratuvar
degerlendirmeleri 16kositoz, poliklonal hipergamaglobulinemi, hipokromik veya
normositer anemi ve yiiksek ESR gosterir. Tedavi, diger nodal alanlarin tutulumuna

bagli olarak degiskendir. Klofarabin 6zellikle kemik ve orbita tutulumu olan hastalarda
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etkili olmustur (66). Spontan rezoliisyon gozlenebilir ancak yillar degilse de aylar
alabilir (67).

Kimura hastaligi; Servikal lenfadenopatinin baska bir nadir nedeni olan Kimura
hastalig1, bas ve boyunda lenfadenopati, kan ve doku eozinofili ve belirgin sekilde
artmis serum immiinoglobulin E ile birlikte agrisiz deri alti kitleler tgliisti ile

karakterize edilir (68).

Enflamatuar psodotimor; Lenf diigimlerinin inflamatuar psédotimord, bir veya
daha fazla diigiim grubunda siklikla sistemik semptomlarla seyreden bir lenfadenopati

sendromudur. Diiglimler, fibrozing ve inflamatuar bir siire¢ gosterir (69).

Sarkoidoz; Sarkoidozlu ¢ocuklar, ALPS veya Rosai-Dorfman hastaligi hastalarina
benzer sekilde etkileyici servika ladenopati gosterebilir. Lenfadenopati, siklikla kilo
kaybi, Oksiiriik, yorgunluk, uyusukluk, kemik ve eklem agrisi, anoreksi ve bas agrisi

olan sarkoidozlu hastalarin yiizde 50'sinde mevcuttur (70).
2.4.3. Degerlendirme ve Tanisal Yaklasim

Lenfadenopati yaygindir ve genellikle kendi basina klinik olarak énemli degildir.
Bununla birlikte, altta yatan ciddi bir hastaligin tezahiirii olabilir. Klinisyenler igin
zorluk, altta yatan ciddi hastali1 olan ¢ocuklarda zamaninda, spesifik tanilar koyarken

cogu cocugun agresif degerlendirmesinden ve biyopsisinden kaginmaktir.

Degerlendirmenin aciliyeti ve kapsami; Cocuklarda periferik lenfadenopati genellikle
iyi huyludur ve kendini sinirlar. Her hastada altta yatan etiyolojiyi belirlemek, 6zellikle
birinci basamakta ilk bagvuru aninda gerekli degildir. Degerlendirmenin aciliyeti ve
kapsami, hastanin ne kadar hasta gorlindiigline ve malignite diigiindiiren klinik
ozelliklerin olup olmadigina gore belirlenir (Tablo 6). Cocuk hasta goriiniiyorsa,
degerlendirmenin hiz1 hizlidir. Cocuk iyi goriinuyorsa daha bilingli olabilir. Bazen

lenfadenopati, invaziv tani testi yapilmadan 6nce agiklama yapilmadan diizelir.
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Tablo 6. Periferik lenfadenopatili cocuklarda malignite veya grantilomatdz

hastalik icin endise verici klinik 6zellikler (71)

Sistemik semptomlar (>1 hafta ates, gece terlemeleri, kilo kaybi [viicut

agirhiginin>%10'u])

Supraklavikiler (alt servikal) diigimler

Genellestirilmis lenfadenopati

Diger semptomlarin yoklugunda hassas olmayan diigiimler diizeltildi; kegelesmis

diglimler

Neonatal donemde baglayan >1 cm hassas olmayan lenf nodlar1

Baslangica gore boyutu artan veya 2 haftalik antibiyotik tedavisine yanit vermeyen,

¢ap1 >2 cm olan hassas olmayan lenf diiglimleri

Anormal akciger grafisi (6zellikle mediastinal kitle veya hileradenopati)

Anormal tam kan sayimi (6rnegin, birden fazla hiicre dizisinde lenfoblastlar,

sitopeniler)

Yuksek laktat dehidrojenaz

Kulak, burun ve bogaz bolgelerinde semptomlarin olmamast

Antibiyotik tedavisine ragmen siirekli yiikselen ESR/CRP veya ylikselen ESR/CRP

Adim adim yaklagim; Cocuklarda periferik lenfadenopatinin degerlendirilmesine

yonelik yaklasim, yaklagik dort haftalik asamalar halinde gergeklesir (1):

e "Erken" eksizyonel biyopsi, ¢ocugun ilk olarak bir sevk merkezinde goriildiigii
biyopsi anlamina gelir. Endise verici ozellikleri olan ¢ocuklar igin erken
eksizyonel biyopsi endikedir (Tablo 6); ayni zamanda siipheli tiiberkiiloz
olmayan mikobakteriyel (NTM) enfeksiyon igin de endike olabilir (6rn.
morumsu, ince derili tek tarafli, hassas olmayan, servikofasiyal lenfadeniti olan
kiglk gocuk) (72).

e Endise verici 6zellikleri olmayanlar i¢in:

e Ilk asama, 6ykii ve muayeneye dayali olarak bariz goriinen kosullarin
degerlendirilmesi ve tedavi edilmesidir (6rnegin, A grubu streptokok farenjiti

icin bogaz Kkiiltiirii, heterofil antikorlar veya Epstein-Barr virlsi veya
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sitomegaloviriis monontkleozu igin spesifik titreler, kedi tirmigi igin
Bartonella henselae serolojisi)

e Ik degerlendirmeden sonra neden belirsiz kalirsa, ikinci asama jeneralize veya
lokalize lenfadenopatinin yaygin nedenlerini degerlendirmek ve/veya tedavi
etmek (bolgeye gore) veya iki haftalik bir antibiyotik tedavisi denemesi veya
iki ila li¢ haftalik gézlem suresi.

e lkinci asama degerlendirme ve tedaviden sonra neden belirsiz kalirsa ve
adenopatinin boyutu azalmadiysa, daha az yaygin nedenler ve spesifik tedavi
gerektiren nedenler (6rn. tiiberkiiloz) degerlendirilir.

e Dort haftalik gozlem ve/veya ampirik tedaviden sonra tani belirsizligini

koruyorsa ve lenf diigiimii boyutunda gerileme yoksa, biyopsi gerekebilir.

Degerlendirme, kan testleri (tam kan sayimi1 [CBC], eritrosit sedimantasyon hizi/C-
reaktif protein [ESR/CRP], laktat dehidrojenaz [LDH], seroloji), kiltdrler,
goriintlileme, antimikrobiyal tedavi denemesi ve/veya igerebilir. Lenf digiimii
biyopsisi, sekans, iliskili semptomlara, lenfadenopatinin jeneralize mi yoksa lokalize

mi olduguna ve lokalize lenfadenopatinin bolgesine bagl olarak degisir.

Bu asamali yaklasim, gereksiz biyopsileri onleyebilir. Bircok hastada adenopati
diizelecek veya tedavi olsun ya da olmasin degerlendirme periyodu sirasinda adenopati
asikar hale gelecektir. Losemi, lenfoma veya tiiberkiiloz gibi "atlanamayan" tanilarda

bile, dort haftalik degerlendirme siiresinin tedavi basarisini etkilemesi olast degildir

1).
Endise verici ézellikler (Tablo 6) (1, 73, 74)

Periferik lenfadenopatili ¢ocuklarda malignite veya diger tedavi edilebilir etyoloji
riskini tahmin etmek i¢in gesitli ¢alismalar klinik 6zellikler ile biyopsi sonuglarini
iliskilendirmistir (38, 73, 75). Non-fluktuan periferik lenfadenopatisi olan 18 yasindan
kiigiik 45 cocukta (ortalama yas 7.8) biyopsi sonuglarmin prospektif bir ¢alismasinda,
malignite riski artan yas, diiglim boyutu, adenopati bdlgelerinin sayisi, supraklavikiiler
diigiimler, sabit diigiimler ve anormal radyografiler ile iliskili bulunmustur (38). Iyi
huylu ve kotii huylu nedenler arasinda ayrim yapmaya yardimci olmayan faktorler

ates, Okstiriik, splenomegali, ciltte eritem, renk degisikligi veya sertlesme, ihale
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diigiimleri veya lokositoz idi. 123 hastanin (9 ila 25 yas) yer aldigi benzer bir
calismada, lenf nodu boyutu >2 cm (0,8 ing), anormal gogiis radyografisi olan

hastalarda, malignite veya graniilomat6z hastalik riski artmigtir (75).

Glukokortikoidlerden kacinma; Kesin tan1 konmadan Once glukokortikoidlerle
tedaviden kacinilmalidir. Glukokortikoid tedavisi 16semi, lenfoma veya histiyositik
hastaligin histolojik tanisin1 maskeleyebilir veya geciktirebilir. Glukokortikoidler tipik
olarak bu bozukluklar i¢in kemoterapinin indiiksiyon fazi sirasinda kullanilir ve
indiiksiyon tedavisinin baslangicindan 6nce glukokortikoid alan hastalar daha ytiksek
bir risk kategorisine atanir veya klinik arastirma i¢in uygun olmayabilir.

Glukokortikoidlerle tedavi de bulasici bir hastaligi siddetlendirebilir (76).
2.4.3.1. ilk Degerlendirme

Periferik lenfadenopatili bir ¢cocukta dykinin 6nemli yonleri, lenf nodu buyumesi,
iligkili semptomlar (lokal ve sistemik), potansiyel maruziyetler ve gecmis tibbi dykii

hakkindaki ayrintilari igerir(35, 77).

Fizik muayene; Fiziksel muayene, lokal veya sistemik hastalik veya enfeksiyon
belirtilerine odaklanir(35, 77):

e Agirlhik — Viicut agirhigmin ylizde 10'undan fazla kilo kaybir malignitenin
gostergesi olabilir.

e Bas, gozler, kulaklar, burun, bogaz

e Kafa derisi enfeksiyonu-Tineacapitis

e Konjonktivaleritem — Kawasaki hastaligi, leptospirosis

e Okiloglandiiler sendrom (konjonktivit ve preaurikiler adenopati) — Kedi
tirmig1 hastalifi, tularemi, herpessimpleks viriisii [HSV], adenoviriis veya
piyojenik bakteriyel enfeksiyon (Staphylococcus aureus, grup A. Streptokok
[GAS])

e Burun tikanikligi veya yumusak damak depresyonu — Rabdomiyosarkom,
nazofaringeal karsinom

e Orofarenks — Dis problemleri, farenjit, herpangina, HSV gingivostomatit
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e Gogiis — Rastgele sesler sistemik bir sireci gosterebilir (6rn. histoplazmoz;
polianjitli [Churg-Strauss] eozinofilik granilomatozis ile iliskili olabilen astim;
diffuz pulmoner Langerhans histiyositoz)

e Karin — Hepatosplenomegali (Epstein-Barr virlisu [EBV], sitomegalovirus
[CMV], bruselloz, insan immin yetmezlik virist [HIV], frengi, neoplastik
hastalik, romatolojik hastalik gibi sistemik sireg); karin kitlesi (6rnegin,
noroblastom)

e Deri — Lokalize lezyonlar (kedi tirmig1 hastaligi), tularemi, S. Aureus veya
GAS, HSV, vb); yaygin dokiintii (viral hastalik)

Lenf diigiimleri

Konum; Lokalize lenfadenopati (yalnizca bir bolgede bulunur) genellikle yerel
nedenleri diisiindiiriir ve nod drenaj1 alaninda bir patoloji aragtirmasina yol agmalidir.
Ancak bazi sistemik hastaliklar lokal adenopati ile prezente olabilir. Bunlara veba
(Yersinia pestis), tularemi ve agresif lenfomalar dahildir. Tek tarafli lokalize
lenfadenopati, Hodgkin lenfoma veya Rosai-Dorfman hastaliginda ortaya ¢ikarken, iki
tarafli lokalize lenfadenopati, non-Hodgkin lenfoma ve otoimmin lenfoproliferatif

hastalikta ortaya ¢ikar (38).

Kiiciik oksipital ve postaurikuler diiglimler bebeklerde sik goriiliirken daha biiytik
cocuklarda goriilmez. Bununla birlikte, akut lenfoblastik 16semili ¢ocuklarda siklikla
bezelye biiyiikliigiinde ¢oklu oksipital diigiimler bulunur. Servikal ve inguinal nodlar
>2 vyasindaki ¢ocuklarda <6 aylik ¢ocuklara gore daha siktir. Epitroklear ve
supraklavikdler adenopati, diigiimiin distalinde cilt enfeksiyonlari veya yaralanmalar

olmadigi siirece her yasta nadirdir (34, 35).

Jeneralize adenopati (iki veya daha fazla bitisik olmayan bolgede bulunur) genellikle
sistemik hastaligin bir tezahiiriidiir. Karaciger ve dalaga ek olarak inguinal, servikal
ve aksiller diigtimlerin palpasyonu, lenfadenopatinin lokalize mi yoksa generalize mi

oldugunu belirleyebilir.

Boyut; Normal kabul edilen bir lenf diiglimiiniin boyutu, lenf diigiimii bélgesine ve
cocugun yasina gore degisir. Yenidoganlarda (<1 aylik), normal lenf diiglimlerinin

cap1 <1 cm'dir (0,4 ing). >1 aylik ¢ocuklarda, ¢cogu bolgedeki normal lenf bezlerinin
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en uzun gaplar1 genellikle 1 cm'den (0,4 ing) azdir; epitroklear bdlgedeki normal lenf
diigtimlerinin cap1 genellikle 0,5 cm'den (0,2 ing) azdir ve kasik bolgesindeki normal
lenf diiglimlerinin ¢ap1 genellikle 1,5 cm'den (0,6 in¢) kiiciiktiir. Normal lenf nodlari
cocuklukta (2 ila 10 yas aras1) yasamin sonraki donemlerine gore daha biiyiik olma
egilimindedir. Cap1 >2 cm (0,8 in¢) olan lenf nodlarinda malignite riski artar, ancak
daha kiclk nodlarda malignite meydana gelebilir (38, 78). 8 ay ile 17 yas arasi
cocuklarda yapilan 75 biyopsilik bir seride, 15 hastada ¢ap1 >3 cm (1,2 ing) olan
nodiiller saptanmistir. Bunlardan alt1 hastada reaktif hiperplazi, yedi hastada

graniilomatdz hastalik ve iki hastada lenfoma vardi(2).

Fiksasyon; Normal lenf digiimleri deri alti boslukta serbestce hareket edebilir.
Anormal nodlar, nodlar1 gevreleyen dokudaki kanserleri veya enflamasyonu istila
ederek bitisik dokulara (6rn. derin fasya) sabitlenebilir. Ayrica ayni islemlerle

birbirlerine sabitlenebilirler (38).

Hassasiyet; Hassasiyet, son zamanlarda meydana gelen hizli genislemenin kapsiildeki
agn reseptorlerinde gerginlige neden oldugunu diisiindiiriir. Hassasiyet tipik olarak
enflamatuvar siireglerle ortaya cikar, ancak bir diiglimde kanama, immiinolojik
stimiilasyon ve malignite nedeniyle de ortaya ¢ikabilir. Bu nedenle hassasiyet,
lenfadenopatinin enfeksiyoz ve enfeksiy6z olmayan nedenlerini ayirt etmede 6zellikle

yardimct degildir (38).
2.4.3.2.Tam Testleri

Tam kan sayimi ve ESR/CRP; Tam kan sayimi ve diferansiyelinin sonuglari, belirli

tan1 konularina az ya da ¢ok destek verebilir (74).
Ornek olarak(79):

e Birden fazla hiicre hattinda sitopeniler — Losemi, lenfoma, kemik iligi
metastatik hastalig1 (6rn., néroblastom), sistemik lupus eritematozus (SLE),
otoimmdn lenfoproliferatif sendrom

e Izole 16kopeni veya ndtropeni — Viral enfeksiyon, 1osemi

e Sola kaymali 16kositoz — Bakteriyel enfeksiyon

e Atipik lenfositler — Epstein-Barr virlisu, sitomegaloviriis, HHV-6
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Eozinofili — Paraziter enfeksiyon
Anemi — SLE, M. Tuberculosis

Trombositoz — Kawasaki hastaligi

ESR ve CRP akut faz reaktanlaridir. ESR ve/veya CRP'nin yikselmesi, inflamasyonun

spesifik olmayan bir belirtecidir: Enfeksiyonu diger inflamasyon nedenlerinden (6rn.

malignite, romatolojik hastalik) ayirmaz. Etiyolojisi belirsiz periferik lenfadenopatili

cocuklarin degerlendirilmesinde, ESR ve/veya CRP'in yiikselmesi endise diizeyini

yukseltir. Antimikrobiyal tedavi denemesine ragmen devam eden veya artan ylikselme

biyopsi gerektirebilir (79).

Laktat dehidrojenaz; LDH, beyaz ve kirmizi kan hiicrelerinin yan1 sira karaciger ve

kas hucrelerinde bulunur. Periferik lenfadenopatili ¢ocuklarda yiiksek LDH sunlara

bagli olabilir:

Enfeksiyon (6rnegin, akut hepatit, M. Tuberculosis, histoplazmoz,
toksoplazmoz)

Hemoliz

Malignite (6rnegin, 16semi, lenfoma, testikiler germ hucreli tmor, timor lizis
sendromu)

Romatolojik durumlar (6rnegin, SLE, romatoidartrit)

Kalturler ve seroloji; Kiiltiirler ve seroloji i¢in endikasyonlarimiz klinik kosullara
baglhdir (79):

Grup A. Streptokok (GAS) i¢in bogaz kiiltiirti — Servikal lenfadenopati ve akut
eksiidatif tonsillo farenjit ile iliskili viral &zellikler (6rn., rinore) olmayan
cocuklar.

Kan kdlttrleri — Sistemik olarak hasta goriinen ve bakteriyel enfeksiyondan
siiphelenilen ¢ocuklar.

Deri lezyonlarindan drenajin bakteri kiiltiirleri — Drenajli cilt lezyonlar1 olan
cocuklar.

Deri lezyonlarmin mantar kiltlirleri veya mantar serolojisi (Orn.

koksidiyomikoz, histoplazmoz, blastomikoz) — Mantar enfeksiyonu
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diistindiiren bir gegmisi veya enfeksiyon kaniti olan ve antibakteriyel tedaviye

yanit vermeyen ¢ocuklar.

Serolojik test; ilk degerlendirmeden sonra veya ilk degerlendirmeden sonra taninmn
belirsiz kaldig1 ¢ocuklarda sonraki degerlendirmenin bir pargasi olarak siiphelenilen
tanilar1 dogrulamak igin; serolojik test (ler)in secimi, adenopati bolgesi ve ilgili klinik

ozelliklere gore degisir(79).

Ultrasonografi; Ultrasonografi, lenfadenopatiye neden olan bir dizi durumun
tanisinda kullanilan 6nemli bir goriintiileme yoOntemidir. Yiksek frekansli ses
dalgalarinin viicut dokularina gonderilerek geri yansimasina dayanarak calisir. USG,

lenf diigimlerinin biiyiikligiinii, seklini, yerini ve i¢ yapisini degerlendirebilir (80).
USG'nin lenfadenopati tanisindaki temel avantajlari sunlardir (80):

e Non-invaziv ve Gilvenli: USG, viicuda herhangi bir zararli radyasyon
uygulanmadan gerceklestirilen bir islemdir. Bu, 6zellikle ¢cocuklar ve hamile
kadinlar gibi hassas popiilasyonlar i¢in giivenli bir se¢enek yapar.

e Detayh Goriintiileme: USG, lenf diigiimlerinin anatomik detaylarini saglar.
Yiizeyel lenf diigiimlerinin yani sira, viicudun daha derin bolgelerindeki lenf
diigiimlerini de goriintiileyebilir. Lenf diiglimlerinin boyutu, sekli, ekojenitesi
ve vaskiiler yapisi hakkinda bilgi verir.

e Rehberli Biyopsi: USG, lenf diigiimii biyopsisi sirasinda bir rehber olarak
kullanilabilir. Ultrasonografi esliginde yapilan biyopsiler genellikle daha
dogru ve giivenlidir ¢iinkii doktor, biyopsi ignesinin tam yerini gorerek dogru

bolgeyi hedefleyebilir.

Lenf nodu dalgalanmasi manuel muayene ile belirgin degilse, lenf nodu
ultrasonografisi bir apsenin varligini ve boyutunu belirlemede yardimci olabilir. Lenf
nodunun ultrasonografisi, metastatik lenf nodlarinda daha dairesel sekil, eksantrik
nodal smirlar ve perfiizyonun hiler dagilimi temelinde metastatik lenf nodlarini
enfeksiyoz lenf nodlarindan ayirt etmeye de yardimci olabilir. Ancak bu ozellikler
kesin bilgi vermedigi i¢in ultrason sonuglar1 ne olursa olsun biyopsi siklikla gereklidir

(73, 81-83).
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USG'nin lenfadenopati tanisinda kullanimu ile ilgili birgok ¢alisma, bu yontemin tibbi
degerlendirmenin vazgecilmez bir pargasi oldugunu dogrulamaktadir. Bununla
birlikte, tan1y1 dogrulamak i¢in genellikle diger test ve islemlere de ihtiyag¢ vardir. Bu,
ozellikle lenfadenopatiye neden olan durumun 6zgiil bir tibbi durumdan kaynaklandigi

sliphesi varsa gegerlidir (84).

Sonug olarak, USG, lenfadenopati degerlendirmesinde énemli bir rol oynar. Klinik
durumun detayl1 bir sekilde anlasilmasini saglar ve potansiyel biyopsi prosediirlerinde
rehberlik eder. Ancak, en dogru tam igin genellikle bir dizi diger tanisal test ve

degerlendirmenin bir pargast olmalidir (84).

Antibiyotik tedavisi denemesi; Antibiyotik tedavisi denemesi, lokalize adenopatisi
olan, tanis1 kesin olmayan ve endise verici 6zellikleri olmayan ¢ocuklarda hem tanisal
hem de terap6tik bir mudahaledir. Lokalize (supraklavikuler olmayan) adenopatiye
siklikla S. aureus, GAS, atipik mikobakteriler veya B. Hensela eneden oldugu igin
antibiyotik  denemeleri, semptom ve enfeksiyon belirtileri olmasa bile
gerceklestirilebilir (79).

Lenf nodu biyopsisi; Endise verici 6zellikleri olan hastalarda erken eksizyonel lenf
nodu biyopsisi (yani, ilk olarak bir sevk merkezinde goriildiigiinde) endike olabilir (2,
35, 38, 75). Tiiberkiiloz veya NTM enfeksiyonundan siiphelenilen hastalarda da
eksizyonel biyopsi dnerilir, ¢linkii basit aspirasyon fistiil traktinin gelismesine neden

olabilir (85-87).

Biyopsi, ¢ocuk bakimi konusunda uzmanlagmis bir tip merkezinde yapilmali ve
patolog, lenf nodu biyopsisi yapilacagini 6nceden bilmelidir. Bu, uygun yaymalarin,
lekelerin ve kiiltiirlerin yapilmasmi saglayacaktir. Numunenin bazi1 kisimlari
(sabitlenmemis), belirteg ¢alismalarina (6rnegin, immiino fenotipleme, sitogenetik ve
molekiiler caligmalar) izin vermek i¢in ayrilmalidir. Biyopsi 6rneklerinden olagandisi
organizmalarin (Candida tirleri, Serratia marcescens, Chromobacterium violaceum)

izolasyonu, kronik granulomatoz hastalig: diisiindiirmelidir (38).

Lenf diigiimii biyopsilerinin yaklasik yiizde 20'si tedavi edilebilir bir hastalik gosterir

(6rn. 16semi, lenfoma, tiiberkiiloz). Supraklavikiiler yerlesim maligniteyi 6ngérmede
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muhtemelen en onemli faktordiir, ancak diigiimlerin karakteri veya boyutu da

biyopsinin ne zaman gerekli olduguna karar vermede yardimci olabilir (35, 38).

Birden fazla diigiim grubu s6z konusuysa en anormal diigiim se¢ilir.Tek bir digiim
baskin degilse, azalan tercih sirasina gore se¢im supraklavikiiler, servikal, koltuk alt1
ve kasiktir ¢linkii spesifik olmayan bir sonug sansi koltuk alt1 ve kasik diigiimlerinde
en yiksektir. Ayrica kasik ve koltuk alt1 bolgelerinde komplikasyon (6rn. enfeksiyon,
norovaskiiler yapilarda hasar) olasiligi daha yiiksektir (2).

Cocuklarda ilgili periferik lenfadenopatinin degerlendirilmesinde agik biyopsiyi ince
igne aspirasyonuna (IIA) tercih edilmektedir. Bozulmamis dokunun histolojik
incelemesi, lenfomalarin teshisi i¢in gerekli olan anormal hiicreler (karsinom,
mikroorganizmalar) ve anormal diiglim yapis1 hakkinda bilgi saglar. Alisilmadik
olmayan bir sekilde yanlis diigiim alinirsa yanlis negatif sonuglar ortaya ¢ikar. Agik
biyopsi genellikle lokal anestezi altinda ayaktan tedavi bazinda yapilir. Ornekleme
hatasi ve iyi diferansiye lenfomalar: tanima giicliigii nedeniyle I[iA'nin yanlis negatif
orani yuksektir; yanlis pozitif sonuglar nadirdir. Sitoloji i¢cin FNA, geleneksel olarak

kanser niiksiinii degerlendirirken en yararli olmustur(88).
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3. HASTALAR ve YONTEM

Calismanmm  konusu; 01/01/2015-31/12/2020  tarihleri  aras1  ‘Periferik
Lenfadenopati Nedeni ile Bagvuran ve Tamisal Biyopsi Yapilan Hastalarin Geriye
Donik Olarak Degerlendirilmesi ‘olarak belirlenmistir.

Bu calismaya; Samsun Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk
onkoloji poliklinigin LAP nedeniyle 01/01/2015-31/12/2020 tarihleri arasinda
basvuran ¢alismaya dahil edilme kriterlerini karsilayan 2339 hasta dahil edilmistir.
Calismaya Samsun Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi 27/04/2023 tarih ve
2023/95 sayili etik kurul onay1 alindiktan sonra baglanmustir.

Caligmanin  tim maddi giderleri ¢alismanin yiiritiiclileri tarafindan

karsilanmistir, herhangi bir maddi yardim kullanilmamuistir.
Caligsma retrospektif tanimlayici bir ¢alismadir.
Cahsmaya dahil edilme kriterleri;

1. 01/01/2015-31/12/2020 tarihleri arasinda g¢ocuk onkoloji polikliniginde LAP
nedeni ile tetkik edilen hastalar.

2. Dosya bilgileri eksik olmayan hastalar
Cahismaya dahil edilmeme Kriterleri;

1. 01/01/2015-31/12/2020 tarihleri disinda LAP nedeni ile cocuk onkoloji
poliklinigine bagvuran hastalar.

2. Dosya bilgileri eksik olan hastalar

Calismada dahil edilme kriterleri referans alinarak toplamda 2339 hasta dosyasi
taranmistir. Bu tarama sonucunda belirlenen kriterleri karsilayan 126 hasta ¢aligmaya
dahil edilmistir.

Calismaya katilan hastalarin verileri Microsoft Excel programinda her hasta igin

olusturulan alana ayr1 ayr1 not edilmistir.
Degerlendirmeye alinan veriler;

1. Hastalarin demografik 6zellikleri ve klinik degerlendirmeleri
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2. Hastalarin muayene bulgulari

3. Hastalarin laboratuvar kan degerleri (Hemogram, Sedim, LDH, CRP, Viral
seroloji)

4. Hastalarin radyolojik tetkikleri,

5. Hastalarin histopatolojik bulgulart,

Istatistiksel analizler SPSS for mac versiyon 26 yazilimi kullanilarak yapilmistir.
Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasiik grafikleri) ve
analitik yontemlerle (Kolmogorov- Smirnov/ Shapiro-Wilk testleri) incelenmistir.
Tanimlayic1 analizler normal dagilan degiskenler i¢in ortalama ve standart sapmalar
kullanilarak verilmistir. Normal dagilim gosteren numerik veriler bagimsiz gruplar
Student T testi, Normal dagilim gostermeyen veriler igcin Mann Whitney U testi
yapilmistir. Nominal veriler ¢apraz tablolar kullanilarak verilmistir, gruplar arasinda
fark bulunup bulunmadigi yerine gore Ki-Kare ve Fisher testleri kullanilarak

karsilastirilmistir. Istatistiksel anlamlilik p<0,05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Yapilan bu caligmaya toplamda 2339 hasta dahil edilmistir. Hastalarin %36,3’
(n=850) kiz, %63,7’si (n=1489) erkek idi (Sekil 3). Hastalarin yas ortalamasi
93,68+57,42 (min=1, max=220) ay saptanmustir.

Cinsiyete Gore Dagilim (%)

Sekil 3. Cinsiyete Gore Dagilim
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Tablo 7. Lenfadenopati ile Tlgili Muayene Bulgularinin Dagilimi

n %

LAP 126 100
LAP Yayginhgi Lokalize 83 65,9
Jeneralize 43 34,1

Total 126 100
LAP Yeri On Servikal 34 26,98
Submandibular 23 18,25
Arka Servikal 20 15,87
Preaurikular 15 11,90

Aksiller 12 9,52

Inguinal 9 7,14

Supraklavikular 9 7,14

Postaurikular 4 3,17

LAP Boyutu <lcm 108
1-3cm 70 55,6

>3 cm 55 43,7

Total 126 100

Biyopsi yapilan 126 hastanin %65,9’u lokalize, %34,1’1 Jeneralize LAP, yerlesim
olarak en fazla servikal LAP (%44,5), boyut olarak en fazla 1-3 cm (%55,6) araliginda
saptanmistir. 1 cm altinda 1 adet LAP supraklavkular yerlesimli oldugu igin

degerlendirmeye alinmistir (Tablo 7).

Tablo 8. Muayene Bulgularinin Dagilim

n %
BCG Skar 123 97,6
Hepatomegali 17 135
Splenomegali 971
Dispne 5 4
Mediastinel Adenopati 4 3,2
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Hastalarin = %97,6’sinda  BCG skar, %13,5’inde hepatomegali, %7,1’inde
splenomegali, %4’tinde dispne ve %3,2’sinde mediastinel adenopati saptanmistir
(Tablo 8).

Tablo 9. Anamnez Bulgularinin Dagilimi

n %
Sikayet Sislik 126 100
Sikayet slre (Hafta) Akut 57 45,2
Kronik 69 54,8
Non Spesifik Tedavi* 113 89,7
Kedi —Ko6pek Besleme 25 19,8
Kilo Kayb1 16 12,7
Terleme 15 11,9
Ates 12 9,5
LAP Boyutunda Artma 11 8,73
Kronik Hastalik 7 59
As1 (Yakin zamanda as1 yapilma) 7 5,6
Okstirtik 6 4,8
Dis Enfeksiyonu Gegirme 5 4
Cig Siit ve Siit Uriinleri Kullanimi 4 3,2

*Antibiyotik Kullanimi

Biyopsi yapilan hastalarin tamaminda sislik sikayeti, bu sikayetlerin %54,8’1 kronik
%45,2’si akut olarak saptanmustir (Tablo 9).

Hastalarin %389,7’si non spesifik tedavi (antibiyotik kullanimi) aldigi, %19,8’inde
evcil hayvan besleme, %12,7’sinde kilo kayb1, %11,9’unda terleme, %9,5’inde ates

saptanmistir (Tablo 9).
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Tablo 10. Hemogram ve Biyokimya Parametrelerinin Dagilim

N ORT Median  SS Minimum Maximum
HGB 126 12,23 12,15 1,65 4,6 16,7
LEU 125 8691,60 7920 3493,34 2570 21610
PLT 125 329448 323000 106854,62 61000 614000
Sedim 123 27,90 19 24,42 1 131
CRP 123 20,97 12 31,67 0,1 187
LDH 119 278,91 271 78,64 122 638

Hastalarin hemogram ve biyokimya parametrelerine ait detayli veriler Tablo 10’da

verilmistir.

Tablo 11. Hastalara Ait Diger Laboratuvar Parametrelerinin Dagilim

n %
Periferik Yayma 124 99,2
Periferik Yayma Atipik Hiicre 4 3,2
Viral Marker 108 89,3
EBV IgM (+) 3 2,38
CMV IgM (+) 1 0,79

Hastalarin  %99,2°sine periferik yayma yapilmistir, %3,2’sinde atipik hiicre
saptanmistir. Calismamizin geriye doniik ve verilerin kisith olmasindan dolay: atipik
hiicre var veya yok seklinde sonuglara ulasilmistir. Test yapilan hastalarin %2,38 EBV
IgM ,% 0,79 CMV IgM saptanmistir. Viral marker yilizdelerinin diisiik olmasinin
nedeni, viral marker pozitifligi olan hastalara biyopsi yapilmamasi olarak

degerlendirilmistir (Tablo 11).
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Tablo 12. Biyopsi ile Tlgili Ozelliklerin Dagilim1

n %
Biyopsi 126 100
Biyopsi Nedeni LAP Ozelligi** 57 45,23
LAP Yeri (yiiksek klinik siiphe) 17 13,49
LAP Takip Stiresi* 15 11,9
Ek Hastalik 12 9,52
LAP Boyutunda artma 11 8,73
LAP Biiyiikligii (>4 cm LAP boyutu) 7 0,3
Mediastinal Adenopati 7 0,3
Biyopsi Zamani 1-2 hafta iginde 48 37,3
2-4 hafta iginde 26 20,6
4-6 hafta icinde 15 11,9
>6 hafta 37 28,6
Biyopsi Turu Eksizyonel 83 65,9
[iAB 34 27
Truchut 8 6,3
Kemik Iligi 1 0,8
Total 126 100
Biyopsi Sonucu Benign 80 66,7
Malign 40 33,3

* Gerilemeyen ve 6 Haftadan Uzun Takip Suresi, **Sistemik bulgular, anormal laboratuvar ve
radyolojik bulgularin eslik etmesi

Hastalara yapilan biyopsinin en sik nedeni %45,23 LAP ozelliginden (sistemik
bulgular, anormal lab. ve radyolojik bulgularin eslik etmesi ) dolayidir. Biyopsilerin
%37,32’1 bagvurudan 1-2 hafta igerisinde yapildigi saptanmistir. En fazla eksizonel
biyopsi (%65,9) yapildig1 saptanmistir. Biyopsilerin %66,7° si benign olarak
saptanmustir (Tablo 12).
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Tablo 13. Tanm1 Yontemleri ve Sonug¢larmin Dagilimi

n %
Ultrasonografi 125 99,2
Akciger Grafisi 121 96
Kan Kiltiri Alinan 57 45,2
Kltir Sonug Staf epidermidis 1 0,79
Mycobakterium Tuberculosis 1 0,79
Streptococcus Mitis 1 0,79
Manyetik Rezonans Goéruntileme 37 294
Kemik iligi 36 28,6
Gram Wright Normoselliiler kemik iligi 32 2,53
%1 blast 16semik infiltrasyon 1 0,79
ALPS (Otoimmun Lenfoprolif) 1 0,79
L1-L2 Blast (ALL) 1 079
Myeloblast (+) (AML) 1 0,79
Bilgisayarli Tomografi 31 24,6

Tablo 13, biyopsi yapilan hastalarin ¢esitli tanisal testlerin kullanim sikliklarini ve

sonuglarii gostermektedir.

En yaygin kullanilan test, hemen hemen tiim hastalara (99,2%) uygulanan

Ultrasonografi'dir. Bunun ardindan Akciger Grafisi (96% oraninda uygulanmis) gelir.
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Tablo 14. LAP Bulgularmmm Benign Ve Malign Ayrimmma Gore

Degerlendirilmesi
Benign Malign Total p

LAP Yayginligi Jeneralize 23 (56,1) 18 (43,9) 41 (100) 0,077
Lokalize 57 (72,2) 22 (27,8) 79 (100)

LAP Yeri Servikal 35 (71,4) 14 (28,6) 49 (100) 0,052
Submandibular 13 (56,5) 10 (43,5) 23 (100)
Preaurikular 12 (80) 3 (20) 15 (100)
Postaurikular 2 (50) 2 (50) 4 (100)
Supraklavikular 2 (22,2) 7 (77,8) 9  (100)
Inguinal 7 (77,8) 2 (22,2) 9 (100)
Aksiller 10 (90,9) 1 (9,1) 11 (100)

LAP Boyutu <lcm 1 (100) 0 (0,000 1 (100) 0,251
1-3cm 47 (72,3) 18 (27,7) 65 (100)
>3 cm 32 (59,3) 22 (40,7) 54 (100)

*Ki-Kare Testi

LAP Yayginligi, Jeneralize LAP'ta, benign vakalarin %56,1'1 ve malign vakalarin
%43,9'u varken, lokalize LAP'ta benign vakalar %72,2 ve malign vakalar %27,8
oranindaydi. Ancak, bu farklilik istatistiksel olarak anlamli saptanmamistir

(p=0,077).(Tablo 14)

LAP Boyutu, Benign LAP'lar genellikle 1-3 cm boyutundayken (%72,3), malign
LAP'lar daha genis bir aralikta dagiliyordu (%27,7 ve %40,7, 1-3 cm ve >3 cm
sirastyla). Ancak, bu farkliliklar istatistiksel olarak anlamli saptanmamistir

(p=0,251).(Tablo 14)
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Tablo 15. Muayene Bulgularmin Benign Ve Malign Ayrimma Go0re

Degerlendirilmesi
Benign Malign Total p
Mediastinel Yok 79 (68,1) 37 (31,9 116 (100) 0,072
Adenopati Var 1 (25) 3 (75) 4 (100)
Enflamasyon Yok 73 (68,2) 34 (31,8) 107 (100) 0,299
Var 7 (53,8) 6 (46,2) 13 (100)
Dispne Yok 79 (68,1) 36 (31,3) 115 (100) 0,042
Var 1 (20,00 4 (80,0) 5 (100)
BCG Skar Yok 3 (100) 0 (0,00) 3 (100) 0,215

Var 77 (658) 40 (34,2 117 (100)
Hepatomegali Yok 72 (69,9) 31 (30,1) 103 (100) 0,064

Var 8 (47,1) 9 (52,9) 17 (100)
Splenomegali Yok 77 (69,4) 34 (30,6) 111 (100) 0,027
Var 3 (333 6 (66,7) 9 (100)

*Ki-Kare Testi

Muayene bulgular1 yoniinden splenomegali (p=0,027), dispne (p=0,042) malign
olgularda daha fazla tespit edilmistir, bu fark istatistiksel olarak anlamli saptanmustir.
Diger muayene bulgular1 yoniinden goriilen farklar istatistiksel olarak anlamh

saptanmamustir (p>0,05) (Tablo 15).
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Tablo 16. Anamnez Bulgularmmin Benign ve Malign Ayrimma Go0re

Degerlendirilmesi
Benign Malign Total P

Sikayet siire Akut 31 (585) 22 (41,5) 53 (100) 0,091
Kronik 49 (73,1) 18 (26,9) 67 (100)

Non Spesifik Yok 6 (545) 5 (45,5) 11 (100) 0,371

Tedavi Var 74 (67,9) 35 (32,1) 109 (100)

LAP Boyutunda Yok 49 (62,8) 29 (37.2) 78 (100) 0,223

Degisim Var 31 (73,8) 11 (26,2) 42 (100)

Kedi —Képek Yok 58 (60,4) 38 (39,6) 96 (100) 0,040

Besleme Var 22 (91,7) 2 (8,3) 24 (100)

Kilo Kayb1 Yok 73 (69,5) 32 (30,5) 105 (100) 0,079
Var 7 (46,7) 8 (53,3) 15 (100)

Terleme Yok 70 (66,00 36 (34,0 106 (100) 0,688
Var 10 (714) 4 (28,) 14 (100)

Ates Yok 70 (64,8) 38 (35,1) 108 (100) 0,197
Var 10 (125 2 (5,00) 12 (100)

Kr Hastahk Yok 70 (64,2) 39 (35,8) 109 (100) 0,339
Var 5 (833) 1 (16,7) 6 (100)

As1 Anamnezi Yok 75 (65,8) 39 (34,2) 114 (100) 0,374
Var 5 (833 1 (16,7) 6 (100)

*Ki-Kare Testi

Anamnez bulgularindan kedi —kOpek besleme benign olgularda daha fazla tespit

edilmistir, bu fark istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (p=0,04). Diger anamnez

bulgularinin malignite yoniinden anlamli fark saptanmamistir (p>0,05) (Tablo 16).
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Tablo 17. Laboratuvar Parametrelerinin Benign Ve Malign Ayrimma Gore

Degerlendirilmesi

Biyopsi Sonucu N ORT SS p*

HGB Benign 80 1191 2,50 0,595
Malign 40 12,31 1,74

LEU Benign 79 8082 3323 0,006
Malign 40 9734 3666

PLT Benign 79 321240 98450 0,739
Malign 40 328050 116668

Sedim Benign 78 22,26 19,37 0,003
Malign 39 39,21 29,90

CRP Benign 77 16,76 23,89 0,203
Malign 40 29,59 43,24

LDH Benign 73 276,82 77,60 0,988
Malign 40 282,75 86,65

*Mann Whitney U testi, ~Student T testi

Laboratuvar parametrelerinden 16kosit yiiksekligi (p=0,006) ve sedimentasyon
yiksekligi (p=0,003) malignite gelisme yoniinden goriilen farklar istatistiksel olarak

anlamli saptanmustir (Tablo 17).
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Tablo 18.

Biyopsi Ozelliklerinin Benign Ve Malign Ayrimma Gore

Degerlendirilmesi
Benign Malign Total p
Biyopsi LAP Yeri** 4 (23,5) 13 (76,5) 17 (100) 0,001
Nedeni LAP Ozelligi** * 33 (62,5) 20 (37,7) 53 (100)
LAP Biiyiikligi**** 5 (71,4) 2 (28,6) 7 (100)
LAP Boyutunda artma 11 (100) 0 (0,000 11 (100)
LAP Takip Siresi***** 12 (80) 3 (20) 15 (100)
Ek Hastalik 9 (90) 1 (10) 10 (100)
Mediastinal Adenopati 6 (85,7) 1 (14,3) 7 (100)
Biyopsi  Eksizyonel 50 (60,5) 33 (39,8) 83 (100) 0,090
Tiri [iAB 27 (90,0 3 (10,00 30 (100)
Truchut 3 (50,0) 3 (50,00 6 (100)
Kemik iligi 0 (0,0 1 (100) 1 (100)
Biyopsi  1-2 hafta icinde 21 (45,7) 25 (54,3) 46 (100) 0,002
Zamani  2-4 hafta icinde 19 (79,2) 5 (20,8) 24 (100)
4-6 hafta icinde 11 (73,3) 4 (26,7) 15 (100)
>6 hafta 29 (82,9) 6 (17,1) 35 (100)

*Ki-Kare Testi,**Malign potansiyeli yuksek yerlesim(supraklaviklar,posteridir servikal), ***

Sistemik bulgular, anormal laboratuvar ve radyolojik bulgularin eslik etmesi, ****4 cm Uzeri LAP

**x**@ hafta Uzeri takip edilen hasta

Biyopsi nedenlerinden malign potansiyeli yliksek yerlesim yeri ( p=0,001) ve biyopsi

1-2 hafta iginde yapilan hastalarda (p=0,002) gorulen farklar istatistiksel olarak

anlaml1 saptanmstir.(Tablo 18)
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Tablo 19. Tam Yasinin Benign ve Malign Ayrimina Gére Degerlendirilmesi

Biyopsi Sonucu N ORT SS p*
Tan1 Yast Benign 80 107,25 59,90 0,002
Malign 40 143,30 56,09
Benign Malign Total p**
Tani yasi 0-2 Yas 5(100,00)  0(0,00) 5 (100) 0,013
3-12Yas 46 (75,40) 15 (24,60) 61 (100)
>12 29 (53,70) 25 (46,30) 54 (100)

*Mann Whitney U testi, **Ki-Kare Testi

Tan1 yas1 yoniinden malign hastalik gelisim riski yas ortalamasi1 daha biiyiik olan

hastalarda (addlesan dénem yas grubu) daha yilksekti (p=0,002) ve 0-2 yas grubunda

malign hastalik tespit edilmemisti (p=0,013) ve elde edilen farklar istatistiksel olarak

anlamli saptanmustir (Tablo 19)

Tablo 20. Sedimentasyon, LDH, CRP ve Tam Yas1 Gruplarinin Benign Ve

Malign Ayrimmna Gore Degerlendirilmesi

Benign Malign Total p
Sedim <20 47 (78,30%) 13 (21,70%) 60 (100) 0,006
>20 31 (54,40%) 26 (45,60%) 57 (100)
tLDH <500 72 (64,90%) 39 (35,10%) 111 (100) 0,663
>500 1(50,00%) 1 (50,00%) 2 (100)
CRP <5 17 (65,40%) 9 (34,60%) 26 (100) 0,958
>5 60 (65,90%) 31 (34,10%) 91 (100)

*Ki-Kare Testi

Biyopsi sonucuna gore sedimentasyon <20 olan hastalarda benign sonu¢ daha yuksek

gozlenmistir ve istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (p=0,006) (Tablo 20).
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Histopatoloji tipine gore malign ve benign dagilimi tablo 21 ve tablo 22’te verilmistir.
Toplam 126 hastaya biyopsi yapilmistir, 6 hastanin sonucu tanimlanamayan

(kategorize edilemeyen) olarak belirtildigi i¢in degerlendirmeye alinmamustir.

Tablo 21. Histopatoloji Tipine GOre Malign Sonug¢larin Dagilimi

Malign

Hodgkin Lenfoma 14 (%35)
Hodgkin Dis1 Lenfoma 12 (%30)
Papiller Tiroid Ca Metastatik 4 (%10)
Embriyonal Rabdomyosarkom 2 (%b5)

Noroblastom Metastazi 1 (%2,5)
Castleman Hastalig1 1 (%2,5)
Langerhans Hucreli Kisti 1 (%2,5)
Nonkeratinize Epidermoid Karsinom 1 (%2,5)
Epiteloid Sarkom 1 (%2,5)
Folikiler Tiroid Ca Metastatik 1 (%2,5)
Wilms TUmori Metastazi 1 (%2,5)
TOPLAM 40 (100)

Tablo 21, hastalarda goriilen ¢esitli malign hastaliklarin dagilimini géstermektedir.

En yaygin goriilen iki malignite tipi Hodking Lenfoma (%35 oraninda) ve Non-
Hodking Lenfoma (%30 oraninda) olmustur. Bu iki lenfoma tipi, tiim malign vakalarin

yaklasik %65'ini olusturmaktadir.

Papiller Tiroid Kanseri'nin metastatik formlari, tim malign vakalarin %10'unu

olusturarak ii¢lincii siklikta goriillmektedir.

Diger maligniteler (Embriyonal Rabdomyosarkom, Noroblastom Metastazi,
Castleman Hastaligi, Langerhans Hucreli Kisti, Nonkeratinize Epidermoid Kar,
Epiteloid Sarkom, Folikiiler Tiroid Ca Metastatik ve Wilms Tiimorii Metastazi), daha

az siklikla goriiliir ve her biri toplam malign vakalarin yaklasik %2,5'ini olusturur.
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Tablo 22. Histopatloji Tipine Gére Benign Sonuclarin Dagilim

Benign
Reaktif Lenf Nodu 47 (%58,75)
Graniilamatdz IItihabi Olay 13 (%16,25)
Abse 7 (%8,75)
Folikiler Hiperplazi 3 (%3,75)
Tiroid Folikul Epitel Hucresi 2 (%2,5)
Lipoblastom 2 (%2,5)
Rosai Dorfman Hastalig1 2 (%2,5)
Hematom 1 (%1,25)
Pilomatrikoma 1 (%1,25)
Timus Dokusu 1 (%1,25)
Schwannom 1 (%1,25)
TOPLAM 80 (100)

Tablo 22, hastalarda gdzlemlenen benign durumlarin dagilimimi gostermektedir.

En sik goriilen benign durum, Reaktif Lenf Nodu olup tiim vakalarin %58,75"ni

olusturmaktadir.

Ikinci en yaygin benign durum Graniilamatdz Iltihabi Olay'dir ve tiim vakalarin

%16,25"ni olusturmaktadir.

Diger benign durumlar (Abse, Folikiiler Hiperplazi, Tiroid Folikiil Epitel Hiicresi,
Lipoblastom, Rosai Dorfman Hastaligi, Hematom, Pilomatrikoma, Timus Dokusu,

Schwannom) daha az siklikta goriiliir ve her biri daha kiiciik bir ylizdeyi olusturur.
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5. TARTISMA

Lenfadenopati, cocukluk c¢aginda sik goriilen bir bulgu olup enfeksiyonlar,
inflamatuvar durumlar ve maligniteler gibi c¢esitli nedenlere bagli olarak ortaya
cikabilir. Lenfadenopatinin dogru degerlendirilmesi ve tanimlanmasi énemlidir, ¢linkii

benign ve malign nedenler arasindaki ayrim klinik yonetimi etkileyebilir (89).

Cocukluk cag1 lenfadenopatilerinin ¢ogunlugu enfeksiyéz kokenli olup lokal veya
sistemik enfeksiyonlarla iligkilidir. Fizik muayene ve hastanin 6ykiisll, enfeksiyonun
tipini ve yerini belirlemek i¢in 6nemli veriler saglayabilir. Ancak, bazi durumlarda
lenfadenopati malign bir hastaligin belirtisi olabilir. Bu nedenle, lenfadenopati olan
cocuklarin dikkatle degerlendirilmesi ve endise verici bulgularin varliginda ek tarama
testlerinin yapilmasi gerekebilir (90). Bu sekilde, ¢ocuklarin uygun tedavi ve takip

stireclerine yonlendirilmesi saglanabilir.

Bu calismada 2339 pediatrik ¢ag periferik lenfadenopati nedeni ile hastaneye bagvuran
ve tanisal biyopsi yapilan 126 hastanin 0ykd, fizik muayene, laboratuar, radyolojik

tetkik ve patoloji sonuglarin geriye doniik degerlendirilmesi yapilmustir.

Hastalarin %36,3’1 (850 hasta) kiz, %63,7°s1 (1489 hasta) erkek idi. Hastalarin yas
ortalamast 93,68+57,42 (min=1, max=220) ay oldugu goriildii. Literatiirde, benzeri
calismalar ile karsilastirdigimizda, Cecen ve arkadaglarinin ¢aligmasinda olgularin
%73,2's1 erkek, %26,72'si kadind1 ve yas ortalamas1 6,92 = 3,39 oldugu rapor edilmisti
(91). Kumral'n ¢alismasinda 200 olgunun %72,5'1 erkek, %27,5'i kadind1 ve yas
ortalamasi1 7,67+4,59'du. (92). Yaris ve ark.'nin ¢alismasinda 98 olgunun %58'i erkek,
%42'si kadin, ortalama yas 86,3 = 5,7 ay idi (93).Olgularimizin yas ve cinsiyete gore

dagilimu literatiir ile uyumlu oldugu goriilmektedir.

Calismamizda tani yasmin maligniteye gore degerlendirildigi sonuglara gore,
istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmistir (p=0,002). Tan1 yas1 gruplarma
gore biyopsi sonuclar1 incelendiginde, 0-2 yas grubunda malign lezyonlarin tespit
edilmedigi (%0) ancak 3-12 yas ve >12 yas gruplarinda malign lezyonlarin oraninin

daha yiiksek oldugu gorilmiistiir. Bu bulgu, malignite sikhiginin yas ile iligkili
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oldugunu ve 6zellikle adolesan yas gruplarinda lenfoma gibi malign lezyonlara daha

sik rastlandigimi gostermektedir (40, 41, 91).

Tan1 yasinin maligniteye etkisi, literatiirde de bazi ¢alismalarda gozlemlenmistir (14,

49, 94, 95).

Calisgmamizda, anamnez bulgularinin dagilimi inceledigimizde biyopsi yapilan
hastalarin tamaminda sislik sikayeti tespit edilmistir. Sikayet siiresine bakildiginda,
hastalarin %54,8'inde kronik, %45,2'sinde ise akut bir seyir gézlenmistir. Non-spesifik
tedavi olarak antibiyotik kullanimi %89,7 oraninda belirlenmistir. Tedavi sonrasi
hastalarin %8,73'linde ise LAP boyutunda artma goriilmiistiir. Ayrica, hastalarin
%19,8'inde evcil hayvan besleme, %12,7'sinde kilo kaybi, %11,9'unda terleme,

%?9,5'inde ates saptanmistir.

Bu bulgular literatiirdeki benzer ¢alismalarla karsilastirildiginda genel olarak uyumlu
sonuglar elde edilmistir. Literatiirde yapilan farkl iki caligmada lenfadenopati sikayeti
olan hastalarin cogunlugunda kronik seyir gozlendigi belirtilmistir (1, 93). Antibiyotik
kullaniminin yiiksek oranda oldugu ve LAP boyutunda degisimlerin saptandig1 diger
caligmalarda da bildirilmistir. Calismamizda hastalarin ¢oguna non-spesifik
antibiyotik tedavisi baslanmis olmasi1 da benzer literatiir ¢calismalariyla uyumlu bir
bulgudur. Ornegin, Kumral’in ¢alismasinda benign lenfadenopati tanisi alan hastalarin
%47,9’u, malign lenfadenopati tanisi alan hastalarin ise %8,3’niin antibiyotik
kullandig1 goriildii (92). Bir diger ¢alismada bu oran hastalarin %27,6° ine klinik bulgu
ve laboratuvar sonuclar1 ile bakteriyel lenfadenit diisiiniilerek antibiyotik verildigi
lehineydi (91). Bizim ¢alismamizda da benzeri olarak hastalarin ¢oguna non spesifik
antibiyotik tedavisi baslanmisti. Ancak kedi-kdpek besleme oraninin %19,8 olarak
bulunmasi, literatiirdeki bazi ¢alismalarla farklilik gostermektedir (40, 96, 97). Kedi-
kopek besleme (p=0,04) durumunun bening olgularda daha sik tespit edilmesi, bu

faktorun enfeksiyon kaynakli olabilecegini diistindiirmiistiir.

Ayrica, kilo kaybi, terleme ve ates gibi belirtilerin prevalansinin bu ¢alismada diger
calismalardan daha diisiik oldugu gozlemlenmistir (68, 73, 77). Bu farklilik,
calismamizin geriye doniik ve verilerin kisith olmasi, ¢alismaya dahil edilen hasta

sayisinin az olmasi kaynakli olabilecegi diisiiniildii. Yapilan ¢aligma tiglincli basamak
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bir saglik merkezinde yapildigindan dolay1, hastalarin sevk edildigi merkezden daha
oncesinde tedavi almis olmalar1 ve aileden alinan anamnezin giivenirligi g6z 6niinde
bulundurulmahdir. Orneklem sayis1 daha biiyiik popiilasyona ait olan ve ¢alisma
yontemi olarak prospektif caligmalarin yapilmasi, bu bulgularin daha iyi anlasilmasini

saglayacagini diisiinmekteyiz.

Calismamizda, c¢ocukluk g¢agi periferik lenfadenopatilerinde muayene bulgularinin
dagilimm inceledik. Biyopsi yapilan 126 hastanin tamaminda lenfadenopati tespit
edilmistir. Lenfadenopati yayginligia bakildiginda, hastalarin %34,1'inde jeneralize
lenfadenopati, %65,9'unda ise lokalize lenfadenopati oldugu belirlenmistir.
Lenfadenopati yerine bakildiginda, en sik goriilen yerler 6n servikal (%26,98) ve
submandibular (%18,25) bolgeler olmustur. Lenfadenopati boyutlarina gore
incelendiginde, hastalarin %0,8'inde lenfadenopati cap1 1 cm'den kiiglik elde edilen
bulgudan dolay1 degerlendirmeye alinmistir, %55,6'sinda 1-3 cm arasinda,
%43, 7'sinde ise 3 cm'den biiyiik olarak saptanmistir. Ayrica, hastalarin %97,6'sinda
BCG skar, %13,5'inde hepatomegali, %7,1'inde splenomegali, %4'Unde dispne

%?3,2'sinde 1se mediastinal adenopati tespit edilmistir.

Calismamizda, muayene bulgularinin maligniteye gore degerlendirilmesi sonucunda
splenomegali (p=0,027), dispne (p=0,042) gibi bulgularin malign olgularda daha sik
tespit edildigi goriilmiistiir. Bu farklar istatistiksel olarak anlamli olarak saptanmastir.
Diger muayene bulgular1 yoniinden ise istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit
edilmemistir (p>0,05) Bulgularimiz, literatiirdeki benzer calismalarla genel olarak
uyumlu olmakla birlikte, bazi farkliliklar da gostermektedir. Ornegin, hepatomegali ve
splenomegali oranlarmin benzerlik gosterdigi ¢aligmalar literatiirde mevcuttur. Heilig-
Smith ve ark. tarafindan yapilan bir c¢alismada (94), ¢ocukluk ¢agi periferik
lenfadenopatilerinde hepatomegali ve splenomegali oranlar1 benzer olarak
bulunmustur. Ancak, dispne gibi belirtilerin prevalansi konusunda literatiirdeki diger
calismalar ile kiyaslandiginda, bu semptomun bizim ¢alismamizda daha yiiksek bir
oranda bulundugu goriiliiyor (98). Bu farkliliklarin nedenleri ve klinik dnemleri daha

ileri arastirmalarla belirlenebilir.

Lenfadenopati boyutlarina iliskin bulgularimiz literatiirdeki diger calismalarla da

paralellik gostermektedir. Ozellikle lokalize lenfadenopatilerde 1-3 cm arasinda
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boyutlarin daha sik goriildiigli belirlenmistir. Kumral’in g¢aligmasinda olgularin
%28’inde 1cm’in altinda, %41,5’unda 1-3 cm arasinda, %30,5’unda 3cm’in lizerinde
oldugu saptanmistir (92). Oguz ve arkadaslarmin calismasinda ise olgularin
%21,9’unda lenfadenopati capt lem’in altinda, %42,2’sinde 1-3 cm arasinda,
%36’sinda 3cm’in {izerinde saptanmustir (77). Ibrahim ve arkadaslarinin ¢alismasinda
19 olgunun %78,9’unda lenfadenopati ¢ap1 3cm’in altinda, %21,1’inde 3cm’in

izerinde saptanmis (95).

Calismamizda lenfadenopati boyutunu malignite ac¢isindan degerlendirdigimizde, 1-3
cm arasindaki LAP larin %27,7’si malign, %72,3 benign, 3 cm zerindeki LAP’larin
%40,7°si malign, %59,3’0 benign saptanmistir. Bu sonugclar literatirdeki benzer
calismalarla da uyumludur. Ornegin, Kumral’in ¢alismasinda olgularin %28’inde
Icm’in altinda, %41,5’unda 1-3 cm arasinda, %30,5’unda 3cm’in {izerinde oldugu
saptanmustir (92). Benign lenfadenopatili hastalarin %81,4’tinde lenfadenopati boyutu
3cm’in altinda iken, malign lenfadenopatilerde bu oran %34,9 bulunmustur. Malign
olgularin %>58,3’linde lenfadenoapti ¢ap1 3cm’in {izerinde iken, benign olgularin
%44,5’unda lenfadenopati ¢apt 1-3 cm arasinda bulunmustur (93). Oguz ve
arkadaslarinin ¢aligmasinda ise olgularin %?21,9’unda lenfadenopati ¢apt lcm’in
altinda, %32,2’sinde 1-3 cm arasinda, %46’sinda 3cm’in iizerinde saptanmustir.
Malign grupta lcm’in altinda lenfadenopati saptanmamistir. Benign olgularin
%37,9’unda lenfadenopati ¢apt 1-3 cm arasinda, malign olgularin %385,6’sinda
lenfadenopati cap1 3cm’in iizerinde bulunmustur (99). Ibrahim ve arkadaslarmin
calismasinda 19 olgunun %78,9’unda lenfadenopati ¢ap1 3cm’in altinda, %21,1’inde

3cm’in tizerinde saptanmis (95).

Biyopsi yapilan hastalarin tamaminda sislik sikayeti oldugu, bu sikayetlerin %54,8’1
kronik %45,2’si akut oldugu ilk goéze carpan bulgu idi. Malignite ile iligkisine
baktigimizda ise biyopsi sonucuna gore akut sikayet siiresine sahip olgularin (<4 hafta)
%41,5 malign ,%58,5 bening kronik sikayet siiresine sahip olgularin ise %26,9 malign
,%73,1°1 beningndir. Bu bulgular benzer ¢alismalarla karsilastirildiginda literatiir ile

uyumsuz sonuglar elde edilmistir.
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Ornegin, Twist ve ark. ¢calismada malign lenfadenopatisi olan hastalarin %70'inde ii¢
haftadan uzun siiren lenfadenopati tespit edilmistir (90). Kumral'in ¢alismasinda
malign lenfadenopatisi olan hastalarin  %75'inde dort haftadan uzun siiren
lenfadenopati ve %60,8'inde dort haftadan kisa siiren lenfadenopati tespit edilmisti ve
lenfadenopati siiresindeki fark iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamliyd1 (92).
Oguz ve ark.'nin ¢alismasinda malign lenfadenopatisi olan hastalarin %96,4'tinde 4
haftadan uzun siiren lenfadenopati oldugu, benign lenfadenopatisi olan hastalarin ise
%061,8'inde 4 haftadan kisa siiren lenfadenopati oldugu saptanmistir (99). Srouji ve
arkadaslarina gore lenfadenopati vakalariin %19,6's1 6 haftadan az, %47,4'i 6-3 ay
ve %31,6's1 3 aydan uzun sirmiistiir (95). Cecen ve ark.’niprospektif ¢alisma
hastalariin %26,72'sinde bir haftadan kisa siiren lenfadenopati, %37,93'tinde bir ile
ti¢ ay arasinda, %7,75'inde U¢ ay ile bir yi1l arasinda ve % 27,58'inde bir yildan uzun
suren lenfadenopati vardi. Bu konuda yapilmis en degerli ¢alismalardan biri olan
‘periferik lenfodemin tan1 ve tedavisi 2009 Uluslararasi Lenfoloji Dernegi Konsensiis
Belgesi’ raporu da bizim sonucumuzla ¢elismektedir. Bu konsensusun belirttigi gibi,
lenfadenopatinin uzun siireli oldugu durumlarda genislemis lenf nodlarinin

¢ikarilmasina dikkat edilmesi gerektigini belirtir (22).

Yaygin olarak bilinen literatiir bilgilerine ters olan bu durumun nedeninin ¢aligmanin
geriye yonelik bir ¢alisma olup verilerinin kisitli olmasi, tiglincii basamak merkez ve
bolgenin tek cocuk onkoloji klinigi olmasit nedeni ile takip sonrasi tanisal
degerlendirme i¢in yonlendirmedir. Bir diger nedeni ise bu vakalarinin cerrahi
kliniklerinden biyopsi sonucu ile klinigimize refere edilmis olup ilk takiplerinin
pediatri klinigi tarafindan yapilmamis olmasi olabilir. Biyopsi zamani olarak
degerlendirildiginde malignite gelisimi agisindan akut olanlarda istatiksel olarak
anlamli goriilse (p <0,05) (Tablo 18) de sikayet siiresini dis merkezde gegirdigi ve
malign potansiyel tastyan LAP nedeni ile 3. Basmak merkezimize hastalarin refere
edildigi goriilmektedir. Daha genis O0rneklem gruplariyla ve prospektif caligmalara

ihtiya¢ vardir.

Calismaya dahil edilen, periferik lenfadenopati sikayeti olan hastalarin kesin ve ayirici
tanilar1 i¢in ileri tetkikleri yapilmisti: hastalarin periferik yayma bakilmig tamamina

biyopsi uygulanmis ve asagidaki sonuclara ulagilmisti. Hastalarin %99,2'sine periferik
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yayma yapilmis ve %3,2'sinde atipik hiicre saptanmistir. Viral markerler arasinda EBV

IgM (+) %2,38 ve CMV IgM (+) %0,79 oranlar1 belirlenmistir.

Kan kiiltiirii sonuglarma gére ise %0,79 M. Tubercilosis saptannustir. Ote yandan,
viral marker yilizdelerinin diisiik olmasinin nedeni, viral marker pozitifligi olan
hastalara biyopsi yapilmamasi ve tarafimiza sevk edilen hastalarin dis merkezde tahlil

yapilmis olmasi ve verilere ulagilamamasi olarak degerlendirilmistir.

Biyopsi kararmin nedenleri incelendiginde ise; %45,23'Unde LAP 6zelligi (sistemik
bulgular, anormal labaratuvar ve radyolojik bulgularin eslik etmesi) nedeniyle,
%13,49'unda LAP yerine bagh yiiksek klinik siiphe (supraklavikular yerlesim,
posterior servikal yerlesim), %11,9'unda takip siiresi, %9,52'sinde ek hastalik,
%8,73'linde LAP boyutunda artma, %0,3'inde LAP biiyiikligii (>4 cm LAP boyutu)
ve %0,3"linde mediastinal adenopati nedeniyle biyopsi yapilmistir. Biyopsi zamanina
bakildiginda, %37,3"linde 1-2 hafta iginde, %20,6'sinda 2-4 hafta icinde, %11,9'unda
4-6 hafta icinde ve %?28,6'sinda ise 6 haftadan daha uzun bir sirede biyopsi
gergeklestirilmistir. Biyopsi tlrl agisindan, eksizyonel biyopsi, ince igne ile
aspirasyon biyopsisi, tru-cut biyopsi ve kemik iligi biyopsisi yapilmistir. En sik
kullanilan biyopsi yontemi %65,9 ile eksizyonel biyopsi olarak belirlenmistir. Biyopsi

sonuglaria gore, %66,7's1 benign ve %33,3'li malign olarak rapor edilmistir.

Calismamizda, biyopsi nedeni ve biyopsi zamaninin maligniteye gore
degerlendirildigi sonuglara gore, biyopsi nedeni ve biyopsi zamani yOnlnden
istatistiksel olarak anlamli farklar bulunmustur. Biyopsi nedeni agisindan, LAP yeri
kaynakli yapilan biyopsi, malignite vakalarinda daha sik goriildiigii istatistiksel olarak
anlamli bir sekilde ortaya konmustur. Bu bulgu, spesifik bir bdlgedeki
lenfadenopatilerin  malignite riskini artirabilecegini gostermektedir. Bu nedenle
supraklavikuler lenfadenopati, posterior servikal yerlesimli lenfadenopatide daha
dikkatli olup ve erken biyopsi diistiniilmelidir (99, 100). LAPin baslangi¢c boyutunun
biiyiik olmasinin ise biyopsi kararinda daha az rol aldigini1 gézlemledik. Bu bulgular,
literatiirdeki cesitli caligmalarla paralellik gostermektedir. Ornegin, Rosa ve ark.
tarafindan yapilan bir ¢alisma, lenf nodu boyutunun biyopsi kararinda onemli bir
faktor olmadigini, bunun yerine semptomlarin siiresi ve siddetinin, 6zellikle malignite

riski altinda daha belirleyici oldugunu bulmustur (96).
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Bunula birlikte hastalarin sikayet ile basvurmasi ila hekimlerin ileri tetkik biyopsi
kararin1 almalar1 arasindaki siireyi irdeledigimizde biyopsilerin %38,3’{i bagvurudan
1-2 hafta icerisinde yapildigini tespit ettik. Bu durum literatiir ile farklilik
gostermektedir. Ornegin, Reddy ve ark. tarafindan yapilan bir calisma, takip siresinin
uzamasinin biyopsi kararinda 6nemli bir faktor olmadigimi belirtmistir (101). Literatir
ile farklilik gosteren bu durumun g¢alismamizin geriye doniik ve verilerin kisith
olmasindan, cerrahi kliniklerinden biyopsi sonucu ile refere edilmesinden, sistemik
bulgular, anormal lab. ve radyolojik bulgularin eslik etmesinden ({igiincli basamak
merkez ve bolgenin tek ¢ocuk onkoloji klinigi olmasi nedeni ile takip sonrasi tanisal
degerlendirme icin yonlendirme) ve LAP yerlesim yerinden (supraklavikular,

posterior servikal yerlesim) kaynakli oldugu diisiiniildii.

Laboratuvar parametrelerinin dagilimina bakildiginda, hemoglobin (HGB), lokosit
(LEU), trombosit (PLT), sedimantasyon hizi (Sedim), CRP (C-reaktif protein) ve LDH
(laktat dehidrogenaz) degerlerine odaklanilmistir. Bu veriler literatiirdeki pediatrik yas
periferik lenfadenopati hastalarinin genel bilgileriyle karsilastirildiginda, yapilan tani
yontemlerinin benzerlik gosterdigi goriillmektedir (40, 102, 103). Ancak, her bir
parametrenin 6zelinde daha ayrintili bir karsilagtirma yapabilmek i¢in daha fazla veri

bilgisine ihtiya¢ vardir.

Labaratuvar parametrelerinin malignite ile olan iliskilileri degerlendirdigimizde,
malign vasifta LAP’1 olan hastalarda l6kosit yiiksekligi (p:0,006) ve sedimantasyon
yiiksekligi (p:0,003) anlamli olarak daha fazla tespit edilmisti. Malign vakalarda
16kosit seviyelerinin benign vakalara gore anlamli olarak yiiksek oldugu bulunmustur.
Bu durum, 16kosit yiiksekliginin maligniteye isaret eden bir belirte¢ olabilecegini
diistindiirmektedir. Benzer sekilde, sedimentasyon hizinin da malign vakalarda benign
vakalara gore anlamhi bir sekilde yiiksek oldugu tespit edilmistir. Yiiksek
sedimentasyon hizi, viicutta inflamasyon veya enfeksiyon gibi patolojik siireglerin
varligin1 gosterebilir ve malignite ile iliskili olabilir. Literatiirle karsilastirildiginda,
I6kosit yiiksekligi ve sedimentasyon hizindaki bu bulgular, diger ¢alismalardaki
sonuclarla uyumlu goérinmektedir (6,9). Bu sonug, literatiirdeki degisken sonuglarla
uyumlu olup, Oksiiz ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir calismada anemi insidansinin

malign olgularda anlamli olarak daha yiiksek bulundugu, ancak diger parametrelerde
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istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadigi belirtilmistir (102). Oysa Song ve
Petridou’nun c¢alimalarinda yiiksek sedimantasyon degerinin malignite ile iliskili
oldugu rapor edilmistir (49, 94). LDH ve CRP degerleri incelendiginde ise her iki
parametrede de benign ve malign lezyonlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamistir. Bu sonug, literatiirdeki bazi c¢alismalarla uyumlu olup, Oguz ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada da LDH, sedimantasyon ve yiiksek CRP
diizeylerinin malign hastaliklarla iligkilendirildigi belirtilmistir (1). Ancak, Kumral ve
arkadaglarinin ¢alismasinda malignite lehine anlamli bir fark bulunamamustir (100).
Diger laboratuvar parametrelerinde (HGB, PLT, CRP, LDH) maligniteye gore
istatistiksel olarak anlamli farklar bulunmamistir. Ancak, her bir parametrenin tek
bagina degerlendirilmesi yerine, birlikte degerlendirildiginde veya diger klinik

bulgularla birlikte degerlendirildiginde daha anlamli olabilecegi unutulmamalidir.

Histopatoloji tipine gore malign ve benign sonuglarin dagilimina bakacak olursak 126
hastaya tanisal biyopsi yapilmis olup 120’sinin biyopsi sonuglar1 degerlendirilmistir.6
hastanin ise biyopsi sonucu tanimlanmamigtir. Bunun nedeni ise patoloji i¢in uygun
materyal alinmamast olarak degerlendirilmistir. Degerlendirilen 120 hastanin
%66,7 nde (80 vaka) sonug benign vasifta, %33,3 te (40 vaka) ise sonu¢ malign vasifta
cikmistir. Beningn vasifta olan olgularda en sik neden reaktif lenf nodu (%58,75) diger
nedenler ise graniilamat6z iltihabi olay (%16,25) abse (%7) iken malign vasifta en sik
neden lenfoma (%65) devaminda ise papiller tiroid ca metastazi (%10) saptanmustir.
Bu sonuglar literatiirdeki ¢caligsmalarla karsilastirdigimizda, Knight ve arkadaslariin
cocukluk cagi periferik lenfadenopatilerini inceledigi bir ¢alismada %52 reaktif lenf
nodu hiperplazisi, %32 graniilomat6éz hastalik, %13 malign hastalik ve %3 kronik
lenfadenit bulgusuna rastlanmistir. Bu bulgular, bizim elde ettigimiz sonuglarla biiyiik
Olciide ortiismektedir, ancak malign hastalik orani bizim ¢alismamizda daha yiiksektir
(%33,3). Bu durum, farkli hasta gruplarinin ve demografik 6zelliklerin incelendigi
calismalar arasinda dogal varyasyonlardan kaynaklaniyor olabilir (35). Ote yandan,
Spinelli ve arkadaglarinin bir calismasinda, eksizyonel lenf nodu biyopsisi yapilan 154
hastanin %16,9 unda spesifik ve nonspesifik lenfadenit bulgusuna rastlanmistir. Bizim
caligmamizda, benzer bir lenfadenit orami (%16,25) graniilamatdz iltihabi olay
seklinde saptanmistir. Bu durum, farkli calismalar arasinda bu tiir benign durumlarin

oransal dagilimmin benzer oldugunu goéstermektedir (104). Olu-Eddo ve ark.
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calismasinda 126 lenf nodu biyopsisi degerlendirilmis olup, 61 olguda (%48,4)
tiiberkiiloz lenfadenit, 32 olguda (%25,4) reaktif degisiklik, 22 olguda (%17,4)
hodking lenfoma, 7 olguda (%5,6) langerhans hicreli histiyositos olarak
degerlendirilmistir (105). Lefadenopati nedenlerimim ¢ok yaygin goriildiigii Afrika
iilkelerinde yapilan baska bir caligmada eksizyonel lenf nodu biyopsisi yapilan
cocukluk yas grubundaki 122 ¢ocuk degerlendirilmis; ¢ogu olguda kronik spesifik
inflamasyon (tlberkiloz, toksoplazmoz, histoplazmoz), %31 inde nonspesifik
lenfadenit ve %24 tinde malign nedenler bildirmistir (97). Benzeri cografyadan Mbise
ve ark.nin ¢alismasinda eksizyonel lenf nodu biyopsisi yapilan 257 olgu
degerlendirildi. %67,3 iinde tliberkiiloz lenfadenit, %20,6 sinda nonspesifik reaktif
lenfadenit, %11,3 tinde malignite ve %0,8 inde histiyositoz saptand1 (104). Sonug
olarak hem benign hem de malign lenfadenopatiler, cocukluk caginda karsilasilan

onemli bir durumdur.

Periferik lenfadenopati ile bagvuran olgularda, hastanin 6ykiisii ve fizik muayenesi
incelendikten sonra lenfadenopatinin ciddi bir duruma isaret edip etmediginin
degerlendirilmesi 6nemlidir. Etiyolojiyi belirlemek icin oncelikle 1yi bir dykii ve fizik
muayene sonrasinda non-invaziv testler secilmeli ve en kisa zamanda tam kan sayimi
ve periferik kan yaymasi yapilmalidir. Bir enfeksiyondan siipheleniliyorsa, hasta yedi
ila on gin boyunca ampirik antibiyotiklerle tedavi edilmelidir. Hastada spesifik bir
enfeksiyon oldugundan siipheleniliyorsa yukaridaki testlere ek olarak akciger grafisi,

serolojik testler veya spesifik tan1 yontemleri uygulanmalidir.
Cahsmamizin zayif yonleri

Sundugumuz ¢alisma, ¢ocuklu c¢ag1 periferik lenfadenopatiler konusunda ve
bolgemizdeki hastalarin 6zellikleri yansitan tanimlayici bir ¢alisma olmakla beraber

bazi zayif yonleri ve eksiklikleri bulunmaktadir.

Oncelikle, ¢aligmanin geriye yonelik olmasi zayif yonlerinden biridir: hastaneye
basvuran ve periferik lenfadenopati tan1 ve tedavisine alimacak c¢ocuklar1 prospektif
olarak taramak, bagvuru mevsim ve tarihleri ile birlikte, donem Ozellikleri ile birlikte

(6rnegin en yakm dénemde yasanilan COVID-19 pandemisinin bu duruma olan kisa
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ve uzun vadeli etkileri bir degisken faktor olabilirdi) taramak bu ¢alismay1 daha degerli
kilabilirdi.

Calismamizin bir diger zayif noktasi ise tani olan malign ve benign vasiflarini
ayirdigimiz lezyonlarin alt gruplar ile en ¢ok iliskilendirildikleri 6zellikleri ayr1 ayri

inceleyememis olmamiz bu ¢alismay1 zay1f kilmaktadir.
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6. SONUCLAR ve ONERILER

Sunulan bu ¢alismada, Ondokuz May Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghigi ve

Hastaliklar1 Anabilim Dal1 genel pediatri, pediatrik onkoloji, pediatrik hematoloji ve

cocuk KBB polikliniklerine bagvuran periferik lenfadenopati tanisi ile bagvuran 2339

hastadan tanisal biyopsi yapilan 126 hastasini retrospektif olarak incelendi. Hastalarin

%5,38ine (n:126) tanisal biyopsi yapilmis olup 1,71 i (n:40) malignite saptanmustir.

Calismaya dahil edilen hastalarin yas ve cinsiyet dagiliminda literatr ile
uyumlu oldugu, periferik lenfadenopati tanis1 alan ¢ocuklarin ¢ogunlukla
erkek olduklart ve malign vasifta lezyonlarin tan1 yasinin daha ileri oldugu
gorilmiistiir.

Periferik LAP biyopsilerinde malign ve benign dagilim kiz ve erkekler
arasinda benzer oranlardadir.

Benign tanili lezyonu olan hastalarda yas dagilimi 3-12 arasinda iken
malign tanili lezyonu olan hastalarin yas dagilimi >12 {izerinde y1gilmstir.
LAP ozellikleri arasinda ¢cogunlukla lokalize ve servikal- submandibular
yerlesimli lenfadenopatilerin daha sik oldugu, basvuru aninda da
boyutlarinin en sik 1 ila 3 cm arasinda oldugu goriilmiistiir

Malignite tanis1 alan bireylerinde dispne, splenomegali goriillme sikligi
anlamli olarak daha fazladir

Lenfadenopati gelisimi etiyolojinde evcil hayvan beslenmesinin rol aldigi
olgularda lezyonlar anlamli olarak daha sik benign vasiftadir

Malign lezyonlarda 16kosit sayisi ve sedimantasyon hizi anlamli olarak
daha yuksektir.

Bagvuru sirasinda dispne, splenomegali olan bireyleride periferik LAP
biyopsi sonucusun malignite yoniinde ¢ikma riski daha yuksektir.

Ultrasografi sik kullanilan tan1 yontemlerinden biridir.

Sonuglarimiz, periferik lenfadenopati nedeniyle basvuran olgular arasinda cesitli

faktorler arasinda farkliliklar oldugunu gostermektedir. Elde edilen veriler, hastalarin

biyopsi sonuclari, sedimentasyon hizi, tan1 yaslari ve biyopsi nedenleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli farkliliklar oldugunu gostermektedir. Bu bulgular, ¢ocukluk

cag1 periferik lenfadenopatilerine yaklasirken dikkate alinmasi gereken oOnemli
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parametreleri vurgulamaktadir. Biyopsi sonuglarina goére yapilan degerlendirmede,
malign lezyonlar ve benign lezyonlar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklar
belirlenmistir. Lenfoma, malign lezyonlarin ¢gogunlugunu olustururken, reaktif lenf
nodu en sik goriilen benign bulgudur. Bu sonuglar, biyopsi sonuglarinin dogru bir
sekilde yorumlanmasi ve hastalarin  yonlendirilmesinde o6nemli bir rol
oynayabilecegini gostermektedir. Sedimentasyon hizi ve tan1 yaslar1 gruplaria gore
yapilan analizlerde, malign lenfadenopatilerde daha yiiksek sedimentasyon hizi ve
daha yiiksek tani yaslar1 (ad6losan yas grubu) tespit edilmistir. Bu bulgular, bu
parametrelerin malignite riskini degerlendirmede potansiyel bir 6neme sahip oldugunu
gostermektedir. Cocukluk ¢agi periferik lenfadenopatilerine yaklasirken, kapsamli bir
degerlendirme siireci benimsenmelidir. Hastalarin yaslari, lenfadenopati capi, tani
stireci ve diger klinik bulgular dikkate alinarak bir algoritma olusturulmalidir. Tanisal

degeri yliksek olan parametrelerin belirlenmesi i¢in daha fazla ¢alisma yapilmalidir.

Sonug olarak, calismamiz ve literatiirdeki bulgular 1s1¢inda periferik lenfadenopati ile
bagvuran olgularda anamnez ve fizik muayene sonrasinda lenfadenopatinin ciddi bir
hastalik belirtisi olup olmadigi arastirilmalidir. Etiyolojiyi belirlemek igin iyi bir dyki
ve fizik muayeneden sonra non-invaziv testler se¢ilmelidir. Tam kan saymmi ve
periferik yayma ilk etapta yapilmasi gereken tetkikler olup, hastada spesifik olmayan
bir enfeksiyon diisiiniiliirse hastaya ampirik antibiyotik tedavisi uygulanmalidir.
Yukaridaki testlere ek olarak, belirli bir durum disiiniiliirse, iki yonlii akciger grafi,
serolojik testler veya spesifik hastalik teshis yontemleri kullanilmalidir. Bu muayene
ve tedaviden sonra tan1 konulamiyorsa ve lenfadenopatinin boyutunda gerileme ya da
kii¢iilme yoksa zaman kaybetmeden kesin tani i¢in lenf bezi biyopsisi yapilmalidir.
Son olarak; Periferik lenfadenopatili cocuklarda malignite veya graniilomatdz hastalik
icin endise verici klinik 6zellikler her pediatrist tarafindan dikkatlice degerlendirilmeli
ve aileyi gereksiz endiseye sevk etmemeli ciddi olgularinda hizli sekilde

yonlendirilmesi saglanmalidir
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