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1. AMAC VE KAPSAM

Cocukluk caginda sik rastlanan bir bulgu olan lenfadenopati, lenf nodlarmmn biiyiimiis
olarak palpe edilmesidir. Lenfadenopati cocuklarda infeksiyon hastaliklarinin seyrinde
siklikla goriilebilecegi gibi, bazi maliyn hastaliklarm da ilk bulgusu olabilmektedir (1,2,3). Bu
nedenle ¢ocuklarda fark edilen lenf nodu biiyiimeleri, ailelerin korku ve endiseyle hekime
basvurmasina veya hekimlerin ayirict tanida giicliikler yagamasina neden olmaktadir (4).

Lenf dokusu neonatal donemden baslayarak varolmasina ragmen, fark edilebilir boyutlara
ulagmast i¢in, ¢ocugun antijenik uyaranlarla karsilagsmasi ve lenfoid dokuyu olusturan
hiicrelerin bu uyaranlara yanit olarak ¢ogalmasi gerekmektedir. Bu nedenle ¢ocukluk ¢aginda
lenfoid doku, erigkinlere oranla daha fazla yer kaplar ve lenfoid dokudaki artis 8-12 yaslarina
dek stirer (1,4,5). Nitekim, kontrol amagli yapilan fizik incelemeler sirasinda, saglikli
cocuklarin % 56’sida lenf nodlar1 palpe edilebilmektedir (6,7).

Periferal lenf nodu biiyiimesinin patolojik olup olmadig: karari, hastanin yasi, biiyiiyen
lenf nodlarinin boyut ve lokalizasyonuna gore degismektedir. Bununla birlikte, genel olarak
10 mm’den biiyiikk ¢aptaki lenf nodlar1 i¢in lenfadenopati tanimi kullanilmaktadir (4,8,9).
Pediatri pratiginde lenfadenopatili ¢ocuga yaklasimda en sik rastlanan sorun, biiyiiyen lenf
nodunun etyolojisinde rol oynayan faktorii saptamak ve etyolojisi aydinlatilamayan
durumlarda da altta yatan maliyn hastaliga ait klinikk ve laboratuvar ip uglarini
degerlendirmektir. Bu noktada ge¢ tan1 veya endiseyle erken istenmis gereksiz tetkikler, tani
ve izlem siirecini daha da karmasik hale getirmektedir (10).

Bu calismanin amacit maliynite kuskusu ile onkolojik tetkik ve izlem gereksinimi
duyularak merkezimize yonlendirilen periferal lenfadenopatili ¢ocuklarin, pediatrinin olagan
isleyisi i¢inde tani, tetkik ve izlem siireclerinin degerlendirilmesi ve maliynite tanisi alan
hastalarda lenfadenopatilere ait 6zelliklerin belirlenerek, bu gruptaki hastalarin tan1 gecikmesi
veya gereksiz tetkik yapilmaksizin dogru yonlendirilmesinde yol gosterici bilgilere katki

saglamaktir.



2.GENEL BILGILER

Cocuk ve addlesan yas grubunda klinikte sik raslanan bir bulgu olan lenfadenopati, lenf
nodlariin biliylimiis olarak palpe edilmesidir (1).

Lenf nodlari, dokularm lenfatik direnajin1 saglayan lenf damarlarinin sonlanma
noktalaridir ve fibroz kapsiille g¢evrilidirler. Insan organizmasinda yaklasik olarak 600
civarinda lenf nodu vardir (1,11).

Lenf nodlar1 mononiikleer fagositlerin yabanci antijenlerle ilk karsilastiklar1 bolgelerdir.
Bir lenf nodunun kesitine bakildiginda distan ice dogru; korteks, parakortikal alan ve medulla
olmak iizere ii¢ boliimden olusur. Lenf nodu igerisindeki lenfatik akis afferent ve efferent lenf
kanallariyla saglanir. Ekstraselliiler sividan afferent lenfatiklerle subkapsiiler siniise giren
antijenler, efferent lenfatiklerle lenf nodunu terk ederler. B ve T hiicre ¢ogalmasinin
(proliferasyon) ve farklilasmasinin (diferansiyasyon) oldugu folikiiller, subkapsiiler siniisiin
icine dogru uzanan kortekste yer alir. Daha i¢ kisimda yer alan medulla ve mediiller kordda
plazma hiicreleri ve makrofajlar bulunur. Kapsiil lizerindeki afferent lenfatik kanallar
kendilerine drene olan bolgeden antijenik yapilart nodiile getirirler. Korteks ve parakortikal
bolgelerde bulunan B ve T lenfositleri igeren alanlar, bu antijenik uyarilma sonucu antijenik
yapilara kars1 sensitize olur ve reaktif hiicrelerle birlikte antikor salgilayan plazma hiicreleri
olusur. Hiicreler efferent lenfatik kanallarla nodiilden ayrilarak duktus torasikus yoluyla
sistemik dolasima katilirlar (1,11).

Cocukta lenfatik dokular erigkinlere gore daha fazla yer kaplar. Bunun en iyi
gostergelerinden biri, tonsillerin 7 yasa dek maksimum boyutta olup bu yastan sonra tedricen
atrofiye olmalaridir (4,5). Lenf dokusu neonatal donemden baslayarak var olmasma ragmen,
lenf nodlar1 normalde yenidogan doneminde palpe edilmezler. Dogumdan sonra cevresel
antijenlerle karsilagsma devam ettikce lenfoid doku kitlesinde puberteye dek devamli artis olur
(4,10). Yeni antijenlere kars1 verilen hiperplastik lenf nodu cevabi erigskinden daha hizlidir. Bu
nedenle de lenfadenopati (LAP) hemen her ¢ocukta goriiliir. Sik infeksiyon gecirdigi halde
palpe edilen lenf nodu olmayan ¢ocuklarda, bu durum altta yatan immun yetmezligin bir
bulgusu olabilir (10). Puberte doneminde lenfoid dokuda baslayan atrofiye gidis tiim hayat
boyu devam eder (1,11).

Lenf nodundaki biiyimeler akut ya da kronik bir olaya bagli olabilir. Buna sebep

infeksiyoz veya infeksiyon dis1 nedenlerdir (12). Dort hafta veya daha kisa siireden beri
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varolan lenf nodu biiylimeleri akut, dort haftadan uzun siire devam edenler ise kronik

lenfadenopati olarak tanimlanir (6).

Lenf bezi biiyiimeleri temelde iki mekanizma ile olusur (1,4,13,14);

A) Lenf nodlarinda intrensek hiicrelerin proliferasyonu: Lenf nodunda plazmosit, histiyosit
ve lenfositler antijenik stimulasyonla prolifere olurlar.

B) Ekstrensek hiicreler tarafindan infiltrasyon: Lokal infeksiyonda nétrofillerin (Or:
lenfadenit) veya maliynitelerde maliyn hiicre infiltrasyonu (6r: lenfoma) veya metabolit
yiiklii makrofajlarn infiltrasyonu (6r: Gaucher hastalig1 ) ile biiyiiyebilirler.

Genel olarak servikal 10 mm’ye, inguinal 15 mm’ye kadar olan lenf bezleri normal olarak
kabul edilir. Epitroklear, aksiller, oksipital, postaurikuler 5 mm {izerinde, supraklavikuler 1-2
mm’den biiyiik lenf bezleri patolojik kabul edilmelidir (1,4,15,16). Ayrica 1 yasindan
kiictiklerde belirgin lenf bezi patolojik kabul edilmeli veya lenf nodundan baska bir neden
(tiroglossal kist gibi) aranmalidir (4,17).

2.1 Lenfatik Anatomi
Cocukluk ¢aginda lenf bezi biiyiimeleri olduk¢a sik karsilagilan bir durumdur (11,18).

Lenfadenopatinin patolojik nedenini ortaya koyabilmek i¢in lenfatik anatomiyi ve lenf
bezlerinin drene ettigi bolgeleri iyi bilmek gerekir (4). Viicut lenf nodlarmnin anatomik
dagilimi Sekil 1°de verilmistir.

2.1.1. Bas-boyun bdolgesi lenfatik sistemi:

Cocukta bas boyun bdlgesinde Waldeyer halkas1 diye bilinen bir defans hatt1 vardir. Bu
hat; adenoid vejetasyon, palatal tonsiller, lingual tonsiller ve farinks arka duvarinin
submukozal lenfatik dokularindan olusur ve antijenlerle ilk karsilagilan bolgeyi
cevrelemektedir. Bu hattan sonra transisyonel nodlar (gecis nodlar1) adi verilen ve oksipital,
postaurikuler, fasiyal, retrofaringeal, submandibular, sublingual ve submental nodlardan
olusan grup ikinci defans hattin1 olusturur. Bu nodlar kabaca kafa ile boyunu horizontal
planda ayirirlar. Yiz, kafa derisi, kulak ve arka-list boyun bdlgesinin drenajindan
sorumludurlar (4). Horizontal veya transisyonel nodlar1 inceleyecek olursak;

Submental nodlar: Yanak, dilin 2/3 6n kismi, agi1z taban1 ve gingivanin bosaldig1 nodlardir.

Efferent yollar1 submandibular nodlara, oradan da internal juguler zincire bosalirlar (4).
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Sekil 1. Viicut lenf nodlarinin anatomik dagilimi (10)

Preorikiiler
Olksipital
Arkaservikal Waldeyer halkasi
{in servikal Nazofarinks
Supraklavikiiler T onsil
: Dil tabam
Infraklavikiiler
Aksiller Hiler
Epitroklear. Mediastinal
Portahepatik
Cilyak Mezenterik

Faraaortik

Tiak

j:ng;iiina.l-l
Femor alJ

Popliteal ?L:':!

K

Submandibular nodlar: Mandibula alt i¢ kismida yer alirlar. Submental nodlar, iist ve alt
dudak, submandibular gland, sublingual gland ve goz kapaklari, yliz, yanak cildi, burun,

burun cildi lenfatik drenaji buraya olur. Efferentleri ise internal juguler zincire bosalir (4).
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Fasiyal nodlar: Az sayidadir ve lokalizasyonlar1 sabit degildir. Fasiyal venlerin ¢evresinde
bulunur. Yiiz cildi, yanak ve damak mukozasindan afferentlerini alirlar ve submental veya
submandibular bolgeye bosalirlar.
Parotid nodlar: Intraglandiiler ve ekstraglandiiler nodlar seklindedir. Sagl deri, aurikula,
digkulak yolu, kulak zari, Ostaki tiipli, géz kapaklari, zigomatik bolge ve iist dudaktan
afferentleri gelir, internal juguler zincire dokiiliirler.
Oksipital nodlar: Sagli deriden afferentlerini alirlar, spinal aksesuar zincire bosalirlar.
Retrofaringeal nodlar: Farinks arka duvarinda konstriktiir kaslar ile prevertebral fasya
arasinda yer alirlar. Kafa kaidesinden toraksa dek uzanabilirler. Arka nazal kavite, siniisler,
nazofarinks, farinks arka duvari, ortakulak, Ozefagus agzindan afferentlerini alirlar.
Genellikle klinik olarak belirti vermezler, ara istasyondurlar ve ancak diger nodlara
uygulanan cerrahi ve radyoterapiye veya timor infiltrasyonuna bagli blokaj oldugunda klinik
belirti verebilirler (4).
Bagboyun bolgesindeki iigiincii savunma hattini ise servikal lenf nodlar1 olustururlar (4).

Bunlar lokalizasyonlarma gore su sekilde gruplanabilir;
A)Anterior servikal grup

B) Lateral servikal grup
A)Anterior servikal grup: Hyoid kemigin alt1 ve karotisin 6niinde yer alirlar. Baslica su
nodlardan olusur;

1- Superfisyal anterior juguler zincir

2-Prelaringeal (Delphian nodu)

3-Pretrakeal

4-Paratrakeal lenf nodlar1

Superfisyal anterior juguler zincir cilt ile ilgilidir. Derin anterior servikal nodlar ise
(prelaringeal, pretrakeal, paratrakeal) ise afferentlerini larinks, {list trakea, tiroid ve
Ozefagustan alirlar, internal juguler zincir veya direk olarak torasik duktusa dokiiliirler.

B) Lateral servikal grup: Bas boyun bolgesinin ana lenfatik kolektdr sistemini olusturur.
Baglica ii¢ grup noddan olusur;
1) Spinal aksesuar zincir
2) Supraklavikuler zincir

3) internal juguler zincir
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1) Spinal aksesuar zincir: Sternokleidomastoid kas ve trapezius kas arasinda (posterior
servikal tiggenin iist kismi) yer alir. Oksipital nodlar, iist ve yan boyun, omuzdan
afferentlerini alirlar, supraklavikuler nod ve kismen derin juguler zincire efferentlerini
verirler.

2) Supraklavikuler (transvers servikal) lenf nodlari: Boyun tabaninda posterolateral bolgeden
juguler ve subklavian venlerin birlesme noktasina dek uzanan bolgedeki lenf nodlaridir.
Spinal aksesuar nodlar, boyun alt laterali, gogiis 6n kismi, akciger ve gastrointestinal
sistemden afferentlerini alirlar. Sagda direk olarak lenfatik duktusa, solda ise duktus
torasikusa direne olurlar. Sol medial supraklavikuler lenf nodu Virchow nodiilii olarak bilinir
ve eriskinde gastrointestinal sistem maliynensilerinin potansiyel metastaz lokalizasyonudur
(4,13,14). Gergekten de infraklavikuler maliyniteler sol supraklavikuler bolgeye, saga gore
2,5 kat daha fazla metastaz yaparlar. Ancak bilateral metastazlar da oldukg¢a siktir.
Infraklavikuler bir maliynitenin mediastinal lenfatikler araciligi ile torasik duktusa dokiiliip
daha sonra retrograd olarak supraklavikuler nodlara ulagtig1 ileri siiriilmektedir.

3) Internal juguler zincir: Bas-boyun ana lenfatik drenaj hattin1 olusturur. Supraklavikuler
nodlar disindaki tiim lenf nodlar1 bu zincire bosalirlar. Ayrica nazal fossa, farinks, tonsiller,
dil, damak, Ostaki tiipii, nazofarinks, larinks, tiikriik bezleri ve tiroidden afferentlerini alirlar.
Bunun diginda aksiller ve torasik lenfatiklerle de baglantilar1 vardir. Jugulodigastrik, karotid
ve omohyoid yada diger bir degisle list, orta ve alt olmak {izere ii¢ gruba ayrilirlar. Bu
bdlgenin efferentleri ise solda direk olarak torasik duktusa, sagda ise sag lenfatik duktusa
dokiiliir, ayrica bronkomediastinal lenfatiklerle de baglanti kurarlar.

2.1.2. Aksiller nodlar:

Gogiisiin tist laterali, sirt, meme ve kolun lenfatik sisteminin bosaldigi nodlardir (4,19).

2.1.3. inguinal nodlar:

Yiizeyel ve derin olmak iizere iki bdliimde incelenir. Yiizeyel grup; gbbegin altinda kalan
karin cildi, perine, kalga, skrotum-penis, vulva-vajina, bacagin yiizeyel lenfatiklerinin
bosaldig1 gruptur ve safen ven boyunca yer alirlar. Derin inguinal nodlar ise derin lenf
drenajin1 alirlar ve femoral ven etrafinda bulunurlar (4,19). Cocukta palpe edilen periferik

lenf bezleri ve lenfatik drenajlar1 Tablo 1’ de 6zetlenmistir (4).
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Tablo 1. Palpe edilebilen periferik lenf bezleri ve lenfatik drenajlari

Lenf nodu

Drene ettigi bolgeler

Transisyonel Nodlar
Submental

Submandibular

Oksipital
Mastoid- postaurikuler

Preaurikuler-parotid

Yanak, dilin 2/3 6n kismi, ag1z tabani, disler ve gingiva
Submandibular bez, sublingual bez, goz kapaklari, yiiz, yanak cildi,
burun, burun cildi

Sacli deri, boyun

Mastoid bolge

Sagl1 deri, aurikula, dis kulak, ostaki tiipii, goz kapaklari, zigomatik
bolge

Anterior servikal grup
Superfisyal anterior juguler zincir
Prelaringeal

Pretrakeal

Paratrakeal

Deri

Larinks, iist trakea, tiroid, 6zefagus

Lateral servikal grup
Spinal aksesuar zincir

Supraklavikiiler

Internal juguler zincir

Oksipital nodlar, boyun iist yan boliimii, omuz

Gogiis iist kismi, akciger, boynun alt-lateral boliimii, gastrointestinal
sistem

Supraklavikuler lenf nodlar1 dis1 tiim nodlar, nazal fossa, farinks,

tonsiller, dil, damak, 6staki tiipii, nazofarinks, larinks, tiikriik bezleri,

tiroid

Aksiller Gogsiin lst-lateral kismi, sirt, meme ve kol

Epitroklear El, 6n kol, bilek

Inguinal

Yiizeyel Gobegin altindaki karm cildi, penis-skrotum, vulva-vagina, perine, kalca,
alt ekstremite, ylizeyel lenfatikler

Derin Alt ekstremite derin lenfatikleri

Popliteal Bacagin arka boliimi, diz
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2.2. Lenfadenopatili Hastaya Yaklasim:
Lenfadenopatili bir hastaya yaklasimda ve degerlendirilmesinde su sorularin cevaplarini
arastirmak gerekir;
1. Lenfadenopati generalize mi, lokalize mi?
2. Biiyliyen nodlarn lokalizasyonu nedir?
3. Lokalize ise infeksiyon bulgular1 var m1? Cilt sicak, kirmizt m1? Fluktuasyon, fistiilizasyon
var mi1?
4. Lenfadenopati generalize ise:

a) Eslik eden semptom veya bulgular nelerdir? Ates (bir haftayr gecen 38,5°C ve
iizerindeki ates), kilo kaybi1 ve terleme var m1?

b) Fizik incelemede; hasta soluk mu? Petesi, purpura, ekimoz var mi1? Karaciger, dalak
biiyiikliigii var m1? Tiroid bezi normal mi? Kalp, akciger ve eklemleri ilgilendiren bulgu var
mi1?

Bu sorularin cevaplarint bulabilmek i¢in Oncelikle iyi bir dykii, ayrintili fizik inceleme ve
gerekli tetkiklerin yapilmasi gerekir. Bu asamalar1 gozden gegirmeden Once generalize ve

lokalize lenfadenopati nedenlerini gozden gecirmek gerekir (1,4,10).

2.2.1. Generalize Lenfadenopatiler:

Klinikte lenfadenopati generalize ve lokalize olabilir. iki lenf nodundan fazla birbirine
komsu olmayan lenf bezi bolgesinin biiyiimesi generalize lenfadenopati olarak isimlendirilir
(1,4,13). En sik generalize lenfadenopati nedenleri Tablo 2°de gosterilmistir (1,4,10,13).

1. Infeksiyonlar:

Ozellikle infeksiyon, generalize lenfadenopatili hastalarda ilk diisiiniilmesi gereken
tanilardan biridir. Viral infeksiyonlar bu grup hastalarda ilk siray1r alirlar (1,17).
Ekzantemlerle giden viral infeksiyonlarda taniyr koymak olduk¢a kolaydir. Buna karsilik
non-spesifik dokiintiilerle giden Cytomegaloviriis (CMV) ve Epstein-Barr viriis (EBV)
infeksiyonlarinda periferik yaymada bu infeksiyonlara 6zgii atipik lenfositler ve klinik
bulgular ileri tetkikleri istememize neden olacaktir. Kronik infeksiyonlardan ozellikle

tiiberkiiloz ve sifiliz generalize lenfadenopatiye neden olabilir (1,4,13,16).
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2. Otoimmiin Hastalklar:

Juvenil romatoid artrit, sistemik lupus eritematozis (SLE), ila¢ reaksiyonlar1 (fenitoin,
karbamazepin, isoniazid, allopurinol) generalize lenfadenopatilerde akla gelmeli ve hikaye bu
yonde de sorgulanmalidir. Romatoid artrit, lupus eritematozis gibi kollagen doku
hastaliklarinda, intermittant ates, hastaliga O0zgii dokiintiiler, artrit ve artralji generalize
lenfadenopatiye eslik edebilir. Fizik inceleme ve laboratuvar tetkikleri ile gosterilen eklem,
bobrek, akciger, karaciger, miyokard ve perikard tutulumu da taniy1 destekleyebilir (1,4,10).
3. Depo Hastaliklar:

Generalize lenfadenopatiye, karaciger ve dalak biiylimeleri ile 6zellikle infant doneminde
serebral tutulum eslik edebilir (4). Lenf nodlar1 metabolit yiliklii makrofajlarin infiltrasyonu
(6r: Gaucher hastaligi, Niemann-Pick hastalig1) ile biiyiiyebilir.

4. Anormal Proliferasyonla Beraber Olan Lenfoproliferatif ve Maliyn Hastalhklar:

Losemi, lenfomalar, solid timdr metastazlari (ndroblastom, nazofaringeal karsinomu,
rabdomyosarkom ve tiroid kanserleri), histiositozlar (Langerhans hiicreli histiositozis,
hemofagositik sendromlar) lenfadenopati yapan lenfoproliferatif ve maliyn nedenlerdir.
Cocukluk cag1 akut lenfoblastik 16semili hastalarin %70’inde, akut myeloblastik 16semilerin
%30’unda generalize lenfadenopati vardir. Lenfoproliferatif hastaliklar, anjioimmiinoblastik
lenfadenopati (Castleman Hastalig1), siniis histiositozis ve masif lenfadenopati (Rosai
Dorfman Hastalig1) generalize lenfadenopati nedenleri arasinda sayilabilir (1,4,13).

Lenfomalar: Hodgkin lenfoma (HL) ve non-Hodgkin lenfoma (NHL)’lardan
olugsmaktadir. Geligmis iilkelerde l6semi ve merkezi sinir sistemi tlimorlerinden sonra 3.
siklikta goriilen timdrlerdir. Tiirkiye’de 15 yas alt1 cocuklarda 16semiden sonra ikinci siklikta
goriilmektedir. Tiim ¢ocukluk ¢ag1 lenfomalarmin %60’ m1 NHL’lar olusturur. Non-Hodgkin
lenfomanin en yogun goriildiigii yas grubu 5-9 yastir. Non-Hodgkin lenfomalar, insidansi
yasam boyu artan tiimorlerdir. Cocukluk caginda, eriskinlerde goriilenlerden bazi farkliliklar
icerir. Eriskinde diisiik ve orta dereceli timorler fazla olmasimna karsin, ¢ocuklarda % 90’1
yiiksek derecelidir. Cocukluk caginda ekstranodal hastalik, hizli biiylime, kemik iligi ve
santral sinir sistemi tutulumu siktir ve Onciil B ya da T hiicrelerinden gelisen NHL’lar
erigkinlere gore ¢ok daha fazladir. Cocuk ve addlesan grupta klinik belirtiler NHL nin
patolojik alt tipine, primer tutulum yerine ve hastalifin yayginlifina bagl olarak degisir.
Abdomen en sik tutulum yeridir (%35-40) ve periferik lenf bezleri %35-10 oraninda tutulur
(20).
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Hodgkin lenfoma, ozellikle lenf diiglimlerini tutan bir maliynitedir. Epidemiyolojik
calismalar ¢ocuk formu, gen¢ adult formu ve adult formu olmak iizere 3 farkli formunun
oldugunu gostermistir. Histolojik olarak, lenfositten zengin, nodiiler sklerozan, lenfositten
fakir ve miks selliiler subtipler olmak iizere alt gruplar1 vardir. Hastalar servikal ve/veya
supraklavikuler lenfadenopati (%60-80) ile basvururlar. Lenfadenopatiler inflamasyona bagli
olarak biiyliyen lenf bezlerine gore daha serttir, lastik kivaminda ve agrisizdir. Lenf bezleri
yavas biiyiir, iizerinde 1s1 artis1 ve kizariklik yoktur. ilk basvuruda hastalarin en az iigte
ikisinde degisen derecelerde mediastinal tutulum vardir. Sistemik semptomlar hastalarin
%30’unda goriiliir. Ug spesifik semptom tani ile korelasyon gdsterir. Bunlar agiklanamayan
intermittan ates, son 6 ayda %10°dan fazla kilo kayb1 ve gece terlemeleridir. Splenomegali,
akciger, kemik, kemik iligi, karaciger tutulumu, renal, hematolojik, endokrin ve ndrolojik
bulgular olabilir. Hematolojik ve biyokimyasal parametreleri non-spesifiktir ve akut faz
reaktanlarinda artis olabilir. Kesin tani lenf nodu biyopsisi ile konur (21).

Langerhans hiicreli histiositoz: Cocukluk c¢ag1 histiositozlar1 farkli gruplardaki
hastaliklardan olusur, nadir goriilmelerine ragmen klinik olarak ¢ok ciddi seyredebilirler. Bu
bozukluklar birlikte gruplanirlar, ¢linkii ortak olarak kemik iligi orjinli monosit-makrofaj
sistemi hiicrelerinin birikimi veya belirgin proliferasyonu ile karakterizedirler. Cocukluk ¢agi
histiositozlarinin histopatolojik bulgulara gore sistematik siniflandirmalar1 gelistirilmistir.
Smif I, Langerhans hiicreli histiositoz, siif II familial eritrofagositik lenfohistiositoz ve smif
III infeksiyonla-iligkili hemofagositik sendrom, maliyn histiositoz olarak tanimlanir. Klinik
olarak c¢ok degisken hastalik spektrumlari icerir. En sik iskelet sistemi tutulmustur. Ancak
deri, goz, santral sinir sistemi, bobrek ve tiroid gibi birgok sistemi tutabilir. Hastalarin
yaklasik ticte birinde lenfadenopati saptanabilir (22).

Anjiofollikiiler lenfoid hiperplazi (Castleman hastali@l): Etyolojisi bilinmeyen
genellikle beniyn bir hastaliktir (23). Hyalin vaskiiler, plazma hiicreli ve miks tip olmak {izere
iic alt tipi tanimlanmistir. Lokalize mediastinal hiler lenf nodu seklinde olabilecegi gibi,
generalize lenf nodu ve organomegali seklinde multisentrik olabilir. Multisentrik olanlarda
yaygin olarak, ates, kilo kaybi, ishal, kusma gibi konstitiisyonel semptomlar ve artmig eritrosit
sedimentasyon hizi (ESH), lokopeni ve trombositopeni gibi laboratuvar bulgular1 vardir.
Castleman Hastalig1 cocuklarda nadir goriiliir ve konstitiisyonel semptom triadi anemi,
hipergammaglobulinemi ve gelisme geriligidir. Sistemik semptomlarin interldkin (IL)-6 gen
ekspresyonu ile ilgisi gosterilmistir. Lokalize olanlarda cerrahi kiiratiftir. Tamaminin

¢ikarilamadig1 durumlarda radyoterapi uygulanir. Multisentrik olanlarda tedavi kombine
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kemoterapidir ve yanitlar1 iyidir. Ancak bazi hastalarda bulgular ilerleyicidir ve fatal

seyredebilir (13).

Rosai-Dorfman Hastahi@ (Siniis histiositozis ve masif lenfadenopati): Ozellikle

boyunda bilateral lenfadenopatinin yani sira diger bolgelerde de lenfadenopati vardir ve

nedeni belli degildir. Laboratuvarda ESH yiiksek, poliklonal hipergammaglobulinemi vardir.

Klinikte maliyn lenfoma ile karigabilir ve tanit biyopsi ile konulur. Spontan diizelme

olabilecegi gibi, 1srar eden hastalik seyirleri de bildirilmistir (1,13,24,25).

Tablo 2. Generalize lenfadenopati nedenleri

Infeksiyonlar

Pyojenik infeksiyonlar, tiiberkiiloz, sifiliz, toksoplazma
brusella, histoplazma, malarya, tifoid ates, sitomegaloviriis
infeksiyonlar1, infeksiyoz mononiikleoz, ekzantemler

(kiz1l, kizamikgik, kizil), infeksiy6z hepatit

Kollagen vaskiiler hastalhiklar

Lupus eritematozus, romatoid artrit

Immiinolojik reaksiyonlar

Serum hastaligi, ila¢ reaksiyonlari, graniilamatoz hastalik

(sarkoidoz)

Depo hastahklan

Gaucher Hastaligi, Niemann-Pick Hastalig1

Maliyniteler

Losemi, lenfoma, noroblastom, histiyositoz, tiroid kanserleri,

nazofaringeal karsinomu
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2.2.2. Lokalize lenfadenopatiler:

Tek veya ¢ok sayida bitisik lenf bezi tutulumu bolgesel lenfadenopati adini alir.
Klinisyenleri tan1 asamasinda en ¢ok zorlayan gruptur. Lenf bezinin ne kadar gozlenecegi, ne
zaman biyopsiye gidilecegi her zaman tartigilmaktadir. Lokalize lenadenopatilerde tutulum
bolgesi onemlidir. Ornegin, izole supraklavikuler bolgedeki lenadenopatide ilk olarak
maliynensi akla gelmelidir. Bu, genellikle mediastinal tutulum ile birliktedir ve HL ya da
NHL’y1 diistindiiriir (1,4,6,9,).

Lokalize lenfadenopati nedenleri
1. Servikal lenfadenopati

Izole servikal lenf nodu biiyiimeleri genellikle lokalize infeksiyon bulgusudur (17). En sik
etken stafilokok, streptokok ve anaerob bakterilerdir. Boyle hastalarda tutulum genellikle tek
tarafli, lenf bezi duyarli, sicak ve cilt kirmizidir. Sistemik bulgular; ates, l0kositoz
saptanabilir. Bunun yanisira 6zellikle posterior servikal tutulumda infeksiyoz mononiikleoz
(EMN) ve kizamik¢ik diisiindiirmelidir. Yine lenf bezinin lokalizasyonuna gore sach deri,
agiz, farinks, dis ve siniis infeksiyonlarinin varligi arastirilmalidir. Servikal lenf nodu
biiylimesi agrisiz, inflamasyon bulgular1 yoksa ve kronik bir siire¢ gosteriyorsa kedi tirmigi
hastaligi, “Mycobacterium tuberculosis” ve diger atipik mikobakteriel infeksiyonlar
diistiniilmelidir.

Diger taraftan ¢ocukluk ¢agi maliynitelerinin %4’iiniin bas- boyun bolgesinde yerlestigi
g0z Oniine alinarak 6zellikle arka iicgende yerlesenlerde maliynensi akla gelmelidir. Yagamin
ilk 5-6 y1li i¢inde 16semi, néroblastom (NBL), NHL ve rabdomyosarkom (RMS), 7-13
yaslarinda HL ve NHL diisiintilmelidir. Daha ileri yaslarda tiroid kanseri (anterior servikal
lenfadenopati), RMS ve nazofarinks tiimdrlerinin metastazlari goriilebilir.

Tablo 3’de servikal lenfadenopati nedenleri ve 6zellikleri 6zetlenmistir.
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Tablo 3. Servikal lenadenopati nedenleri ve 6zellikleri

Ozellik

Viral st solunum

yolu infeksiyonlar1

En sik nedendir. Lenf nodlar1 yumusaktir. Hassasiyetleri ¢ok azdir,

iizerindeki deride kizariklik ve 1s1 artis1 eslik etmez.

Bakteriyel En sik etyolojik faktor “Streptococcus™ ve “Staphylococcus’dur. Bazen

infeksiyonlar lenf nodlarmin drene oldugu bdlgenin infeksiyonuna sekonder gelisir.
Siklikla tek taraflidir. Infeksiyon bulgulary; hassasiyet, 1s1 artisi,
kizariklik genellikle eslik eder.

Tiiberkiiloz Mycobakterium tuberculosis infeksiyonlarinda genellikle bilateral ve
multiple lenf nodu tutulur. Akciger hastalig1 ve sistemik belirtiler eslik
eder. Atipik mikobakteri infeksiyonlar1 baglangigta siklikla unilateraldir.
Genellikle, baska infeksiyon odagi yoktur. Bu ajanlara bagh
infeksiyonlarda, lokal 1s1 artis1 ve kizariklik bulgular: sik degildir.

Infeksiydz Ates, halsizlik, iist solunum yolu enfeksiyon bulgular1 siklikla

mononiikleoz mevcuttur. Splenomegali siktir. Atipik lenfositoz gorilir. Kiigiik
cocuklarda tani i¢in Epstein-Barr viriis titrelerine bakilmalidir.

Sitomegaloviriis Klinikte Epstein-Barr viriis infeksiyonlarindan ayrilamaz. Tani i¢in

Toksoplazma serolojik ¢aligmalar yapilmalidir.

Kedi trmig1 | Kedi ile temas Oykiisii vardir. Baglangicta ates ve halsizlik hikayesi

hastalig1 mevcuttur. Adenopati, kedinin tirmaladigi bolgenin lenfatiklerinin drene
oldugu alanda sinirlidir.

Sarkoidoz Hastalik bilateraldir. Akciger grafisinde daima patolojik bulgu saptanir.

Keratit, iritis ve kemik hastalig1 bulgular1 olabilir.

Hodgkin lenfoma

Sik goriilen semptomdur. Baslangicta siklikla unilateraldir. Lenf nodlar1
lastik kivamindadir, hassas degildir ve inflamasyon bulgusu eslik etmez.

Supraklavikuler tutulum kuvvetle lenfomay1 diistindiirtir.

Non-hodgkin

lenfoma

Basglangicta, hastalarin %40’ inda bilateraldir. Servikal ve submandibular

nodlar siklikla birlikte tutulur.
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Servikal lenfadenopati ayirici tanisinda;

1. Servikal kosta

2. Tiroglossal kist

3. Brankial yarik kist
4. GQGuatr

5. Kistik higroma

6. Servikal NBL

7. Dermoid kist

8. Teratom, hemanjiyomlar da g6z dniine alinmalidir (4,9,10,13,26).
2. Supraklavikuler lenfadenopati:

Cesitli akciger hastaliklarinin (tiiberkiiloz, histoplazmozis gibi) belirtisi olabilir. Bunun
yamsira HL, NHL bu lenf bezlerinin en sik biiyiime nedenidir. Oykiide tiiberkiiloz yoniinden
sliphe yoksa biyopsi kararin1 vermekte gecikmemek gerekir (1,4,9,13,17,18,27).

Diger non-servikal lenfadenopati nedenleri ve yaklasim Tablo 4’de goriilmektedir.

Tablo 4. Lokalize non-sevikal lenfadenopati nedenleri

Supraklavikuler: Daima mediastinal bir hastalik diisiiniilmelidir (6r: tiiberkiiloz,
histoplazmoz, koksidiomikoz, sarkoidoz). Daima lenfoma arastirilmali (pulmoner infeksiyonu

diistindiirecek kanitlarin yoklugunda, erken donemde lenf nodu biyopsisi yapilmalidir).

Aksiller: El, kol, lateral gdglis duvari ve memenin lateral boliimiinden kaynaklanan
infeksiyonlara sekonder, maliynensi ve kola uygulanan as1 sonrasi olusabilir. BCG

inokiilasyonundan sonra ¢ok sik goriiliir.

Epitroklear: El ve 6n kolun ulnar tarafinin infeksiyonlarina sekonder goriilebilir. Parmakta

1sirik goriildiigiinde tularemi diigiiniilmelidir. Sifilize sekonder de goriilebilir.

Inguinal: Alt ekstremite, erkeklerde skrotum ve penis, kadmlarda vulva ve vajina, alt
abdomen derisi, perine gluteal bolge veya anal kanalda infeksiyon varligi arastiriimalidir.
Lenfograniiloma venorum’un bir bulgusu olabilir.

Testikiiler tiimor ve alt ekstremitedeki kemik tlimorlerinin metastatik bulgusu olabilir.
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3. Inguinal lenfadenopati:
Ayirict tanida; 1. Herniler
2. Ektopik testis
3. Lipomlar

4. Anevrizmalar diistiniilmelidir (4,9,18).

Lenfadenopati yapan infeksiyon dis1 nadir sebebler:

Genellikle neoplastik olmayan bu durumlar, daha az siklikla lenfadenopati yaparlarsa da
ayirici tanida diisiiniilmelidir.

Kikuchi Fujimoto hastah@ (Histiositik nekrotizan lenfadenit): Tipik olarak izole
servikal lenfadenopati vardir. Daha az siklikla generalize lenfadenopati ile birlikte multiorgan
tutulumu, sistemik semptomlar ates, kilo kaybi, gece terlemesi, karin agrisi, kas iskelet agris
ve hepatosplenomegali, deri dokiintiileri de tanimlanmigtir. Viral veya otoimmun etyoloji
olabilir ve nedeni belli degildir. Biyopsi ile kesin tani1 konur. Hastaligin seyrinde 6 ay
icerisinde bulgular gerileyerek spontan diizelme olur. Hastalik rekkiirens yapabilir. Nadiren
oldiiriiciidiir (1,13,28-31).

Kawasaki (Mukakutan6z lenf nodu sendromu) hastahgi: Etyolojisi belli degildir.
Infant ve kiigiik gocuklarda klinikte akut sistemik vaskiilit bulgular1 ile ortaya ¢ikar. Servikal
lenfadenopati hemen daima tek taraflidir. Generalize lenfadenopati goriilmez. Ates, periferal
odem, ellerde eritem, piiriilan olmayan konjuktivit, parmak aralarinda deskuamasyon, ¢ilek
dili, kirmiz1 dudaklar ve deride dokiintii vardir. intravendz immunglobulin (IVIG), aspirin
tedavi segenekleri olup koroner arter anevrizmasi, tromboz ve miyokard infarktiisii gibi
komplikasyonlarin1 azaltir (1,13,17).

Sarkoidoz: Cocukluk c¢aginda daha nadir goriilen, etyolojisi bilinmeyen kronik
inflamatuvar bir hastaliktir. Klinik belirtiler degiskendir. Bazen kendini bilateral, sert kivamli
servikal lenfadenopati ile gosterebilir. Akciger grafisinde simetrik hiler lenfadenopati yaninda
akciger parankiminin de etkilendigi goriiliir. Sistemik semptomlar1 arasinda, iiveit veya irit
gibi gdz tutulumu, deri lezyonlari, artrit, vaskiilit, hipergammaglobulinemi, hiperkalsemi ve
hiperkalsiiiri olabilir ve tani lezyonlardan yapilan biyopside non-kazeifiye graniilomlarin

goriilmesi ile konur (13).
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Lipoid proteinoz: Otozomal resesif bir hastaliktir. Deriye, oral kaviteye, larinks ve ig
organlara hyalin materyal infiltrasyonu ile olusur. Cocukluk caginda lezyonlar; yiiz, kollar,
boyun, cinsel organlar, parmaklarin sirtlar1 ve yama bi¢iminde alopesiye neden oldugu sagli
deri gibi bdlgelerde birleserek plaklar olusturacak sarimsi papiil ve nodiillerden olusur. G6z
kapaklarinin kalinlagmasina yol agan goz kenarlarindaki transliisan nodiiller, ses kisiklig1 ve
lenfadenopati en karakteristik klinik belirtidir. Hastalik eriskin doneme kadar ilerler, ancak
prognoz iyidir (32).

Germinal merkezlerin progresif transformasyonu (Kutanéz lenfoid hiperplazi): Spesifik
olmayan nadir bir reaktif olay olup ayni lenf diigiimiinde folikiiler hiperplazi ile birlikte olur.
Lenfositten zengin Hodgkin lenfomaya benzer veya progrese olabilir. Muhtemelen lenfositten
zengin tip Hodgkin lenfoma bu degisime ugramis germinal merkezlerden kaynaklanir. Tan1

histopatolojik olarak konur (33).

2.3. Lenfadenopatili hastada oykil, fizik inceleme ve laboratuvar
2.3.1. Oyki:

Hasta yasi, LAP’m ortaya ¢ikis sekli, siiresi, gelisimi, boyutlarinda kiiclilme veya
progresif biiyiime olup olmadig1 sorgulanmalidir. Hayvan 1sirmasi, kedi tirmalamasi, “Human
Immunodeficiency viriis” infeksiyonu risk faktorleri, aile ve c¢evrede tiiberkiiloz varligi
arastirtlmalidir. Lenf bezi boyutlarinda sik sik degigsme infeksiyon lehine, buna karsilik
progresyon maliynite lehinedir. Agri, ciltte kizariklik genellikle infeksiyon lehine olmakla
birlikte ¢evre yapilara baski yapan, santral tiimor nekrozu gosteren veya hizla gelisen bir
timorde de ortaya ¢ikabilir. Lenfadenopatinin kendisi agrisiz iken, kulak agrisi olmasi
orofaringeal diizeyde maliynitenin ilk belirtisi olabilir. Benzer sekilde servikal lenfadenopati
ve tek tarafli serdz otit 6zellikle adelosan ve geng hastalarda nazofaringeal tiimér yOniinden
incelemeyi gerektirir. Lokalize bulgularin yani sira lenfomalar1 diislindiirecek ates, gece
terlemesi, kasinti, istahsizlik, kilo kayb1 da dykiide sorgulanmalidir. Hastanin 6zge¢misinde
maliynite nedeni ile tedavi goriip gérmedigi, radyoterapi uygulanip uygulanmadigi, ciltte
patolojik tan1 almig bir lezyon nedeni ile eksizyon yapilip yapilmadigi, dis problemleri, ilag
kullanip kullanmadigi, as1 hikayesi (BCG), bir iki hafta dnce gegirilmis iist solunum yolu

infeksiyonu, graniilomatdz veya sistemik hastalik bulgular1 da arastirilmalidir (1,4,9).
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2.3.2. Fizik inceleme:
Lenfadenopatide fizik inceleme inspeksiyon ve palpasyonu igerir. Boynun, aksiller,
inguinal bdlge, epitroklear ve popliteal bolgenin dikkatle palpasyonu dnemlidir

Palpasyonda; lenf nodunun hassasiyeti, 1s1 artimi genellikle infeksiyon lehinedir. Sert,
fikse bir adenopatide genellikle maliyniteler akla gelmelidir. Lastik kivamindaki bir adenopati
HL’y1 diistindiirmelidir. Derinin biitlinliiglinii bozan fistiilizasyon varliginda basta tiiberkiiloz
olmak iizere, diger atipik mikobakterilerle de olan kronik infeksiyonlar akla gelmelidir. O
halde lenfadenopatinin fizik incelemesinde daha once belirtildigi gibi biiyiikliik, hareketlilik,
hassasiyet, lokal 1s1 artimu, sertlik ve fistiilize olup olmama 6zellikleri gozoniine alinmalidir.

Lenf bezi biiylimesinin patolojik oldugu diisiiniilen bir olguda nodiiliin lokalizasyonu,
pake yapip yapmadigi, konglemerat olusturup olusturmadigi ve diger lenf gruplarmi tutup
tutmadig1 6nem tasir. Yine de palpasyon hastaligi tam olarak tanimamiza yetmeyebilir. Ancak
daha ileri incelemelere gerek olup olmadigini belirlemede, ayrica inceleme gerekiyorsa bunun
ne yonde olmasi gerektigini isaret etme konusunda deger tasir. Palpasyon sirasinda, boyunda
ozellikle normal yapilarin da anormal olarak yorumlanabilecegini unutmamak gerekir. Zayif
cocuklarda servikal vertebralarm transvers ¢ikimtilary, posterior servikal liggende metastatik
lenf nodlar1 ile karisabilir. Karotis bulbusu, submandibular gland, parotis kuyrugu veya lateral
tiroit lobu adenopati olarak yorumlanabilir. Bunun disinda palpabl bir servikal lenf nodu her
zaman patolojik olmayabilir. Bir bucuk cm’lik jugulodigastrik bir lenf bezi sik tonsillit olan
bir ¢ocukta normal kabul edilebilirken, prelaringeal bir lenf nodunun palpabl olmamasi
gerektigi unutulmamalidir. Sonug olarak; lenfadenopati ¢ocuk veya addlesanda sik goriilen
bir sorundur. Ayrintili 6ykii ve tutulan lenf nodunun drene ettigi bolgenin dikkatle
arastirilmasi1 genellikle uygun taniya gotiiriir. Nodun oOzellikleri infeksiyoz veya non-
infeksiyoz patolojiyi isaret edebilir (1,4,9,10,26).

2.3.3. Laboratuvar:

Oykii ve fizik inceleme ile elde edilen verilere ek olarak lokalize veya generalize
lenfadenopatili hastada gerekli laboratuvar tetkikleri istenerek taniya varmaya caligilir.
Oncelikle invaziv olmayan testler secilmelidir. Tam kan sayimi ilk yapilmas1 gereken testtir.
Anemi tespit edildiginde kemik iligini tutan bir hastalik yaninda kronik infeksiyon ilk akla
gelen nedenlerdir. Buna karsilik hemoglobin ve trombositleri diisiik, beyaz kiireler yiliksek

veya diislik ise yine kemik iliginin infiltre oldugu diistiniiliir. Lokositoz varliginda periferik
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yaymada polimorfoniikleer hiicrelerin artis1 ve toksik graniilasyon bakteriyel etkenleri akla
getirir. Periferik yaymada atipik lenfositler var ve hastanin kliniginde EBV infeksiyonunu
destekler bulgular varsa EBV titrasyonlarina bakilmalidir. Trombositlerin azalmasi, blastlarin
periferik yaymada goriilmesi neoplastik hastalik bulgusu olarak diisiiniiliir. Eritrosit
sedimentasyon hizi (ESH), laktat dehidrogenaz (LDH), C-reaktif protein (CRP), iirik asit,
bobrek fonksiyon testleri (BFT) ve karaciger fonksiyon testlerine (KCFT) bakmak
baslangigta yeterli olabilir. Normal kan sayimi, orta derecede yiikselmis transaminazlar viral
hastalig1 destekler. Lenf nodu biyopsisi veya kemik iligi incelemesi kararmma varmadan diger
testlerden yararlanilmaya ¢aligilmalidir. Kronik infeksiyon bulgularinda tiiberkiiloz mutlaka
diistiniilerek “purified protein derivative” (PPD) konulmalidir, ayrica viral hastaliklar igin
viral titrasyonlar yaninda gerekirse toksoplazma ve kedi tirmigi hastaligi icinde diger

titrasyonlar istenilmelidir (1).

2.4. Lenf nodu biyopsisi:

Yukaridaki yontemlerle sonuca varillamiyor ve hizli biiyliyen yada biiylikliigiinde
gerileme olmayan bir lenf bezi s6z konusu ise lenf nodu biyopsisine gidilir. Lenf nodu
biyopsisi endikasyonlari;

1) Uygun tedaviye ragmen iki hafta sonunda lenf nodu biiylimeye devam ediyor ve diger
yontemlerle taniya varilamiyorsa,
2) Lenf nodu 4-6 hafta beklendigi halde kiiclilmiiyor ve diger yontemler ile taniya
varilmiyorsa lenf nodu biyopsisi yapilir.
Bunun diginda bazi kosullarda erken biyopsi endikasyonu dogar. Bu kosullar;
e Boyutuna bakilmaksizin alt servikal veya supraklavikuler lokalizasyonlu lenf
nodlar1
e Ates, kilo kaybi, gece terlemesi tanimlamalarina uygun sistemik semptomlar1
olan ¢ocuklar
e Tam kan sayiminda anemi, 16kopeni, trombositopeni ve periferik yaymada
maliyn blastik hiicre varligi gibi kemik iliginde maliyn infiltrasyona ait
kanitlar bulunanlar
e Akciger grafisinde mediastinal kitle/lenfadenopati saptananlar

(1,4,9,10,17,34).
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Lenf nodu biyopsisinde ulasilabilen en biiyiik lenf nodu, biitlinliigii bozulmaksizin kapsiilii ile
birlikte c¢ikarilmalidir. Cevredeki daha kiiciik lenf nodlar1 reaktif olabileceginden, tanida

yanilmalara neden olabilir.

2.5. Lenfadenopatilerde takip ve tedavi:

Tedavi altta yatan sebebe bagl olarak yapilir. Pek ¢ok klinisyen servikal lenfadenopatili
cocugu konservatif tedavi eder. Cogu vakada sadece takip yeterli olabilir (1,10). Akut
servikal-submandibular lenfadenitlerde 10-14 giin ampirik antibiyotik tedavisi verilir. Bu
stirede hasta sik araliklarla kontrole c¢agrilir. Fluktuasyon, abse formasyonu saptanirsa
insizyon, drenaj, kiiltlir yapilmalidir. Primer infeksiyon kaynagi belli ise etkene yonelik
antibiyotik secimi yapilmalidir (1,8). Tiiberkiiloz lenfadenitlerinde anti-tiiberkiiloz tedavi
verilerek hasta takip edilirken atipik mikobakterilere bagl lenfadenitlerde ise anti-tiiberkiiloz
tedavi gerekmez. Tedavi cerrahi eksizyon olup insizyon ve drenaj dnerilmez (1,8).

Onkoloji konsultasyonu hastanin tedavisinde istenilen cevaplarin alinamamasi veya
takiplerinde farkli bulgularin gelismesi sonucunda Ozellikle biyopsi karari verilemiyorsa
yardimc1 olacaktir (1). Cerrahi konsiiltasyon siklikla biyopsi igin istenir (34). Ince igne
aspirasyonu maliyn beniyn ayriminda yardimci olmasina ragmen maliyn hastaliklarda alt
gruplarin sdylenmesi gii¢ olacaginda tercih edilmez (10). Eksizyonel biyopsi tani i¢in son
basamaklardan birisidir.

Biyopsi yaparken iist servikal ve inguinal alanlar yerine alt servikal ve son zamanlarda
progresyon gosteren nodlar tercih edilmelidir. Supraklavikuler yerlesim erken biyopsi
nedenidir. Hasta ile ilk karsilasmada fizik incelemede agrisiz, sert, ¢cevre dokulara yapisik
LAP varliginda ve agiklanamayan ates, kilo kaybi durumunda hasta bekletilmeden biyopsi
yapilabilir ( 10,11,34).

Biyopside lenf nodunun kapsiilii ile birlikte ve kapsiil zedelenmeden ¢ikartilmasi, nodun
biitiinliigliniin bozulmamasi1 yoniinden 6nemlidir. Cikarilan materyalde Gram boyama yaninda
kiiltiir yapilmali, 151k mikroskobisi, tlimor tipini ayirt etmek i¢in immiinhistokimyasal

boyamalar, “flow” sitometri ve gereken vakalarda elektron mikroskobisi ¢alisilmalidir (1,26).
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3. HASTALAR VE YONTEM

Bu calisma Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim
Dali’nda yiiriitiilmiis prospektif nitelikte bir ¢aligmadir.
3.1. Calisma grubunun secimi

Calisma grubu 01.03.2007-30.06.2009 tarihlerinde periferal lenfadenopati nedeniyle
Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali’nin poliklinik ve yatakli servislerinde
degerlendirilen ve yapilan incelemelerle maliynite kuskusu veya on tanisi ile Cocuk
Onkolojisi Bilim Dali goriigsiine basvurulan veya baska bir saglik kurumundan maliynite
kuskusu ile dogrudan bagvuruda bulunan <18 yas grubundaki ¢ocuk hastalardan olusmustur.
Periferal lenf nodu bolgeleri ve patolojik lenf nodu biiylimesi tanimi, lenf nodunun
lokalizasyon ve boyutuna gore asagida verilmistir;
Fizik incelemede lenf nodunun 6lgiilen en biiyilik ¢apmin;

-servikal, submandibular, submental, popliteal ve aksiller lenf nodlar1 i¢in >10 mm

-inguinal lenf nodlar1 i¢in > 15 mm

-suboksipital, preaurikuler, postaurikuler ve epitroklear lenf nodlar1 i¢in >5 mm

-supraklavikuler lenf nodlarmnin herhangi bir boyutta varolmasi patolojik lenf nodu
biiyiimesi olarak kabul edildi (1,4,6,11-13). Patolojik lenf nodu biiylimesi kriterini tasiyan
hastalarin, tani/izlem siirecinin tamamlanabilmesi ve maliyn hastaligin tan1 almas1 muhtemel
stireyi saglamak adma, basvuru anindan itibaren en az 3 ay siireyle klinik takipte olmalar1
sart1 arand1. Lenfadenopati nedeniyle merkezimize yonlendirildigi halde yukarida belirtilen
patolojik periferal lenf nodu biliylimesi tanimina uymayan hastalar, baska bir saglik
kurumunda degerlendirilerek  maliynite tanist1  kesinlestikten sonra merkezimize
basvuran/yonlendirilen hastalar, oncesinde maliynite tanistyla tedavi veya izlem altinda
bulunan hastalar ve bagvuru tarihinden itibaren 3 aylik izlem siiresini tamamlamadan takipten
¢ikan hastalar caliyma grubu disinda birakildi. Calisma grubuna dahil edilen tiim hastalar ve

ebeveynlerine ¢aligsma konusunda bilgi verildi ve yazili onamlar1 alind1 (Ek-1 ve 2).
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3.2. Calisma grubunun degerlendirilmesi

3.2.1. Cahsma grubunun genel ozelliklerinin, dykii ve fizik inceleme bulgularinin
degerlendirilmesi

Caligma grubu, asagida belirtilen tanimlama ve kriterler dogrultusunda degerlendirilerek
hastalara ait bilgiler Ek-3’de verilen veri toplama formuna kaydedildi.
Hastalarin yas, cinsiyetleri ve merkezimize basvuru sekilleri (konsiiltasyon, sevk gibi) ile
oykiide lenfadenopatiye ait asagidaki 6zellikler belirlendi.
- Hastamin lenfadenopati saptandigi sirada hekime oncelikli bagvuru nedeni;
Lenfadenopatinin hekime birincil bagvurma nedeni olup olmadigi (veya hastanin hekime
birincil bagvuru yakinmasi) kaydedildi.
- Lenfadenopatinin stiresi,
Lenfadenopatinin farkedildigi/saptandig1 andan itibaren gecen siire hafta olarak kaydedilerek,
dort hafta ve daha kisa siiredir varolan lenf nodu biiyiimeleri i¢in akut, dort haftadan uzun
stiredir varolanlar i¢in kronik lenfadenopati tanimi1 yapildi.
- Olast infeksiyon etkenleriyle temas riskinin irdelenmesi;
Hastada son bir ay icinde BCG asilama 6ykiisii, lenfadenopati saptanmasindan 6nceki siiregte
tiiberkiilozlu hastalarla temas, son bir ay icinde yapilmis seyahatler ve kedi-kdpek gibi
hayvanlarla temas Oykiileri ve son bir ay iginde ge¢irilmis infeksiyon hastaligi tanisi varligi
kaydedilerek bu konularda yonlendirici &zelliklere sahip hastalar Cocuk Infeksiyon
Hastaliklar1 Bilim Dal1 ile konsiilte edildi.
- Oncesinde tamimlanan kronik hastalik varligi ve ilag kullamim Sykiisii;
Hastalar merkezimize bagvurusundan Once tanisi kesinlesmis, uzun siireli tedavi ve/veya
izlem gerektiren cocukluk c¢agmin infeksiyon hastaliklar1 disindaki hastaliklar yoniinden
sorgulanip hastalik ve tedavilerinin hangi asamada oldugu konusundaki bilgi edinildi.
Lenfadenopati nedeniyle merkezimize basvuru dncesinde uygulanan tedavi(ler), ilaglarin doz
ve siireleri ile lenfadenopati diginda varolan diger saglik sorunlarina ydnelik uzun siiredir
kullanmakta oldugu ilaglar (6zellikle antiepileptikler ve immunsuprese ajanlar) ve tiim tibbi
uygulamalar kaydedildi.
-Eslik eden ates, kilo kaybi, gece terlemesi gibi sistemik semptomlarin veya ek yakinmalarin
varligi,

Lenfadenopati saptandigi andan itibaren gegen siirede;
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Ates; baska bir nedenle agiklanamayan, aksiller lgtimle bir kez 38 °C ve lizerindeki viicut
15181
Gece terlemesi; ¢amagirlarini degistirmesini gerektirecek derecede terleme ve
Kilo kaybi; son 6 ayda viicut agirliginin %10’ nundan fazla Sl¢lilmiis kilo kayb1 tanimlarindan
herhangi birinin varliginda sistemik semptomlarin oldugu kabul edildi.
Hastalarin kemik agrisi, eklem agri1 ve sisliginin varligi sorguland.
Calisma grubundaki hastalarin merkezimize bagvurusundaki fizik inceleme bulgularindan
- Lenfadenopatinin lokalizasyonu,
Yukarida 3.1.’de tanimlanan periferal lenf nodu bolgeleri esas alinarak gruplandi.
-Lenfadenopatinin boyutu (lenf nodunun iki ¢ap1 dlgiilerek, biiylik olan ¢apin mm olarak
degeri kaydedildi. Konglemere lenf nodlarinda, tiim lenf nodu kitlesinin en biiyiik ¢ap1
degerlendirmeye alindi.
-Lenfadenopatinin dagilimi;
Generalize lenfadenopati: Birbirine komsu olmayan 2 veya daha fazla lenf nodu
bdlgesindeki lenfadenopatiler
Lokalize lenfadenopati: Tek bir lenf nodiiliiniin veya bir lenf nodu bdlgesindeki birbirine
komsu nodiillerin biiytimesi olarak tanimlandi.
-Lenfadenopatideki inflamasyon ve infeksiyon bulgularinin varlig
Lenfadenopatinin tizerindeki derideki 1s1 artisi, hiperemi veya palpasyonda hassasiyet ve agri
olup olmadigi belirlendi.
-Lenfadenopatinin diger ozellikleri
Lenf nodlarinin kivami, ¢evre dokular ve birbirleriyle birlesme (fikse ve pake yapmis)
ozelliklerinin olup olmadig1 tanimlandi.
-Diger bulgular; ¢aligma grubundaki tim hastalar sistemik muayene sirasinda dikkat
ceken herhangi bir infeksiyon odagmnin varligi, cilt muayenesinde saptanan solukluk, petesi,
purpura ve ekimozlar, hepatosplenomegali varligi, kemik hassasiyeti, artrit ve diger patolojik

fizik inceleme bulgular1 yoniinden degerlendirildiler.

3.2.2. Calisma grubuna ait laboratuvar tetkikler ve radyolojik incelemeler

Caligma prospektif nitelikte yapilandirilmis bir calisma olmakla birlikte, arastrmanin
amaci, pediatrinin olagan isleyisi icinde maliynite kuskusu veya 6n tanisi ile cocuk onkolojisi
gorlisiine bagvurulan hastalarm tani1 ve izlem siireglerinin degerlendirilmesi oldugundan,
standart laboratuvar ve radyolojik tetkik plan1 yapilmamistir. Calisma grubunda lenfadenopati

etyolojisini degerlendirmeye yonelik laboratuvar ve radyolojik tetkik istem endikasyonlari,
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uluslararas1 ve ulusal bilimsel kaynaklarda kilavuz algoritma olarak oOnerilen ve Cocuk
Onkoloji Bilim Dali’nda da kullanilan akis semalarina uygun olarak her hasta icin ayr1 ayr1
belirlendi. Bu kilavuzlara gore hastalar, generalize ve lokalize lenfadenopatisi bulunanlar
olmak iizere 2 ana grupta toplanarak ayrintili tetkik plani yapildi. Lenfadenopatili hastaya
yaklagimda uygulanan yontemsel akis semalar1 Sekil 2 ve Sekil 3’de verilmistir (1,4,9,10,26).
Genel bir ifade ile ¢aligma grubuna dahil edilen her hastadan bazal laboratuvar tetkikleri
olarak sadece tam kan sayimi (hemogram ve periferik yayma) incelemesi yapilmis, diger
tetkikler algoritmalara uygun olarak ve bireysel bazda yiiriitiilmiistir. Laboratuvar
degerlerinin normal smirlar1 i¢in Ek-4’de verilen tablolardan yararlanilmistir. Lenf nodu
orneklemi ise, agagidaki kosullarin varliginda yapilmistir.
Erken lenf nodu biyopsisi endikasyonlari;
e Alt servikal veya supraklavikiiler lokalizasyonlu lenf nodlari, boyutuna
bakilmaksizin
e Ates, kilo kaybi, gece terlemesi tanimlamalarina uygun sistemik semptomlari
olan ¢ocuklar
e Tam kan sayiminda anemi, 16kopeni, trombositopeni ve periferik yaymada
maliyn blastik hiicre varligi gibi kemik iliginde maliyn infiltrasyona ait
kanitlar bulunanlar
e Akciger grafisinde mediastinal kitle/lenfadenopati saptananlar
Yukaridaki 6zelliklere sahip hastalar i¢in lenf nodu biyopsisi bagvurudan itibaren ilk bir hafta
icinde yapildi.
Elektif lenf nodu biyopsisi endikasyonlari;
e ki haftalik izlem siirecinin sonunda (uygun tedaviye ragmen) lenf nodunun
biiyiimeye devam etmesi ve diger yontemlerle taniya varilamamasi veya 4-6
haftalik izlemde lenf nodunun hala kiigiilmemis olmasi
Lenf nodu orneklemi ve degerlendirilmesi: Lenf nodu Orneklemi eksizyonel biyopsi
olarak ilgili cerrahi boliim tarafindan yapildi. Eksizyonel biyopsi yaklagiminda ulasilabilen en
biiyiik lenf nodunun kapsiilii ile birlikte biitlinliigli bozulmaksizin ¢ikarimi sart1 aranmaktadir.
Lenf nodu orneklemlerinin tiimii Kocaeli Universitesi Patoloji Anabilim Dali tarafindan

degerlendirilmistir.
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3.3. Caliyma grubundaki hastalarin lenfadenopati etyolojisi yoniinden son tani ve

tanmmmlamalar

Izlem siirecinin sonunda hastalar klinik, laboratuvar ve/veya lenf nodu histopatolojik

ozelliklerine gore asagidaki gruplar i¢inde tanimlandi.
-Maliyn hastaliklara bagh veya eslik eden lenfadenopatiler
-Beniyn hastaliklara bagh veya eslik eden lenfadenopatiler

Beniyn lenfoproliferatif hastaliklar

Infeksiyon iliskili lenfadenopatiler

Reaktif lenfadenopatiler

Lenf nodunu taklit eden beniyn patolojiler ve

Spesifik tanis1 bulunmayan lenfadenopatiler olarak gruplandi.

3.4. Maliyn hastahiklara bagh veya eslik eden lenfadenopatilerin Kklinik ve

laboratuvar ozelliklerinin tanisal 6neminin degerlendirilmesi

Maliynite tanili hastalarin belirlenmesinde dykiiniin, lenfadenopati lokalizasyonu, siiresi, boyutu,
dagilimi, kivam ve hareketliliginin, sistemik semptom varligmin, eslik eden diger fizik inceleme
bulgularinin, laboratuvar ve radyolojik tetkiklerin yol gostericiligi ve tanisal katkisi, beniyn etyolojili
lenf nodu biiylimeleri ile karsilastirilarak degerlendirildi. Bu degerlendirme sonucunda maliynite
riski yliksek lenfadenopatilerin 6zellikleri 6ykii, fizik inceleme ve laboratuvar dlgiitlerle tanimlandi.
3.5. Istatistiksel degerlendirme ve analiz

Verilerin istatistiksel analizi, SPSS-13.0 programinda yapildi. Sayisal degiskenlerin
degerlendirilmesinde merkezi egilim Olgiitii olarak ortalama, degerlerin dagilim araligi igin
ortalamalarin yaninda standart sapma (= SD) degerleri belirlendi. Degiskenlerdeki asir1 ug
degerlerin varliginda merkezi egilim Ol¢iitii olarak ortanca kullanildi. Kategorik degisken sikliklar1
arasindaki farklar Ki-kare (x”) ve Fisher’in kesin Ki-kare testi ile arastirildi iki grubun
ortalamalarinmn arasindaki fark; Bagimsiz gruplarda t testi ("student t test") ile belirlendi. ikili
analizlerde anlamli bulunan bagimsiz degiskenlerde, ¢cok degiskenli ¢éziimleme yapabilmek igin
lojistik regresyon analizi yapildi. Istatistiksel degerlendirmede elde edilen “p” degeri; “p<0,05”
olmasi halinde istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Lojistik regresyon analizde giiven araligi (1)’

iceren olasiliklar orani degerleri anlamsiz kabul edildi.
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4. BULGULAR

Mart 2007-Haziran 2009 tarihleri arasindaki 28 aylik calisma periyodunda Kocaeli Universitesi
Tip Fakiiltesi Cocuk Saglhgi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda toplam 226 ¢ocugun lenfadenopati
nedeniyle degerlendirildigi ve 182 (%80,5) hastanin maliynite kuskusu veya o6n tanisi ile Cocuk
Onkolojisi Bilim Dali ile konsiilte edildigi belirlendi. Bu hastalardan dokuzu; Hastalar ve Yontem
boliimiinde tanimlanan patolojik lenfadenopati tanimina uygun oOzellikler tagimamasi, 10 hasta;
calisma onami alinamamasi, 6 hasta; en az 3 aylik izlem siirecini tamamlayamamasi ve 2 hasta da;
maliynite tanis1 bir baska saglik kurumunda  kesinleserek merkezimize yoOnlendirildiginin
belirlenmesi nedeniyle ¢calisma grubu disinda birakilarak degerlendirme 155 (%385,1) hasta iizerinden

yapildi.

4.1. Cahiyma grubuna ait genel ozelliklerin, oykii ve fizik inceleme bulgularinin

degerlendirilmesi

Caligma grubundaki hastalarin demografik 6zellikleri ve basvuru sekillerine ait bilgiler Tablo
5’de verilmistir. Calisma grubunun %63,8’ini (99 hasta) erkek c¢ocuklarin olusturdugu, %77,4’linlin
2-12 yas araligda oldugu ve yas gruplarmin cinsiyete dayali farklilik gostermedigi belirlendi (p=
0,618). Hastalarin %96,1’inde (149 hasta) lenf nodu biiyiimesi hekime primer basvuru nedeniydi. Ug
hasta ates, 2 hasta solukluk ve bir hasta ise herhangi bir yakinmasi olmaksizin rutin kontrol
nedeniyle hekim basvurusu sirasinda lenfadenopatisi saptanarak boliimiimiize yonlendirilmisti.

Calisma grubunda lenfadenopati Oykii siiresi ortanca 21 giin olmakla birlikte 1 giin-7 yil
arasinda degismekteydi. Hastalarin %54,1’inde (84 hasta) dykii siiresine gore lenf nodu biiyiimesinin
akut siirecte oldugu belirlendi.

Caligma grubundaki hastalarin tiimii ulusal as1 takvime uygun BCG asilama Oykiisiine sahipti.
Hastalarin higbirinde lenfadenopati oncesindeki 1 ayda BCG asis1 uygulanma O6ykiisti yoktu. Dort
hastada aktif tiiberkiiloz nedeniyle tedavi almakta olan bireylerle yakin temas oykiisii oldugu
belirlendi. Iki ¢ocugun evde beslenmeyen kedi ve kopeklerle oynadiklar1 ve zaman zaman 1sirik ve
tirmalaya maruz kaldiklar1 belirlendi. Calisma grubunda lenfadenopati saptanmadan dnce son bir
ayda seyahat dykiisii olan hasta yoktu. Lenfadenopati yakinmasindan 6nceki bir ay i¢cinde 52 (%33,5)
hastanin ¢esitli infeksiyon hastaliklar1 (41 hasta iist solunum yolu infeksiyonu, 5 hasta alt solunum

yolu infeksiyonu, 3 hasta idrar yolu infeksiyonu, 2 hasta gastroenterit ve 1 hasta sugicegi) tanisi
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aldigi, hastalarin 41’inin boliimiimiize bagvurusu oncesinde yukaridaki tanilarla degisen siirelerde

cesitli antibiyotik tedavileri uygulandig: belirlendi.

Tablo 5. Calisma grubuna ait genel zellikler

Toplam hasta sayis1 155
Yas ortalamasi = SD (yil) ve sinirlar1 6,9+4,3 yas (2,4 ay-18 yil)
Yas gruplar1
<2 yas 12.(7,7)*
2-6 yag* 57 (36,8)
6-12 yas' 63 (40,7)
>12 yas 23 (14.8)
Erkek/kiz 1,7
Bagvuru sekli
Diger saglik kurumlarindan dogrudan onkoloji sevki 25 (16,1)
Hastanin dogrudan onkoloji bagvurusu 21 (13,6)
Boliim i¢i konsiiltasyonlar 109 (70,3)

()*; %, ¥; 2 yas dahil, #; 6 yas dahil

Oykiide gegirilmis infeksiyon sikhiginin ayrintilh yas gruplarma gore kiyaslanmasinda
istatistiksel farklilik saptanmadi (<2yas; %8,3, 2-6 yas; %40,4, 6-12 yas; %33, > 12 yas; %30,4)
(p=0,195).

(Caligma grubunda tanis1 kesinlesmis kronik bir hastalik nedeniyle bagka bir merkez veya bolim
tarafindan izlenen veya antibiyotik tedavisi disinda herhangi bir tedavi veya girisim uygulanan hasta
yoktu. Calisma grubunda 20 (%12,9) hastada lenfadenopatiye eslik eden en az bir sistemik semptom
oldugu saptandi (9 hastada ates, 1 hastada gece terlemesi, 1 hastada kilo kayb1, 5 hastada ates ve kilo
kayb1, 4 hastada ates, gece terlemesi ve kilo kaybi1). Hastalarin hi¢ birinde dykiide kemik ve eklem
agrisi, eklem sisligi gibi yakinmalar yoktu.

Calisma grubunda fizik incelemede 62 hastada (%40,0) lenfadenopatinin yayginlik tanimm
generalize, 93 hastada (%60,0) lokalize lenfadenopati olarak yapildi. Lenfadenopatinin yayginligmnin
yas gruplarina gore dagiliminin anlaml farklilik gostermedigi saptandi  (Tablo 6) (p=0,246). Alt1
yasindan kiiciik 69 hastada generalize lenfadenopati orani (%46,3), 6 yas ve iizerindeki gruba oranla

(%37,0) yiiksek bulunmakla beraber aradaki farkin anlamli olmadigi belirlendi (p=0,099).
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Tablo 6. Calisma grubunda lenfadenopatinin yas gruplarina gore yayginligi

Lenfadenopati Yas gruplan
< (n)
yayginhgt <2 yas 2-6 yas 6-12 yas >12 yas Toplam
(12) (57) (63) (23)
Lokalize 8 29 39 17 93
Generalize 4 28 24 6 62

Tablo 7 ve 8’de sirasiyla generalize ve lokalize lenfadenopatili hastalarda en sik tutulan lenf
nodu bolgeleri verilmistir. Caligma grubunun tiimiinde %77,4 hastada servikal lenf nodu bolgesinin
tutuldugu saptandi. Generalize lenfadenopatili hastalarda %91,9, lokalize lenfadenopatili hastalarda
ise %67,7 oraninda servikal bolge tutulumu tespit edildi. Tablo 9°da generalize ve lokalize
lenfadenopatili hastalarda lenf nodu bdlgelerinin tutulum oranlar1 verilmistir.

Calisma grubunun lenfadenopatiler ve diger sistemlere ait fizik inceleme bulgular1 Tablo 10°da

verilmistir.

Tablo 7. Generalize lenfadenopatili hastalarda tutulum bdlgeleri

Tutulum bolgesi Hasta sayis1 (n=62)
Servikal+ aksiller+ inguinal 28 (45,2)*

Servikal + inguinal 19 (30,6)
Postaurikuler+suboksipital+servikal+aksiller | 7 (11,3)

Aksiller + inguinal 5(8,1)

Servikal +supraklavikuler+ inguinal 1 (1,6)
Servikal+suboksipital 2(3,2)

(%%
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Tablo 8. Lokalize lenfadenopatili hastalarda tutulum bolgeleri

Tutulum bolgesi Hasta sayis1 (n=93)
Servikal 63 (67,7)*
Posterioraurikuler 4 (4,3)
Submandibular 10 (10,8)
Supraklavikuler 8 (8,6)

Aksiller 8 (8,6)

()*%

Tablo 9. Generalize ve lokalize lenfadenopatili hastalarda lenf nodu bdlgelerinin tutulum oranlari

Lenf nodu bolgesi Tiim grup Generalize Lokalize p
n=155 n=62 n=93

Servikal 120 (77,4)* 57 (92) 63 (67,7) <0,001
Supraklavikuler 9 (5,8) 1(1,6) 8 (8,6) 0,048
Aksiller 48 (31) 40 (64,6) 8 (8,6) <0,001
Inguinal 53 (34,2) 53 (34,2) 0 <0,001
Suboksipital 9 (5,8) 9 (14,5) 0 <0,001
Postaurikuler 11 (7,1) 7(11,3) 4 (4,3) 0,091
Submandibular 10 (6,4) 0 10 (10,8) <0,005
(%%
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Tablo 10. Lenfadenopatili hastalarda fizik inceleme bulgularmna ait 6zellikler

Ozellik Tim grup Generalize Lokalize p
Boyut 0,001
Ortalama (smirlar1) (mm) | 24,8+13,5 (10-80) | 20,1+10,8 (10-80) | 28,0+£14,2 (10-70)
Boyut 0,001
1-3cm 104 (67,1)* 51(82,3) 53 (57,0)
>3 cm 51 (32,9) 11(17,7) 40 (43,0)
Kivam 0,005
Yumusgak 93 (60,0) 47 (75,8) 46 (49,4)
Lastik 13 (8,4) 3 (4,8) 10 (10,8)
Sert 49 (31,6) 12 (9,4) 37 (39,8)
Inflamasyon kanitlari 3(1,9) 1(1,6) 2 (2,1 0,456
Kizariklik 2(1,3) - 22,1
Is1 artis 2(1,3) 1(1,6) 22,1
Agr 3 (1,9) 1(1,6) 22,1
Diger - 0,044
Fikse 3 (1,9 33,2
Pake yapmis 3 (1,9 3(3,2)
Sistemik bulgular
USYE 8(5,2) 4 (6,5) 4 (4,3) 0,206
Viral dokiintii 3(1,9) 2(3,2) 1(1,1)
Hepatosplenomegali 11 (7,0) 4 (6,5) 7(7,5)
Solukluk 7 (4,5) - 7(7,5)
% %

Generalize ve lokalize lenfadenopatili hastalar dykiileri yoniinden karsilastirildiginda,

generalize lenfadenopatili 62 hastada dykiide belirlenen son bir aylik siirede tanimlanmis infeksiyon
oran1 %54,8 iken lokalize lenfadenopatili hastalarda bu oran %19,3 olarak saptand1 (p=0,001). Iki
grup arasinda sistemik semptomlarin siklig1 ve ozellikleri yoniinden anlamli farklilik saptanmadi

(swrastyla; p=0,573 ve 0,408).
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4.2. Calisma grubunun laboratuvar tetkikleri ve radyolojik incelemeleri

Hastalar lenfadenopatinin yayginligina gore generalize ve lokalize lenfadenopatili hastalar
olmak iizere Sekil 2 ve 3’de verilen akis semalarma gore 2 grupta degerlendirilerek tetkik ve izlem
planlar1 yapildi. Tablo 11°de laboratuvar ve radyolojik tetkiklere ait 6zellikler verilmistir. Hastalarin

tiimiinden tam kan sayim1 degerlendirmesi yapilmasima karsilik, ESH

%41,2, CRP %238, KCFT %064,5, LDH %43,2 ve EBV ve CMV serolojilerinin %48,3

Tablo 11. Caligma grubunun laboratuvar tetkikleri ve radyolojik goriintiileme sonuglar1

Parametre Hasta sayisi %
Tam kan sayim1 155
Anemi 40 25,8
Lokopeni 2 1,2
Lokositoz 21 13,5
Trombositopeni 4 2,5
Trombositoz 21 13,5
Periferik yayma 155
Lenfomonositoz 42 27,0
Sola kayma 19 12,2
Atipik lenfosit 15 9,6
Blast 1 0,6
ESH 64 41,2
ESH’da artis 20 31,2
CRP 37 23,8
CRP’de art1s 8 21,6
Karaciger fonksiyon testleri
(AST/ALT) 100 64,5
AST/ALT yiiksekligi 13 13
LDH 67 43,2
LDH yiiksekligi 41 61,1
Viral seroloji 75 48,3
EBV (+) 21 28,0
CMV (+) 4 5,3
Akciger grafisi 51 32,9
Mediastinal lenfadenopati 4 7,8
Mediastinal ve hiler lenfadenopati 5 9,8
Timik hiperplazi
5 9,8
Batin ultrasonografisi 40 25,8
Hepatomegali 9 22,5
Hepatosplenomegali 4 10,0
Mezenterik lenfadenopati 13 32,5
Hepatosplenomegali ve mezenterik lenfadenopati 3 7,5

Kisaltmalar: ESH; Eritrosit sedimentasyon hizi, CRP; C-reaktif protein, LDH; Laktat dehidrogenaz, EBV; Epstein-Barr

virtis, CMV; Cytomegaloviriis
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oranda degerlendirildigi saptandi. Hastalarin %32,9 unda radyolojik degerlendirme gerekliligi
duyulmustur. Boyun ultrasonografisi (USG) istenen 26 hastanin higbirinde goriintiilemenin fizik
incelemeye ek bulgu saglamadigi saptandi. Boyun bilgisayarli tomografisi (BT) 9 hastada istendi.
Tomografi sonucunda bu hastalarin 3’iinde lenfadenopati diginda tanilar diisiiniildii. Bu gruptan bir
hastada boyun manyetik rezonans goriintileme (MRG) istendi. Toraks ve batin BT’sinin de 5
hastada tanisal amacl istendigi ve 4 hastada mediastinal ve mezenterik lenfadenopati saptandigi
belirlendi. On sekiz hastaya maliynite On tanisiyla diagnostik amagli yapilan kemik iligi aspirasyon
incelemelerinin ikisinde lenfoma tutulumu

ile uyumlu blastik hiicre infiltrasyonu saptandi. Asidi saptanan bir hastada sivinin sitolojik

incelemesinde L3 tipi blastlarin varlig1 ile tan1 desteklendi.

4.2.1. Cahsma grubundaki hastalarin lenfadenopati etyolojisi yoniinden son tam ve
tanimlamalan

Izlem siirecinde 25 hasta viral serolojik belirteglerin varligi ile EBV (21 hasta) ve CMV (4
hasta) infeksiyonu tanisi aldi. Lenfadenit bulgular1 olan 3 hastada antibiyotik tedavisi sonrast lenf
nodu boyutlar1 gerileyerek klinik olarak lenfadenit tanisi kesinlesti. Bagvuruda 28 hastada acil
biyopsi endikasyonu vardi. Tetkik siirecinde spesifik taniya ulagilamayan 99 hastanin 16’ sinda ilk
iki haftalik izlem periyodunda lenf nodu boyutlarinda artis olmasi nedeniyle elektif biyopsi yapildi.
83 hasta ise spesifik taniya ulasilamamasma ragmen klinik olarak izlendi. Ortalama 4,5+1,1 aylik
izlem siirecinin sonunda, 30 hastanin lenf nodlarinin tamamen kayboldugu ve 53 hastanin
boyutlarinin kiiciilerek sebat ettigi saptandi.

Lenf nodu 6rneklemi yapilan hastalarin histopatolojik tanilar1 Tablo 12’de verilmistir. Lenf nodu
orneklemi yapilan hastalarda %47,8 maliyn, %52,2 beniyn nedenlerle iligkili lenfadenopati oldugu
saptandi.

Calisma grubundaki hastalarin son tanilar1 Tablo 13’de verilmistir. Tiim grupta maliynite orani
%13,5 tir. Calisma grubunda hastalarin %21,3’linde son tani infeksiyon hastaliklar1 ile iligkili
bulundu. Bu gruptan 25 hastada serolojik olarak kanitli viral infeksiyon, 3 hastada klinik bakteriyel
infeksiyon (lenfadenit) saptandi. Bes hastada ise infeksiyon tanisi histopatolojik olarak gdsterildi.
Histopatolojik bulgular 4 hastada kedi trmig1 hastaligi, bir hastada tiiberkiiloz lenfadenit ile uyumlu
bulundu. Kedi trmig1 hastaligi tanisi alan hastalarin tiimiinde lenfadenopati aksiller bolgede, agrili
ve sertti. Lenf nodlarinmn herhangi bir tedavi verilmeksizin kendiliginden geriledigi gozlendi.

Hastalarin sadece ikisinde kedi-kopek ile temas ve trmalama Oykiisii vardi. Tiiberkiiloz lenfadenit
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tanis1 konan bir hastanin lenfadenopatisinin servikal bolgede, 3 cm’den biiyiik, orta sertlikte ve
agrisiz oldugu goriildii.

Hastanin akciger grafisi normaldi ve PPD testi 13 mm olarak 6lciildii. Ailede gegirilmis tiiberkiiloz
oykiisii vardi. Bu olguda eksizyonel biyopsi uygulanmis ve patolojik tanis1 “kazeifiye graniilomatoz
reaksiyon” olarak rapor edilmistir. infeksiyon tanisi alan tiim hastalar Cocuk infeksiyon Hastaliklar1

Bilim Dali ile ortak izlendi.

Tablo 12. Biyopsi yapilan hastalara ait histopatolojik tanilar

Maliynite iliskili tanmilar* 21 (%47,7)
Hodgkin lenfoma 7
Non-Hodgkin lenfoma 11
Fibrosarkom 1

Ewing sarkoma 1
Langerhans hiicreli histiositozis 1

Beniyn hastahklar 23 (%52,3)
Kikuchi Fujimoto hastalig1 1
Castleman hastalig1 1

Rosai Dorfman hastaligi 4

Lipom** 1

Germinal merkezlerin progresif transformasyonu 1

Lipoid proteinoz 1

Kedi trmig1 hastaligi 4
Lenfanjiyom 2
Tiiberkiiloz 1

Lenfoid hiperplazi 5

Reaktif lenf nodlar1 2

Toplam 44

*;Maliynite tanis;; Hodgkin lenfoma, Non-Hodgkin lenfoma ve Langerhans hiicreli histiyositozis i¢in tanimlanan
lenf nodunun maliyn hiicrelerle infiltrasyonu saptanarak kondu. Fibrosarkom ve Ewing sarkoma igin histopatolojik
tanimlamada muayene ve 6rneklemde ulasilan kitlelerin lenf nodu olmayip, bizzat maliyn yumusak doku kitlesi oldugu

belirlendi.

**Fizik inceleme ve drneklemdeki doku lipoma ait yumusak doku kitlesiydi.
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Tablo 13. Calisma grubundaki hastalarda son tani ve tanimlamalar

Maliynite iligkili hastaliklar 21 (13,5)*

Maliynite dis1 lenfoproliferatif hastaliklar 13 (8,4)

Infeksiyon iligkili lenfadenopatiler 33 (21,3)
Reaktif lenf nodlar1 2 (1,3)
Lenf nodunu taklit eden beniyn patolojiler 3 (1,9)
Nedeni bilinmeyenler 83 (53,6)
Toplam 155
()*%

Hastalarin %53,6’sinda tiim tetkik ve izlem siirecine ragmen spesifik tantya varillamamustir.
Ancak maliynite tanist i¢in gerekli izlem siirecinin sonunda bu grupta lenf nodu boyutlarinda
kiigiildiigii veya tamamen kayboldugu belirlendiginden son tanilarinin beniyn hastaliklar1 iliskili
oldugu diisliniilmiistiir. Buna gore ¢alisma grubu maliyn ve beniyn hastaliklarla iligkili lenfadenopati
(maliynite dis1 tiim tanilar) olmak iizere iki grupta incelendi
(Tablo 14).

Iki grup arasinda erkek/kiz oraninda (beniyn grupta E/K=1,7, maliyn grupta E/K=2/1) farklilik
gozlenmedi (p=0,490). Maliyniteli hasta grubunda 12 yas ve tlizerindeki hasta oran1 (%38,1), beniyn
taml1 hastalara gore (%11,1) belirgin olarak yiiksekti (p=0,004). iki grup arasinda lenfadenopatinin
stiresi, muayenede palpasyon 6zellikleri, sistemik muayenede {ist solunum yolu infeksiyonu, dokiintii
ve solukluk varligi, laboratuvar tetkiklerinde anemi, artmis akut faz reaktanlar1 ve KCFT yoniinden
anlamli farklilik bulunmadi (sirasiyla; p=0,490, 0,381, 0,419, 0,510).

Maliynite tanili hastalarda sistemik semptom varligi, lokalize ve supraklavikuler bolge tutulumu,
3 cm’den biiylik ve sert lenf nodlari, eslik eden hepatosplenomegali varligi, tam kan sayiminda
Iokopeni ve trombositopeni, LDH yiiksekligi, akciger grafisi ve batmn ultrasonografisinde
lenfadenopati ve organomegali orani beniyn tanili hastalara gore belirgin olarak yiiksekti .

Lojistik regresyon ¢oziimlemesinde maliynite ve beniyn hastalik tanili iki grup arasinda anlamli
farklilik gosteren kategorik degiskenlerin tiimiiniin, maliynite riskini belirleyici 6zellikleri arastirildi.
Supraklavikuler lenfadenopati varligt ve radyolojik olarak maliyniteyi destekleyen veriler

dislandiginda, lojistik regresyon modeline yas, lenfadenopatinin
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yaygmligi, sistemik semptom varligi, fizik incelemede hepatosplenomegali, lenf nodunun boyutu,
kivami1 ve LDH diizeyi degisken olarak dahil edildi. Bu modelde maliynite icin risk faktorlerinin;
>12 yas, lenfadenopatinin lastik kivamda veya sert olmasi ve LDH yiiksekligi oldugu saptandi

(Tablo 15).

Tablo 14. Maliyn ve beniyn hastaliklarla iligkili lenfadenopatilere ait farkliliklar

Ozellik Beniyn (n=134) Maliyn (n=21) p
Yas ortalamasi = SD (yil) ve sinirlar | 6,6£3,9 (0,2-18) 9,2+6,2 (0,2-18) p<0,001
Yas gruplar1 p=0,004
<2 yas 9 (6,7)* 3 (14,3)
2-6 yas 51 (38,1) 6 (28,6)
6-12 yas 59 (44,0) 4 (19,0)
>12 yag 15(11,2) 8 (38,1)
Sistemik semptom 13 (9,7) 7 (33,3) P=0,008
Yaygmlik p=0,007
Lokalize 75 (55.,9) 18 (85,7)
Lokalizasyon p<0,001
Supraklavikiiler bolge 0 9 (42,8)
Biiytikliik
>3 cm 35 (26,1) 16 (76,1) p<0,001
Kivami
Lastik kivaminda veya 7(5,2) 6 (28.5)
Sert p<0,001
37 (27,6) 12 (57,1)
Hepatosplenomegali varligi 8(5,9) 3(14,2) p=0,019
Laboratuvar parametreleri
Tam kan saymminda lokopeni,
trombositopeni varligi 1(0,7) 3(14,2) p<0,001
Laktat dehidrogenaz yiiksekligi 24 (17,9) 17 (80,9) p<0,001
Akciger grafisinde mediastinal/hilar
lenfadenopati 0 9(42,8) p<0,001
Batin USG’de hepatosplenomegali
veya mezenterik lenfadenopati | 18 (13,4) 11 (52,3) p=0,015
varligi
()* %
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Tablo 15. Lojistik regresyon analizine gore maliynite riskini belirleyen faktorler*

Ozellik B p Olasiliklar oran1 | % 95 giiven arahg:
Yas (>12 yas) 3,015 |0,01 20,38 2,07-200,66
Kivam (lastik kivam ve sert) 5,117 | <0,001 | 166,75 9,45-2940,24
Laktat dehidrogenaz yiiksekligi 4,890 | <0,001 | 132,98 9,42-1877,32

*Modele alinan degiskenler; yas, lenfadenopatinin yayginligi, sistemik semptom varligi, fizik incelemede
hepatosplenomegali, lenf nodunun boyutu, kivami, laktat dehidrogenaz yiiksekligi
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5. TARTISMA

Lenfadenopati, cocukluk ¢aginda sik rastlanan bir bulgu olup, gecirilmis ya da gecirilmekte olan
infeksiyon hastaliklarina eslik edebilecegi gibi bazi maliyn hastaliklarn da ilk bulgusu veya
habercisi olabilmektedir. Bu nedenle lenfadenopati-maliynite iligkisi ailelerin hekime biiylik bir
korku ile bagvurmalarina neden olmakta ve zaman zaman hekimler icin de lenfadenopatinin
etyolojisinin aydimnlatilmasinda sorunlar yasanmaktadir. Bu endisenin hekimler acisindan
yaygmligint degerlendiren bir veri veya c¢alisma sonucu bulunmamakla birlikte, ¢aliymamizda,
merkezimizde ¢ocuk hekimi degerlendirmesi sonrasinda, hastalarin %80,5’inde onkolojik tetkik ve
izlem gereksinimi duyulmasi, hekimler arasmmda maliynite tanisin1 koymada gecikmeye dayali
endiseyi objektif olarak gozler Oniine sermektedir.

Cocuklarda lenfoid dokular eriskinlere gore daha fazla yer kaplar. Bunun en iyi gostergelerinden
biri, tonsillerin 7 yasina dek maksimum boyuta ulagip bu yastan sonra tedricen atrofiye olmalaridir
(1,4,5). Calismamizda hasta grubunun %77,4’{iniin 2-12 yas arasinda ve yas ortalamasinin 6,9+4,3
yil oldugu saptandi. Cocukluk ¢ag1 periferal lenfadenopatilerinin degerlendirildigi Oguz ve
arkadaslarinin  (35) ve Karadeniz ve arkadaslarinin (36) calismalarinda yas ortalamasi 7 yil,
Kumral ve arkadaslarinin (9) ¢calismasinda ise 7,6 yil olarak bulunmus olup ¢calismamizdakine benzer
yas ortalamalar1 saptanmustir.

Calisma grubunda lenfadenopati Oykii siiresi ortanca 21 giin olmakla birlikte 1 giin-7 yil
arasinda degismekteydi ve hastalarin %54,1’inde (84 hasta) Oykii siiresine gore lenf nodu
biiylimesinin  akut siirecte oldugu belirlendi. Cocukluk caginda yapilan benzer c¢aligmalarda,
hastalarin %45,5-47,7’sinin lenf nodu biiylimesinin akut siirecinde bagvurdugu belirtilmektedir
(9,35). Calismamizda lenf nodu biiylimesinin akut donemindeki hasta sayisinin diger ¢aligmalara
oranla yiiksek olmasi, calismamizin prospektif nitelikte olmasindan kaynaklanabilir.

Cocuklarda lenfadenopatilerin en sik nedeni infeksiyonlardir (10,13). Hasta grubunda
lenfadenopati yakinmasindan 6nceki bir ay icinde 52 (%33,5) hastanin ¢esitli infeksiyon hastaliklar1
tanis1 aldig1 saptandi. Benzer ¢alismalarda dykiide gegirilmis infeksiyon hastaliklari ile ilgili bir veri
olmadig1 icin karsilastirma yapilamadi. Ancak calisma grubumuzun se¢imi, maliynite kuskusu ile
onkoloji goriistine bagvurulan hastalar belirlenerek yapildigindan, 6ykiide gecirilmis infeksiyon
hastaliklar1 oran1 diisiik bulunmus olabilir.

Sistemik semptom ve bulgular da ¢ocukluk c¢agi lenfadenopatilerinin ayirict tanisinda dnem
tagimaktadir. Ates, infeksiyon hastaliklarinin veya maliynitelerin pek ¢ogunda saptanabilir bir bulgu

iken, inflamatuvar odag1 saptanmayan ¢ocuklarda atesin yanisira kilo kayb1 ve gece terlemesinin
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varligt Hodgkin lenfomanin “B” semptomlar1 ile iliskili olabilir (1,6,9,11). Calisma grubunda
hastalarin %12,9’unda (20 hasta) lenfadenopatiye eslik eden en az bir sistemik semptom saptandi ve
en sik saptanan sistemik semptom atesti. Farkli ¢caligmalarda da en sik saptanan sistemik semptom
ates oldugu dikkati ¢ekmektedir (6,9,35-37). Bu ¢aligmalardaki ates orani %24,1 ile 49,4 arasinda
degismekte iken, bizim ¢alismamizda %11,6 olarak saptanmistir. Bizim c¢alismamizda ates basta
olmak tiizere sistemik semptomlarin diger caligmalara gore diisiik bulunmasi, sadece maliynite
kugkulu lenfadenopatilerin degerlendirmesinden kaynaklanabilir. Sistemik semptomlardan kilo
kayb1 diger caligmalarda %7,5-10,1 ve gece terlemesi %9-10,1 oranlarinda  goriiliirken
calismamizda sirast ile %6,5 ve %3,2 oraninda goriildii.

Caligma grubunda 155 hastanin 93’iinde (%60,0) lokalize lenfadenopati ve 62 (%40,0) hastada

generalize lenfadenopati saptandi. Periferal lenfadenopatilerin degerlendirildigi benzer ¢aligmalarda
generalize lenfadenopati orant %40-50 saptanmistir (9,35,36). Bizim calismamizda lokalize lenf
nodu biiylimelerinin oransal olarak daha yiiksek olmasi ¢aligmaya maliynite kuskusu duyulan
hastalarin dahil edilmesinden ve ozellikle lokalize lenfadenopatilerde bu kayginin yiiksek
olmasindan kaynaklanabilir (1,10). Calismada generalize ve lokalize lenfadenopatilerin yas grubuna
gore dagiliminin anlaml bir farklilik gostermedigi saptanmakla birlikte, 6 yas altinda generalize
lenfadenopati oran1 daha yiiksekti.
Caliymamizda erken ¢ocukluk ¢aginda generalize lenfadenopati oranimin yiiksekligi, gelismekte olan
iilkelerde bu yas grubunda daha sik saptanan viral infeksiyon hastaliklar1 (EBV, CMV gibi) ile
iliskilendirilebilir (38,39). Infeksiyon generalize lenfadenopatili hastalarda ilk diisiiniilmesi gereken
tanilardan biridir. Viral infeksiyonlar bu grup hastalarda ilk siray1 alirlar (4). Epstein-Barr viriis
infeksiyonu gecirmekte olan c¢ocuklarin %90’inda, CMV infeksiyonu gecirenlerin %75’inde
lenfadenopati klinik tabloya eslik etmektedir (6,12). Calismamizda generalize lenfadenopatiler i¢inde
servikal + aksiller + inguinal bolgeler (%45,2) ve servikal + inguinal bolgeler (%30,7) en sik tutulan
bolgeler olmustur. Generalize lenfadenopatili gruptaki hastalarm %91,9°nda servikal lenf nodu
bolgesinin tutuldugu saptanmistir. Generalize lenfadenopatili hastalarin  %54,8’inde, lokalize
lenfadenopatili hastalarin  %19,3’linde gecirilmis infeksiyon Oykiisii vardi ve generalize
lenfadenopatili gurubun gegirilmis infeksiyon sikligi, lokalize lenfadenopatili gruba oranla
istatistiksel anlaml1 olarak ytiksekti.

Cocukluk cag1 periferal lenfadenopatileri i¢inde en sik lokalize lenfadenopatiler grubunu
servikal lenfadenopatiler olusturur (1,6,9,13). Bizim calismamizda lokalize lenfadenopatilerde
servikal bolge (%67,7) en sik tutulum yeri olarak saptandi. Bunu submandibular, supraklavikuler ve

aksiller bolgeler izledi. Calismamizda lokalize olarak inguinal ve suboksipital tutulum goriilmedi.
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Bir cm’den biiyiikk capli lenf nodlar1 patolojik kabul edilir (1,4,6,9,10). Boyutu 2,5 cm’in
iizerindeki lenf nodlar1 maliynite yoniinden kuskulu kabul edilmelidir (1,10,24). Boyutlar1 agisindan
inceledigimizde; hasta grubunun %67,1’inde lenfadenopatilerin 1-3 cm arasinda ve %32,9’unun 3
cm ve Tlzerinde oldugu saptandi. Generalize lenfadenopatilerin  %17,7’sinin; lokalize
lenfadenopatilerin ise %43,0’min 3 cm ve iizerinde oldugu ve bu farkin istatistiksel olarak anlamli
oldugu saptandi. Cocukluk c¢aginda lenfadenopatileri boyutlar1 acisindan kiyaslayan diger
calismalarda da, 3 cm ve iizeri lenfadenopati ile basvuran hasta oranlar1 %30,5-45,9 olarak
verilmektedir (9,35).

Lenfadenopatileri palpasyon 6zellikleri yoniinden degerlendirdigimizde, hastalarm %60’ mnda
lenf nodlarmin yumusak, %8,4’linde lastik ve %31,6’sinda sert kivamli oldugu saptandi.
Yaygmligina gore karsilastirildiginda, generalize olanlarda, lenfadenopatilerin %75,8’inin yumusak,
%4,8’inin lastik ve %19,4 iiniin sert kivamli olmasina karsilik lokalize
lenfadenopatili hastalarda bu oranlarin sirast ile %49,4, %10,8 ve %39,8 oldugu saptandi. Lokalize
lenfadenopatili 3 hastada lenf nodu fikse, 3 hastada lenf nodunun pake yapmis oldugu saptanmuistir.
Hasta grubunda generalize lenfadenopatili hastalarda fikse veya pake yapmis lenfadenopati
bulunmamaktadir. Cocukluk ¢agi lenfadenopatilerinde, Restrepo ve arkadaslarinin (40) calismasinda,
bizim sonuglarimiza benzer sekilde lokalize lenfadenopatilerin pake ve kiime yapma ozelliginin
daha fazla oldugu saptanmistur.

Lenfadenopatili olgularda Oykii ve fizik inceleme sonrasinda etyolojiyi saptamaya yonelik,
oncelikle invaziv olmayan testler secilmelidir. Tam kan saymm ilk yapilmasi gereken testtir
(1,10,41). Calismamizda hastalarin tiimiinden tam kan sayimi degerlendirmesi yapildi.

Lenfadenopati etyolojisi agiklanamayan ve izlemde lenfadenopati boyutlarinda gerileme olmayan
hastalarda, lenf bezi biyopsisine gidilmeden dnce mediastinal kitlenin varliginin belirlenebilmesi i¢in
goglis radyografisi ¢ekilmelidir (43). Caligmamizda hastalarm 51°inde (%32,9) radyolojik
degerlendirme gerekliligi duyulmustur. Akciger grafisi istenen hastalarin 37’sinde (%72,6) grafi
bulgular1 normal olarak degerlendirilirken, 4’tinde (%7,8) mediastinal lenfadenopati, 5’inde (%9,8)
mediastinal ve hiler lenfadenopati ve 5’inde de (%9,8) timik hiperplazi oldugu saptandi. Akciger
grafisi istenen 51 hastanin %72,6’sinda grafi bulgusunun normal 6zelliklerde olmasi, lenfadenopati
etyolojisinde spesifik taniya varilamayan hasta oraninin diger ¢alismalar da oldugu gibi yliksek
olmas1 veya radyolojik goriintilleme endikasyonunun ¢ok iyi belirlenmeden istenmis olabilecegini
diistindiirmektedir.

Boyun USG’de lenf nodlarmin reaktif veya neoplastik siiregle ilgili olduguna dair ipuglar1
bulunmaktadir. Ultrasonografi, reaktif veya neoplastik lenf nodlar1 ile ilgili tanida fikir vermekle

birlikte, maliyn-beniyn ayiric1 tanisinda fayda saglamamaktadir (40). Bizim ¢alismamizda boyun
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USG’si istenen 26 hastanin (%16,8) hicbirinde goriintiilemenin fizik incelemeye ek bulgu
saglamadig1 ve boyun USG’lerinin tarafimiza sevk yada konsiiltasyon dncesi istendigi belirlendi. Bu
nedenle periferal lenfadenopatili ¢ocuga yaklasimda boyun USG’sinin tanisal siirece herhangi bir
katki saglamadig diisiiniilmiistir.

Calisma grubunda boyun BT’si 9 hastada (%35,8) istendi, BT sonucunda bu hastalarin 3’iinde
(%33,3) lenfadenopati disinda tanilar disiiniildi. Bu gruptan bir hastada boyun MRG istendi.
Hastanim MRG sonucunun lipom ile uyumlu oldugu saptandi. Ultrasonografinin aksine,
lenfadenopati ayirici tanisinda, endikasyonlar1 iyi tartisilarak istenen BT ve MRG tetkiklerinin
tanisal yaklasimda katkisinin oldugu diisiiniilmektedir.

Cocukluk caginda batin lenfadenopatileri siklikla infeksiyonlara bagli olmakla birlikte infeksiyon
dis1 nedenlerin baginda maliynite ve 6zellikle de lenfomalar gelmektedir (6,12,13). Batin USG’si
calismamizda 40 hastada (%25,8) istendi ve sadece 11’1 (%27,5) normal olarak degerlendirildi.
Benzer ¢alismalarda normal batin USG orani %69,4 bulunmus (9). Diger ¢alismalardan daha yiiksek
oranda patolojik batin USG’si tespit edilmesi, bu goriintiileme yontemlerinin her hasta igin ayr1 ayri
planlanmas1 ve rutin olarak yapilmamasma bagl oldugu disiiniilebilir. Benzer sekilde toraks ve
batin BT’sinin de 5 hastada tanisal amacgli istendigi ve 4 hastada mediastinal ve mezenterik
lenfadenopati saptandigi belirlendi.

Kemik 1iligi incelemeleri, 6zellikle kemik iligi infiltrasyonu olan hastalik (16semi ve diger
maliynitelerin kemik iligi tutulumu) belirtileri gosteren 18 hastaya (%11,6) yapildi. Maliynite 6n
tanisiyla diagnostik amacl yapilan kemik iligi aspirasyon incelemelerinin ikisinde (%11,1) lenfoma
tutulumu ile uyumlu blastik hiicre infiltrasyonu saptandi. Asit saptanan bir hastada stvinin sitolojik
incelemesinde L3 tipi blastlarm varlig1 ile lenfoma tanist desteklendi.

Epstein-Barr viriisii gammaherpes viriis ailesindendir ve infeksiyoz mononiikleozun en sik
sebebidir. Insan EBV’nin tek kaynagidir ve yayilim icin yakin kisisel iliski gereklidir. Bazen kan
transfiizyonu ile de bulasabilir. Infeksiyon &zellikle diisiik sosyoekonomik grupta, hayatin erken
donemlerinde goriiliir. Infeksiyoz mononiikleozun tipik klinik bulgular1 arasinda ates, eksudatif
farenjit, lenfadenopati, hepatosplenomegali ve periferik yaymada atipik lenfositoz varligi bulunur.
Fizik inceleme generalize lenfadenopati (vakalarin % 90’inda), splenomegali (%50) ve
hepatomegali (%10) ile karakterizedir. Lenfadenopati anterior ve posterior servikal ile
submandibular bolgede daha sik olmakla birlikte aksiller ve inguinal lenf nodlar1 da tutulur.
Epitroklear lenfadenopati infeksiyoz mononiikleozu 6zellikle diislindiiriir. Rutin tani serolojik
testlere dayanir. immun sistemi baskilanmis ve karmasik klinik vakalarda doku DNA polimeraz
zincir reaksiyonu (PCR) tani koydurucu bir tekniktir. Sitomegaloviriis, herpes virlis grubunun bir

tiyesidir ve DNA virlisudur. Ev i¢i temaslarla, cocuk bakim evlerinde ve yuvalarda CMV bulas1
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bilinmektedir. Giindiiz bakim evlerindeki 1-3 yas arasi ¢ocuklarda %70 diskiyla virlis atilimi
saptanabilir. Bu cocuklar CMV’yi diger ebeveynlerine ya da diger bakicilarina bulastirabilir.
Anneden bebege vertikal yolla, viicut sivilartyla, kan transfiizyonu ve organ transplantasyonu ile de
virlis bulag1 goriiliir. Alic1 seronegatifse ya da prematiire bir bebekse, agir CMV hastalig1 riski daha
yiiksektir. Asemptomatik infeksiyonlar 6zellikle c¢ocuklarda, en sik goriilen tablo olmakla birlikte,
heterofil antikor iiretimi olmadan ortaya ¢ikan infeksiyoz mononiikleoz benzeri bir tablo goriilebilir.
Sitomegaloviriisiin her yerde yaygin bulunmasi, asemptomatik viriis atilim oraninin yiiksek olmasi,
infeksiyonlarin reaktivasyon siklig1 ve ayni anda diger patojenlerle infeksiyonun sik olmasi gibi
ozellikler, CMV tanismi zorlagtirmaktadir (38,39,44,45). Calismamizda serolojik test calismalarinin
75 hastada (%48,3) uygulandig1 ve bu hastalardan 25’inde (%33,3) spesifik tantya gidildigi ve 21
(%28) hastada EBV, 4 (%S5,3) hastada CMV infeksiyonunun tanimlandig1 saptandi.

Lenf nodu 6rneklemi yapilan 4 hasta kedi tirmig1 hastaligi ve bir hasta tiiberkiiloz lenfadenit
tanist almis, toplam 33 (%21,3) hastada son tani kanitli infeksiyon hastaliklar1 ile iliskili
bulunmustur. Kedi twrmigi hastaligit (KTH) pleomorfik, gram negatif basil olan Bartonella
hensalae 'nin, nadir olarak Bartonella clarridgeiae’nin etken oldugu, en sik klinik prezentasyonu
bolgesel lenfadenopati olan bir hastaliktir (46). Genellikle biiyiiyen lenf nodlar1 inguinal, epitroklear
veya aksiller lenf nodlaridir (13). Subakut veya kronik lenfadenopati yapar. Hastalarin ¢ogunda
(%87-99) kedi yavrulari ile temas, %50’den fazlasinda kedi tirmalamasi veya 1sirmasi dykiisii vardir.
Kedi tirmig1 hastaliginin tedavisinde antibiyotiklerin faydasi agik degildir. Cogu hasta i¢in tedavi
semptomatik tedavi ve gdézlemden olusur. Kendini sinirlayict bir hastaliktir (46). Agrili siipiiratif
nodlarin drenaji gerekebilir (1). Bizim ¢alismamizda infeksiyon tanisi kesinlesen 33 hastanin 4’{ine
KTH tanis1 konulmustur. Bu gruptaki hastalarin hepsinde tedavi verilmeksizin lenf nodu gerilemistir.
Hastalarda en sik aksiller bdlgede, agrili ve sert lenf nodlar1 vardi. Oykiide hastalarm sadece ikisinde
kedi tirmalamasi, kedi-kopek ile temas Oykiisti vardi.

Tiiberkiiloz lenfadenitinde hastalik genellikle tek taraflidir (47). En sik servikal lenf bezleri
tutulur ve bunu aksiller lenf bezleri izler. Lenf nodlar1 genellikle agrisiz ve katidir, ancak ¢ok sert
degildir. Siklikla alttaki veya iistteki dokuya yapisik gibi dururlar (47). Diisiik dereceli bir ates
disinda genellikle sistemik bulgu yoktur. Hastalarin %70’inde akciger grafisi normaldir ve PPD
reaktiftir. Calismamizda, lokalize lenfadenopatili bir hastaya lenf nodu biyopsisi sonucu tiiberkiiloz
lenfadenit tanist konmustur. Tiiberkiiloz lenfadenit tanis1 konan hastanmn lenfadenopatisinin servikal
bolgede, 3 cm’den biiyiik, orta sertlikte ve agrisiz oldugu goriildii. Hastanin akciger grafisi normaldi
ve PPD testi 13 mm olarak 0&l¢tildii. Ailede gecirilmis tiiberkiiloz dykiisii vardi. Eksizyonel biyopsi

yapilmis ve patolojik tanis1 “kazeifiye graniilomatdz reaksiyon” olarak rapor edilmistir.
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Cesitli ¢aligmalarda ¢ocukluk cag1 lenfadenopati etyolojisinde spesifik taniya varilamayan hasta
oraninin %46-60 oldugu saptanmistir (6,9,35,36). Bizim c¢alismamizda da tiim tetkik ve izlem
siirecine ragmen 83 hastada (%53,6) spesifik taniya varilamamistir. Ancak maliynite tanisi i¢in
gerekli izlem siirecinin sonunda bu grupta lenf nodu boyutlarinda kiiclilme ve lenfadenopatilerin
tamamen kayboldugu belirlendiginden, son tanilarmin beniyn hastaliklar ile iligkili oldugu
diisiiniilmiistir.

Tetkik ve izlem siirecinde sonuca varilamayan ve hizli biiyliyen ya da biiytikliigiinde gerileme
olmayan bir lenfadenopati s6z konusu ise lenf nodu biyopsisine gidilmelidir (1,4,10,48-50).

Lenfadenopati ile basvuran hastalarda lenf nodu biyopsisi oranini belirten az sayida ¢alisma
vardir. Biyopsi yapilan hasta oranlar1 %29,1-33,5 olarak bulunmustur (9,35,36). Calismamizda
hastalarin 28’ine (%18,1) acil biyopsi endikasyonu olmasi nedeni ile erken ve 16 hastaya (%10,3) ilk
iki haftalik izlem sonrasinda, lenf nodu boyutlarinda artis olmasi nedeni ile elektif biyopsi yapildi.
Lenf nodu 6rneklemi yapilan 44 hastadan 21’inde (%47,7) maliyn ve 23’linde (%52,3) beniyn
nedenlerle iligkili lenfadenopati oldugu saptandi.

Pediatri pratiginde, baz1 beniyn ve az bilinen antitelerin, maliyn hastaliklar1 taklit eden klinik
belirtileri bulunmaktadir. Beniyn tanili hastalara ait histopatolojik tanilarmn, Kikuchi Fujimoto
hastalig1 (1 hasta), Castleman hastaligi (1 hasta), Rosai Dorfman hastaligi (4 hasta), germinal
merkezlerin progresif transformasyonu (1 hasta), lipom (1 hasta), lipoid proteinoz (1 hasta), kedi
tirmig1 hastaligi (4 hasta), lenfanjiom (2 hasta), tiiberkiiloz (1 hasta), lenfoid hiperplazi (5 hasta) ve
reaktif lenf nodlar1 (2 hasta) oldugu saptandi.

Caligmamizda tiim grupta maliynite orani %13,5 olarak (21 hasta) saptanmistir. Cesitli
caligmalarda bu oran %11-30 bulunmustur (6,9,32-34,51). Calisma grubumuzun maliynite kuskulu
lenfadenopatili cocuklarda olugsmasina ragmen, maliynite oraninin diger caligsmalara gore daha diisiik
olmasi, calismamiz prospektif siirecinde hastaneye basvuran lenfadenopatili hastalardan yiliksek
oranda (%80,5) onkoloji bilim dal1 goriisii istenmis olmasina bagl olabilir.

Cesitli calismalarda maliyniteli hasta gruplarmin yas ortalamasinin, beniyn tanili hastalara gore
daha yiiksek oldugu saptanmistir (9,35,51). Benzer ¢alismalarda oldugu gibi maliynite ile iliskili
tanilar arasinda lenfomalar en sik saptanan maliynitelerdi (6,9,15,35,36,52,53). Gelismis lilkelerde
cocukluk cagi kanserleri icinde lenfomalar en sik 3. kanserdir. Lenfomanin iki genis kategorisi,
Hodgkin lenfoma ve Non-Hodgkin lenfoma farkli klinik bulgulara sahiptir. Non-Hodgkin lenfoma,
lenfomalarin % 60°1n1 olusturur ve yas ortalamasi 5-7 yildir. Hodgkin lenfoma i¢in en sik 15-19 yas
arast olarak bildirilmektedir (20,21,43). Calismamizda maliyniteli hasta grubunda 12 yas ve
tizerindeki hasta orani1 (%38,1), beniyn tanili hastalara gore (%11,1) belirgin olarak yiiksekti.

Hastalarin 12 yas ve iizerinde olmas1 maliynite riskini 20 kat arttiran bir faktor olarak belirlendi.
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Infeksiyoz olaylarda veya reaktif lenfadenopatilerde genellikle ilk 4-6 haftada gerileme veya
siipiirasyon gibi degisiklikler goriiliir. Ayrica sanildiginin aksine uzun siireli 6ykii maliynensi riskini
azaltmaz (54,55). Bazi calismalarda, kronik lenfadenopatilerde maliynite oranmin daha yiliksek
saptandig1 belirtilmektedir (9,35). Bizim ¢aligmamizda, akut ve kronik lenfadenopatilerde, maliyn ve
beniyn lenfadenopatiler agisindan anlamli fark saptanmamustir.

Sistemik semptom ve bulgular da ayirici tanida 6nem tagimaktadir. Ates, gece terlemesi ve kilo
kaybi varliginda lenfoma veya tiiberkiilozdan siiphelenilmelidir (11). Inflamatuvar odag
saptanmayan c¢ocuklarda atesin yanisira kilo kayb1 ve gece terlemesinin varligit Hodgkin lenfomanin
“B” semptomlar ile iligkili olabilir (1,6,9,11). Calisma grubunda maliyniteli grupta 7 (%33,3)
hastada ve beniyn lenfadenopatili 13 (%9,7) hastada sistemik semptomlar saptanmis olup bu fark
maliyniteli hastalar lehine anlamli bulunmustur.

Lokalize lenfadenopatilerde tutulum bolgesi onemlidir (4). Izole supraklavikuler bdlgedeki
lenfadenopatide maliynite ilk akla gelmesi gereken tanmidir (1,4,6-8,26). Supraklavikuler veya
posterior servikal bolgeler, anterior servikal bdlgenin aksine maliynite agisindan artmis risk faktorii
tagimaktadir (11). Generalize lenfadenopatiler daha ¢ok viral infeksiyonlarin seyrinde goriilmekle
birlikte sistemik hastaliklara ve maliynitelere ikincil olarak da gelisebilecegi unutulmamalidir (4,50).
Cesitli caligmalarda lenfadenopatilerde yayginligina gore maliynite riski agisindan farkli sonuglar
saptanmig olmakta birlikte, bizim ¢aligmamizda beniyn lenfadenopati tanili 134 hastanin 75’inde
(%55,9), maliyniteli 21 hastanin 18 nde (%85,7) lokalize lenfadenopati belirlendi. Supraklavikiiler
lenfadenopatili 9 hastanin hepsi maliynite ile iligkili hastalik tanis1 aldi. Bunlarin 8’inin (%388,9)
lokalize lenfadenopati olmasi, ¢alismamizda lokalize lenfadenopatilerdeki maliynite lehine olan bu
farki agiklayabilir.

Boyutu 2,5 cm iizerindeki lenf nodlar1 maliynite yoniinden kuskulu kabul edilmelidir. Ayrica
zaman i¢inde lenfadenopatinin boyutlardaki artisin devam etmesi, maliynite kuskusunu
arttirmaktadir (24). Lenfadenopatileri boyutlar1 agisindan inceledigimizde; 3 cm ve lizerinde olan
lenfadenopatili hasta orani %32,9 olarak saptanmistir. Maliynite ile iliskili hastaliklarin %76,1’inde
lenfadenopatiler 3 cm ve iizerinde iken, beniyn tanili hastalarda 3 cm ve iizerindeki lenfadenopati
oran1 %26,1 olarak saptanmustir. iki grup arasinda lenfadenopatinin biiyiikliigii agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark oldugu belirlendi. Cocukluk ¢aginda yapilmig benzer ¢aligmalarda da 3 cm
ve iizerindeki lenfadenopatilerde maliynite orani artmis olarak saptanmis ve 3 cm’in lizerindeki
lenfadenopatilerde, hastalara yaklasimda maliynite yOniinde kusku duyulmasi gerektigi
dogrulanmustir (9,35,36).

Lenfadenopatiler infeksiyonlarda genellikle yumusak kivamda iken lenfomalarda lastik

kivaminda veya serttir ve kecelesmis gibidir (1,10,13,15,26). Hareketli ve agrili lenfadenopatilerde
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infeksiyon diisiliniiliirken, hareketsiz ve agrisiz lenfadenopatiler maliynite veya metastazi diistindiirtir
(1,10,13). Caligmamizda maliyniteli hastalarda sert ve lastik kivamli lenf nodlari, beniyn tanili
hastalara gore belirgin olarak yiiksekti. Maliyniteli hastalarin 6’sinda (%28,5) lastik ve 12’sinde
(%57,1) sert kivamli lenfadenopati saptanirken, beniyn hastalardan 7’sinde (%5,2) lastik, 37’sinde
(%27,6) sert kivamli lenfadenopati saptanmugtir. Calismamiz maliynite riskini belirleyen faktorler
acisindan analiz edildiginde, lenfadenopatinin sert veya lastik kivamli olmasmin maliynite riskini
166 kat arttirdig1 saptanmustir.

Daha 6nce yapilmis ¢aligmalarda, organomegali agisindan fizik incelemeye dayali karsilasgtirma
ya da veri bulunmamakla birlikte; ¢alismamizda fizik incelemede hepatosplenomegali, maliyniteli
grupta 3 (%23,8) ve beniyn tanili 8 (%8,2) hastada saptand1. Iki grup arasinda istatistiksel fark
anlaml1 olarak belirlendi. Calismamizda bu farkin anlamli olmasinin sebebi maliynite tanili
hastalarda lenfoma tan1 oranmin yiiksek olmasina baglandi.

Lenfadenopati ayirici tanisi klinik olarak yapilamiyorsa, laboratuvar testleri ile taniya varilmaya
caligilmalidir. Anemi tespit edildiginde kemik iligini tutan bir hastalik yaninda kronik infeksiyon da
akla gelmelidir. Buna karsilik hemoglobin ve trombosit sayilar1 diisiik, beyaz kiire sayilar1 yiliksek
veya diisiik ise yine kemik iliginin infiltre oldugu diistiniiliir. Lokositoz varligi, periferik yaymada
polimorfontiikleer hiicrelerin artis1 ve toksik graniilasyon, bakteriyel etkenleri akla getirir. Tam kan
sayiminin yanisira, ESH, CRP, LDH, iirik asit, bobrek ve karaciger fonksiyon testlerine bakmak
baslangigta yeterli olabilir (1). Lokositoz veya l6kopeni, trombositopeni ve anemi varlig1 ve bunlara
ek olarak ESH ve CRP artigininda maliyniteler i¢in ipucu oldugunu vurgulayan c¢aligmalar olmakla
birlikte; kan sayimi, periferik yayma ve yiikksek ESH ve CRP’in maliyn-beniyn hastalik ayirici
tanisinda yol gosterici olmadigini belirten ¢alismalar da vardir (6,9,35). Calismalardaki bu celiskili
gorliglerin nedeni akut faz reaktanlarnin maliynitelerin yanisira, infeksiyon hastaliklarinda da
artmasidir. Karaciger fonksiyon testleri de ¢esitli viral infeksiyonlarin seyrinde yiikselebilmektedir
(1,10). Periferik yaymada lenfomonositoz, sola kayma ve atipik lenfositler cesitli infeksiyon
hastaliklarinin seyrinde goriilebilir. Caliymamizda maliyn-beniyn tanili hastalar arasinda anemi,
16kositoz, yiiksek ESH ve CRP, trombositoz gibi artmis akut faz reaktanlar1 ve artmis karaciger
fonksiyon testleri (AST/ALT) ac¢isindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Ancak tam kan
sayiminda maliynite tanili 3 (%14,2) ve beniyn tanili grupta 1 (%0,7) hastada lokopeni ve
trombositopeni tespit edilmistir. Ciddi anemi, 10kopeni, trombositopeni veya periferik yaymasinda
atipik lenfosit goriilen, spesifik tan1 yontemleri ile sonuca varilamayan lenfadenopatili hastalarda
lenf nodu biyopsisi dncesinde kemik iligi aspirasyonu yapilmalidir (4,52). Calismamizda maliynite
on tanisiyla diagnostik amagl yapilan kemik iligi aspirasyon incelemelerinin ikisinde (%11,1)

lenfoma tutulumu ile uyumlu blastik hiicre infiltrasyonu saptanmuistir.
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Laktat dehidrogenaz maliyn hastaliklarda yilikselmekle birlikte hemoliz ve hepatik hastaliklarda
da artabilir. Laktat dehidrogenaz’in yiiksek olmasi, lenfomali hastalarda timor lizis olasiligini
arttiran risk faktorlerinden biridir ve timoér yiikiiyle iligkilidir (1,10). Calisma grubunda LDH,
maliynite ile iliskili hastaliklarda 17 (%80,9) ve beniyn tanili 24 (%17,9) hastada yiiksekti ve
istatistiksel olarak iki grup arasindaki fark anlamli bulundu. Maliynite tanili hastalarin biiyiik
kismmin lenfomalardan olugsmasi ve c¢alisma grubunda LDH yiiksekligine neden olacak kronik
hastalik tanili hasta olmamasi ayiricit tanida Onemini arttrmustir. Calismamizda, yiiksek LDH
diizeyinin maliynite riskini belirleyen faktorlerden biri oldugu ve maliynite riskinin 132 kat arttig1
belirlendi.

Maliynite kuskusu olan lenfadenopatilerde, lenfadenopatinin 6zelliklerinin yaninda radyolojik
tan1 yontemleri yol gosterici olmaktadir (40,43). Calismalarda akciger grafisinde, mediastinal/hiler
lenfadenopati saptanmasinin, maliyn hastalik olasiligin1 arttirdigr  belirlenmistir  (6,9,33).
Calismamizda maliynite tanil1 9 (%42,8) hastada mediastinal/hiler lenfadenopati saptanirken, beniyn
lenfadenopatili hastalarin higbirinde akciger grafisinde patoloji saptanmadi. Lenfadenopatili
hastalarda maliynite kuskusu varsa, mutlaka akciger grafisi istenmesi ve mediastinal genisleme
tespit edilen lenfadenopatili hastalarda ileri inceleme yapilmasi gerekliligi bir kez daha ortaya
konmustur.

Cocukluk ¢aginda batin lenfadenopatileri siklikla infeksiyonlara bagli olmakla birlikte,
infeksiyon dis1 nedenlerin basinda maliynite ve Ozellikle de lenfomalar gelmektedir (6,12,13).
Cocukluk c¢agmdaki periferal lenfadenopatilerin degerlendirildigi benzer ¢alismalarda, batin
USG’sinde hepatosplenomegali veya lenfadenopati varligi, maliyn hastalik agisindan anlamli
bulunmustur (6,9,35). Calisma grubunda batin USG’sinde hepatosplenomegali veya mezenterik
lenfadenopati varligt maliyniteli 11 (%52,3) ve beniyn tanili 18 (%13,4) hastada saptandi ve
istatistiksel olarak fark anlamli bulundu.

Sonug olarak, bu ¢alismada ¢ocukluk cagi periferal yerlesimli lenfadenopatilerinin énemli bir
kisminda spesifik etyoloji belirlenememistir. Ancak maliynite tanis1 yoniinden ayrintili dykii ve tam
bir fizik incelemenin 6nemi bir kez daha ortaya konmus ve basit laboratuvar tetkikleri ile bazi
maliynite risk faktorlerine ulasilmistir. Supraklavikuler lenfadenopati varligi ve radyolojik olarak
maliyniteyi destekleyen veriler dislandiginda, maliynite i¢in risk faktorlerinin; >12 yas,
lenfadenopatinin lastik kivamda veya sert olmas1 ve LDH yiiksekligi oldugu saptanmuistir.

Lenfadenopatili ¢cocuga yaklagimda, maliynite yoniinden anlamli klinik ve laboratuvar risk
faktorlerinin belirlenmesi hastalara gereksiz tetkiklerin yapilmasmi engelleyecek ve zaman

kaybetmeksizin tan1 konulmasini saglayacaktir.
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6. SONUCLAR

Bu caligmanin amaci ¢ocukluk caginda maliynite kuskusuyla onkolojik tetkik ve izlem

gereksinimi duyularak merkezimize yonlendirilen periferal lenfadenopatili ¢ocuklarm, pediatrinin

olagan isleyisi icinde tani, tetkik ve izlem siireg¢lerinin degerlendirilmesidir. Bu bakis acgistyla

periferal lenfadenopatilerde maliynite i¢in belirleyici risk faktdrlerinin arastirilmasi amaglanmistir.

Periferal lenfadenopatili 155 hastaya ait sonuglar :

1.

Cogunlugu 2-12 yastaki cocuklarin olusturdugu calisma grubunun %96,1°1 hekime
lenfadenopati nedeniyle basvurmustu. Hastalarin yarisindan fazlasinda  Oyki siiresi 4
haftadan kisaydi ve %12,9’unda ates, kilo kayb1 ve gece terlemesi gibi sistemik yakinmalar
vard1.

Calisma grubunun %0601 lokalize lenfadenopati nedeniyle bagvurmustu. Servikal bolge
generalize ( %91,9) ve lokalize (%67,7) lenfadenopatili her iki grupta da en sik tutulan lenf
nodu bolgesiydi. Servikal, inguinal, aksiler, suboksipital ve postaurikuler bdlgeler
generalize; submandibular ve supraklavikuler bolgeler lokalize lenfadenopatilerde daha sik
tutulmakta idi. Generalize lenfadenopatili hastalarda dykiide gecirilmis infeksiyon sikligi
lokalize lenfadenopatilere oranla daha fazlayd:.

Calisma grubunda 28 hastada erken, 16 hastada ge¢ biyopsi endikasyonu varhigiyla
histopatolojik inceleme gerekliligi duyuldu.

Hastalarin %46,4’tinde lenfadenopati etiyolojisi tanimlanabildi. Bu grupta hastalarin
%?21,3’linde tan1 infeksiyon hastaliklari, %13,5’inde maliynite, %8,4’linde lenfoproliferatif
hastaliklar, %1,3 reaktif lenf nodlar1 ve %1,9 lenf nodunu taklit eden beniyn patolojilerle
iliskili bulundu. Hastalarin 9%53,6’sinda tiim tetkik ve izlem siirecine ragmen spesifik taniya
varilamamaistir.

Maliynite tanis1 alan grupta en sik saptanan maliynite lenfomalardi. Maliyniteli grupta 12 yas
ve lizerinde hasta orani; sistemik semptom siklig1; lokalize, supraklavikuler, 3 cm’den biiyiik,
lastik veya sert kivamli palpasyon Ozelliklerine sahip lenf nodlar1; hepatosplenomegali ve
laboratuvar tetkiklerinde 16kopeni, trombositopeni, yiikksek LDH diizeyi ve radyolojik
gorlintlilemelerde mediastinal ve abdominal lenfadenopati ve hepatosplenomegali varligi

beniyn tanili gruba gore daha sik saptanan bulgulard.
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6. Maliynite i¢in tipik supraklavikuler ve mediastinal/hiler lenfadenopati varligi disindaki
faktorlerden, hastanin >12 yas grubunda olmasi, lenfadenopatinin lastik ve sert kivamda
olmas1 ve yiiksek LDH degerlerinin maliynite riskini sirasiyla 20, 166 ve 132 kat arttirdig1
belirlendi.

86



7. OZET

GIRIS VE AMAC

Lenfadenopati, cocukluk ¢aginda sik rastlanan bir bulgudur. Lenfadenopati ¢ocuklarda siklikla
infeksiyon hastaliklarinin seyrinde goriilebilecegi gibi, bazi maliyn hastaliklarin da ilk bulgusu
olabilmektedir. Bu ¢alismanin amact; ¢ocukluk ¢aginda maliynite kuskusuyla onkolojik tetkik ve
izlem gereksinimi duyularak merkezimize yoOnlendirilen periferal lenfadenopatili g¢ocuklarin,
pediatrinin olagan isleyisi icinde tani, tetkik ve izlem siire¢lerinin degerlendirilmesi; periferal

lenfadenopatilerde maliynite i¢in belirleyici risk faktorlerinin arastirilmasidir.

YONTEM

Caligmaya Mart 2007 - Haziran 2009 tarihleri arasinda periferal lenfadenopati nedeniyle
Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglhgi ve Hastaliklari Anabilim Dali’na
bagvuran/konsiilte edilen 155 hasta alindi. Oykii, fizik inceleme, lenfadenopatiye ait dzellikler ve
laboratuvar verilerinin  beniyn ve maliyn lenfadenopatiyi tanimlamadaki etkinligi arastirildi.

Istatistiksel degerlendime SPSS-13.0 programi kullanilarak yapildi.

BULGULAR

Caligmaya alinan 56’°s1 kiz, 99°u erkek toplam 155 hastanin yas ortalamasi 6,9+4,3 yil (2,4ay-18
yas) idi. Calisma grubunda lenfadenopati 6ykii siiresi ortanca 21 giin olmakla birlikte 1 giin-7 yil
arasinda degismekteydi. Hastalarin 134’1 beniyn, 21’1 maliyn lenfadenopati tanis1 aldi.

Maliynite tanili hastalarda 12 yas ve lizeri olmak, sistemik semptom varligi, lokalize ve
supraklavikuler bolge tutulumu, 3 cm’den biiylik ve sert lenf nodlari, eslik eden hepatosplenomegali
varligi, tam kan sayiminda l6kopeni ve trombositopeni, laktat dehidrogenaz yiiksekligi, akciger
grafisi ve batin ultrasonografisinde lenfadenopati ve organomegali oran1 beniyn tanili hastalara gore
belirgin olarak yiiksekti. Regresyon analizinde supraklavikuler lenfadenopati varligi ve radyolojik
olarak maliyniteyi destekleyen veriler diglandiginda, maliynite icin risk faktorlerinin; >12 yas,

lenfadenopatinin lastik kivamda veya sert olmasi ve laktat dehidrogenaz yiiksekligi oldugu saptandi.
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SONUC

Lenfadenopatili hastalarda maliynite riskini belirleyen en onemli faktorler, supraklavikuler ve
mediastinal lenfadenopati varligi, > 12 yas, lenfadenopatinin sert veya lastik kivamda olmas1 ve

laktat dehidrogenaz yiiksekligidir.

Anahtar sozciikler: Periferal lenfadenopatiler, ¢ocuk, maliynite, risk faktorleri
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8. ABSTRACT
Introduction and aim

Lymphadenopathy is a frequent symptom in childhood. Lymphadenopathy is usually associated
with various infections in children, but it can also be the first sign of some malignancies. Aim of this
study is; to assess the process of diagnosis, investigation and monitoring of children with peripheral
lymphadenopathy who applied to for oncological investigation with malignancy doubt; and to search
risk factors of malignancy in peripheral lymphadenopathies.
Method

Children (n=155) who applied or were consulted to Kocaeli University Department of Pediatrics
in between March 2007 and June 2009 because of peripheral lymphadenopathy were received to this
study. Effectiveness of; the history, physical examination, characteristics of lymphadenopathy and
laboratory data on determining benign and malign lymphadenopathy was researched. SPSS-13.0 was
used for statisticall analysis.
Results

Average age of the study group was 6.9+4.3 years (2.4 months-18 years). Fifty six children were
female and ninety nine were male. Duration of lymphadenopathy was 21 days (1 day-7 years),
median (min-max). One hundred thirty four children were diagnosed benign and 21 were diagnosed
malignant lymphadenopathy.
The rate of the following parameters were higher in malignant group than benign group; being 12
years old or over, systemic symptoms, localized and supraclavicular lymphadenopathy, firm and
larger then 3 cm diameters lymph nodes, hepatosplenomegaly, leucopenia and thrombocytopenia,
increased level of lactate dehydrogenase levels, lymphadenopathy and/or organomegaly on chest
radiograph and abdominal ultrasound. When the existence of supraclavicular lymphadenopathy and
radiologic data supporting malignancy were excluded in regression analysis; being 12 years old or
over, firm or rubbery lymphadenopathy and increased level of lactate dehydrogenase were

determined as the risk factors of malignancy.
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Conclusion

The most significant predictive factors of malignancy in children with lymphadenopathy are the
existence of supraclavicular and mediastinal/hilar lymphadenopathy, age being > 12 years, firm or
rubbery lymph nodes and increased level of lactate dehydrogenase.

Key words: Peripheral lymphadenopathy, child, malignancy, risk factors.
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EK-1. VERI TOPLAMA FORMU

Adi

Soyadi

Hasta No :
Dogum tarihi ve yasi :
Cinsiyeti :

Bagvuru sekli

a-Baska bir merkezden sevk

b-Direk bagvuru

c-Konsultasyon

Sikayeti ve Hikayesi :

Baglangi¢ Siiresi

a-4 hafta> veya =

b-4 hafta<

Lokalize LAP (tanim : tek ya da birbirine komsu olan birden fazla bélgedeki lenf nodu biiyiimesi)

Genaralize (tamm  : iki veya daha fazla birbirine komsu olmayan bélgelerde ki lenf nodu
biiylimesi)

Ates (iki yas veya kiiciik olnlarda rektal olctim ile 38 C ve {istii, iki yasindan biiyiiklerde aksiller
Olgiim ile 37,5 C veya iistii)

Gece Terlemesi (Gece bir defa veya daha fazla i¢ ¢amasir degistirmeyi gerektirecek kadar terleme)
Kilo Kaybi1 (Son bir ayda %10 veya daha fazla kilo kayb1 ?)

Son bir ayda gecirilmis infeksiyon hastaligi (ates, burun akintisi, bogaz agrisi, oksiiriik vs)

BCG asis1 (Saglik Bakanligi as1 takvimine gore 3 pozitif skar sayist)

En son BCG asis1 yapilis zamani:
a-Son 1 ay
b-Bir aydan 6nce

Tbc ile temas (Aktif olarak Antitb tedavi gérmekte olan hastalarla temas):

a-var

b-yok
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Kedi kopek ile temas:
a-var

b-yok

Son bir ayda seyahat :
a- var

b- yok
[lag kullanim Sykiisi :
LAP'n boyutlarinda regresyon veya progresyon (Ailenin ifadesine gore)

Kronik hastalik 6ykiisii
a-var (Tan1 ve baslangi¢ zamani)
b-yok

Malinite
a-var (tani, tan1 zamani ve tedaviye baslama tarihi)

-Kemoterapi
-Radyoterapi
b-yok

Fizik Muayene

Genel Durum

Ates Olgiim

Cilt Muayenesi (Solukluk, kizariklik, petesi, purpura ve fistiilizasyon varligi; diger cilt bulgular)

LAP lokalizasyonu

-Servikal (6n/arka)

-Supraklavikular

-Aksiller

-Inguinal

-Post airukiler

-Diger

LAP'm boyutu (iki ¢ap1 6lciilerek palpasyon)
Is1 artist

Kizariklik

Hareketlilik
Kivami ve birbiriyle birlesme egilimi :
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Hepatosplenomegali varlig :

Spesifik fizik muayene bulgular: :
Diger sitemik fizik muayene bulgulari :
LABORATUVAR

Hemogram
BK:

ANS :

Hgb :

Htc :

Plt :

PY :

ESR/h :
KC FT (AST, ALT, Total / Direkt bilurubin)

PAAC grafi

Viral Seroloji

TORCHES :

EBV IgM ve IgG :

HIV :

Batin USG :

Diger Radyolojik Bulgular :
Biyopsi (Lenf Nodu)

Kemik Iligi aspirasyonu :
Kemik Iligi Biyopsisi :

Diger tant metodlari :

Diger biyopsi/aspirasyonlar (6rnek batm sivisi, plevral sivi):
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EK-2. COCUKLAR ICIN ONAM FORMU

KOCAELI UNIVERSITESI
Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1

Merhaba Sevgili kii¢iigiim ,

Benim adim Doktor Siihel . Ben senin iyilesmene yardim edecek ve hastaliginin sebebini bulmaya
calisacak bir arkadaginim.

Bunu nasil m1 yapacagim?

Viiclidundaki sisligin ¢ogunun sebebini yapilan muayene ve tetkiklerle 6grenebiliyorum. Bu

sebebi ortadan kaldirabilirsem hicbir problemin kalmryacak.

Bu sebebleri bulabilmem i¢in her zaman, herkese yaptigim tetkikleri sana da yapacagim. Ancak
farkli olarak yaptiklarimi kaydetmem gerekecek. Bu kayit isleminin sana ek bir katkis1 olmayabilir.
Ancak daha sonra sana benzer hastalig1 olan ¢ocuklara katkisi olabilir.

Nasil m1?
Yaptigmmiz kayit islemleri bekli de onlardan daha az kan ve diger tetkiklerin yapilmasia yardimei
olacaktir.

Bu ¢alisma sadece goniillii olarak calismamiza katilmayi isteyenlerle gerceklestirilecektir.

Gontilli olmayi diisliniir miistin?
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http://www.clipart.com/en/close-up?o=3789199&memlevel=A&a=a&q=eating&k_mode=all&s=1&e=18&show=&c=&cid=&findincat=&g=&cc=&page=&k_exc=&pubid=
http://www.clipart.com/en/close-up?o=1292971&memlevel=A&a=a&q=height&k_mode=all&s=19&e=36&show=&c=&cid=&findincat=&g=&cc=&page=2&k_exc=&pubid=

Arastirmalar gosteriyorki cogu benzer hastali§i olan hastanin hem ailesi hem
de doktorlar1 gereksiz endiseye kapilabilmekte ve bu nedenle gereksiz tetkik
yapilabilmektedir. Bu c¢alisma ile hastaliin sebebini en kolay nasil

bulabilecegimizi arastiracagiz.

Bu is icin senden sadece sordugum sorulara cevap
vermeni ve yaptigim seninle ilgili tetkikleri kaydetmeme
izin vermeni istiyorum.

Bu ¢alismaya katilman zorunlu degildir ve katilmazsan tedavinde aksama
Olmayacaktir. Ancak katilman durumunda senin gibi hastaligi olan

Arkadaslarindan beklide daha az kan alinacak ve belkide daha kisa slirede teshis

Ve tedavileri yapilacaktir.

Istemediginiz zaman ¢aligmay1 yiiriitenlere haber vererek calismadan ayrilabilirsiniz.
Unutmayn bu ¢aligma ve sizinle ilgili tiim bilgiler sakl tutulacaktur.
Calisma bitiginde ¢ocuk saglig ile ilgili bilimsel bir dergide yayimlanacaktir.

Calisma ile ilgili aklina takilan bir soru veya yasadigin bir sorun olursa asagidaki telefon
numaralarindan arastirmaciya ulasabilirsiniz.
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http://www.clipart.com/en/close-up?o=3845652&memlevel=A&a=a&q=strong&k_mode=all&s=1&e=18&show=&c=&cid=&findincat=&g=&cc=&page=&k_exc=&pubid=
http://www.clipart.com/en/close-up?o=3947539&memlevel=A&a=a&q=strong&k_mode=all&s=1&e=18&show=&c=&cid=&findincat=&g=&cc=&page=&k_exc=&pubid=

Dr. Siihel Karatas

Kocaeli Universitesi Tip Fak. Hast.
Cocuk saghg ve hastahklart ABD
0262 3038048
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EK-3. VERI TOPLAMA FORMU

Adi

Soyadi

Hasta No :
Dogum tarihi ve yasi :
Cinsiyeti :

Bagvuru sekli

a-Baska bir merkezden sevk
b-Direk bagvuru
c-Konsultasyon

Sikayeti ve Hikayesi :
Baglangi¢ Siiresi

a-4 hafta> veya =
b-4 hafta<

Lokalize LAP (tanim : tek ya da birbirine komsu olan birden fazla bolgedeki lenf nodu
biiylimesi)

Genaralize (tanim: Iki veya daha fazla birbirine komsu olmayan bdlgelerde ki lenf nodu
biiylimesi)

Ates (tamim: baska bir nedenle agiklanamayan, aksiller dl¢iimle bir kez 38 °C ve iizerindeki
viicut 18181

Gece Terlemesi (Gece bir defa veya daha fazla i¢c ¢amasir degistirmeyi gerektirecek kadar
terleme)

Kilo Kayb1 (Son bir ayda %10 veya daha fazla kilo kayb1 ?)

Son bir ayda gecirilmis infeksiyon hastaligi (ates, burun akintisi, bogaz agrisi, oksiiriik vs)
a-var

b-yok

BCG asis1 (Saglik Bakanlig1 as1 takvimine gore 3 pozitif skar sayis1)

En son BCG ags1s1 yapilis zamani:

a-Son 1 ay

b-Bir aydan 6nce

Tbc ile temas (Aktif olarak Antitb tedavi gérmekte olan hastalarla temas):

101



Kedi kopek ile temas:
a-var

b-yok

Son bir ayda seyahat :
c- var
d- yok

[lag kullanim Sykiisi :
LAP'n boyutlarinda regresyon veya progresyon (Ailenin ifadesine gore)

Kronik hastalik dykiisii
a-var (Tan1 ve baglangi¢ zamani)
b-yok

Maliynite
a-var (tani, tan1 zamani ve tedaviye baslama tarihi)

-Kemoterapi
-Radyoterapi
b-yok

Fizik Muayene
Genel Durum
Ates Olgiim

Cilt Muayenesi (Solukluk, kizariklik, petesi, purpura ve fistiilizasyon varligi; diger cilt
bulgulari)

LAP lokalizasyonu
-Servikal (6n/arka)
-Supraklavikular
-Aksiller

-Inguinal

-Post airukiler
-Diger

LAP'm boyutu (iki ¢ap1 6lciilerek palpasyon)
Is1 artist

Kizariklik
Hareketlilik

Kivami ve birbiriyle birlesme egilimi :

Hepatosplenomegali varlig :
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Spesifik fizik muayene bulgular: :
Diger sitemik fizik muayene bulgulari :
LABORATUVAR

Hemogram
BK:

ANS :

Hgb :

Htc :

Plt :

PY :

ESR/h:
KCFT (AST, ALT, Total / Direkt bilurubin)

PAAC grafi

Viral Seroloji

TORCHES :

EBV IgM ve IgG :

HIV :

Batin USG :

Diger Radyolojik Bulgular :
Biyopsi (Lenf Nodu)

Kemik Iligi aspirasyonu :
Kemik Iligi Biyopsisi :

Diger tant metodlar1 :

Diger biyopsi/aspirasyonlar (6rnek batm sivisi, plevral sivi):

103



Ek 4. Cocukluk ¢aginda bazi laboratuvar parametrelerinin normal

deger ve sirlari
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