_.,\\\\\\\\\\‘ AN
= v STOWETI 54,4
&% ¥ X "n. ',.;‘,‘o_‘jfi“““\t‘\% ,4‘)-.‘
F L) :'c?’-": * ¥ x :."-Qv"r
H N\ HYA ¥ "%
ix AW YA}
r Y’
it HEY Bl
/ M P kS £
p &/ ok F [ i
[} =~ - R A . r4
L) Z Z (WA X L P
£ T N g K ST
", . # WX A KT
Y # T.C. N e O e
w ¥ * ik s
‘\\\\\\\\\\‘ = o o M
SAGLIK BAKANLIGI

ANKARA ETLiK SEHIR HASTANESI

COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI KLiNiGi

PERIFERIK LENFADENOPATI NEDENIYLE COCUK
HEMATOLOJi-ONKOLOJI POLIKLINIGINE
BASVURAN HASTALARIN RETROSPEKTIF

DEGERLENDIRILMESI

Dr. Ayse Ece GOKKAYA

TIPTA UZMANLIK TEZI

ANKARA /2024



_.,\\\\\\\\\\‘ AN
= v STOWETI 54,4
&% ¥ X "n. ',.;&o_‘jfim““‘:‘@ ,4‘)-.‘
F L) :'c?’-": * ¥ x :."-Qv"r
H N\ HYA ¥ "%
ix AW YA}
r Y’
i% HEY i PYT |xje)
/ M P kS £
p &/ ok F [ i
[} =~ - R A . r4
L) Z Z (WA X L P
£ T N g K ST
", . # WX A KT
Y # T.C. N e O e
W ¥ ¥ "ETLi g R
Yy = wlik SEHIE =
aan SRR - - SRS
SAGLIK BAKANLIGI

ANKARA ETLiK SEHIR HASTANESI

COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI KLiNiGi

PERIFERIK LENFADENOPATI NEDENIYLE COCUK
HEMATOLOJi-ONKOLOJI POLIKLINIGINE
BASVURAN HASTALARIN RETROSPEKTIF

DEGERLENDIRILMESI

Dr. Ayse Ece GOKKAYA

Tez Damismana:

Doc. Dr. Sule YESIL

TIPTA UZMANLIK TEZI

ANKARA /2024



TESEKKUR

Evlatlart olmaktan her zaman gurur duydugum, bana olan giivenlerini ve sevgilerini
her zaman hissettiren, desteklerini higbir zaman esirgemeyen, hayattaki en biiyiik sanslarim

olan canim annem Ayse GOKKAYA ve canim babam Saban Fatih GOKKAYA’ya,

Tez calismamin her asamasinda bana vakit ayiran, her konuda bana sabir ve iyi
niyeti ile yol gosteren, asistanlik siiresince ¢aligmaktan onur duydugum ve kendime 6rnek

aldigim ¢ok kiymetli tez danismanim Saym Dog. Dr. Sule YESIL’e,

Kendisini tanimis olmaktan mutluluk duydugum, tez ¢aligmam siiresince fikirlerini

ve desteklerini esirgemeyen degerli hocam Prof. Dr. Ersoy CIVELEK ’e,

Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 uzmanlik egitimim boyunca emegi gecen, mesleki
bilgi ve tecriibeleriyle bana rehber olan tiim hocalarima, uzmanlarima ve g¢ok degerli

basasistanlarima,

Asistan hekimlik siirecimde mesai arkadasi olmaktan ziyade dost oldugum, hem iyi
hem kotii giinleri paylastigim sevgili arkadaglarim Dr. Didem TATAR, Dr. Deniz YASAR,
Dr. Merve Nur MANAYV, Dr. Serra Nur GURBUZ ve Dr. Nezihe KOKER’e,

Birlikte calistigim ve giizel arkadasliklar kurdugum tiim asistan arkadaslarima,

Her 6zel glinde yanimda olurken, umutsuz anlarda da beni yalniz birakmayan canim

ablam Uzm. Dr. Sema ISIK ’a,
Gilintimii giizellestiren, ¢igekli bahgelere doniistiiren sayamadigim herkese,

Ve bir kadin olarak adimin 6niindeki doktor sifati ile iilkeme hizmet yolunda,
ilkelerinin 1s1¢inda tim varligimla ilerlemekten gurur duydugum Gazi Mustafa Kemal

ATATURK e,

Sonsuz tesekkiirlerimle. ..

Dr. Ayse Ece Gokkaya

Ankara, 2024



ICINDEKILER

TESEKKUR ......ooooviiieiieeteeeee ettt ettt sn st s st an st enenenas i
ICINDEKILER .........oooviiiieeeeeee ettt i
KISALTMALAR DIZINT ..o v
TABLOLAR DIZANI ...t vi
SEKILLER DIZINT ........cooviiiiiieeceece e vii
OZET ...ttt e e Vil
ABSTRACT .ottt ettt st e ettt ettt re et e e nenre e X
1. GIRIS VE AMAC ...ttt 1
2. GENEL BILGILER .........cocoiiiiiiitiiiciss ettt 2
2.1. LENFATIK SISTEM ..ottt 2
2.2. LENF NODLARINDA FiZYOLOJIK YAPI VE GELISIM ....ccccoeovviieerceee. 2
2.3. LENFADENOPATI PATOFIZYOLOJISI......coiiiiiiiiiininesneeeeene, 3
2.4. COCUKLARDA LENFADENOPATILERIN DEGERLENDIRILMES]I........... 4

B S R I 11101 -3 SO 4

2.4.2. Lenfadenopati Nedenleri..........cccccveviiiieiicie e 4
2.4.2.1. Yaygin Lenfadenopati Nedenleri............ccococvvivninininnnnc i 5

2.4.2.2. Lokalize Lenfadenopati Nedenleri.........ccocovviviiiiieieiencsenesee 7

N 0371 8

2.4.4. FIZIK IMUBYENE......oeiiieie ettt bbb 9
2.4.4.1. Lenfadenopatinin Yerlesim Yeri.......cccooeriiriiiiiniiienii s 9

2.4.4.2. Lenfadenopatinin BOYULU.........ccooveiiiiiiiiienceeeeee e 9

2.4.4.3. Lenfadenopatinin SUIESI........coorvvrrieieeinieieeseeeee e 10

2.4.4.4. Lenfadenopatinin NIteligl ........cccocveiviiiiiiiniiiee e 10

2.4.5. Laboratuvar TeSHIEI ......ccvviieiiee e 10

2.4.6. Radyolojik INCEIEMEIET ..........coeeiviveriiieeieieieieeceee e 11

o R - -\ OSSOSO 12

2.4.8. BIYOPST .ttt bbb 12

2.5. LENFADENOPATILERDE AYIRICI TANI .....coovoviviiiieieeieeeeee e, 13
2.5.1. Lenfadenopatilerle Karisabilen Konjenital Lezyonlar..............cccoceviennine 13



2.5.2. ENTEKSIYONIAN .....coviiiiiiice et 13

2.5.3. Enfeksiyon Dis1 Lenfadenopati Yapan Nadir Nedenler ...........cccccevvinenns 14
2.5.3.1. Kikuchi Fujimoto Hastaligi (Histiositik Nekrotize Lenfadenit) ....... 14
2.5.3.2. Kawasaki Sendromu (Mukokutan6z Lenf Nodu Sendromu)............ 15
2.5.3.3. Rosai-Dorfman Hastaligi (Masif Lenfadenopati ile Siniis

HISHIYOSITOZU) ...veevveiie e 15
2.5.3.4. Castleman Hastal1Z1 ........ccccovviiiiiiiiiiiiiiie e 15
2.5.4. Lenfoproliferatif ve Immiinolojik HastaliKlar...............cceeveverricrercnnnnn. 16
2.5.5. Neoplastik Hastaltklar............ccooiiiiiiiiiiiie e 17
3. GEREC VE YONTEM ........c.ccooiiiiieieeeeeeeeeees ettt enes s, 19
3.1. ISTATISTIKSEL INCELEMELER .......cccccecsviviiieieierieeeeeeseseeeee e en s 20
A, BULGULAR ...o.ovieeeeeeeeeteete ettt n sttt n st s st anenensnens 21
4.1. HASTALARIN TANIMLAYICI OZELLIKLERI........cccooviirreiiecsscreerenns 21
4.2. HASTALARIN EK SEMPTOM VE ENFEKSIYON OZELLIKLERI ............ 22
4.3. LENFADENOPATILERIN BOYUTLARI, PATOLOJIK BOYUTTA
OLMA SIKLIKLARI VE BOLGELERE GORE DAGILIMLARTI................. 23
4.4. HASTALARIN ABDOMEN MUAYENE SONUCLARI ......c.cccoovviveirrinnnn. 24
4.5. BUYUMUS LENF NODLARININ USG OZELLIKLERI........cccccocvvurriinnne, 25
4.6. HASTALARIN TAM KAN SAYIMI VE BIYOKIMYA LABORATUVAR
TEST SONUCLARI .......ovviviiieeeeieseeseeetesseesenes s asn st enssaan s 26
4.7. HASTALARIN VIRAL SEROLOJIi LABORATUVAR TEST
SONUGCLARI......coitieeiieeeeieesete e ese st tese et ses s st en st as st enss s ne s 27
4.8. HASTALARIN PERIFERIK YAYMA OZELLIKLERI ......c.cccoovvviveiiienan. 28
4.9. HASTALARIN ABDOMINAL USG SONUCLARI........cocccovevriirerrerssnenns 28
4.10. LENFADENOPATILI HASTALARA BiYOPSI YAPILMA SIKLIGI VE
SONUGCLARI......coitieeiieeeeieesete e ese st tese et ses s st en st as st enss s ne s 29
4.11. LENFADENOPATILI HASTALARIN TAKIP VE TEDAVI SURECIH ........ 29
4.12. BENIGN VE MALIGN LAP HASTALARININ TANIMLAYICI
(07223 51511 € 52} 2 (RSO 30
4.13. BENIGN VE MALIGN LAP HASTALARININ EK SEMPTOM VE
ENFEKSTYON OZELLIKLERI........cccoooviiiiiieiiieeiees e en s 31
4.14. BENIGN VE MALIGN LAP HASTALARINDA LENF NODLARININ
YERLESIM YERLERI........ccoitiiiiiiesiceeseeee et 32
4.15. BENIGN VE MALIGN LENF NODLARININ USG OZELLIKLERI ......... 32



4.16. BENIGN VE MALIGN LAP HASTALARININ BATIN FizZiK

MUAYENE BULGULARI «.ov ettt e e eeeeeeraeseeneeseeseeeae e 33
4.17. BENIGN VE MALIGN LAP HASTALARININ PERIFERIK YAYMA
BULGULARI .ottt ettt e e e eeeteeaa e sesaaesaseseessaseseessensaneesessaeeeens 34
4.18. BENIGN VE MALIGN LAP HASTALARININ TAM KAN SAYIMI VE
BIYOKIMYA LABORATUVAR TEST SONUCLARL........ccccceceereerererennn. 34
4.19. BENIGN VE MALIGN LAP HASTALARININ VIRAL SEROLOJI
SONUCLARININ KARSILASTIRILMASI ......coiiieeessseee e, 36
4.20. ANTIBIYOTIK TEDAVISI VERILEN VE VERILMEYEN
HASTALARIN KARSILASTIRILMAST ....ocooviviiiieeeseeete e 37
4.21. AILEDE MALIGNITE OYKUSU OLMA DURUMUNA GORE
HASTALARIN KARSILASTIRILMAST ....c.cooviviiiieeiseeeee e 38
o I R I 15317 N 39
L0 0 L Ll 7N 2 TP 52
KAYNAKLAR oottt e et e e e e e e ee et st e et eeeaeeee st eeereeseeeeeseesaeseesressaeens 55
(07€) 00317 1 15T 60
ELER oottt et et e e e e et e e e et et e e et e et e e ete e s et eaeeresaeeeeee et e e e e eteereeereererannens 62
EK-1. EtiK KUIUL KIAE FOIMMIU .ovvvvvieiieieieeeieeseeessesesesesssesesssesssssssessssssssssssssssssnsnnnnnnns 62



ALS
ANS
BCG
BT
CMV
CRP
EBV
ESH
HGB
HHV-6
HIV
HSV
1gG
IgM
IiAB
LAP
LDH
MCV
MRG
PAAG
PFAPA
PLT
RSV
USG
USYE
WBC

KISALTMALAR DIZIiNi

- Absolii Lenfosit Sayist

: Absolii Notrofil Sayisi

: Bacillus Calmette-Guerin

- Bilgisayarl1 Tomografi

- Sitomegaloviriis

: C-Reaktif Protein

: Epstein-Barr Virtis

: Eritrosit Sedimentasyon Hizi

: Hemoglobin

: Insan Herpes Viriisii-6

: Insan Immiin Yetmezlik Viriisii
: Herpes Simpleks Viriisii

: Immiinoglobulin G

: Immiinoglobulin M

: Ince igne Aspirasyon Biyopsisi
: Lenfoadenopati

: Laktat Dehidrogenaz

: Ortalama Hiicresel Hacim

: Manyetik Rezonans Goriintiileme
: Posteroanterior Akciger Grafisi
- Periyodik Ates, Aftdz Stomatit, Farenjit ve Servikal Adenit
: Trombosit Sayist

: Respiratuvar Sinsityal Viriis

- Ultrasonografi

: Ust Solunum Yolu Enfeksiyonu

: Lokosit Sayisi



TABLOLAR DiZIiNi

Tablo 1. Cocuklarda Yasa Gore Lenfadenopatinin Enfeksiy6z Nedenleri ...................... 5
Tablo 2. Lenf Nodlarinin Lokalizasyona Gore Drene Olduklart Bolgeler ve
Lenfadenopati NEAenIeri...... ... 8
Tablo 3. Lenfadenopati Yapabilecek 11aglar ...........cccccvveveriecieiieiiiceiieeeseceese e, 16
Tablo 4. Lenfadenopati Dis1 Olgularin Dagilimi .........cccoovvevviiieiieieiiesie e e e 21
Tablo 5. Hastalarin Tanimlayict OZelliKIEri . .......c.ccvvieeverieeieicieiecreieee e, 22
Tablo 6. Hastalarin Ek Semptom ve Enfeksiyon Ozellikleri .............coovvevrrcueirircrnnene, 24
Tablo 7. Fizik Muayenede Biiylimiis Lenf Nodlarinin Bolgelere Gore Dagilimu,
Boyutlar1 ve Patolojik Boyutta Olma SikliKIart.......cccccooviiiiiiiiiiiie 24
Tablo 8. Fizik Muayenede Abdomen Muayenesi SONUGIart ...........cccocvreieiiereienennen. 25
Tablo 9. Biiyiimiis Lenf Nodlarmin USG’deki OzelliKIeri .............cccoevrvvevrrcrerrircrnnnne, 25
Tablo 10. Tam kan Sayimi ve Biyokimya Test SOnuglart ...........cccceovvvreiiiienciinennen, 26
Tablo 11. Viral Seroloji SONUGLATT...........cceiiiiiiiiiiiiiees e 27
Tablo 12. Periferik Yayma OzelliKIEri ...........c.cceueveeveirieeierieieeeseee e, 28
Tablo 13. Abdominal USG OZelliKIETi..........vurerrrrrerrereieeeeneeeeneeseesesessesseseesseseeneenees 28
Tablo 14. Benign ve Malign LAP Hastalarmin Tamimlayici Ozellikleri ....................... 30
Tablo 15. Benign ve Malign LAP Hastalarinin Ek Semptom ve Enfeksiyon

(07775 11154 (56 BSOSO U PR PO PP PTTPRTRPRPRO 31
Tablo 16. Benign ve Malign LAP Hastalarinda LAP Yerlesimi........cccooeveniniininnnnns 32
Tablo 17. Benign ve Malign Olan Lenf Nodlarmin USG Ozellikleti..............c..cocve...... 33
Tablo 18. Benign ve Malign LAP Hastalarinin Batin Fizik Muayene Bulgulart........... 34
Tablo 19. Benign ve Malign LAP Hastalarin Periferik Yayma Bulgulart ..................... 34

Tablo 20. Benign ve Malign LAP Hastalarinin Tam Kan Sayim1 ve Biyokimya
Laboratuvar Test SONUGIATT.......ccuiiiiiiiiiiie e nee e 35

Tablo 21. Benign ve Malign LAP Hastalariin Viral Seroloji Sonuglarinin
KargilagtiriImast .....oo.veiiiiiiiiie e 36

Tablo 22. Antibiyotik Tedavisi Verilmeyen ve Verilen Hastalarin Karsilagtirilmasi.... 37

Tablo 23. Ailede Malignite Oykiisiine Gore Hastalarin Karsilastirilmast ..................... 38

Vi



SEKILLER DiZINi

Sekil 1. Lenf Nodunun YapiST .....coiuviiiiiiiiiie it 3
Sekil 2. Hastalardaki LDH Yiikseklik DUrUMU .......cccooveiieniiiiniienie e 27
Sekil 3. Benign ve Malign Hastalardaki LDH Yiikseklik Durumu ........cccccoveeivenirnnenne 35
Sekil 4. Benign ve Malign Hastalardaki Viral Seroloji Sonuglart..........cccccvvvuevveriennnene. 36

vii



OZET

GIRIS VE AMAC: Lenf nodu biiyiimesi ¢ocukluk ¢aginda sik goriilen bir
bulgudur. Genellikle benign olmakla birlikte malignite gibi ciddi hastaliklarin da ilk
bulgusu olabilir. Calismamizda periferik lenfadenopati (LAP) ile bagvuran hastalarin
demografik, klinik, laboratuvar ve goriintiileme bulgularmnin dagilimi incelenerek;
benign ve malign LAP ayriminda ayirt edici Ozellik olarak kullanilabilecek
parametrelerin belirlenmesi amaglandi. Boylece Cocuk Sagligi ve Hastaliklar
hekimlerine lenfadenopatili hastalarin takip standardizasyonu agisindan yol

gosterilmesi ve literatiire katk1 saglanmasi amaglandi.

GEREC VE YONTEM: Ankara Etlik Sehir Hastanesi Cocuk Hematoloji-
Onkoloji  poliklinigine 01.01.2023-01.07.2023  tarihleri arasinda periferik
lenfadenopati ile bagvuran 512 hastanin verileri geriye doniik olarak incelendi. Fizik
muayenesinde 1 cm’den kiiciik lenfadenopatisi olan hastalar, immiin yetmezlik tanisi
olan hastalar, Cocuk Hematoloji-Onkoloji poliklinigine yalnizca bir kez basvurusu
olan hastalar, 18 yasindan biiylik olan hastalar ve lenfadenopati dis1 kitlesi olan
hastalar caligmaya dahil edilmedi. Calismaya dahil edilen hastalarin demografik,

klinik, laboratuvar ve goriintiileme bulgular1 kaydedildi.

BULGULAR: Calismaya dahil edilen 418 hastadan 248’i (%59,3) erkek,
170’1 (%40,7) kiz idi. Hastalarin 11’ine (%2,6) eslik eden sistemik semptomlar,
patolojik lokalizasyonda LAP ve boyutu 2cm’den biiyiik olup takibinde hizla
biiylimeye devam eden sert ve/veya fikse LAP sebebiyle biyopsi yapildi. Hastalarin
41171 (%98,3) benign; 7’si (%]1,7) ise malign hastalik tanisi aldi. Malign vakalarda
yas ortancast benign vakalara kiyasla daha yiiksek saptandi. Hastalarimizda en sik
servikal (%74,2) lenf nodu tutulumu goriilirken; malign grupta en sik
supraklavikular (%57,1) lenf nodu tutulumu goriildii. Benign lenf nodlarinin ¢ogu
hareketli ve yumusak; malign lenf nodlarinin ¢ogu hareketli ve sert olarak goriildii.
Posteroanterior akciger grafisi c¢ekilen 271 hastadan 6’sinda (%2,2) mediasten
genisligi saptandi. Mediasten genisligi olan hastalarin 4°i (%66,6) malignite tanisi

aldi.
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SONUC: Calismamizda lenfadenopatilerin ¢ogu benign kaynakli bulundu.
Lenfadenopatiler genellikle benign olsa bile lenfadenopatili hastada malignite
ihtimali olabilecegi akilda tutulmalidir. Ayrintili 6ykii ve fizik muayene ayirici tanida
bliyiik 6nem tasimaktadir. Ayirici tanida diisiintilebilecek olasiliklarin bilinmesi;
lenfadenopatinin  etkili bir sekilde degerlendirilmesini ve tanimlanmasini

saglayacaktir.

Anahtar Kelimeler: Lenfadenopati, Malignite, Lenf Nodu



ABSTRACT

INTRODUCTION AND OBJECTIVE: Lymph node enlargement is a
common finding in childhood. While it is generally benign, it can also be the first
sign of serious diseases such as malignancies. Our study aimed to analyze the
distribution of demographic, clinical, laboratory, and imaging findings of patients
presenting with peripheral lymphadenopathy (LAP), and to identify parameters that
can be used as distinguishing features between benign and malignant LAP. Thus, the
goal was to provide guidance for Pediatric Health and Diseases physicians in terms
of standardization of follow-up for patients with lymphadenopathy and to contribute

to the literature.

MATERIALS AND METHODS: Data from 512 patients who presented
with peripheral lymphadenopathy to the Ankara Etlik City Hospital Pediatric
Hematology-Oncology outpatient clinic between 01.01.2023 and 01.07.2023 were
retrospectively analyzed. Patients with lymphadenopathy smaller than 1 cm during
physical examination, those diagnosed with immunodeficiency, patients who only
presented once to the Pediatric Hematology-Oncology outpatient clinic, patients
older than 18 years, and patients with masses other than lymphadenopathy were not
included in the study. Demographic, clinical, laboratory, and imaging findings of the

included patients were recorded.

RESULTS: Of the 418 patients included in the study, 248 (59.3%) were
male, and 170 (40.7%) were female. Biopsies were performed on 11 patients (2.6%)
due to systemic symptoms accompanying pathological localization of LAP and its
size being larger than 2 cm, which continued to rapidly increase in size, and being
hard and/or fixed LAP. A diagnosis of benign disease was made in 411 patients
(98.3%), while 7 patients (1.7%) were diagnosed with malignant diseases. The
median age of patients in the malignant group was found to be higher compared to
those with benign conditions. Cervical lymph nodes were the most commonly
involved site (74.2%) in our patients, while the supraclavicular lymph nodes were
most frequently involved (57.1%) in the malignant group. Most of the benign lymph

nodes were mobile and soft, while most of the malignant lymph nodes were observed



to be mobile and hard. Among the 271 patients who had a posteroanterior chest
radiograph, mediastinal widening was detected in 6 (2.2%), and 4 of these patients

(66.6%) were diagnosed with malignancy.

CONCLUSION: Our study found that the majority of lymphadenopathies
were of benign origin. Although lymphadenopathies are usually benign, the
possibility of malignancy in a patient with lymphadenopathy should be kept in mind.
A detailed history and physical examination are of great importance in differential
diagnosis. Knowing the possibilities that can be considered in the differential

diagnosis will enable the effective evaluation and identification of lymphadenopathy.

Keywords: Lymphadenopathy, Malignancy, Lymph Node
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1. GIRIS VE AMAC

Lenf nodu biiylimesi ¢ocukluk caginda sik goriilen bir bulgudur ve ailelerde
endiseye sebep olabilir. Saglikli cocuklarin %38-45’inde lenf nodlar1 palpe edilebilir
(1, 2). Lenfadenopatiler genellikle iyi huyludur ancak malignite gibi ciddi
hastaliklarin da ilk bulgusu olabilir. Ayirict tan1 yapabilmek i¢in hastanin yasi,
lenfadenopati stiresi, fizik muayenede lenfadenopati boyutu, lokalizasyonu ve
karakteri, bagvuru aninda eslik eden ek semptomlar ve siiresi, batin muayenesi

detayl bir sekilde degerlendirilmelidir.

Cocuklarda servikal bolge lenfadenopatileri genellikle viral {ist solunum yolu
enfeksiyonlarina bagli olarak ortaya c¢ikar ve cogunlukla benign kaynakli olarak
degerlendirilir. Supraklavikular lenfadenopati ise her zaman patolojik kabul edilir ve
genellikle bir malignite varligimi diisiindiiriir. Fizik muayenede lenfadenopatinin
yumusak kivamli ve/veya agrili olmasi daha ¢ok enfeksiydz kaynakli etiyolojileri
diisiindiiriirken; fikse ve sert kivamda olmasi ise daha ¢ok malign kaynakli oldugunu

diistindiirtr.

Biiylimiis bir lenf nodunun zamaninda ve dogru bir sekilde degerlendirilmesi,
ayirict  tanida  diisiiniilebilecek olasiliklarin - akla getirilmesi ve hangilerinin
arastirtlmas1 gerektigine karar verilmesi olduk¢a Onemlidir. Boylelikle gereksiz

tanmisal testlerin ve tedavilerin kullanilmasi1 6nlenecektir.

Calismamizin amaci1 Ankara Etlik Sehir Hastanesi Cocuk Hematoloji-
Onkoloji  poliklinigine  01.01.2023-01.07.2023  tarihler1 arasinda periferik
lenfadenopati ile bagvuran hastalarin demografik, klinik, laboratuvar ve goriintiileme
bulgularinin dagilimini ortaya ¢ikarmaktir. Bununla birlikte ¢alismamizda benign ve
malign LAP ayriminda; ayirt edici 6zellik olarak kullanilabilecek fizik muayene,
laboratuvar ve goriintiileme sonuclar1 ile Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 hekimlerine
lenfadenopatili hastalarin takip standardizasyonu agisindan yol gdstermeyi ve

literatiire katki saglamay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. LENFATIK SISTEM

Lenfatik sistem; sivi ve proteinleri interstisyel alandan toplayarak kan
dolasimina geri kazandiran tek yonlii bir tasima sistemidir (3). Lenfatik sistem;
lenfatik damarlar ve lenfatik dokulardan olusur. Lenfatik damarlar, lenf bezlerine
lenf sivisini tasir, bu sivi siniislerden siiziiliir, yabanci organizmalar fagositler
tarafindan fagosite edilir ve antijenlerin ¢evresindeki lenfositlere sunulur. Boylece

antikor tiretimi ve T hiicre yanit1 uyarilir (4).

Lenfatik dokular primer, sekonder ve tersiyer lenfoid dokular olmak iizere ii¢
gruptan olusur. Primer lenfoid dokular olan timus ve kemik iligi; olgun lenfositlerin
tiretiminden sorumludur. Sekonder lenfoid dokular olan lenf nodlari, dalak ve peyer
plaklarinda eksojen antijen uyarisina karsi antijen spesifik B ve T lenfositler ¢ogalir
ve farklilagir. Viicudun geri kalan dokular1 tersiyer lenfoid dokular olarak kabul
edilir. Tersiyer lenfoid organlar normalde yalnizca birkag lenfoid eleman barindirsa
da antijen uyarist ile lenfositler bu bdlgelerde toplanabilir. Lenfatik dokular viicudun

mikroorganizmalara kars1 savunmasinda 6nemli rol oynar (5).

2.2. LENF NODLARINDA FiZYOLOJIK YAPI VE GELIiSiM

Lenf nodlar1 lenfatik sistemin her yerinde bulunmasina ragmen, 6zellikle bas
ve boyun bolgelerinde yogunlasmustir (6). Lenf nodlart anatomik ve fonksiyonel

olarak distan i¢e dogru korteks, parakorteks ve medulla olarak ii¢ kisima ayrilir (7).
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Sekil 1. Lenf Nodunun Yapisi (8)

Lenf nodlar1 yabanci antijenler ile, mononiikleer—fagositlerin ilk
karsilastiklar1 bolgelerdir. Viicut i¢in yabanci olan pek cok antijen, kan dolagimindan
cok deri, gastrointestinal sistem ve solunum yolu aracilig ile viicuda girerek lenfoid
dolagima katilir. Kapsiil iizerindeki afferent lenfatik kanallar kendilerine drene olan
bolgeden antijenik yapilari lenf noduna getirir. Kortekste ve parakortikal bolgelerde
bulunan B ve T lenfositleri igeren alanlar, antijenik uyarilma sonucu bu yapilara karsi
sensitize olur ve reaktif hiicrelerle birlikte antikor salgilayan plazma hiicreleri olusur.
Hiicreler efferent lenfatik kanallar ile lenf nodundan ayrilarak duktus torasikus

yoluyla sistemik dolasima katilir (9).

2.3. LENFADENOPATI PATOFIZYOLOJiSi

Lenfadenopati; lenf nodlarinda herhangi bir sebeple meydana gelen boyut ve
yap1 degisikligidir. Lenf nodunun normal yapisinda bulunan lenfosit, plazma
hiicreleri, monosit, histiyosit gibi intrensek hiicrelerin proliferasyonu veya nétrofiller,
malign hiicreler gibi ekstrensek hiicrelerin infiltrasyonu; lenf nodundaki biiyiimeye
sebep olabilir (6, 10).



2.4. COCUKLARDA LENFADENOPATILERIN DEGERLENDIRILMESI

Lenf nodu biiyiimesi c¢ocuklarda sik Kkarsilagilan bir fizik muayene
bulgusudur. Cogunlukla lokal veya sistemik enfeksiyona yanit olarak ortaya ¢ikar.
Lenf nodu biiyiimesi genellikle benign sebeplerden kaynaklansa da, daha az bir grup
hastada altta yatan ciddi bir hastaligin bulgusu olabilir (10).

2.4.1. Tanmimlar

Lenfadenopati, lenf bezini tutan herhangi bir hastalik siirecinde, lenf nodunda
meydana gelen boyut ve yapr degisikligidir. Servikal ve aksiller bolgede 1 cm,
inguinal bolgede 1,5 cm, epitroklear bolgede 0,5 cm’den biyiik lenf nodu varligi ve
popliteal bolgede ise herhangi bir boyutta palpe edilen bir lenf nodu lenfadenopati
olarak tanimlanir. Lenfadenit; lenf nodlarinin kendisinde gelisen inflamatuar siiregte
lenf nodu biiyiimesi yaninda agri, eritem, 1s1 artist gibi inflamasyon bulgularinin
olmasidir (6, 11). Reaktif lenfadenit ise komsu yapilardaki enfeksiyon ya da sistemik
bir enfeksiyon etkenine yanit olarak lenf nodundaki selim hiicrelerin prolifere olmasi
olarak tamimlanir. Cocuklarda lenfadenopatinin en sik sebebi enfeksiyona sekonder
gelisen reaktif hiperplaziler iken bunun da en yaygin sebebi, viral iist solunum yolu
enfeksiyonlaridir (12, 13).

Birbirine komsu veya sadece bir anatomik bolge ile sinirli olan LAP’lar
lokalize LAP; birbirine komsu olmayan farkli anatomik bolgelerdeki iki veya daha
fazla bolgede tutulum olan LAP’lar ise generalize LAP olarak adlandirilir. Lenf
nodlarmin belirli bir bélgede ¢ok sayida, birbirine yakin olarak tespit edilip kitlesel

bir gériiniim olusturmasi konglomere LAP olarak tanimlanir (14, 15).

2.4.2. Lenfadenopati Nedenleri

Lenfadenopati etiyolojisini saptamada iyi bir oyki almak en Onemli
basamaktir. Hastanin yasi, lenf nodu biiylimesinin olas1 nedenini ortaya koymada
onemlidir. Yenidoganlarda lenf nodu biiyiimesi toksoplazma veya sitomegaloviriis

(CMV) gibi konjenital bir enfeksiyonu temsil edebilir. Bes yasindan kiigiik



cocuklarda lenf nodu biiyiimesinin enfeksiydz bir nedeni olma olasiligi daha

yiiksektir. Adolesanlarda ise etiyolojide malignitelere rastlanma olasiligi artar (11).

Tablo 1. Cocuklarda Yasa Gore Lenfadenopatinin Enfeksiy6z Nedenleri (16)

Yas Etken
Yenidogan S. aureus, Grup B streptokok, CMV, Toksoplazmozis
0-1 yas S. aureus, Grup B streptokok
1-5 yas Grup A B-hemolitik streptokok, S. Aureus, S. Pyogenes,

Atipik mikobakteriler

OKkul ¢ag1 ve Adolesan | Anaerobik bakteriler, EBV, CMV, Toksoplazmozis, Kedi
Tirmig1 Hastaligi, Tiiberkiiloz

Lenf nodu biiylimesinin siiresi de olasi nedeni belirlemede onemli katki
saglar. Dort haftadan kisa siiren bir lenfadenopati varliginin akut viral veya
bakteriyel enfeksiy6z durumlar1 temsil etmesi daha olasidir. Dort haftadan uzun
stiren kronik lenfadenopati ise malign hastaliklar1 ya da kronik enfeksiyonlari akla
getirmelidir (11).

Lenf nodu biiyiimesinin lokalize ya da generalize olmasi da etiyolojiyi

belirlemede rol oynar.

2.4.2.1. Yaygin Lenfadenopati Nedenleri (16, 17)
a. Enfeksiyonlar

I. Viral Enfeksiyonlar; Epstein-Barr Virus (EBV), CMV, Kizamik,
Kizamikgik, Varisella, insan immiin yetmezlik viriisii (HIV), Herpes Simpleks Virus,

Respiratuvar sinsiyal viriis (RSV), Adenoviriis, Insan herpes viriisii 6 (HHV-6).

ii. Bakteriyel Enfeksiyonlar; Stafilokoklar, Streptokoklar, Anaerob
bakteriler, Actinomyces spp., Mycobacterium tuberculosis ve atipik mikobakteriler,

Bartonella henselae, Brucella spp., Salmonella typhi, Corynebacterium diphteriae,



Chlamydia trachomatis, Lymphogranuloma venereum, Francisella tularensis, ,

Calymmatobacterium granulomatis.

iii. Protozoa Enfeksiyonlari; Toksoplazmozis, Malaria,

Trypanosomiasis

Iv. Mantar Enfeksiyonlari; Coccidioidomycosis, histoplazmoz,

Cryptococcus, aspergilloz
v. Spiroket Enfeksiyonlar1; Sifilis, Rickettsia typhi
Vi. Asilama sonrasi; Kizamik, Difteri-tetanoz-bogmaca ve Bacillus
Calmette-Guerin (BCG) asilarindan sonra lenf nodlari biiyiiyebilir (17).
b. Otoimmiin Hastahklar
i. Juvenil Romatoid Artrit
ii. Sistemik Lupus Eritamatosis

iili. Kronik Granulomatoz Hastalik

c. Asirt Duyarhhik Reaksiyonlar:
I. Serum Hastaligi
ii. Tlag Reaksiyonlari; Ornegin, Fenitoin, Primetamin, Fenilbutazon,
Allopurinol, Izoniazid ve Antitiroid ilaglar
d. Depo Hastaliklar1
i. Niemann-Pick Hastaligi
Il. Gaucher Hastalig1

iii. Sistinozis



e. Lenfoproliferatif Hastahklar

I. Masif Lenfadenopati ile Siniis Histiyositozu (Rosai-Dorfman

hastalig1)
ii. Langerhans Hiicreli Histiyositoz
Iii. Otoimmiin Lenfoproliferatif Sendrom

Iv. Castleman hastaligi (Anjiyofollikiiler lenf nodu hiperplazisi)

f. Neoplastik Hastahklar
i. Lenfomalar; Hodgkin Lenfoma, Non-Hodgkin Lenfoma
Ii. Losemiler; Akut Lenfoblastik Losemi, Myeloblastik Losemi

iii. Solid Tumorlerin Lenf Nodu Metastazlari

g. Diger Hastaliklar
i. Sarkoidoz
Ii. Kawasaki sendromu (Mukokutandz lenf bezi sendromu)
iii. Kikuchi-Fujimoto hastaligi

iv. Periyodik ates, aftéz stomatit, farenjit ve servikal adenit sendromu
(PFAPA sendromu)

2.4.2.2. Lokalize Lenfadenopati Nedenleri

Lokalize lenf nodu biiyiimesi; lenf nodunun primer enfeksiyonundan ya da o
lenf noduna drene olan bdlgedeki bir enfeksiyondan kaynaklanabilir. Lenf nodlarinin
bulunduklar1 lokalizasyon, drene olduklar1 bolgeler ve en sik lenfadenopati yapan

nedenler Tablo 2°de gosterilmistir.



Tablo 2. Lenf Nodlarmin Lokalizasyona Gore Drene Olduklari Bolgeler ve
Lenfadenopati Nedenleri (8, 18)

Lokalizasyon

Lenfatik Drenaj

Nedenleri

Bas

Submaksiller/Submental

Dis, Dis eti, Yanak
mukozasi

Farenjit, Dis absesi,
Gingivostomatit

Suboksipital

Sagli derinin arka kismi

Pedikulosis kapitis, Tinea
Kapitis, Seboraik dermatit

Pre-Postaurikiiler

Go6z kapagi, Konjonktiva,
Yanak, Temporal Skalp, D1s
kulak ve arkasi

Oftalmik enfeksiyonlar,
Kulak enfeksiyonlari, Viral
enfeksiyonlar

Boyun

On Servikal

Agiz, Dil, Parotis, Tiroid,
Larenks, Trakea, Farenks

Viral-Bakteriyal iist solunum
yolu enfeksiyonlari, Farenjit,
Parotit, Losemi, Lenfoma,
Tiroid kanser metastazi

Arka Servikal

Nazofarenks, Skalp 6n
kismi

Nazofarengeal kanserler,
Hodgkin ve Non-Hodgkin
Lenfoma, Noroblastom

Mediastinal

Akciger, Kalp, Timus

Tiimor ve kistlerin sebep
oldugu mediastinel kitleler,
Teratom, Enfeksiyonlar

Supraklavikular

Boyun, Kol, Gogiis Duvari,
Abdomen, Akciger

Lenfoma, Solid timor
metastazi

Aksiller

El, Kol, Gégiis yan duvari,
Ust ve lateral abdominal
duvar

Kedi tirmig1 hastaligi, BCG
asis1 sonrasi, Lenfoma

Abdominal

Alt ekstremite, Pelvis,
Abdomen

Apendisit, Lenfoma,

[liak, inguinal

Alt ekstremite, Gluteal
bolge, Genital organlar,
Abdominal duvar

Uriner sistem enfeksiyonu,
Bocek sokmasi, Diaper
dermatit

2.4.3. Oykii

Hastanin yasi, cinsiyeti, yasadig1 yer, asilanma Oykiisii, seyahat ge¢cmisi, LAP

stiresi ve Ozellikleri, ates varligi, yakin zamanda gegcirilmig iist solunum yolu

enfeksiyonu 6ykiisii, bunun yaninda LAP’a eslik eden dokiintii, agri, gece terlemesi,

kilo kaybi, cilt lezyonlari, dis ¢iiriigli olup olmadigi, antibiyotik kullanma 6ykiisii,

ilag kullanimi, pastorize edilmemis siit ve siit tirlinleri tiiketimi, spesifik enfeksiyon



varligt icin risk faktorleri (kedi tirmalamasi, hayvan 1sirigi, ailede ve cevrede
tiiberkiiloz varlig) ayrintili bir sekilde sorgulanmalidir (17). Oykiide ates, kilo kaybi

ve gece terlemesi varligi malignite gostergesi olabilir (16).

2.4.4. Fizik Muayene

Hastanin tiim sistem muayeneleri ayrintili bir sekilde yapilmalidir. LAP’a
eslik eden hepatosplenomegali, petesi ve purpura gibi fizik muayene bulgulari diger
sistemik hastaliklar ve malignite lehine olabilecek bulgulardir (10). Lenfadenopatinin
ozellikleri fazlasiyla 6nem tasimaktadir. Benign Ozellikteki laplar genellikle
yumusak, serbest ve hareketlidir. Sert, fikse ve konglomerasyon var ise LAP

patolojiktir, spesifik enfeksiyonlar ve malignite akla gelmelidir (19).

2.4.4.1. Lenfadenopatinin Yerlesim Yeri

Lenf nodlar1 servikal, submandibuler, paratiroid, postaurikiiler ve oksipital
bolgelerde palpe edilebilir. Epitroklear, supraklavikular ve popliteal lenfadenopatiler
hicbir yas grubunda yaygin olarak goriilmez. Palpe edilen supraklavikular ve

popliteal lenf nodlar1 aksi ispat edilene dek patolojik olarak kabul edilir (20).

Lenfadenopatinin lokalizasyonu ve o6zellikle buraya drene olan bolgelerde
yakin zamanda gegirilen enfeksiyonlar arastirilmalidir. Ornegin; kolda kedi
tirmalamasinin ardindan ortaya ¢ikabilen kedi tirmigi hastaliginda aksiller LAP,

solunum yolu enfeksiyonlari sirasinda servikal lenfadenopati goriilebilir (19).

2.4.4.2. Lenfadenopatinin Boyutu

Lenf nodlar servikal, submandibular bélgede 2 cm, aksiller bolgede 1 cm,
epitroklear bolgede 0,5 cm, inguinal bolgede 1,5 cm’den biiylik LAP’lar;
supraklavikular ve popliteal bolgede bulunan lenf nodlar1 boyutu ne olursa olsun

patolojik kabul edilir (21).



2.4.4.3. Lenfadenopatinin Siiresi

Lenfadenopati dort haftadan kisa siireli ise akut; dort haftadan uzun siireli ise

kronik lenfadenopati olarak degerlendirilir (11).

Antibiyotik tedavisi ardindan biiyiimeye devam eden, 4-6 hafta iginde
kiigiilme gostermeyen veya 8-12 haftada normal boyutlara gelmeyen lenf nodlarina
biyopsi yapilmasi onerilmektedir. Ancak bir yandan ¢ok uzun siiredir yaklasik ayni
boyutlarda var olan lenfadenopatilerde malignite riski azdir. Bu durumun istisnasi
olarak Hodgkin hastalig1 tanisi dncesi 6-12 aylik lenfadenopati bulunma Oykiisii

karsimiza ¢ikmaktadir (22).

2.4.4.4. Lenfadenopatinin Niteligi

Hareketli ve yumusak LAP’lar genellikle benigndir. Sertlik, agr1 ve
fluktuasyon olmasi enfeksiyon ve apseyi isaret edebilir.  Hareketsiz, agrisiz
lenfadenopatiler malign hastaligit ya da metastazi disiindiirebilir. Lenfomalarda
genellikle lastik kivaminda, hareketsiz, sert ve birlesmis (konglomerasyon) LAP

paketleri goriiliir (23).

Agrn genellikle enflamatuar bir siirecin sonucudur, ancak lenf nodunun hizl
biliyiimesi sonucu kapsiiliin gerilmesi ya da malign bir lenf nodunun nekrotik
merkezine kanama olmasindan da kaynaklanabilir. Bu nedenle agri, enfeksiyoz ve

nonenfeksiyoz lenfadenopati ayriminda pek yardimei degildir (24).

2.4.5. Laboratuvar Testleri

Istenecek laboratuvar testleri dykii ve fizik muayeneden yola ¢ikarak siiphe
edilen durumlara yonelik olmalidir. ilk istenecek tetkikler tam kan sayimu, periferik
yayma, C-reaktif protein (CRP), sedimentasyon, iirik asit, laktat dehidrogenaz
(LDH) dur.

Tam kan saymmui ile birlikte periferik yayma mutlaka degerlendirilmelidir.

Notrofil hiicre hakimiyeti ve toksik graniilasyon bakteriyal etkenleri diistindiiriirken;
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lenfosit hiicre hakimiyeti, geng¢ lenfositler ve Downey hiicreleri EBV enfeksiyonu
gibi viral etkenleri diislindiiriir. Periferik yaymada blast varlig1 malign hastaliklarin
gostergesi olabilir. Tam kan sayiminda sitopeni goriilmesi kemik iliginde tutulum
yapan; malignite, depo hastaliklar1 ya da viral enfeksiyonlar1 akla getirmelidir.
Malignite iliskili artmis hiicre dongiisi LDH ve iirik asit artisina sebep olurken;
enflamasyon ise CRP ve sedimentasyon degerlerinde artisa sebep olabilir (11, 18).
Retikiiloendotelyal sistemin aktivasyonuna bagli olarak Hodgkin lenfomada da

sedimentasyon degerleri artabilir.

Oykii ve fizik muayenedeki 6zelliklere gore siiphelenilen ajana yonelik ileri
bakteriyel ve viral serolojik testler istenebilir (Bartonella hanselae, toksoplazmozis,
brucella spp., tularemi, sifiliz, rubella, EBV, CMV, Mikoplazma, Parvovirus ve HIV)
(112).

2.4.6. Radyolojik Incelemeler

Akciger grafisi kronik lenfadenopatide akut lenfadenopatiye oranla ¢ok daha
degerlidir. Hastada solunum semptomlar1 varsa lenfadenopatinin ne kadar siiredir
olduguna bakilmaksizin akciger grafisi ¢ekilmelidir. Akciger grafisi; lenfadenopatiye
eslik edebilecek mediastinal genisleme yapabilen malignitelerin ve enfeksiyoz
nedenlerden tiiberkiiloz gibi iilkemizde sik goriilen hastaliklarin ayirici tanisinda yol

gostericidir (15, 25).

Cocuklarda palpe edilebilen lenf nodlarinda bilgisayarli tomografiden (BT)
kaynaklanan radyasyon maruziyetinden kaginmak igin tercih edilen ilk goriintiileme
yontemi ultrasonografidir (USG). Ultrasonografinin; BT ve manyetik rezonans
gorlintiillemeye (MRG) gore avantajlari; ucuz, kolay ulasilabilir ve pratik olmasidir.
Ancak USG; yapan radyologa bagimli subjektif bir tetkiktir. Tecriibeli bir radyolog
tarafindan degerlendirildiginde; benign, malign LAP ayrimi, lenf nodunun sekil ve
sinirlarini tespit etmede yardimci olur. Normal bir lenf nodunun yapist homojen,
korteksi ince ve diizglin iken; malign hastaliklarda diizgiin yap1 bozularak ekojen

hilus silinir (26, 27).
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2.4.7. Tedavi

Lenfadenopatilerde tedavi altta yatan nedene gore yapilir. Cogu lenfadenopati
vakast kendi kendini smirlayarak gézlem disinda bir tedavi gerektirmez (28).
Lenfadenopatilerde notrofil hakim I6kositoz, sedimentasyon hizi artmis olan ancak
oykii ve fizik muayenede malignite lehine bulgusu olmayan hastalara 10-14 giin
ampirik antibiyotik verilir. Fluktuasyon ya da abse formasyonu saptandigi takdirde
drenaj yapilmali ve drene edilen materyalden kiiltiir gonderilmelidir. Toksik
gorliiniimii, sistemik bulgular1 olan, oral bir ilaci tolere edemeyen veya oral ilaca

yanit vermeyen hastalar intravenoz antibiyotik ile tedavi edilmelidir (16, 29, 30).

2.4.8. Biyopsi

Lenf nodu biyopsisi; 6ykii, fizik muayene, laboratuvar tetkikleri sonucunda

tan1 konulamayan ve malignite riski tastyan hastalara yapilmalidir.

e Lenf nodunun biyiikliginiin >2 cm olmasi ve biyiikligliniin gittikge
artmasi veya 2 hafta boyunca kullanilan antibiyotik tedavisine yanit
vermemesi

¢ Lenf nodunda 4-6 hafta igerisinde kiigiilme olmamasi

e Lenfnodu boyutunda hizl artig olmasi

e Sistemik semptomlarin (Atesin bir haftadan uzun siirmesi, gece terlemesi,
kilo kaybinin viicut agirligiin %10'undan fazla olmasi) bulunmasi

e Supraklavikiiler LAP tespit edilmesi

e Anormal akciger grafisi olmasi

e Kulak, burun, bogaz semptomlart olmaksizin, agrisiz, hareketsiz ve sert

lenf nodlarinin olmast durumunda lenf nodu biyopsisi yapilmalidir (30,
31).

Lenf nodu malignite agisindan silipheli 6zelliklere sahip oldugunda, genellikle
eksizyonel biyopsi yapilir. Anormal lenf nodu yapisi ve atipik hiicrelerin incelenmesi

acisindan lenf nodu kapsiiliiyle birlikte ¢ikarilmalidir (16, 32).
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2.5. LENFADENOPATILERDE AYIRICI TANI
2.5.1. Lenfadenopatilerle Karisabilen Konjenital Lezyonlar

Lokalize lenfadenopati ile gelen bir hastanin degerlendirilmesinde lenf nodu
ya da kitle ayrim1 yapilmasi énemlidir. Lenfadenopati ayirici tanisinda 6zellikle bag
ve boyun bdlgesinde biiylimiis lenf nodlar1 ile karigabilen lezyonlar vardir. Bas ve
boyun bdlgesindeki konjenital malformasyonlar 6zellikle enfekte olduklarinda; sislik
ve kitle seklinde karsimiza ¢ikarak lenfadenopati ile karisabilir. Genellikle klinik
degerlendirme ile bu lezyonlar1 ayirt etmek miimkiindiir. Konjenital lezyonlar tipik
olarak dogumda mevcut olan veya kisa zaman sonra fark edilen agrisiz kitlelerdir. En
sik goriilen nedenler arasinda epidermoid kist, brankial kleft kistleri, tiroglossal kanal

Kisti, kistik higroma, lipom ve neonatal tortikollis yer alir (10).

2.5.2. Enfeksiyonlar

Cocuklarda lenfadenopatilerin en sik nedeni enfeksiyonlardir. Etken; virtis,
bakteri, parazit ve mantar kaynakl olabilir. Akut bilateral/jeneralize lenfadenit viral
enfeksiyonlari; akut unilateral/lokalize lenfadenit bakteriyal enfeksiyonlar1 akla
getirmelidir. Viral enfeksiyonlar c¢ocukluk caginda lenfadenitin en sik goriilen
nedenidir. Ust solunum yolu enfeksiyonlarinda karsimiza ¢ikan respiratuar sinsityal
virlis (RSV), influenza, parainfluenza, rino-adenoviriis, korona viriis etkenleri akut
servikal lenfadenitlerde sik karsilagilan etkenlerdendir (33). Anaerobik bakteriler,
genellikle dis ciiriikleri ve periodontal hastaliklar ile birlikte servikal lenfadenite

neden olabilir (34).

Kronik servikal lenfadenitin en sik goriilen nedenleri kedi tirmigi hastaligi,
mikobakteriyel enfeksiyon, brusella ve toksoplazmozis iken 6zellikle addlesanlarda
EBV ve CMV de kronik lenfadenit nedenleri arasinda yer alir (16, 33).

Kedi tirmig1 hastaligi; gram negatif bir basil olan Bartonella henselae’nin
ciltteki bir ¢izik yoluyla viicuda girmesi sonucu olusur. Hastalarin neredeyse
hepsinde kedi ile temas Oykiisii mevcuttur. Enfeksiyon ciltte tirmalama ya da 1sirik

ile olusan giris bolgesinde baslar. Kedi ile temastan 5 giin ila 2 ay sonra bolgesel
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drenaj alaninda lenfadenopati gelisir. Lenfadenopati ¢ogunlukla aksiller bolgede
(%50) gortliir, benigndir, kendi kendini siirlar ve spesifik tedavi olmaksizin 6-8

hafta icerisinde geriler. Tani i¢in serolojik testler kullanilir (11, 35).

Enfeksiyoz mononiikleozis; o6zellikle ates, bogaz agrisi, halsizlik ve
generalize lenfadenopatiden olusan sikayetlerle karakterize bir klinik sendromdur.
Klasik fizik muayene bulgulari; generalize lenfadenopati (vakalarin %90),
hepatomegali (vakalarin %10’u) ve splenomegalidir (vakalarin %10'u). Enfeksiyoz
mononiikleoz benzeri hastaligi olan bir hastada, oOzellikle lenfadenopati ve
hepatosplenomegali goriildiigiinde; ilk laboratuvar sonuglar1 enfeksiyon kaynakli bir

etiyoloji ile uyumlu degilse hematolojik maligniteler diistiniilmelidir (36).

Hastalarin ¢ogunda (>%90) 10.000-20.000 hiicre/uL 16kositoz goriiliir ve
genellikle lenfositoz hakimiyeti vardir. Atipik lenfositler toplam lenfosit sayisinin
%20 ile %401 arasindadir. Atipik hiicreler antijenik aktive olmus olgun T

lenfositlerdir ve bu atipik lenfositlere “’Downey’’ hiicresi ad1 verilir (36).

Enfeksiyoz mononiikleozisin en sik nedeni EBV’dir. Mononiikleoz benzeri
hastaliga neden olan diger organizmalar ise; CMV, toksoplazma, adenoviriis,
streptokok, HIV, hepatit viriisleri ve kizamikgiktir. Tanida spesifik serolojik testler
kullanilir (11, 36).

2.5.3. Enfeksiyon Dis1 Lenfadenopati Yapan Nadir Nedenler

Nadir gortilen bu hastaliklar genellikle neoplastik degildir.

2.5.3.1. Kikuchi Fujimoto Hastahg (Histiositik Nekrotize Lenfadenit)

Kikuchi Fujimoto hastalig1; genellikle ates ve gece terlemesinin eslik ettigi,
servikal veya aksiller lenf nodlarinda apoptozis sonucunda olusan nekroze
lenfadenopati ile karakterize, benign ve kendini sinirlayan ancak etiyolojisi
bilinmeyen nadir bir hastaliktir. Lenf nodu tutulumu genelde bilateral, daha c¢ok

posterior servikal tiggende lokalize, palpasyonda sert ve agrilidir. Kikuchi Fujimoto
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hastaligi genellikle lenf nodunun eksizyonel biyopsisi temelinde teshis edilir (33,

37).

2.5.3.2. Kawasaki Sendromu (Mukokutan6z Lenf Nodu Sendromu)

Kawasaki sendromu genellikle 5 yas alti ¢ocuklarda goriilen akut ve atesin
eslik ettigi sistemik bir vaskiilittir. 5 giinden uzun siiren ates sikayetine periferal
O0dem, piirilan olmayan konjonktivit, parmaklarda ve perineal bolgede
deskuamasyon, dokiintii, kuru ¢atlak dudaklar, ¢ilek dili gibi karakteristik 6zellikler
eslik eder. Tek tarafli, 1,5 cm’den biiyiik hafif hassas lenf nodlar1 goriliir. Tani klinik
karakterlere gore konulur. Intravendz immiinglobulin ve aspirin tedavide
kullanilmakta olup; amag¢ doku diizeyinde inflamasyonu olabildigince hizli bir

sekilde ortadan kaldirmak, kardiyak tutulumu ve trombozu engellemektir (33, 38).

2.5.3.3. Rosai-Dorfman Hastahgr (Masif Lenfadenopati ile Siniis
Histiyositozu)

Rosai-Dorfman hastaligi, siniizoidal histiyositlerin yaygin proliferasyonu ile
karakterize nadir goriilen iyi huylu bir histiyositoz formudur. Hastalik genellikle
yasamin ilk on yilinda masif ve agrisiz servikal lenfadenopati ile ortaya ¢ikar.
Siklikla ates, notrofilik 16kositoz, artmis eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) ve
hipergamaglobulinemi eslik eder. Tani lenf nodu biyopsisi ile konulur. Semptomatik
tedavi genellikle yeterlidir, progresif hastalikta semptomlar i¢in cerrahi, kemoterapi

veya radyoterapi segenekleri mevcuttur (16, 33).

2.5.3.4. Castleman Hastah@

Anjiofolikiiler lenf nodu hiperplazisi olarak da bilinen, nedeni tam
aydinlatilamamis nadir goriilen bir hastaliktir. Bolgesel ve multisentrik olarak iki
gruba ayrilir. Bolgesel Castleman hastaligi yalnizea bir lenf nodunu etkiler ve
nadiren sistemik Ozellikler tasir. Multisentrik Castleman hastaligi, ates, masif

lenfadenopati, hepatomegali, splenomegali ve poliklonal hipergamaglobulinemi gibi
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sistemik ozelliklerle karakterizedir. Anemi sik goriilen bir bulgudur. Tedavisinde
altin standart cerrahidir (33, 39, 40).

2.5.4. Lenfoproliferatif ve immiinolojik Hastaliklar

Sistemik lupus eritomatosis, juvenil romatoid artrit gibi otoimmiin hastaliklar
generalize lenfadenopati yapabilir. Bu hastalarda hassas olmayan, tek tek palpe
edilebilen, biiyiikliikleri servikal, aksiller ve inguinal bolgelerde 0,5 cm’den 2 cm’ye
kadar degisebilen lenf nodlar1 goriiliir. Niemann-Pick ve Gaucher gibi baz1 metabolik

hastaliklar ve ilaglar lenfadenopati ayirict tanisinda distiniilmelidir (15).

Tablo 3. Lenfadenopati Yapabilecek ilaglar (15, 33)

Lenfadenopati Yapabilecek Ilaclar

e Fenitoin

e Karbamazepin
e Primidon

e Allopurinol

e {zoniazid

e Primetamin

e Kinidinler

e Hidralazin

e Prokainamid

e Fenilbutazon

e Kaptopril

e Atenolol

e Penisilinler

o Sefalosporinler
e Trimetoprim-Sulfometaksazol
e Sulindak
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2.5.5. Neoplastik Hastaliklar

Lenfadenopati neoplastik hastaliklarda sik goriilebilen bulgular arasindadir.
Enfeksiyon kaynakli lenfadenopatilerin aksine malign olan ¢ogu lenf nodu yavas
biiyiir. Malign lenf nodlar1 genellikle sert, hareketsiz, lastik kivamli olur.
Maligniteyi diisiindiiren ek bulgular; hastanin 10 yasindan biiyiikk olmasi,
lenfadenopati boyutunun 2,5 cm’den biiyiik olmasi, lenfadenopatinin 6 haftadan uzun
stiredir bulunmasi ve boyutunda artis goriilmesi ve supraklavikular LAP

lokalizasyonudur (8).

Yasamin ilk alt1 yilinda servikal lenfadenopati ile iligkili en yaygin neoplastik
hastaliklar; noroblastom ve losemidir, bunlari rabdomiyosarkom ve Non-Hodgkin
lenfoma takip eder. 6 yildan sonra, Hodgkin lenfoma servikal lenfadenopati ile
iliskili en yaygin tiimordiir, bunu Non-Hodgkin lenfoma ve rabdomiyosarkom takip
eder. Hastalarda lenfadenopati yaninda ates, kilo kaybi, gece terlemesi, halsizlik ve

yorgunluk gibi semptomlar sik goriiliir (16, 34).

Akut lenfoblastik 16semili ¢ocuklarin yaklasik %50’sinde tan1 aninda LAP
vardir. Lenfadenopatiye genellikle ates, halsizlik, kilo kaybi, ekimoz, petesi,
splenomegali, hepatomegali, agri eslik eder. Tam kan sayiminda anemi,
trombositopeni, lokositoz veya lokopeni goriilebilir. Akut miyeloblastik 16semi
cocuklarda daha az goriiliir ancak benzer bir tablo ile ortaya g¢ikar. Kemik iligi

aspirasyon ve biyopsisi tanisaldir (8, 11).

Hodgkin lenfoma genellikle okul ¢agindaki ¢ocuk ve addlesanlarda servikal
veya supraklavikular LAP ile kendini gosterir. Supraklavikular lenf nodu genelde
intratorasik hastalig1 isaret eder ve %60-70 hastada tan1 aninda bulunur. Hastalarin
yaklasik %30’unda kilo kaybi, ates, istahsizlik, gece terlemesi, yorgunluk gibi

sistemik belirtiler goriiliir.

Non-Hodgkin lenfoma 10 yasindan kiigiik ¢ocuklarda daha sik goriiliir.
Genelde mediastinal ve plevral hastalik ile kendini gosterir. Boyle vakalarda LAP

dogrudan palpe edilemez; lenf nodunun biiytikliigii ve ¢cevre dokulara yaptig1 basinin
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siddetine gore bulgu verir. Non-Hodgkin lenfoma daha kisa siirede ortaya cikar ve
hastalarda sistemik belirtiler olmayabilir (8, 11, 18).

Solid tiimorlerin lenf nodu metastazlar1 lenfadenopati yapan diger malign
nedenlerdendir. Noroblastom, nazofarenks karsinomu, rabdomyosarkom ve tiroid
kanseri metastaz ile servikal bolge tutulumu yapan hastaliklarin basinda gelir. Noral
tiimdrler ve yumusak doku tiimorleri siit cocuklugu doneminde daha sik goriiliirken;

tiroid kanserleri daha ge¢ yas grubunda goruliir (41).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alismada Ankara Etlik Sehir Hastanesi Cocuk Hematoloji-Onkoloji
poliklinigine 01.01.2023-01.07.2023 tarihleri arasinda periferik lenfadenopati ile
bagvuran cocuklarin demografik, klinik, laboratuvar ve goriintiileme bulgulari
incelendi. Hastalara ait bilgiler hastane otomasyon sistemi kullanilarak geriye doniik
kaydedildi. Caligma oncesinde Ankara Etlik Sehir Hastanesi Bilimsel Arastirmalar
Etik Kurulu’nun izni alind1. (Karar No: AESH-EK1-2023-291).

Calismamizda 512 hastanin verileri geriye dontik olarak incelendi. Calismaya
fizik muayenesinde 1 cm’den kiiciik lenfadenopatisi olan hastalar, immiin yetmezlik
tanis1 olan hastalar, Cocuk Hematoloji-Onkoloji poliklinigine yalnizca bir kez
basvurusu olan hastalar, 18 yasindan biiyiik olan hastalar ve lenfadenopati dis1 kitlesi
olan hastalar dahil edilmedi. Calismaya dahil edilen hastalarin yas, cinsiyet,
lenfadenopati siiresi, fizik muayenede lenfadenopati boyutlari, lokalizasyonu ve
karakteri, bagvuru aninda eslik eden ek semptomlar ve siiresi, dig ¢liriigii varligi, bir
ay icerisinde enfeksiyon gecirme ve antibiyotik kullanma  Oykiisi,
hepatosplenomegali varligi, ultrasonografide Slgiilen lenfadenopati boyutu, niteligi,
lokalizasyonu, abdominal ultrasonografi bulgulari, ¢ekilen posteroanterior akciger
grafisi (PAAG) bulgulari, ek goriintiilleme yontemi sonuglari, periferik yayma
bulgulari, ailede malignite Oykiisii, hastalara verilen tedaviler, tedavi yaniti, biyopsi

yapilan hastalar, patoloji sonuglar1 ve hasta takip siiresi kaydedildi.

Bogaz agrisi, burun akintis1 ve Oksiirik semptomlari {ist solunum yolu
enfeksiyonu (USYE) bulgulari olarak degerlendirildi. Yiizde 10°dan fazla kilo kaybi

ve gece terlemesi; B semptomlar: kategorisinde degerlendirildi.

Lenfadenopati etiyolojisini arastirmak amaciyla hastalardan istenen
laboratuvar tetkiklerinden 16kosit sayis1 (WBC), nétrofil sayisi (ANS), lenfosit sayisi
(ALS), hemoglobin (HGB), ortalama hiicresel hacim (MCV), trombosit sayis1 (PLT),
laktat dehidrogenaz (LDH), iirik asit, eritrosit sedimentasyon hizi (ESH), C-reaktif
protein (CRP) ile enfeksiyoz etiyolojiye yonelik; EBV, CMV serolojik test sonuglari
kaydedildi. Laboratuvar tetkik sonuglari hastanemiz referans araliklar1 baz alinarak

degerlendirildi.
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Lenfadenopati baslangi¢ sliresine gore 4 haftadan kisa siire semptomlari
mevcut olan hastalar akut; 4 haftadan uzun siire semptomlarit mevcut olan hastalar ise
kronik lenfadenopati olarak degerlendirildi. Aksiller, submental, postaurikiiler,
oksipital ve suprasternal bolgede 1 cm’den biiyilk LAP’lar, inguinal bolgede
1,5cm’den biiyiik LAP’lar, submandibular ve servikal bolgede 2 cm’den biiyiik
LAP’lar patolojik olarak kabul edildi. Supraklavikular bolgede boyuttan bagimsiz
olarak palpe edilebilen her LAP patolojik kabul edildi (42).

Calismada hepatosplenomegali  varhi@i fizik muayene ve abdomen

ultrasonografiye gore degerlendirildi.

Hastalara ampirik antibiyotik baslanmasinda etkili olabilecek faktorler

arastirildi.

Malignite siliphesi olmasi halinde biyopsi Onerilen hastalar degerlendirildi.
Biyopsi geregi duyulan hastalarin orani ve malignite sikligi hesaplanarak malignite

ile iligkili olabilecek dzellikler arastirildi.

Calismaya dahil edilen hastalar; lenfadenopati etiyolojileri ve doku tanisi
sonuglarina goére malign tan1 alan hastalar ve benign tani alan hastalar seklinde iki
gruba ayrilarak iki grup arasinda karsilastirmalar yapildi. Malign tani alan hastalar

haricindeki tiim hastalar benign olarak kabul edildi.

3.1. ISTATISTIKSEL iINCELEMELER

Oncelikle degiskenlerin tanimlayict &zellikleri (ortalama, ortanca sayr ve
yiizde) bulundu. Sayisal degiskenlerin normal dagilima uyup uymadiklar1 kontrol
edildi. Sayisal degiskenler normal dagilima uymadig i¢in karsilastirilirken Mann
Whitney U testi kullanildi. Kategorik degiskenlerin karsilagtirilmasinda ki-kare testi
kullanildi. Ayni hasta grubunun ozelliklerinin farkli yontemler sonucunda elde
edilmis bulgulari (6rnegin batin fizik muayene ve USG bulgularinin karsilastirilmasi)
McNemar testi ile karsilagtirildi. Sonuglarin degerlendirmesinde “Statistical Package
for Social Sciences” SPSS 25 (IBM Corp., Armonk, NY, USA) programi kullanildi.
p<0,05 anlaml1 olarak kabul edildi.

20



4. BULGULAR

Calismamizda Ankara Etlik Sehir Hastanesi Cocuk Hematoloji-Onkoloji
poliklinigine 01.01.2023-01.07.2023 tarihleri arasinda periferik lenfadenopati ile
bagvuran 512 hastanin verileri geriye doniik olarak incelendi. 43 hasta ilk
karsilagmada fizik muayenede 1 cm’den kiigiik LAP palpe edilmesi ya da hi¢ lenf
nodu palpe edilememesi sebebi ile, 32 hasta Cocuk Hematoloji-Onkoloji
poliklinigine yalnizca bir kez basvurusu olmasi sebebi ile, 3 hasta ise immiin

yetmezlik tanis1 olmasi sebebi ile ¢alismaya dahil edilmedi.

Yapilan incelemeler sonucunda 16 hastada lenfadenopati benzeri kitle oldugu
saptand1. Lenfadenopati benzeri kitle saptanan hastalardan; 5 hastada epidermoid
Kist, 5 hastada tiroglossal kanal kisti, 5 hastada lipom, 1 hastada tortikollis saptandi.

Bu hastalar disinda kalan 418 hasta degerlendirmeye alindi.

Tablo 4. Lenfadenopati Dig1 Olgularin Dagilimi

Lenfadenopati Benzeri Kitleler n %

Epidermoid Kist 5 31,25
Tiroglossal Kanal Kisti 5 31,25
Lipom 5 31,25
Tortikollis 1 6,25
Toplam 16 100

4.1. HASTALARIN TANIMLAYICI OZELLIiKLERIi

Calismaya 248’1 (%59,3) erkek, 1701 (%40,7) kiz olan 418 hasta dahil edildi.
Hastalarin yas araligi 1 yas ile 17 yas araliginda degismekteydi ve ortanca yas 7 (5-
10) yil [ortanca (%25-75 ceyrekler arasi aralik) ] idi. Hastalarin basvuru stirelerine
bakildiginda; 148 hastanin (%35.,4) akut, 270 hastanin (%64,6) kronik LAP ile
basvurdugu goriildii. LAP’larin 208’1 (%49,8) patolojik biiyiikliikte, 13’1 (%3,1)
fikse, 32’si (%7,7) agrili ve 2371 (%5,5) sertti. Sonuglar Tablo 5°te 6zetlenmistir.
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Tablo 5. Hastalarin Tanimlayici Ozellikleri

Ortanca %25-75
Yas 7 5-10
n Yiizde*

Cinsiyet

Erkek 248 59,3

Kiz 170 40,7
LAP siiresi

<30 giin 148 35,4

>30 giin 270 64,6
Fizik Muayenede Patolojik Biiyiikliik

Normal 210 50,2

Patolojik 208 49,8
Hareket

Hareketli 405 96,9

Fikse 13 3,1
Agri

Yok 386 92,3

Var 32 7,7
Kivam

Yumusak 395 94,5

Sert 23 55
*Siitun yiizdesi

4.2. HASTALARIN EK SEMPTOM VE ENFEKSiYON OZELLIKLERI

Hastalarin  182’sinde (%43,5) basvuru aninda ek yakinma yoktu. Ek
yakinmasi olan hastalardaki en sik yakinma iist solunum yolu enfeksiyonu
semptomlar1 idi. Hastalarm 196’sinda (%46,9) USYE belirtileri, 14’iinde (%3,3)
ates, 58’inde (%13,9) dis ¢iiriigii, 12’sinde (%2,9) B semptomlari, 8’inde (%1,9) ise
diger semptomlar bulunmaktaydi. B semptomu olan hastalardan 6 hastada kilo kaybz,
5 hastada gece terlemesi, 1 hastada ise kilo kaybi ve gece terlemesi birlikte
bulunmaktaydi. Diger semptomlar ile bagvuran hastalarin 4’linde karin agrisi, 2’sinde
kemik agris1, 1’inde dokiintii ve 1’inde halsizlik sikayeti vardi. Karin agris1 sikayeti
olan hastalarin hepsine abdomen USG yaptirildi ancak yalnizca %50’sinde

mezenterik LAP oldugu goriildii. Hastalarin 214’tinde (%51,2) son bir ay igerisinde

antibiyotik kullanma 6ykiisii vardi. Sonuglar Tablo 6’da 6zetlenmistir.
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Tablo 6. Hastalari Ek Semptom ve Enfeksiyon Ozellikleri

n Yiizde*

B Semptomlart

Yok 406 97,1

Var 12 2,9
Kilo Kayb1

Yok 411 98,3

Var 7 1,7
Gece Terlemesi

Yok 412 98,6

Var 6 14
USYE Belirtileri

Yok 222 53,1

Var 196 46,9
Ates

Yok 404 96,7

Var 14 3,3
Diger Semptomlar

Yok 410 98,1

Var 8 1,9
Dis Ciiriigi

Yok 360 86,1

Var 58 13,9
Bir Ay Igerisinde Enfeksiyon Gegirme Oykiisii

Yok 122 29,2

Var 296 70,8
Bir Ay Icerisinde Antibiyotik Kullanma Oykiisii

Kullanmamis 204 48,8

Kullanmig 214 51,2

*Siitun ylizdesi
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4.3. LENFADENOPATILERIN BOYUTLARI, PATOLOJIK
BOYUTTA OLMA SIKLIKLARI VE BOLGELERE GORE DAGILIMLARI

LAP’larin 126’s1 (%30,1) submandibular, 310’u (%47,1) servikal, 5’i (%1,2)
supraklavikular ve 4’1 (%1) oksipital bolgede idi. Aksiller, submental, postaurikiiler,
oksipital ve suprasternal bolgede 1 cm’den biiyilk LAP’lar, inguinal bdlgede
1,5cm’den biiyiikk LAP’lar, submandibular ve servikal bdlgede 2 cm’den biiyiik
LAP’lar patolojik olarak kabul edildi. Supraklavikular bolgede boyuttan bagimsiz
olarak palpe edilebilen her LAP patolojik kabul edildi. Submandibular bolgede
olanlarin 39’u (%31,5), servikal bolgede olanlarin 146’s1 (%47,1), supraklavikular
bolgede olanlarin 5’1 (%100) ve inguinal bolgede olanlarin 4’4 (%36,4) patolojik
boyuttaydi. Sonuglar Tablo 7°de 6zetlenmistir.

Tablo 7. Fizik Muayenede Biiylimiis Lenf Nodlarinin Bolgelere Gore Dagilimi,
Boyutlar1 ve Patolojik Boyutta Olma Sikliklar1

Boyut Patoloji
10-14 mm  15-19 mm >20 mm Boyut**

Bolge

N Yizde* n Yizde** n Yiizde** n Yiizde** n Yizde**

Submandibular 126 315 57 46 28 22,6 39 31,5 39 31,5

Servikal 310 742 91 294 73 235 146 47,1 146 471
Aksiller 14 3,3 8 57,1 1 7,1 5 35,7 14 100
Postauricular 7 1,7 5 71,4 1 14,3 1 14,3 7 100
Submental 3 0,7 3 100 0 0 0 0 3 100
Supraklavikular 5 1,2 1 20 0 0 4 80 5 100
Suprasternal 1 0,2 1 100 0 0 0 0 1 100
Inguinal 1 22 7 636 3 273 1 9,1 4 36,4
Oksipital 4 1 3 75 1 25 0 0 4 100

*Tiim lenf nodlar1 igindeki siklik, ** Bolgedeki biiylimiis lenf nodlar1 i¢indeki sikliklar

4.4. HASTALARIN ABDOMEN MUAYENE SONUCLARI

Hastalarin 402’sinde (%96,2) batin muayenesi normaldi. Sekiz hastada
(%1,9) hepatomegali, 6 hastada (%1,4) splenomegali ve 2 hastada (%0,5)

hepatosplenomegali vardi. Sonuglar Tablo 8’de 6zetlenmistir.
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Tablo 8. Fizik Muayenede Abdomen Muayenesi Sonuglari

Yiizde*
Normal 96,2
Hepatomegali 1,9
Splenomegali 14
Hepatosplenomegali 0,5

*Siitun ytlizdesi

4.5. BUYUMUS LENF NODLARININ USG OZELLIiKLERI

Lenf nodlarinin 361’inde (%86,6) hilusta ekojenite, 33’iinde (%7,9)
konglomerasyon, 411’inde (%98,6) fuziform (oval) goriiniim, 156’sinda (%37,4)

kortikal kalinlagma vardi. Ug yiiz otuz bir lenf nodunun (%79,4) biiyiikliigii 20 mm

tizerindeydi. Sonuglar Tablo 9°da 6zetlenmistir.

Tablo 9. Biiyiimiis Lenf Nodlariin USG’deki Ozellikleri

Hilusta ekojenite n Yiizde*

Yok 56 13,4

Var 361 86,6
Konglomerasyon

Yok 384 92,1

Var 33 7,9
Sekil

Yuvarlak 6 1.4

Fuziform (Oval) 411 98,6
Kortikal kalinlasma

Yok 261 62,6

Var 156 37,4
Boyut

<20 mm 86 20,6

>20 mm 331 79,4
*Siitun yiizdesi
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4.6. HASTALARIN TAM KAN SAYIMI VE BiYOKIiMYA
LABORATUVAR TEST SONUCLARI

Hastalarin beyaz kiire sayilart 8700+3100 hiicre/mm3 (ortalama+standart
sapma), hemoglobin diizeyleri 12,8+1,3 g/dl, sedimentasyon 6 mm/sa (4 mm/sa-12
mm/sa), LDH 243 U/L (217 U/L-276 U/L) idi. Hastalarin %21,4’tinde LDH
yiiksekti. Sonuglar Tablo 10 ve Sekil 2°de 6zetlenmistir.

Tablo 10. Tam kan Sayimi ve Biyokimya Test Sonuglari

Standart En En

Ortalama sapma Ortanca 25% 5% kiigtik biiyiik
WBC
(hiicre/mm?) 8700 3,1 8300 6600 10100 3000 36100
HGB
(g/dl) 12,8 1,3 12,7 11,9 13,5 4,8 16,9
MCV
(fL) 81,1 54 81,1 78,6 84,3 56,6 96,3
PLT

(hiicre/mm®) 349800 95,5 340000 285000 398000 111000 846000

ANS

(hiicre/mm?) 4000 2100 3500 2600 4900 900 15600
ALS

(hiicre/mm?) 3800 2 3400 2600 4400 800 22400
ESH

(mm/sa) 9,6 9,9 6 4 12 2 69
CRP

(a/L) 6,6 17,5 0,9 0,3 4.4 0 164,9
LDH

(U/L) 253,3 60,5 243 217 276 93 510
Urik asit

(mg/dl) 3,8 0,9 3,7 3,1 4,3 0,7 6,8
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LDH

Erormal
W iksek

Sekil 2. Hastalardaki LDH Yiikseklik Durumu

4.7. HASTALARIN VIRAL SEROLOJi LABORATUVAR TEST
SONUCLARI

Hastalarin 72’sinde (%19,8) EBV IgM, 223’tinde (%61,3) EBV IgG,
dokuzunda (%2,6) CMV IgM ve 283’iinde (%81,6) CMV IgG pozitifti. Sonuglar

Tablo 11°de 6zetlenmistir.

Tablo 11. Viral Seroloji Sonuglari

EBV IgM n Yiizde*
Negatif 291 80,2
Pozitif 72 19,8

EBV IgG
Negatif 141 38,7
Pozitif 223 61,3

CMV IgM
Negatif 339 97,4
Pozitif 9 2,6

CMV IgG
Negatif 64 18,4
Pozitif 283 81,6

*Siitun yiizdesi
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4.8. HASTALARIN PERIFERIK YAYMA OZELLIKLERI

Hastalarin  353’iiniin  (%84,4) periferik yaymast normaldi. 64 hastanin
(%15,3) periferik yaymasinda Downey hiicresi, bir hastanin (%0,2) periferik

yaymasinda blast vardi. Sonuglar Tablo 12’de 6zetlenmistir.

Tablo 12. Periferik Yayma Ozellikleri

n Yiizde*
Normal 353 84,4
Blast 1 0,2
Downey Hiicresi 64 15,3

*Siitun yiizdesi

4.9. HASTALARIN ABDOMINAL USG SONUCLARI

Yiiz elli dort (%85,1) hastanin USG sonucu normaldi. Hepatomegali 8
hastada (%4,4) splenomegali 10 hastada (%5,5) ve mezenterik LAP 5 hastada (%2,8)
goriildii. Sonuglar Tablo 13’te Ozetlenmistir. Mezenterik LAP tespit edilen
hastalardan ikisinde lenfadenopati sikayetine karin agrisi semptomu eslik ediyordu.

Hastalarin takip stiresi uzadik¢a abdominal USG yaptirma sikliginin arttig1 goriildii.

Tablo 13. Abdominal USG Ozellikleri

n Yiizde*
Normal 154 85,1
Hepatomegali 8 4.4
Hepatosplenomegali 4 2,2
Splenomegali 10 55
Mezenterik LAP 5 2,8

*Siitun yiizdesi
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4.10. LENFADENOPATILI HASTALARA BiYOPSi YAPILMA
SIKLIGI VE SONUCLARI

Hastalarin 11’ine (%2,6) eslik eden sistemik semptomlar, patolojik
lokalizasyonda LAP ve boyutu 2cm’den biiyiik olup takibinde hizla biiyiimeye
devam eden sert ve/veya fikse LAP sebebiyle biyopsi yapildi. Ince igne aspirasyon
biyopsisi (IIAB) yapilan 5 hastadan 3’iine (%60) dis merkezde, 2’sine hastanemizde
farkli branslar tarafindan IIAB yapildi. IIAB sonuglarindan yalmzca 1°i (%20)
malignite siiphesi olarak yorumlandi ve hastaya eksizyonel biyopsi yapildi. Bu
hastanin biyopsi sonucu lenf nodu metastazi olarak yorumlandi. Yapilan tetkiklerde
metastaz odaginin papiller tiroid kanseri oldugu tespit edildi. Total tiroidektomi ve
boyun lenf nodu diseksiyonu yapilan hastanin takiplerine devam edilmektedir. 1IAB
sonucu normal olarak yorumlanan 4 hastadan 3’iine (%75) fizik muayene bulgulari,
ultrasonografi sonuglar1 ve sistemik semptomlar gbéz Oniinde bulundurularak
eksizyonel biyopsi yapildi ve hepsi malignite ile uyumlu sonuglandi. Eksizyonel
biyopsi yapilan 9 hastadan; 4’ (%44,4) Non-Hodgkin lenfoma, 2’si (%22,2)
Hodgkin lenfoma, 1’1 (%11,1) lenf nodu metastazi, 1’1 (%]11,1) folikiiler hiperplazi,
1’1 (%11,1) Kikuchi-Fujimoto hastalig1 tanis1 ald1.

4.11. LENFADENOPATILI HASTALARIN TAKiP VE TEDAVI
SURECI

Benign LAP’l1 hastalarin 3541 (%80,1) takibinde LAP boyutlarinda kii¢tilme
olmast ya da sabit kalmasi, malignite lehine herhangi bir bulgu tasimamasi sebebiyle
takipten c¢ikarildi. LAP boyutlarinda biiylime olmasi ya da herhangi bir sistemik
semptom eklenmesi halinde tekrar bagvurmalari 6nerildi ancak tekrar bagvuran hasta
olmadi. Benign LAP’l1 hastalardan 3’ (%0,7) dis merkezde takip edilmek istedigini
belirtti. Hastalardan 4’linlin (%1) biyopsi Onerilmesinin ardindan tekrar takibe

gelmedigi goriildi. Elli hastanin (%12,2) ise takibine devam edildigi goriildii.

Malign tam1 alan hastalardan Non-Hodgkin lenfoma tanisi alan 1 hasta
(%14,3) tedavisine dis merkezde devam etmek istedigini belirtti. Malign tanili diger

6 hastanin (%85,7) tedavi siireci hastanemizde devam etmektedir.
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4.12. BENIGN VE MALIGN LAP HASTALARININ TANIMLAYICI

OZELLIKLERI

Benign LAP’larin 201’1 (%48,9) fizik muayenede patolojik boyuttayken
malign LAP’larin 7’si (%100) patolojik boyuttaydi (p=0,007). Benign LAP’larin
19’u (%4,6) sertken, malign LAP’larin 4’i (%57,1) sertti (p<0,001). Benign olan
hastalarin 10’unda (%2,4) B semptomu varken, malign olanlarin 2’sinde (%28,6) B

semptomu vardi (p<0,015). Cinsiyet, LAP siiresi, hareketlilik, agr1 ve kilo kaybi

gruplar arasinda farkli degildi. Sonuglar Tablo 14’te 6zetlenmistir.

Tablo 14. Benign ve Malign LAP Hastalarmin Tanimlayic1 Ozellikleri

Benign Malign
Say1 Yiizde* Sayr  Yiizde* p
Cinsiyet 0,126
Erkek 246 59,9 2 28,6
Kiz 165 40,1 5 71,4
LAP siire 1,000
<30 giin 146 35,5 2 28,6
>30 giin 265 64,5 5 71,4
Fizik Muayenede Patolojik Biiyiikliik 0,007
Normal 210 51,1 0 0
Patolojik 201 48,9 7 100
Hareket 0,200
Hareketli 399 97,1 6 85,7
Fikse 12 2,9 1 14,3
Agri 1,000
Yok 379 92,2 7 100
Var 32 7.8 0 0
Kivam <0,001
Yumusak 392 95,4 3 42,9
Sert 19 4.6 4 57,1
B Semptomlari 0,015
Yok 401 97,6 5 71,4
Var 10 2,4 2 28,6
Kilo Kaybi 1,000
Yok 404 98,3 7 100
Var 7 1,7 0 0
Gece terlemesi 0,003
Yok 407 99 5 71,4
Var 4 1 2 28,6
*Siitun ylizde
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4.13. BENIiGN VE MALIGN LAP HASTALARININ EK SEMPTOM
VE ENFEKSiYON OZELLIKLERI

Benign ve malign hastalarn USYE belirtileri, ates, dis ¢iiriigii ve diger
semptomlarinin yaninda bir ay igerisinde enfeksiyon gegirme Ve son bir ay igerisinde

antibiyotik kullanim sikliklar1 da farkli degildi. Sonuglar Tablo 15’te 6zetlenmistir.

Tablo 15. Benign ve Malign LAP Hastalariin Ek Semptom ve Enfeksiyon
Ozellikleri

Benign Malign
Say1 Yiizde* Say1 Yiizde* p

USYE Belirtileri 1,000
Yok 218 53 4 57,1
Var 193 47 3 42,9

Ates 1,000
Yok 397 96,6 7 100
Var 14 3,4 0 0

Diger Semptomlar 0,127
Yok 404 98,3 6 85,7
Var 7 1,7 1 14,3

Dis clriigi 0,252
Yok 355 86,4 5 71,4
Var 56 13,6 2 28,6

Bir Ay ig:e'risindue Er}fe“ksiyon 0,201
Gegirme Oykiisii
Yok 118 28,7 4 57,1
Var 293 71,3 3 42,9
Bir Ay R:erisindg Antibiyotik 0.062
Kullanma Oykiisii '

Kullanmamis 198 48,2 6 85,7
Kullanmis 213 51,8 1 14,3

*Siitun ylizde
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4.14. BENIGN VE MALIGN LAP HASTALARINDA LENF
NODLARININ YERLESIM YERLERI

Supraklavikular LAP’larin 1’ (%20) benign iken 4’i (%80) maligndi
(p<0,001). Submandibular, servikal, aksiller, postaurikiiler, submental, suprasternal,
inguinal, ve oksipital bolgelerde benign ve malign sikliklari arasinda fark yoktu.

Sonuglar Tablo 16’da 6zetlenmistir.

Tablo 16. Benign ve Malign LAP Hastalarinda LAP Yerlesimi

Benign Malign
n Yiizde* n Yiizde*
Submandibular 124 98,4 2 1,6 1,000
Servikal 307 99 3 1 0,077
Aksiller 13 92,9 1 7,1 0,214
Postaurikiiler 7 100 0 0 1,000
Submental 3 100 0 0 1,000
Supraklavikular 1 20 4 80 <0,001
Suprasternal 1 100 0 0 1,000
Inguinal 10 90,9 1 91 0,171
Oksipital 4 100 0 0 1,000

*Satir ylizdesi

4.15. BENIGN VE MALIGN LENF NODLARININ USG
OZELLIKLERI

Benign olanlarin 358’inde (%87,3) hilusta ekojenite varken, malign olanlarin
3’tinde (%42,9) hilusta ekojenite vardi (p=0,008). Benign olanlarin 28’inde (%,6,8),
malign olanlarin  5’inde (%71,4) konglomerasyon vardi (p<0,001). Kortikal
kalinlasma benign hastalarin 150’sinde (%36,6) ve malign hastalarin 6’sinda (%85,7)

vardi. Sonuglar Tablo 17’de 6zetlenmistir.
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Tablo 17. Benign ve Malign Olan Lenf Nodlarmin USG Ozellikleri

Benign Malign
n Yiizde* n Yiizde* D
Hilusta ekojenite 0,008
Yok 52 12,7 4 57,1
Var 358 87,3 3 42,9
Konglomerasyon <0,001
Yok 382 93,2 2 28,6
Var 28 6,8 5 71,4
Sekil 1,000
Yuvarlak 6 15 0 0
Fuziform (Oval) 404 98,5 7 100
Kortikal Kalinlagsma 0,012
Yok 260 63,4 1 14,3
Var 150 36,6 6 85,7
Boyut 0,353
<20 mm 324 79 7 100
>20 mm 86 21 0 0
*Siitun yiizde

4.16. BENIGN VE MALIGN LAP HASTALARININ BATIN FiZiK
MUAYENE BULGULARI

Malign grupta olan hastalarin 6’sinin (%85,7), benign grupta olan hastalarin
396’sinin (%96,4) batin muayenesi normaldi. Benign ve malign hastalarin fizik
muayene bulgular degildi
splenomegalisi olan 5 hastanin 4’tinde (%80) EBV IgM, 1’inde (%20) CMV IgM

birbirlerinden farkli

(p=0,080). Benign grupta

pozitifligi gorildii. Sonuglar Tablo 18’de 6zetlenmistir.
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Tablo 18. Benign ve Malign LAP Hastalariin Batin Fizik Muayene Bulgulari

Benign Malign
n Yiizde* n Yiizde*
Normal 396 96,4 6 85,7
Hepatomegali 8 19 0
0,080
Splenomegali 5 1,2 1 14,3
Hepatosplenomegali 2 0,5 0 0

*Siitun yiizde

4.17. BENIGN VE MALIGN LAP HASTALARININ PERIFERIK
YAYMA BULGULARI

Benign LAP’1 olan hastalarin periferik yaymasinda blast goriilmedi. Malign
LAP’1 olan hastalarin 6’sinin (%85,7) periferik yaymasi normal iken,1’inde (%14,3)
blast vardi. Benign ve malign hastalarin periferik yayma bulgulart farkli idi

(p=0,032). Sonuglar Toblo 19’da 6zetlenmistir.

Tablo 19. Benign ve Malign LAP Hastalarin Periferik Yayma Bulgular

Benign Malign
n Yiizde* n Yiizde* P
Normal 347 84,4 6 85,7
Blast 0 0 1 14,3 0,032
Downey Hiicresi 64 15,6 0 0

*Siitun yiizde

4.18. BENIGN VE MALIGN LAP HASTALARININ TAM KAN
SAYIMI VE BiYOKIiMYA LABORATUVAR TEST SONUCLARI

Benign olan hastalarin ortanca hemoglobin degeri 12,7 g/dl (11,9 g/dl-13,6
g/dl) ve malign olanlarin ortanca hemoglobin degeri 12 g/dl (11,2 g/dl-12,3 g/dl)
olarak bulundu ve gruplar arasinda fark vardi (p=0,015). Trombosit sayisi benign
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olanlarda 340.000 hiicre/mm® (285.000 hiicre/mm>-396.000 hiicre/mm®), malign
olanlarda 432.000 hiicre/mm® (337.000 hiicre/mm®-621.000 hiicre/mm®) bulundu
(p=0,035). WBC, MCV, ANS, ALS, ESH, CRP, LDH ve iirik asit diizeyleri farkli
degildi. Benign hastalarin 83’tinde (%21,1) ve malign hastalarin 3’tiinde (%42,9)
LDH yiiksekti (p=0,172). Sonuglar Tablo 20 ve Sekil 3’te 6zetlenmistir.

Tablo 20. Benign ve Malign LAP Hastalarinin Tam Kan Sayimi ve Biyokimya
Laboratuvar Test Sonuglari

Benign Malign
Ortanca %25-75 Ortanca %25-75 D
WBC (hiicre/mm®) 8300 6600-10100 7600 5600-15500 0,941
HGB (g/dI) 12,7 11,9-13,6 12 11,2-12,3 0,015
MCV (fL) 81,1 78,6-84,3 84,4 77,8-86 0,316
PLT (hiicre/mm®) 340000 285000-396000 432000 337000-621000 0,035
ANS (hiicre/mm”) 3500 2600-4900 3100 2800-10100 0,466
ALS (hiicre/mm”°) 3400 2600-4400 2600 1800-3900 0,094
ESH (mm/sa) 6 4-12 8 5-21 0,111
CRP (g/L) 0,9 0,3-4,2 4,9 1-28,3 0,054
LDH (U/L) 243 217-275 269 217-318 0,396
Urik asit (mg/dl) 3,7 3,1-4,3 3,9 3,1-4,2 0,841
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Sekil 3. Benign ve Malign Hastalardaki LDH Yiikseklik Durumu

35



4.19. BENIGN VE MALIGN LAP HASTALARININ VIRAL
SEROLOJi SONUCLARININ KARSILASTIRILMASI

Benign ve malign olan hastalarda EBV IgM, EBV IgG, CMV IgM ve CMV
IgG pozitiflik sikliklar1 arasinda fark yoktu. Malign hasta grubundaki hicbir hastada
EBV IgM ya da CMV IgM pozitifligine rastlanmadi. Sonuglar Tablo 21 ve sekil 4’te

Ozetlenmistir.

Tablo 21. Benign ve Malign LAP Hastalarmin Viral Seroloji Sonuglarinin
Karsilastirilmasi

Benign Malign
n Yiizde* n Yiizde*
EBV IgM 72 20,2 0 0 0,603
EBV IgG 218 60,9 5 83,3 0,412
CMV IgM 9 2,6 0 0 1,000
CMV IgG 277 81,2 6 100 0,598
*Siitun ylizde
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Sekil 4. Benign ve Malign Hastalardaki Viral Seroloji Sonuglari
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4.20. ANTIBIiYOTIiK TEDAVISi
HASTALARIN KARSILASTIRILMASI

VERILEN VE

VERILMEYEN

Tarafimizca antibiyotik tedavisi verilen hastalarin 25’inin (%11,7) LAP"1

agriliyken; antibiyotik tedavisi verilmeyen hastalarin 7’sinin (%3,4) LAP’1 agriliydi
(p=0,003).  Antibiyotik tedavisi verilmeyen hastalarin 148’inde (%44,7) ve
antibiyotik tedavisi verilen hastalarin 183’tinde (%85,9) LAP boyutu >20 mm idi

(p=0,001). Sonuglar Tablo 22’de 06zetlenmistir. Antibiyotik tedavisi verilen

hastalardan 200’ine (%93,5) oral antibiyotik, 14’line (%6,5) intravendz antibiyotik

tedavisi verildi.

Tablo 22. Antibiyotik Tedavisi Verilmeyen ve Verilen Hastalarin Karsilagtirilmasi

Antibiyotik Verilmeyen | Antibiyotik Verilen
Say1 ng.t v ; Sl'itun . | Say1 ng.t v . Sut e P
Yiizdesi | Yiizdesi Yiizdesi | Yiizdesi
Hareket 1,000
Hareketli 198 | 48,9 97,1 207 | 51,1 96,7
Fikse 6 46,2 2,9 7 53,8 3,3
Agri 0,003
Agri yok 197 |51 96,6 189 |49 88,3
Agri var 7 21,9 34 25 |781 11,7
Kivam 0,110
Yumugak 197 | 49,9 96,6 198 | 50,1 92,5
Sert 7 30,4 34 16 |69,6 7,5
Bir Ay Icerisinde Enfeksiyon Gegirme Oykiisii 0,017
Yok 48 39,3 23,5 74 |60,7 34,6
Var 156 |52,7 76,5 140 (473 65,4
Bir Ay Icerisinde Antibiyotik Kullanma Oykiisii <0,001
Kullanmamus 78 38,2 38,2 126 | 61,8 58,9
Kullanmig 126 | 58,9 61,8 88 411 41,1
USG'de Hilusta Ekojenite 0,797
Yok 26 |46,4 12,7 30 |53,6 14,1
Var 178 | 49,3 87,3 183 | 50,7 85,9
USG'de Konglomerasyon 0,186
Yok 192 |50 94,1 192 |50 90,1
Var 12 | 364 59 21 | 63,6 9,9
USG’de Sekil 0,216
Yuvarlak 1 16,7 0,5 5 83,3 2,3
Fuziform (Oval) 203 | 494 99,5 208 | 50,6 97,7
USG'de Kortikal Kalinlagma 0,418
Yok 132 | 50,6 64,7 129 | 494 60,6
Var 72 |46,2 35,3 84 |53,8 39,4
USG'de LAP Boyutu 0,001
>20 mm 148 | 44,7 72,5 183 | 55,3 85,9
<20 mm 56 |65,1 27,5 30 [349 14,1
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4.21. AILEDE MALIGNITE OYKUSU OLMA DURUMUNA GORE
HASTALARIN KARSILASTIRILMASI

Ailesinde malignite Oykiisii olan hastalarin 5’1 (%41,7) 9-12 ay takip

edilirken, ailede malignite dykiisii olmayanlarin 57’si (%14,3) 9-12 ay takip edilmisti

(p=0,001). Abdominal USG bulgulari, LAP siiresi ve takip sonuglar1 gruplar arasinda

farkli degildi. Sonuglar Tablo 23’te 6zetlenmistir.

Tablo 23. Ailede Malignite Oykiisiine Gére Hastalarin Karsilastiriimasi

Ailede Malignite Oykiisii

Ailede Malignite Oykiisii

Olmayanlar Olanlar
Say1 f?a‘ur . Su tun. Say1 §at1r . Su tun. p
Yiizdesi | Yiizdesi Yiizdesi | Yiizdesi
Siire 1,000
<30 giin 144 97,3 35,5 4 2,7 33,3
>30 giin 262 97 64,5 8 3 66,7
Abdominal USG 0,462
Yok 230 97,9 56,7 5 2,1 41,7
Var 176 96,2 43,3 7 3,8 58,3
Izlem siiresi 0,001
0-1ay 114 99,1 28,6 1 0,9 8,3
1-3 ay 106 100 26,6 0 0 0
3-6 ay 73 96,1 18,3 3 3,9 25
6-9 ay 48 94,1 121 3 59 25
9-12 ay 57 91,9 14,3 5 8,1 41,7
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5. TARTISMA

Lenf nodu biiylimesi ¢ocukluk ¢aginda sik goriilen bir bulgudur ve genellikle
ailelerde endiseye sebep olur. Ancak bir cocukta lenfadenopati nadiren koti
huyludur. Lenf nodu biiyiimesi akut veya kronik; enfeksiyéz veya enfeksiyoz
olmayan sebeplerden kaynaklanabilir. Ayirici tanida disiiniilebilecek olasiliklarin
bilinmesi; lenfadenopatinin etkili bir sekilde degerlendirilmesini ve tanimlanmasini
saglayacaktir. Boylelikle gereksiz tanisal testlerin ve tedavilerin kullanilmasi

Onlenecektir (43, 44).

Saglikli ¢ocuklarda lenfadenopati sikligi %38-45 olarak bildirilmistir (1, 2).
Cocukluk caginda goriilen LAP’larda malignite goriilme orani eriskinlere oranla

daha azdir ancak giderek artmaktadir (32).

Calismamizda benign ve malign LAP ayriminda; ayirt edici 6zellik olarak
kullanilabilecek fizik muayene, laboratuvar ve goriintiilleme sonuglar1 ile Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklar1 hekimlerine lenfadenopatili hastalarin takip standardizasyonu

acisindan yol gostermeyi ve literatiire katki saglamay1 amagladik.

Boyunda sislik sikayetiyle gelen hastalarin bir kisminda lenfadenopati benzeri
Kitleler de goriilebilir (10, 45). Bizim ¢alismamizda da 16 (%3,2) hastada
lenfadenopati benzeri kitle saptanmig olup bu hastalarin 5’i dermoid kist, 5’i

tiroglossal kist, 5’1 lipom, 1’1 ise tortikollis idi.

Al-Mayoof’un ¢alismasinda boyunda sislik sikayeti olan 14 yas ve altindaki
64 hasta degerlendirilmis; bu hastalarin 16’sinda (%25) konjenital boyun Kitlesi
saptanmustir. Siklik olarak sirasiyla tiroglossal kanal kisti (%9,3), brankial kleft Kisti
(%7,8), kistik higroma (%4,7), dermoid kist (%1,6), hemanjiom (%1,6) olarak
belirlenmistir (46). Unsal ve arkadaslarinin yaptigi ¢caligmada 98 hasta incelenmis ve
27 hastada (%27,6) konjenital boyun kitlesi goriilmiistiir. Kitlelerin dagilimia
bakildiginda 13 hastada (%48,2) tiroglossal kanal kisti, 7 hastada (%25,9) brankial
Kleft kisti, 2 hastada (%7,4) hemanjiom, 1 hastada (%3,7) kistik higroma, 1 hastada
(%3,7) ektopik tiroid, 1 hastada (%3,7) ektopik timus, 1 hastada (%3,7) epidermoid
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kist, 1 hastada (%3,7) ranula saptanmistir (47). Yaris ve arkadaslarinin ¢alismasinda
degerlendirilen 126 hastanin 28’inde lenfadenopatiyi taklit eden boyun kitlesi oldugu
gorilmistiir. Lenfanjiom, tiroglossal kanal kisti ve brankial kleft kisti en sik goriilen

lenfadenopati harici boyun kitleleri olmustur (48).

Literatiirdeki diger caligmalarda genellikle tiroglossal kist daha sik
saptanmasina karsin bizim ¢alismamizda, lenfadenopati dist boyun kitleleri arasinda
iistiinliik saglayan bir grup yoktu. Bizim ¢alismamizdaki LAP ile karisabilen lezyon
oraninin literatiire gére daha diisiik 0lmasinda; konjenital kitlelerin Cocuk Sagligi ve
Hastaliklar1 hekimleri tarafindan genellikle Cocuk Cerrahi ya da Kulak Burun Bogaz
gibi cerrahi branslara yonlendirilmesi ve bu hastalarin cerrahi boliimler tarafindan

takip ve tedavi ediliyor olmasinin etkili olabilecegi diisiiniildii.

Calismamizda Ankara Etlik Sehir Hastanesi Cocuk Hematoloji-Onkoloji
poliklinigine 01.01.2023-01.07.2023 tarihleri arasinda periferik lenfadenopati ile
bagvuran 418 hastanin demografik, klinik, laboratuvar ve goriintiileme bulgular
incelendi. Calismamizda hastalarin 248’1 (%59,3) erkek, 170’1 (%40,7) kiz cinsiyette
idi. Hastalarin yaslar1 1 yas ile 17 yas arasinda degigsmekte olup ortanca yas 7 yil idi.

Sen ve arkadaglarmin yaptig1 501 lenfadenopatili hastanin degerlendirildigi
caligmada hastalarin 333’1 (%66,5) erkek, 168’1 (%33,5) kiz iken hastalarin yas
aralig1 0,4-18 yil olup; yas ortalamas1 7,3+4,2 yil idi (49). Seker ve arkadaslarinin
yaptig1 caligsmada incelenen 165 hastanin; 111’1 (%67,3) erkek, 54’1 (%32,7) kiz; yas
araligi 0,5-17,7 yil, ortanca yas ise 5,4 yil olarak bulunmustur (1). Oguz ve
arkadaslarinin ¢alismasinda ise periferik lenfadenopatisi olan 457 hasta analiz
edilmistir. 457 hastanin 288'1 (%63) erkek, 169'u (%37) kiz iken; hastalarin yaslar1 2
ay ile 19 yil arasinda degigsmekte olup ortanca yas 7 yil olarak bulunmustur (50).
Hastalarimizin yasa ve cinsiyete gore dagilimiim literatiirdeki ¢cogu caligma ile

uyumlu oldugu goriildii.

Calismamizda hastalarin 411’1 (%98,3) benign; 7’si (%1,7) ise malign
hastalik tanis1 almisti. Benign grupta 246 hasta (%59,9) erkek, 165 hasta (%40,1)
kiz; malign grupta ise 2 hasta (%28,6) erkek, 5 hasta (%71,4) kiz idi. Benign grupta
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hastalarin ortanca yasi 7 yil (dagilimi lyil -17 yil) iken; malign grupta hastalarin
ortanca yast 12 yil (dagilimi 5 y1l — 17 yil) idi.

Sen ve arkadaglarinin ¢alismasinda 39 (%7,8) hasta malign hastalik tanisi
almis olup; benign ve malign hastalarin ortanca yaslari sirasiyla; 6,8 yil (dagilimi 4,8
ay — 18 yil) ve 12,7 yil (dagilimi 2,1-17,1 yil) idi (49). Oguz ve arkadaslarinin
calismasinda; 346 hasta (%75,7) benign, 111 hasta (%24,3) ise malign olarak
siniflandirilmistir. Erkek hastalarda malignite orani fazla olmasina karsin; cinsiyetler
arasinda anlaml fark saptanmamistir. Benign ve malign LAP'li hastalarin ortalama
yaglart sirasiyla 6,843,7 ve 8,6£3,4 yil olarak bulunmustur (50). Kesik ve
arkadaslarinin ¢alismasinda da malignite acisindan kiz ve erkek cinsiyet arasinda
anlamli fark bulunamamustir (51). Niedzielska ve arkadaslarinin 87 hasta tizerinde

yaptig1 ¢alismada yalnizca 2 (%2,2) hasta malignite tanis1 almigtir (52).

Calismamizda malign vakalarda yas ortalamasinin benign vakalara kiyasla
daha yiiksek oldugu bulunmus ve elde ettigimiz veriler literatiirle uyumlu
bulunmustur. Calismamizda malignite oran1 kiz hastalarda daha fazla olmasina
karsin literatiire uygun olarak cinsiyetler arasinda anlamli fark tespit edilmemistir.
Literatiirde malignite oran1 ¢alismamizla benzer ¢aligmalar mevcuttur. Ancak bunun
yaninda ¢alismamiza oranla daha yiliksek malignite diizeyi bulunan ¢alismalar da
vardir. Calismamizdaki malignite oraninin diisiik bulunmasinin; hastalarin Cocuk
Hematoloji-Onkoloji poliklinigine daha hizli yonlendirilmesi ve hastanemizde
lenfadenopatili ¢gocuklarin takibinin genellikle Cocuk Hematoloji-Onkoloji ve Cocuk
Enfeksiyon Hastaliklart yan dal polikliniklerinde yapilmasiyla iligkili oldugu

distinildii.

Calismamizda hastalarin 182°sinde (%43,5) basvuru aninda ek yakinma
yoktu. Ek yakinmasi olan hastalardaki en sik yakinma iist solunum yolu enfeksiyonu
semptomlar1 idi. Benign grupta en sik ek yakinma USYE semptomlar1 ve dis ciiriigii
iken; malign grupta en sik ek yakinma USYE semptomlar1 ve gece terlemesi idi.
Malign gruptaki hastalarin %28,6’sinda gece terlemesi goriiliirken; benign grupta bu
oran %1 idi. Benign hastalarin %3,4’{inde ates sikayeti goriiliirken; malign hastalarin

higbirinde ates sikayeti yoktu.
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Niedzielska ve arkadaslarinin ¢alismasinda, lenfadenopatiye eslik eden en sik
yakinma %24,1 ile ates olarak bulunmustur (52). Oguz ve arkadaslarinin
calismasinda, gece terlemesi ve kilo kaybi ile malign; ates ile benign hastalar

arasinda anlamli iliski goriilmistiir (50).

Bizim calismamizda lenfadenopatiye eslik eden en sik semptomun hem
benign hem de malign grupta USYE belirtileri oldugu goriildii. Ates sikayeti benign
hastaliklarda daha sik goriilmesine karsin aralarinda anlamli bir iligki tespit edilmedi.

Malign hastalar ile gece terlemesi arasinda anlamli iliski oldugu goriildii.

Calismamizda hastalarin bagvuru siirelerine bakildiginda; 148 (%35,4)
hastanin akut, 270 (%64,6) hastanin kronik LAP ile bagvurdugu goriildii. Benign
grupta hastalarin 146°s1 (%35,5) akut, 265’1 (%64,5) kronik donemde; malign grupta
ise hastalarin 2’si (%28,6) akut, 5’1 (%71,4) kronik dénemde bagvurmustu. Her iki
grup icin de kronik donemde bagvurma orani daha yiiksekti. Ancak malignite orani

acisindan anlamli fark bulunamamustir.

Seker ve arkadaslarimin 165 hastayr inceledigi calismasinda hastalarin
%37’sinin akut, %63’lniin kronik LAP ile basvurdugu tespit edilmisti. Benign
grupta hastalarin %37,3’0 akut %62,7’si kronik donemde; malign grupta ise
hastalarin  %25°1 akut, %75’ kronik donemde basvurmustu (1). Aygicek ve
arkadaglarmin prospektif yapilan caligmasinda hastalarin daha sik akut LAP ile
bagvurdugu tespit edildi; ancak malign gruptaki hastalarin tamami kronik
baglangighiydr (53). Kumral ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada malign hastalarda
%75 oraninda kronik semptomlar varken, benign hastalarda %60,8 oraninda akut

semptomlar oldugu gosterilmistir (54).

Literatiirde genel hasta popiilasyonu ve benign hasta grubunun LAP siiresi ile
arasinda farkli sonuclar tespit edilmis olup bu farkliliklarin ¢alismaya dahil edilen
hasta sayis1 degiskenligi ve calismalarin retrospektif ya da prospektif yapilmis
olmasia bagli olabilecegi diisiiniildii. Bizim ¢alismamizda literatiire uygun olarak
malign grupta kronik LAP oran1 yiiksek bulunmus olsa da; LAP siiresi ile malignite

arasinda anlamli bir iliski bulunamamustir.
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Calismamizda 310 (%74,2) hastada servikal lenf nodu tutulumu olup; en sik
tutulan bolge servikal bolge idi. Benign hastalarda en sik tutulan bolge servikal bolge
(%74,6) iken; ikinci en sik tutulan lokalizasyon submandibular bolge (%30,1) idi.
Malign grupta en sik tutulan bolge supraklavikular bolge (%57,1) iken; ikinci sirada
servikal bolge (%42,8) gelmekteydi. Benign grupta yalnizca 1 (%0,2) hastada
supraklavikular LAP tespit edildi.

Ozyoériik ve arkadasinin calismasinda 94 hasta degerlendirilerek; benign
hastalarda servikal (%71) ve submandibular bolge (%24); malign hastalarda servikal
(%71) ve supraklavikular (%42) bolge tutulumu daha belirgin bulunmustur (55).
Kumral ve arkadaslarinin calismasinda en sik LAP tutulumu servikal bolgede
(%94,5) tespit edilmistir. Benign hastalarda en stk LAP lokalizasyonu servikal
bolgede (%95,7) iken; malign hastalarda servikal (%91,7) ve supraklavikular
(%43,3) LAP dikkati gekmistir (54).

Calismamizda literatiirle uyumlu olarak; periferik LAP’larin en sik yerlesim
yeri bas boyun bolgesi olup; malign grupta supraklavikular lenf nodu tutulumu oranm
benign gruba gore belirgin yiiksektir. Caligmamizda supraklavikular lenf nodu
yerlesimi ile malignite arasinda anlamli bir iligki tespit edilmistir; lenf nodunun

supraklavikular yerlesimi malignite agisindan uyarict olmalidir.

Calismamizda hastalarin LAP’lar1 fizik muayene ile degerlendirildiginde; 405
(%96,9) hastada hareketli, 13 (%3,1) hastada fikse lenf nodu oldugu goriildii. Benign
hastalarda; 399 (%97,1) hastanin lenf nodu hareketli iken 12 (%2,9) hastanin lenf
nodu fikse idi. Malign hastalarda; 6 (%85,7) hastanin hareketli; 1 (%14,3) hastanin
fikse lenf nodu mevcuttu. Calismamizda lenf nodlarinin 395’1 (%94,5) yumusak;
23’1 (%S5,5) sert kivamda tespit edilmisti. Benign hastalarda; 392 (%95,4) hastanin
lenf nodu yumusak iken 19 (%4,6) hastanin lenf nodu sert idi. Malign hastalarda; 3
(%42,9) hastanin yumusak; 4 (%57,1) hastanin sert lenf nodu mevcuttu.
Calismamizda lenf nodlarinin 386’s1 (%92,3) agrisiz; 32’si (%7,7) agrili tespit
edilmisti. Benign hastalarda; 379 (%92,2) hastanin lenf nodu agrisiz iken 32 (%7,8)
hastanin lenf nodu agrili idi. Malign hastalar arasinda agrili lenf nodu olan hasta
yoktu. Agrili lenf nodlar1 maligniteden ziyade akut bakteriyel enfeksiy6z siiregleri
diistindiirmektedir (6).
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Kumral ve arkadaslarinin c¢alismasinda 200 hastanin 179’unda (%389,5)
hareketli lenf nodu olup; hem benign hem malign hasta grubunda lenf nodlarinin
siklikla hareketli oldugu goriilmistir (54). Demirtas’in yaptigir ¢alismada; 530
hastanin 449'unda (%84,7) LAP kivami yumusak, 81'inde (%15,3) sert tespit
edilmistir. Bunun yaninda LAP kivami sert ve yumusak olan hastalarda malignite

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmistir (56).

Bizim c¢alismamizda benign lenf nodlarimin ¢ogu hareketli ve yumusak;
malign lenf nodlarmin ¢ogu hareketli ve sert olarak goriildii. Lenf nodlarinin
mobilizasyonu ve kivami degerlendirildiginde; lenf nodlarmin sert olmasi ile

malignite arasinda anlamli bir iligki tespit edilmistir.

Calismamizda lenf nodlarmin 361’inde (%86,6) ekojen hilusu secilebilen,
33’linde (%7,9) konglomere, 411’inde (%98,6) fuziform (oval) goriiniim vardi.
Benign grupta hastalarin 358’inde (%387,3) ekojen hilusu secilebilen lenf nodlari
varken; malign hastalarin 3’iinde (%42,9) lenf nodlarinin ekojen hilusu
secilebiliyordu. Benign grupta hastalarin 28’inde (%6,8) konglomere lenf nodlari
varken; malign hastalarin 5’inde (%71,4) lenf nodlarinda konglomerasyon tespit
edildi. Benign grupta hastalarin 150’sinde (%36,6) lenf nodlarinda kortikal
kalinlasma varken; malign hastalarin 6’sinda (%85,7) lenf nodlarinda kortikal
kalinlasma vardi. Benign grupta hastalarin 404’iinde (%98,5) lenf nodu fuziform
(oval) sekilde iken; 6 ( %1,5) hastada yuvarlak sekilde oldugu goriildi. Malign
grupta yuvarlak sekilli lenf nodu tespit edilmedi. Yuvarlak sekilli lenf nodu goriilen 6
hastadan 2’si (%33,3) intravendz antibiyotik tedavisinden belirgin fayda gordii;
kontrol fizik muayene ve ultrasonografi bulgular1 yuvarlak lenf nodu lehine
degerlendirilmedi. Yuvarlak sekilli lenf nodu goriilen 6 hastadan 4’{iniin (%66,6)

biyopsi Onerilmesine ragmen takibe gelmedigi goriildii.

Kartal ve arkadaslarinin 107 hasta ile yaptigi calismada; benign hastalarin
45’inde (%71,4) ekojen hilus segilebilirken; malign hastalarin 8’inde (%18,2) ekojen
hilus secilebilmistir. Benign hastalarin 3’tinde (%4,7) konglomerasyon goriiliirken;
malign hastalarin 8’inde (%18,2) konglomerasyon tespit edilmistir. Ekojen hilus ve
konglomerasyon igin benign ve malign gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark bulunmustur (57). Aygigek ve arkadaslarinin ¢alismasinda malign gruptaki 6
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hastadan yalnizca 1’inde (%16,6) eckojen hilus izlenmisti (53). Evans ve
arkadaslarinin ¢alismasinda ekojenik hilusun malign olgularda %58 oraninda
secilebilecegi bildirilmistir (58). Ozyodriikk ve arkadaslarinin ¢alismasinda; oval
yapisini1 kaybetmis, ekojen hilusu silik ve/veya konglomere 6zellikte LAP’1 olan 10
hastadan 7’si malignite tanisi almistir (55). Chung ve arkadaslarinin ¢aligmasinda
lenf nodlarindaki kortikal kalinligin benign ve malign lenf nodlarinin en 6nemli ayirt

edici ozelliklerinden biri oldugu tespit edilmistir (59).

Calismamizda literatiirii  destekler sekilde ekojen  hilus silikligi,
konglomerasyon ve kortikal kalinlik varligi malignitede anlamli olarak yiiksek

bulunmustur.

Ultrasonografi hemen her yerde ulagilabilir olmasi, radyasyon igermemesi,
noninvaziv olmasi, sedasyon gerekmemesi, hizli ve kolay uygulanmasi sebebiyle
LAP’larin aymrict tam1 ve takibinde tercih edilen ilk yontemdir (60). Bizim
calismamizda hastanemiz Cocuk Hematoloji-Onkoloji poliklinigine basvuran 1
cm’den biiylk LAP’1 olan 418 hastadan 417’sine USG istendi. Yilmaz ve
arkadaslarinin ¢aligmasinda malign ve benign lenf nodu ayriminda hastalara yapilan
B mod USG ve renkli doppler USG birlikte degerlendirildiginde (iki yontemden
birisi ya da her iki yontem ile malign tan1 alan hastalar malign kabul edildiginde)
sensitivite %100, spesivite %80,9 bulunmus olup yalanci negatif olgularin sayisinda
belirgin azalma goriilmiistiir (61). Bu sebeple LAP sebebi ile arastirilan hastalara
USG tetkiki yapilmasinin gereksiz tetkik ve biyopsi yapilmasinin dniine gegebilecegi

distinildii.

Calismamizda benign olan hastalarin ortanca hemoglobin degeri 12,7g/dL
(11,99/dL-13,6g/dL) ve malign olan hastalarin ortanca hemoglobin degeri 12g/dL
(11,2g/dL-12,3g/dL) olarak bulundu. Benign hastalarin trombosit sayis1 340.000
hiicre/mm?® (285.000 hiicre/mm?®-396.000 hiicre/mm®) ve malign hastalarin trombosit
sayis1 432.000 hiicre/mm? (337.000 hiicre/mm?>-621.000 hiicre/mm®) olarak bulundu.
Hastalarimizin ¢ogunda WBC, MCV, ANS, ALS, ESH, CRP, LDH ve firik asit

diizeyleri benzer ve normal araliktaydi.
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Ozyorik ve arkadaslarmin calismasinda; benign ve malign grubun
hemoglobin, beyaz kiire ve trombosit degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmamistir. Benign olgularda LDH yiiksekligi olan 3 hastadan 2’sinde EBV
IgM; 1’inde ise CMV IgM pozitifligi saptanmistir (55). Oguz ve arkadaslarinin
calismasinda benign hastalarin 43’tinde (%12,4) LDH yliksekligi, 80’inde (%23,1)
CRP yiiksekligi, 79’unda (%26,2) ESH yiiksekligi oldugu goriildii. Malign hastalarin
ise 89’unda (%80,2) LDH yiiksekligi, 81’inde (%73) CRP yiiksekligi, 92’sinde
(%82,9) ESH yiiksekligi tespit edilmistir. Malign hastaliklar ile ESH, CRP ve LDH
yiiksekligi arasinda anlamli bir iliski saptanmustir (50). Oksiiz ve arkadaslarmimn
calismasinda malignite ile anemi arasinda anlamli bir iligki tespit edilmistir. Ancak
malignite ile l6kopeni, lokositoz, trombositopeni, ESH, CRP ve LDH yiiksekligi

acisindan anlamli bir fark bulamamuslardir (62).

Bizim ¢alismamizda malign grupta trombosit sayilarinin, benign gruba gore
anlaml1 oranda daha yiiksek oldugu goriildi. Bu sonug 6zellikle Hodgkin lenfomada
tiimor mikrogevresinde bulunan inflamatuvar hiicrelerden artan sitokin saliniminin
trombositoza neden olabilecegi ile iliskilendirildi (42). Yasa gore hemoglobin
degerleri degistigi icin malign grupta hemoglobin degerlerinin benign gruba gore
diistik bulunmasini1 anlamli olarak yorumlamanin dogru olmadigini disiindiik.
Benign hastalarin 83’iinde (%21,1) malign hastalarin 3’iinde (%42,9) LDH degeri
yiikksek bulundu ancak LDH diizeyi ile malignite arasinda anlamli bir iligki
saptanmadi. Benign grupta LDH yliksekligi olan hastalarin 35’inde (%42,1) EBV
IgM, 3’tinde (%7,1) CMV IgM pozitifligi gorildi.

Literatiirden farkli bulunan verilerimizin malign hasta saymmizin az
olmasindan kaynaklanabilecegi diisiiniildii. Bunun yaninda literatiirdeki farkli
sonuglar goz oniine alindiginda; laboratuvar parametrelerinin LAP ayirici tanisina tek
basma katkisinin sinirli olabilecegi; klinik bulgularla birlikte degerlendirildiginde

daha anlamli sonuglar verecegi diisiiniildii.

Calismamizda EBV IgM 72 (%17,2) hastada, EBV 1gG 223 (%53,3) hastada
pozitif saptandi. CMV IgM 9 (%2,1) hastada, CMV IgG 283 (%67,7) hastada pozitif
saptandi. Malign hasta grubundaki hi¢bir hastada EBV IgM ya da CMV IgM

pozitifligine rastlanmadi. Kedi tirmig1 hastaligi kronik LAP’1n sik goriilen nedenleri
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arasinda olsa da hig¢bir hastamizin Sykiisiinde kedi temasi ve kedi tirmalama Oykiisii
yoktu. Yalnizca bir hastamizin dis merkez tetkiklerinde Bartonella IgG pozitif olarak
goriildii. Postaurikiiler LAP’1 olan bir hastadan alinan Kabakulak IgM serolojisi

pozitif goriildii.

Kumral ve arkadaslarinin 200 hasta ile yaptigi ¢alismasinda hastalarin
%11’inde EBV lenfadeniti, %2,5’unda toxoplasma lenfadeniti, %1,5’inde tliberkiiloz
lenfadeniti, %1’inde CMV lenfadeniti, %0,5’inde BCG lenfadeniti tespit edilmistir
(54). Seker ve arkadaslarinin prospektif ¢alismasinda hastalarin 16’sinda (%9,6)
EBYV lenfadeniti, 5’inde (%3) CMV lenfadeniti, 6’sinda (%3,6) kedi tirmig1 hastaligi,
2’sinde (%1,2) BCG lenfadeniti goriilmiistiir (1).

Caligmamizda EBV’nin sik goriillen enfeksiyoz etiyolojilerden olmasi
literatlir ile uyumluydu. Ancak calismamizda tularemi, tiiberkiiloz, bartonella,
toxoplazma serolojilerinde pozitiflik oraninin nadir olmasinda enfeksiyoz etiyoloji
diistiniilen LAP hastalarinin genel pediatri polikliniklerinden Cocuk Enfeksiyon

Hastaliklar1 polikliniklerine yonlendirilmesinin etkili olabilecegi diisiiniildii.

Calismamizda hastalarin 271’ine (%64,8) PAAG c¢ekildigi goriildi. PAAG
¢ekilen hastalarin 88’1 (%32,4) akut LAP, 183’1 (%67,5) kronik LAP ile basvuran
hastalardi. Bu sonucun King ve arkadaslarinin ¢alismasinda degindigi kronik LAP 1
hastalarda PAAG grafisinin daha anlamli sonuglar vermesi ile iliskili oldugu
diistiniildii (25). PAAG ¢ekilen 271 hastadan 6’sinda (%2,2) mediasten genisligi

saptandi. Bu hastalarin 4’iiniin (%66,6) malignite tanis1 aldig1 goriildii.

Soldes ve ekibinin arastirmasinda, hastalarin %73'ine PAAG c¢ekilmis ve
mediasten genislemesi ile malignite arasinda giiclii bir iliski oldugu bulunmustur

(63).

Calismamizda literatlirle uyumlu olarak mediasten genisligi olan olgularin
¢ogu malign grupta yer aldi. Hastalarimizin goguna PAAG ¢ekilmis olsa da; kronik
donemde bagvuran hastalara ve patolojik LAP’1 olan hastalara PAAG c¢ekilmesinin

daha uygun bir yaklasim olacag: diigiiniildii.
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Calismamizda hastalarin 353’iniin (%84,4) periferik yaymasi normaldi.
Altmis dort hastada (%15,3) Downey hiicresi ve bir hastada (%0,2) blast goriildii.
Benign tan1 alan hastalarin 347’°sinde (%84,4) periferik yayma normal iken; 64’{inde
(%15,6) Downey hiicresi goriildii. Benign hastalarin higbirinde blast goriilmedi.
Malign hastalarin 6’siin (%85,7) periferik yaymasi normal iken 1’inde (%14,3)
blast goriildii. Malign hastalarin higbirinde Downey hiicresi goriilmedi. Periferik
yaymasinda blast goriilen bir hastanin; yapilan ek tetkikler ile kemik iligi tutulumu

olan Non-Hodgkin lenfoma tanis1 aldig1 goriildii.

Oguz ve arkadaslarinin ¢alismasinda benign hastalarin 52’sinde (%15) atipik
lenfosit (enfeksiyoz mononiikleoz ile uyumlu) goriilmiistir. Benign hastalarin
hi¢birinde blast goriilmemistir. Malign hastalarin 4’iinde (%3,6) blast goriiliirken;
hicbirinde Downey hiicresi goriilmemistir. Benign ve malign grup hastalarinin

periferik yayma bulgularinda anlamli farklilik tespit edilmistir (50).

Calismamizda da literatiir ile uyumlu olarak benign ve malign grup
hastalarinin periferik yayma bulgularinda anlamli farklilik tespit edilmistir. Bu
durum lenfadenopati sikayetiyle basvuran vakalarda periferik yaymanin tani

stirecindeki kritik roliinii vurgulamaktadir.

Calismamizda hastalarin 402’sinde (%96,2) batin muayenesi normaldi. Batin
muayenesinde 8 hastada (%1,9) hepatomegali, 6 hastada (%1,4) splenomegali, 2
hastada (%0,5) hepatosplenomegali vardi. Benign hastalarin 398’inde ( %96,4) batin
muayenesi normalken; malign hastalarin 6’sinda (%85,7) batin muayenesi normaldi.
Benign grupta splenomegalisi olan 5 hastadan 4’tinde (%80) EBV IgM, 1’inde (%20)
CMV IgM pozitifligi goriildii. Batin USG sonuglar1 degerlendirildiginde malign
hastalarin 5’inde (%71,4) batin USG normal olarak goriildii. Hastalarin batin
muayenesinde elde edilen bulgularin sikliklari; fizik muayene ve USG ile

karsilastirildi; aralarinda anlamli bir fark tespit edilmedi.

Kumral ve arkadaglarinin ¢alismasinda malign hastalarin 16’sinda (%44,4),
benign hastalarin  3’tinde (%]11,5) batin USG normalden farkli olarak
degerlendirilmistir. Abdominal USG bulgularinin gruplar arasinda anlamli bir fark

gosterdigi  tespit edilmistir (54). Aykag ve arkadaslarinin galismasinda
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lenfadenopatiye hepatomegali ve/veya splenomegalinin eslik ettigi 13 hastanin
7’sinin (%53,8) EBV, 3’lniin (%23,1) diger enfeksiyon hastaliklari (tiiberkiiloz,
tularemi) ve 3’iniin (%23,1) malignite tanisi aldigi bildirilmistir (21). Bizim
calismamizda oldugu gibi lenfadenopatiye eslik eden organomegali varliginda;

ayirici tanida enfeksiydz etkenlerin yaninda malignite mutlaka akla gelmelidir.

Calismamiz, literatiirle uyumlu olarak, malign hasta grubunda hepatomegali,
splenomegali ve hepatosplenomegali goriilme oraninin daha yiiksek oldugunu
gostermektedir. Ancak malignite ile batin muayenesi bulgular1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli iligki tespit edilememistir. Bu durumun malign hasta sayisinin az

olmasindan kaynaklandig1 diisiiniildi.

Calismamizda hastalarin 296’sinda (%70,8) bir ay icerisinde enfeksiyon
gecirme Oykiisli; 214’tinde (%51,2) bir ay igerisinde antibiyotik kullanma Oykiisii
mevcuttu. Benign grupta 411 hastadan 213’iinde (%51,8) bir ay igerisinde antibiyotik
kullanma oykiisii varken; malign grupta 7 hastadan birinde (%14,3) bir ay igerisinde
antibiyotik kullanma 6ykiisii vardi. Hastalarin takibinde benign grupta 411 hastadan
214’tne (%52) tarafimizca antibiyotik tedavisi verildigi; malign grupta higbir

hastaya tarafimizca antibiyotik tedavisi verilmedigi goriildii.

Tarafimizca antibiyotik tedavisi verilen hastalarin 25’inde (%11,7) agrili LAP
varken; antibiyotik tedavisi verilmeyen hastalarin 7’sinde (%3,4) agrili LAP vardi.
Tarafimizca antibiyotik tedavisi verilen hastalarin 140’inda (%65,4) bir ay igerisinde
enfeksiyon gecirme Oykiisii vardi. Calismamizda Friedmann’in ¢alismasinda oldugu
gibi 6yki, klinik ve laboratuvar bulgulan ile enfeksiyon bulgulari goériilen LAP’l1
hastalara antibiyotik tedavisi baslandig1 goriildii (15).

Chiappini ve ekibinin caligmasinda lenfadenopati takibinin bagslangicinda
ampirik antibiyotik tedavisi verilmesi Onerilmistir (64). Aygicek ve ekibinin
arastirmasinda ise, LAP'l1 hastalarin %50'sine antibiyotik rejimi baglanmadigi ve bu

hastalarda LAP’larin spontan olarak geriledigi bildirilmistir (53).

Bizim c¢aligmamizda hastalarimizin %48'inde, antibiyotik kullanimi1 olmadan

yapilan takip sonucunda lenf nodlarinin kendiliginden kiiciildiigii goriildii. Bu durum,
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lenfadenopatilerin  izlenmesinin 6nemini vurgulamakta ve rutin antibiyotik
kullaniminin gerekli olmadigin1 gostermektedir. Ampirik antibiyotige yanit ile tanisal
degerlendirme yapilmak istenmesi sebebi ile LAP’l1 hastalara antibiyotik verilme
yaklasimi degisiklik gostermektedir. Calisma sonucglarimiz goz Oniine alindiginda
tim LAP’I1 hastalara ampirik antibiyotik baglamak yerine, malignite ekartasyonu
sonrasinda hastalarin klinik ve tetkiklerine gore antibiyotik tedavisi baglanmasi veya

izlem kararinin verilmesinin daha dogru olacagi diisiiniilmektedir.

Calismamizda hastalarin 11’ine (%2,6) eslik eden sistemik semptomlar,
patolojik lokalizasyonda LAP ve boyutu 2 cm’den biiylik olup takibinde hizla
biiyiimeye devam eden sert ve/veya fikse LAP sebebiyle biyopsi yapildi. Ince igne
aspirasyon biyopsisi yapilan 5 hastadan 3’tine (%60) dis merkezde, 2’sine
hastanemizde farkli branslar tarafindan IIAB yapildi. IIAB sonuglarindan yalnizca
1’1 (%20) malignite siiphesi olarak yorumlandi ve hastaya eksizyonel biyopsi yapildi.
[IAB sonucu normal olarak yorumlanan 4 hastadan 3’iine (%75) fizik muayene
bulgulari, ultrasonografi sonuglari ve sistemik semptomlar gbéz Oniinde
bulundurularak eksizyonel biyopsi yapildi ve tamami malignite ile uyumlu
sonuglandi. Eksizyonel biyopsi yapilan 9 hastadan 7’sinin (%77,7) malignite tanisi
aldig1 goriildii.

Aycicek ve arkadaglarinin calismasinda 223 hastanin 9’una (%4) biyopsi
yapilmistir ve bu hastalarin 5’ine (%55,5) malignite tanis1 koyulmustur (53). Oksiiz
ve arkadaglarinin ¢alismasinda ise LAP sebebi ile degerlendirilen 192 hastadan
81’ine (%42,2) tan1 amaciyla biyopsi yapilmistir. Biyopsi yapilan hastalardan
50’sinde (%61,7) malignite saptanmistir (62).

Literatiirde lenfadenopatilere biyopsi yapilma sikligi degiskendir. Moore ve
arkadaslarinin ¢calismasinda ¢ocuklarda ince igne aspirasyon biyopsisinin zor olmast,
ornek aliminda ve tam1 koymada smirli olmasi sebebiyle eksizyonel biyopsi altin
standart olarak kabul edilmistir. Caligmamizda da en sik eksizyonel biyopsi tercih
edilmistir (31). IIAB’nin tamda yetersiz olabilmesi, dogrulanmasi i¢in eksizyonel
biyopsi gerektirebilmesi ve taniyr geciktirmesi sebebiyle, malignite 6n planda

diisiiniilen hastalarda yapilmasi uygun degildir.
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Asemptomatik ve biyopsi gerektirmeyen hastalarin takip siiresi konusunda
literatlirde ¢esitli goriisler bulunmaktadir. Moore ve ekibinin ¢alismasinda, reaktif
lenfadenopatisi olan hastalarin %3'linde takiplerinde lenfoma tanist konulmustur
(31). Bizim ¢alismamizda benign olarak takip edilip izlemde biyopsi alinan hastamiz

olmada.

Calismamizda ailesinde malignite dykiisii olan 12 hasta (%2,8) vardi. Ailede
malignite Oykiisii olan hastalardan 5’i (%41,7) 9-12 ay takip edilirken, ailede
malignite Oykiisii olmayan hastalardan 57’si (%14,3) 9-12 ay takip edildi. Ailede
malignite Oykiisii olan hastalardan yalniz 1’ine (%8,3) malignite tanis1 konuldu.
Ailede malignite oykiisii olma durumu ile takip siiresi arasinda istatistiksel olarak
bulunan anlaml iliski; ¢alismamizin literatiire katkisidir. Bu durumda; malignite
Oykiisiiniin ailelerde daha sik endiseye neden olmasinin, daha sik ve diizenli bir
sekilde takibe gelmelerinin etkili olabilecegi diislinlildii. Ayrica ailede malignite
Oykiisii olan hastalarda, genetik kanserlerin goriilme sikligindaki artis ihtimali

sebebiyle hekimlerimizin de hastay1 uzun siire takip etmeyi tercih ettigi goriildii.

Calismamizin retrospektif olarak tek merkezli bir calisma olmasi kisith
yonlerinden biridir. Ayrica malign hasta sayimizin az olmasi da c¢alismamizin
kisitliliklarindandir. Daha ¢ok merkez ve daha ¢ok sayida olgu ile yapilan analizler

ve karsilastirmalar ile ¢aligsmanin giicii artacaktir.
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6. SONUCLAR

Calismamizda Ankara Etlik Sehir Hastanesi Cocuk Hematoloji-Onkoloji

poliklinigine 01.01.2023-01.07.2023 tarihleri arasinda periferik lenfadenopati ile

bagvuran 512 hastanin demografik, klinik, laboratuvar ve goriintiilleme bulgular

geriye doniik incelendi. Kirk ii¢ hasta ilk karsilasmada fizik muayenede 1 cm’den

kiiciik LAP palpe edilmesi ya da hi¢ lenf nodu palpe edilememesi sebebi ile, 32 hasta

Cocuk Hematoloji-Onkoloji poliklinigine yalnizca bir kez basvurusu olmasi sebebi

ile, 3 hasta ise immiin yetmezlik tanis1 olmasi sebebi ile ¢calismaya dahil edilmedi.

1-

On alti hastada lenfadenopati benzeri kitle oldugu saptandi.
Lenfadenopati dist boyun kitleleri arasinda iistiinliik saglayan bir grup

yoktu. Bu hastalar disinda kalan 418 hasta degerlendirmeye alindi.

Hastalarimizin 248’1 (%59,3) erkek, 170’1 (%40,7) kiz cinsiyette idi.
Hastalarimizin 411°1 (%98,3) benign; 7’si (%1,7) ise malign hastalik
tanis1 almisti. Benign grupta erkek hasta sayisi fazla iken; malign grupta

kiz hasta sayis1 fazlaydi.

Hastalarin yaglari 1 yas ile 17 yas arasinda degismekte olup ortanca yas 7
yil idi. Malign vakalarda yas ortancasi 12 olup; benign vakalara kiyasla
daha ytiksekti.

Ek yakinmasi olan hastalardaki en sik yakinma USYE belirtileri idi.
Benign grupta en sik ek yakinma USYE semptomlar1 ve dis ciiriigii iken;
malign grupta en sik ek yakinma USYE semptomlari ve gece terlemesi
idi. Malign hastalar ile gece terlemesi arasinda anlamli iliski oldugu

goriildil.

Calismamizda 148 hastanin (%35,4) akut, 270 (%64,6) hastanin kronik
LAP ile bagvurdugu goriildii. Hem benign hem de malign grup igin

kronik donemde bagvurma orani daha yiiksekti.
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10-

11-

13-

Hastalarimizda en sik servikal (%74,2) lenf nodu tutulumu goézlendi.
Benign hastalarda en sik tutulan bolge servikal bolge (%74,6) iken,
malign grupta en sik tutulan bolge supraklavikular bolge (%57,1) idi.
Supraklavikular lenf nodu yerlesimi ile malignite arasinda anlamli bir

iligki tespit edildi.

Benign lenf nodlarinin ¢ogu hareketli ve yumusak; malign lenf nodlarinin
cogu hareketli ve sert olarak goriildii. Malign gruptaki hastalarda sert
kivamli lenfadenopati oran1 benign gruba kiyasla anlamli oranda yiiksek

izlendi.

USG’de ekojen hilus silikligi, konglomerasyon ve kortikal kalinlik

varlig1 malignitede anlamli oranda yiiksek bulundu.

Caligmamizda benign hastalarin 83’tinde (%21,1) malign hastalarin
3’linde (%42,9) LDH degeri yiiksek bulundu. Malign grupta trombosit
sayilarinin, benign gruba gore anlamli oranda daha yiiksek oldugu

goriildil.

EBV ve CMV; benign hastalarda sik goriilen enfeksiyoz etiyolojiler
arasinda goriildii. Malign hasta grubundaki hi¢bir hastada EBV IgM ya
da CMV IgM pozitifligine rastlanmadi.

PAAG c¢ekilen 271 hastadan 6’sinda (%2,2) mediasten genisligi saptandi.

Mediasten genisligi olan hastalarin 4’ (%66,6) malignite tanisi aldi.

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin periferik yaymasi degerlendirildi.
Benign tani alan hastalarin 64’tinde (%15,6) downey hiicresi goriildii.
Benign hastalarin higbirinde blast goriilmedi. Malign hastalarin 6’sinin
(%85,7) periferik yaymasi normal iken 1’inde (%14,3) blast goriildii.
Benign ve malign gruplar arasinda periferik yayma bulgularinda

istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi.

Malign hasta  grubunda  hepatomegali,  splenomegali  ve

hepatosplenomegali goriilme oraninin daha yiiksek oldugu goriildii.
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14-

15-

16-

Bir ay icerisinde gegirilmis enfeksiyon Oykiisii olan, LAP’1 2 cm’den
biiyiikk ve/veya agrili olan hastalara tarafimizca daha sik antibiyotik

tedavisi verildigi gorildi.

Biyopsi yapilmasi planlanan hastalarda siklikla eksizyonel biyopsi tercih
edildi. Eksizyonel biyopsi yapilan 9 hastadan 7’si (%77,7) malignite
tanist1 ald1. IIAB’nin klinigimizden ziyade dis merkez ve hastanemizdeki
farkli branslarda tercih edildigi goriildi. Diger klinikler tarafindan 5
hastaya yapilan [IAB’de 4 hastanin (%80) biyopsi sonucu normal
raporlandi. IIAB sonucu normal gelen 4 hastadan 3’iine eksizyonel
biyopsi yapildi ve malignite ile uyumlu olarak raporlandi. Eksizyonel

biyopsi altin standart olarak kabul edildi.

Calismamizda ailesinde malignite Oykiisii olan 12 hasta (%2,8) vardu.
Ailede malignite Oykiisii olan hastalardan 5’1 (%41,7) 9-12 ay takip
edilirken, ailede malignite Oykiisii olmayan hastalardan 57’si (%14,3) 9-
12 ay takip edildi. Ailede malignite oykiisii olma durumu ile takip stiresi

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi.
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Polikilinigine Bagvuran Hastalarin Retrospektif Degerlendiriimesi

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

Versiyon Dili

Belge Adx Tarihi Nudarsa

ARASTIRMA PROTOKOLU 08/06/2023 0

BILGILENDIRILMI§ GONULLU OLUR
FORMU Tirkge []  Ingilizce (] Diger (]

OLGU RAPOR FORMU 08/06/2023 0 Tarkge K] Ingilizce 0  Diger [J

Turkge D] Ingilizee (] Diger (]

BELGELER

DEGERLENDIRILEN

ARASTIRMA BROSURU Tirkee [ ingilizce (] Diger [J

Belge Adi Agiklama

SIGORTA

ARASTIRMA BUTGCES!

BIYOLOJIK MATERYEL TRANSFER
FORMU

ILAN

YILLIK BILDIRIM

SONUGC RAPORU

O | O} OaEa:ES (8

GUVENLILIK BILDIRIMLERI

DEGERLENDIRILEN DIGER BELGELER

DIGER: O

Karar No:AESH-EK1-2023-291 Tarih: 20/06/2023

Yukarida bilgileri verilen bagvuru dosyas ile ilgili belgeler aragtirmanin/galismanin gerekge, amag, yaklagim ve
ydntemleri dikkate alinarak incelenmis ve uygun bulunmus olup arastirmanin/galismanin bagvuru dosyasinda
belirtilen merkezlerde gergeklestirilmesinde etik ve bilimsel sakinca bulunmadigina toplantiya katilan etik kurul
tiyelerinin oy birligi ile karar verilmistir.

KARAR BILGILERI

Not: Etik kurul bagk i yer almadigi her sayfaya imza atmalidr,
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*:Toplantida Bulunma

dig her sayfaya imza atmalidir.

Not: Etik kurul bagk

yer
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