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OZET

Garip S., Cocukluk Cag Lenfadenopatilerinde Tamisal Yaklasim, Zonguldak
Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghgn ve Hastahklar
Uzmanhk Tezi. Zonguldak, 2013

AMAC: Cocukluk ¢aginda sik karsilagilan bir yakinma ve fizik inceleme bulgusu
olan lenfadenopati ¢ogunlukla benign etiyolojilere baglh olarak gelismekle birlikte,
baz1 ciddi sistemik hastaliklarin ve kanserlerin ilk bulgusu da olabileceginden tanida
gec kalinmamasi son derece dnemlidir. Bu ¢alismadaki amacimiz; lenfadenopatinin
klinik ve etiyolojik 6zelliklerini irdeleyerek, malign ve benign etiyolojilerin ayirimini
yapmada hangi laboratuvar tetkiklerinin bize daha yararli olabilecegini ortaya
koymaya calismak. Ayrica lenfadenopatinin radyolojik olarak degerlendirilmesinde
doppler USG’nin lenfadenopatinin malign-benign ayirimda yiizeyel doku USG*sine
istlinliigii olup olmadigini saptamak.

YONTEM: Ocak 2010 ile Aralik 2011 tarihleri arasinda pediatri, pediatrik onkoloji
ve pediatrik acil polikliniklerine lenfadenopati yakinmasiyla basvuran veya fizik
incelemelerinde lenfadenopati saptanan 73 olgu degerlendirildi. Lenfadenopati
nedeniyle bagvuran ancak takipte gelmeyen hastalar ve yapilan fizik incelemelerinde
lenfadenopatilerinin patolojik boyutta olmadigi saptanan olgular calisma grubu
disinda brrakilarak degerlendirme 50 olgu iizerinden prospektif olarak yapildi.
Olgular 6zellikleri degerlendirildikten sonra, son tanilarina goére; viral hastaliklar,
tularemi, malign hastaliklar ve Kawasaki, PFAPA, akciger tiiberkiilozu gibi
hastaliklarin yer aldig1 diger hastaliklar grubu olarak 4 gruba ayrilarak 6yki, fizik
inceleme ve labaratuvar bulgularindaki Gzellikler agisindan karsilagtirildi.
[statistiksel degerlendime SPSS-13.0 programi kullanilarak yapildi.

BULGULAR: Periferik lenfadenopati ile basvuran olgularin 30’unun (%60) erkek,
20’sinin (%40) kiz oldugu goriildii. Yaslar1 1 ile 16 arasinda degisiyordu. Olgularin
42’si (%84) benign hastalik tanisi alirken 8’i (%16) malign hastalik tanisi ald.
Benign ve malign lenfadenopatiyi tanimlamada lenfadenopatinin lastik kivamda
olmas1 (p:0,022), anemi (p: 0,024), trombositopeni (p:0,008), iirik asit yiiksekligi
(p=0,002), orgonamegali (p: 0,014) varliginin, yiizeyel gri skala USG’de lenf
nodunun hiperekojen olmasinin (p:0,007) ve doppler USG’ de lenf nodunun periferik



kanlanma gostermesinin (p: 0,005) degerli veriler oldugu saptandi. Kuyu suyu i¢me,
hayvan temasi1 Oykiisii olan, kronik, biiyiik servikal, agri, hassasiyet ve 1s1 artist gibi
bulgularin eslik ettigi lenfadenopatili hastalarda tularemi olasiliginin yiiksek oldugu
belirlendi.

SONUC: Periferik lenfadenopati ile bagvuran olgularda ayrintili 6ykii ve tutulan lenf
nodunun drene ettigi bdlgenin dikkatle yapilan fizik muayenesi ile taniya
gidilemeyen olgularda istenecek tetkiklerden tam kan sayiminda saptanacak anemi
ve trombositopenide periferik yayma dikkatle degerlendirilmeli, patoloji
saptanmasada kemik iligi aspirasyonu yapilarak losemi ekarte edilmelidir. Gerekli
hastalarda akciger grafisi, batin USG, yiizeyel doku ve doppler USG’si malign ya da
benign etiyolojilerin ayiriminda yardimi olacaktir. Malignite siiphesi yiiksek
olgularda oyalanmadan biyopsi yapilmasi uygundur. Boyun lenfadenitlerinin
etyolojisinde son yillarda iilkemizde sik olarak saptanan tularemi bolgemizde ve
endemik oldugu bilinen diger bdlgelerde antibiyotik tedavisine ragmen diizelmeyen,

agrili ve bliylik servikal lenfadenopatilerde mutlaka ekarte edilmelidir.

Anahtar Sozciikler: Periferal lenfadenopati, ¢ocuk, malignite, risk faktorleri,

tularemi



ABSTRACT

Garip S., Diagnostic Approach to Childhood Lymphadenopathy, Zonguldak
Bulent Ecevit University School of Medicine, Department of Pediatrics Thesis,
Zonguldak, 2013.

AIM: Lymphadenopathy is a frequent symptom and physical examination findings
in childhood. Lymphadenopathy is usually associated with various infections in
children, but it can also be the first sign of some malignancies and systemic diseases.
Diagnosis is extremely important to avoid being late. Aim of this study is; evaluate
the clinical and etiological characteristics of lymphadenopathy, making distinction
between malignant and benign etiologies which may be useful in laboratory studies
to reveal more of us to work. In addition, the radiological evaluation of benign and
malignant lymphadenopathy determine whether doppler ultrasonography is superior
to superficial tissue USG.

METHOD: 73 cases, between January 2010 and December 2011, pediatric oncology
and pediatric emergency clinics or physical examinations LAP lymphadenopathy
detected were evaluated. Evaluation was performed prospectively in 50 patients, by
leaving out of the working group patients with non-pathological adenopathy size and
that does not follow-up of patients presenting with lymphadenopathy. Leave the 4
groups according to their last diagnosis; viral diseases, tularemia, malignant diseases
and group of other diseases, including diseases such as Kawasaki, PFAPA,
pulmonary tuberculosis. History, physical examination and laboratory findings were
compared in terms of characteristics. SPSS-13.0 was used for statisticall analysis.
FINDINGS: Patients with peripheral lymphadenopathy were 30 male 20 girls. Ages
ranged from 1 to 16. 42 patients were diagnosed with benign disease. 8 patients were
diagnosed with benign disease. Lymphadenopathy is the consistency of rubber (p:
0,022), anemia (p: 0,024), thrombocytopenia (p: 0.008), high uric acid levels
(p:0,002) organomegaly (p: 0,014), hyperechoic lymph nodes in the siiperficial gray-
scale ultrasonography (p: 0,007) and to show peripheral type vasculature the lymph
nodes in the doppler ultrasonography (p: 0,005) were valuable criterias in
distinguishing benign and malign lymphadenopathies. Drinking contaminated water,

contact with animals, with a history of chronic, large cervical, pain, tenderness and

Vi



warmth accompanied by such findings in patients with lymphadenopathy were
higher probability of tularemia.

CONCLUSION: Patients presenting with peripheral lymphadenopathy, detailed
history, lymph nodes draining the region's carefully and physical examination of the
patients will not diagnosis, patients with anemia, thrombocytopenia at the complete
blood count peripheral blood smear should be evaluated carefully. Patients with
normal peripheral blood smear, bone marrow aspiration should be ruled out
leukemia. The necessary, chest X-ray, abdominal ultrasound, superficial tissue USG
and Doppler USG will aid the differentiation of malignant or benign etiologies.
Biopsy should be done in patients with high suspicion of without delay. The etiology
of the neck lymphadenitis detected frequently in our country in recent years
tularemia, is known to be endemic in our region and in other regions, although
antibiotic treatment does not improve, painful and large cervical lymph nodes do

should be excluded.

Key Words: Peripheral lymphadenopathy, children, malign, risk factors, tularemia
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1. GIRIS VE AMAC

1.1. Giris

Viicudumuzun belirli bolgelerinde bulunan lenf nodlarinin ¢esitli nedenlerle
bliylimesi sonucu gelisen lenfadenopati, c¢ocukluk ¢aginda bagvuru yakinmasi
olarakya da fizik inceleme sirasinda sik karsilagilan bir bulgudur (1). Cocuklarda
lenfadenopatilerin ¢ogunlugu benign olup, ¢ogunlukla infeksiyon hastaliklarimin
seyrinde goriilmektedir, ancak bazi malign ya da ciddi sistemik hastaliklarin seyrinde
ilk bulgu olarak karsimiza ¢ikabilir (2,3). Bu nedenle c¢ocuklarda fark edilen lenf
nodu biiylimeleri, ailelerin korku ve endiseyle hekime basvurmasina veya hekimlerin
ayirici tanida giigliikler yagsamasma neden olmaktadir (4). Tanida ge¢ kalinmasi
onemli tibbi sorunlara yol agabileceginden biiylimiis lenf nodlarinin dikkatli bir
sekilde degerlendirilmesi ve hangilerinin arastirilmasi gerektigine karar verilmesi
olduk¢a 6nemlidir. Patolojik boyuttaki bir lenf nodununun nedeni mutlaka ortaya
konmalidir.

Lenfadenopatisi olan bir ¢ocuga yaklasimda 6ykii, fizik inceleme ile ¢esitli
laboratuvar ve radyolojik tetkikler bize yol gosterebilir. Bazen basit enfeksiyonlara
bagli lenfadenopatiler i¢in ¢ok gereksiz ve pahalli tetkikler yapilirken, bazen de
belirtiler yeterince ciddiye alinmadiginda, altta yatan malign hastalifin tanisi

geciktirilebilmektedir (5, 6, 7, 8).

1.2. Amacg

Bu calismada amaclanan;

1.Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghgi Hastalklari
Anabilim Dali genel pediatri, pediatrik onkoloji ve pediatrik acil polikliniklerine
Ocak 2010 ile Aralik 2011 tarihleri arasinda periferik lenfadenopati nedeniyle
bagvuran ya da muayeneleri sirasinda periferik lenfadenopati tespit edilen hastalarin
prospektif olarak izlemlerini yapmak.

2.Lenfadenopatinin etiyolojik 6zelliklerini irdelemek.

3.Lenfadenopatinin klinik 6zelliklerini irdelemek.



4.Lenfadenopatide malign ve benign aymrmmint saglamada hangi laboratuvar
tetkiklerinin bize daha yararlh olabilecegini bulmak.

5.Lenfadenopatinin radyolojik olarak degerlendirilmesinde doppler USG’nin
lenfadenopatinin malign-benign ayirimda yiizeyel doku USG‘sine dstiinligii olup

olmadigini saptamak.



2. GENEL BIiLGILER

Viicuda yabanci olarak tanimlanan mikroorganizmalardan, metabolizma ve hiicre
pargalanma iriinlerine kadar tiim materyellerin filtrasyon gorevi lenforetikiiler
sistemin temel fonksiyonudur. Lenf nodlar1 lenfatik sistem boyunca belirli bolgelerde
yogunlagmis olarak bulunan, lenfositlerden ve antijen sunucu hiicrelerden zengin,
fibroz bir kapsiille ¢evrili organellerdir (6). Boyutlar1 0,1-2,5 cm kadar olup, cogu
kez oval seklindelerdir. Lenf nodu i¢indeki lenfatik akis afferent ve efferent lenf
kanallar1 ile saglanir. Ekstraseliiler sivilardan afferent lenfatiklerle subkapsiiler
sinusa giren antijenler, lenf nodu iginde bazi degisiklikler sonrasi efferent
lenfatiklerle lenf nodunu terk ederler. B ve T Ilenfosit g¢ogalmasmin ve
farklilagsmasimin oldugu folikiiler, subkapsiiler sinusun i¢ine dogru uzanan kortekste
yer alir. Daha i¢ kisimda yer alan medulla ve medullar kordda plazma hiicreleri,
makrofajlar bulunur. Lenf sivist igine immunglobulin salgilanmasi1 da bu bdlgede
gerceklesir (6, 9,10). Hilus efferent ve afferent kan damarlarinin giris yerleridir, tek
bir efferent lenfatik vaskiiler yap1 hilusta bulunur. Kan akimi genellikle hiler tek bir
arterle saglanir, prearterioler diizeyde nod icerisinde zengin kapiller ag bulunur.
Periferde birden fazla afferent lenfatik vaskiiler yap1 yer alir. Lenfatik damarlarda
bulunan tek yonli kapakgiklar akim yoniinii belirler. Lenf nodunun kesitine
bakildiginda distan ige dogru; korteks, parakortikal alan ve medulla olmak iizere {i¢
boliimden olustugu gorilir (11).

Cocukta lenfatik dokular eriskinlere gore daha fazla yer kaplar. Bunun en 1yi
gostergelerinden biri, tonsillerin 12 yasa kadar maksimum boyutta olup bu yastan
sonra tedricen atrofiye ugramasidir (12,13). Lenf dokusu neonatal dénemden
baslayarak var olmasina ragmen, lenf nodlar1 normalde yenidogan déneminde palpe
edilmezler. Dogumdan sonra ¢evresel antijenlerle karsilasma devam ettik¢e lenfoid
doku kitlesinde puberteye dek devamli artis olur (4,16). Yeni antijenlere karsi verilen
hiperplastik lenf nodu cevabi erigkinden daha hizlidir. Bu nedenle de lenfadenopati
hemen her cocukta goriiliir (4). Lenfadenopati terimi lenf nodlarinin hastalig
anlamina gelmekle birlikte, lenf nodu biiyiimeleri igin kullanilmalidir (14). Cocukluk
caginda periferal lenf bezi biiylimeleri sik goriilen bir bulgudur (15, 16). Sik

infeksiyon gec¢irmesine ragmen palpe edilen lenf nodu olmayan cocuklarda, altta



yatan immun yetmezlige bagh bir hastalik olabilecegi unutulmamalidir (4). Puberte
doneminde lenfoid dokuda baslayan atrofiye gidis tiim hayat boyu devam eder (17,
18, 19).

Lenf bezi biiyiimeleri temelde iki mekanizma ile olusur (16, 18,20, 21,22, 23);

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 malignitelerde malign hiicre infiltrasyonu (6r: lenfoma) veya
metabolit yiiklii makrofajlarin infiltrasyonu (6r: Gaucher hastaligi) ile biiyliyebilirler.

2.1.Lenfatik Anatomi

Sekil 1: Lenf nodu anatomisi
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Cocukluk caginda lenf bezi biiyiimeleri oldukga sik karsilasilan bir durumdur
(10, 28). Lenfadenopatinin patolojik nedenini ortaya koyabilmek igin lenfatik

anatomiyi ve lenf bezlerinin drene ettigi bolgeleri iyi bilmek gerekir (12).

Sekil 2:Viicut lenf nodlarinin anatomik dagihimi (12)
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2.2. Bas-Boyun Bolgesi Lenfatik Sistemi

Cocukta bas boyun bolgesinde Waldeyer halkasi diye bilinen bir defans hatt1 vardir. Bu
hat; adenoid vejetasyon, palatal tonsiller, lingual tonsiller ve farinks arka duvarmin
submukozal lenfatik dokularmdan olusur ve antijenlerle ilk karsilagilan bdlgeyi
cevrelemektedir. Bu hattan sonra transisyonel nodlar (gecis nodlar1) adi verilen ve
oksipital, postaurikuler, fasiyal, retrofaringeal, submandibular, sublingual ve submental
nodlardan olusan grup ikinci defans hattini olusturur. Bu nodlar kabaca kafa ile boyunu
horizontal planda aymrirlar. Yiiz, kafa derisi, kulak ve arka-list boyun bolgesinin

drenajindan sorumludurlar (12). Horizontal veya transisyonel nodlari inceleyecek olursak;



Submental nodlar: Yanak, dilin 2/3 6n kismi, agiz tabani ve gingivanin
bosaldigr nodlardir. Efferent yollar1 submandibular nodlara, oradan da internal
juguler zincire bosalirlar (12).

Submandibular nodlar: Mandibula alt i¢ kisminda yer alirlar. Submental
nodlar, iist ve alt dudak, submandibular gland, sublingual gland ve goz kapaklari,
yiiz, yanak cildi, burun, burun cildi lenfatik drenaji buraya olur. Efferentleri ise
internal juguler zincire bosalir (12).

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. Sagh
deri, aurikula, diskulak yolu, kulak zari, dstaki tiipii, goz kapaklari, zigomatik bdlge
ve Ust dudaktan afferentleri gelir, internal juguler zincire dokiiliirler.

Oksipital nodlar: Sagh 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, 6zefagus
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.

Bas boyun boélgesindeki {igiincii savunma hattin1 ise servikal lenf nodlar1
olustururlar (12). Bunlar lokalizasyonlarina gore su sekilde gruplanabilir;
a)Anterior servikal grup
b)Lateral servikal grup
a)Anterior servikal grup: Hyoid kemigin alti ve karotisin Oniinde 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 (prelaringeal, pretrakeal, paratrakeal) ise afferentlerini larinks, iist trakea,
tiroid ve 6zefagustan alirlar, internal juguler zincir veya direk olarak torasik duktusa
dokiiliirler (12).

b) Lateral servikal grup: Bas boyun bolgesinin ana lenfatik kolektor sistemini
olusturur. Baglica {li¢ grup noddan olusur;

1-Spinal aksesuar zincir

2-Supraklavikuler zincir

3-Internal juguler zincir

Spinal aksesuar zincir: Sternokleidomastoid kas ve trapezius kas arasinda (posterior

servikal licgenin iist kismi1) yer alir. Oksipital nodlar, {ist ve yan boyun, omuzdan
afferentlerini alirlar, supraklavikuler nod ve kismen derin juguler zincire
efferentlerini verirler.

Supraklavikuler (transvers servikal) lenf nodlari: Boyun tabaninda posterolateral

bolgeden juguler ve subklavian venlerin birlesme noktasmna dek uzanan bolgedeki
lenf nodlaridir. Spinal aksesuar nodlar, boyun alt laterali, g6giis 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 malignensilerinin
potansiyel metastaz lokalizasyonudur (12, 21, 22). Gergekten de infraklavikuler
maligniteler sol supraklavikuler bolgeye, saga gore 2,5 kat daha fazla metastaz
yaparlar. Ancak bilateral metastazlar da oldukca siktir. Infraklavikuler bir
malignitenin mediastinal lenfatikler aracilig1 ile torasik duktusa dokiiliip daha sonra
retrograd olarak supraklavikuler nodlara ulastigi ileri siiriilmektedir.

Internal juguler zincir: Bas-boyun ana lenfatik drenaj hattim 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 disinda aksiller ve torasik lenfatiklerle de baglantilar1 vardir.
Jugulodigastrik, karotid ve omohyoid ya da diger bir ifadeyle {ist, orta ve alt olmak

lizere li¢ gruba ayrilirlar. Bu bolgenin efferentleri ise solda direk olarak torasik



duktusa, sagda ise sag lenfatik duktusa dokiiliir,
lenfatiklerle de baglant1 kurarlar (25, 26).

Sekil 3:Bas boyun bolgesi lenf nodlar
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Gogiusiin Ust laterali, sirt, meme ve kolun lenfatik sisteminin bosaldig:

nodlardir (4,17).

Sekil 4: Aksiler lenf nodlar1 dagilim
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Inguinal nodlar

Yiizeyel ve derin olmak iizere iki boliimde incelenir. Yiizeyel grup; gobegin altinda

kalan karm cildi, perine, kalga, skrotum-penis, vulva-vajina, bacagin yiizeyel

lenfatiklerinin bosaldig1 gruptur ve safen ven boyunca yer alirlar. Derin inguinal

nodlar ise derin lenf drenajini alirlar ve femoral ven etrafinda bulunurlar (12,15).

Tablo 1: Cocukta palpe edilen periferik lenf bezleri ve lenfatik drenajlan

ozetlenmistir (12).

Lenf nodu Drene ettigi bolgeler

Tansisyonel nodlar Yanak, dilin 2/3 6n kismi, ag1z tabani, disler ve gingiva
Submental Submandibuler bez, sublingual bez, gbz kapaklari, yiiz,
Submandibuler yanak cildi, burun, burun cildi

Oksipital Sagli deri, boyun

Mastoid-postaurikuler
Preaurikuler-parotid

Mastoid bolge
Sacli deri, aurikula, dis kulak, ostaki tilipii, géz kapaklari,
zigomatik bolge

Anterior servikal grup
Siiperfisiyel anterior juguler zincir
Prelaringeal

Pretrakeal

Paratrakeal

Deri

Larenks, iist trakea, tiroid, dsefagus

Lateral servikal grup
Spinal aksesuar zincir
Supraklavikuler
Intenal jiguler zincir

Oksipital nodlar, boynun iist-yan boliimii, omuz

Gogiis 6n  kismi, akciger, boynun alt-lateral boliimii,
gastrointestinal sistem

Supraklavikuler len nodlar1 disi tiim nodlar, nazal fossa,
farinks, tonsiller, dil, damak, 0Ostaki tiipli, nazofarinks,
larinks, tiikriik bezleri, tiroid

Aksiler Gogsiin list-lateral kismi, sirt, meme, kol
Epitroklear El, 6n kol, bilek
Inguinal Gobegin altindaki karin cildi, penis skrotum, vulva-vajen,
Yiizeyel perine, kalga, alt ekstremite, yiizeyel lenfatikler
Derin Alt ekstremite derin lenfatikleri
Popliteal Bacagm arka boliimil, diz
2.3. Histoloji

Doku sivist kokenli lenf, dolasima girmeden 6nce en az bir lenf nodundan siiziiliir.

Lenf nodlarinda konveks bir yiizey ile hilus denilen konkav bir ¢ukurluk vardir. Arter

ve sinirler hilusdan noda girerler, venler ve lenfatikler ise ayni yoldan nodu terk

ederler. Lenf nodlarinin sekil ve i¢ yapilar1 biiylik degisiklikler gosterse de hepsinin

temel bir organizasyon diizeni gozlenir (27, 28).




Organi1 distan saran bag dokusu kapsiilii, organin i¢ine trabekula denilen
bolmeler gonderir. Lenf diigiimleri dis korteks, i¢ korteks ve medulla denilen
bolgelerden olusur (27, 28, 29).

Korteksler

A.D1s korteks: Yiizeyinde subkapsiiler siniis distan kapsiil icten dis korteksle
smirlanmistir. Makrofajlar, retiikiiler liflerin olusturdugu gevsek bir ve ag yapisi
gosterir, subkapsiiler siniiskapsiiler trabekulalara paralel olarak wuzanan ara
(intermediyer) siniislerle devam eder. Ara siiniisler medulladaki meduller siniislere
agizlanir. Dis korteks retikiiler hiicre ve liflerin olusturdugu agsi yap1 i¢ine yerlesmis
B lenfositlerden olusan bir lenfoid dokudur. Bu kortikal lenfoid doku igindeki
yuvarlak yapilara lenf nodiilleri denir (28).

B.I¢ korteks: Yapisal olarak dis korteksin devami gibidir, ancak hemen hemen hig

lenf nodiilii igermez. Burada ¢ok sayida T lenfosit bulunur (28).

Medulla

Medulla, medulla kordonlar1 denilen, B lenfositlerini ve bazi plazma hiicrelerini
iceren kordon seklinde dallanmis i¢ korteks uzantilarindan olusur. Medulla
kordonlar1 genislemis kapiller benzeri yapilar olan medullar lenfoid siniislerle
birbirinden ayrilmistir. Meduller sintisler lenfle dolu diizensiz bosluklardir;
subkapstiler ve ara siniisler gibi duvarlar1 kismen retikiiler hiicreler ve lifler burada
bir ag yaparak siniis i¢inde kopriiler olusturur. Lenf diiglimlerinde bulunan

dallanmus, iri dendritik hiicreler antijen sunan hiicre olarak gorev yaparlar (28).
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Sekil 5: Lenf nodu histolojisi
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2.4. Patogenez

Lenf nodu biiylimesine neden olan mekanizmalar ve Ornekleri Tablo 2’de

sunulmustur.

Tablo 2: Lenf nodu biiyiime mekanizmalari ve 6rnekler (2, 9)

Mekanizma Ornek

Antijenik uyar1 Viral, bakteriyel, parazit infeksiyonlari
Notrofil veya malign hiicre birikimi Lenfadenit

Malign transformasyon Lenfoma, 16semi

Yabanci madde birikimi Depo hastaliklar1

Doku nekrozu ve abselesme Granulomato6z hastaliklar
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2.5. Fizyopatoloji

Lenf nodlari, fizyolojik durumlarda kii¢iik boyutlardadir ve minimal fonksiyon
gosterirler. Lenf noduna gelen mikroorganizmalar yeterli derecede tahrip
edilemezlerse lenfadenopati durumu s6z konusu olur. Bazi maligniteler lenfojen,
hematojen yolla yayilirken bu malignitelere ait hiicreler lenf yollarinda ilerlerken
lenf nodlar1 tarafindan tutularak, bu malign hiicrelerin lenf nodlarinda birikmeleri ile
lenf nodu biiyiir. Herhangi bir infeksiyon olustuktan ¢ok kisa siire sonra da lenf
nodlarinda reaktif degisiklikler olusur ve nodlar biiytirler. Bu degisiklikler sistemik
infeksiyonda yaygin veya lokal hastalikta patolojik doku drenaj yolu tizerinde tek bir
anatomik bolgede olusur (30, 31). Degisiklikler baslica ii¢ bi¢imdedir:
1-Lenfatik akim artis1
2-Makrofaj say1 ve aktivitesinde artis
3-Lenfosit say1 ve aktivitesinde artig

Bunlara ek olarak; polimorf niikleer hiicre infiltrasyonu, veniillerde
belirginlesme, kan akimi artis1, plazma hiicresi ve eozinofillerde artis meydana gelir.
Hem inflamatuar, hem malign hastaliklar lenf noduna subkapsiiler alanda bulunan
periferik sinuslar i¢ine drene olan afferent kanallarla ulasirlar. Bu nedenle erken
donemde primer olarak korteks tutulur, daha gec¢ evrelerde ise hilusa yayilim
gozlenir (32). Lenfatikovendz santlarmn varlii, bazen lenfatik drenaj yollarinda
kolletarallerin gelismesi ve lenfatik akimin tersine donmesi ile lenfatik damar
drenajinda obstruksiyon olusturur (33). Reaktif nodal patolojilerde, hiicresel artik
veya mikroorganizma baslangicta nodal kortekse ulasir. Lenfoid folikiillerdeki
lenfosit proliferasyonunu baglatir, bu sinuzoidlerde genisleme ve Kkortekste
kalinlagmaya yol acar. Baz1 durumlarda uyarana 6zgii farkliliklar da vardir. Lenf
nodunun reaksiyon bigimi biiyiik oranda uyaranin dogasi ile ilgilidir. Ornegin
bakteriyel uyaranlar temel olarak B lenfositleri etkileyerek antikor yapimini, viral
uyaranlar T lenfositleri ve hiicresel immun yanit1 aktive ederler. Kanserojenler ise
malign hiicre uyarimi yaparlar. Tiim bu degisiklikler sonucu olusan lenf nodunun

biiyiimesi lenfadenopati terimi altinda incelenir (34).
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2.6. Histopatoloji

Lenf nodu biyopsisinde spesifik malign bir hastalik (lenfoma, tiroid karsinomu
metastazi gibi) saptanabildigi gibi malign olmayan reaktif histopatolojik bulgular
daha siklikla saptanir. Bunlar histopatolojilerine gore alt gruplarda incelenebilir:

a) B hiicre yanit1 belirgin olanlar: Folikiiler hiperplazi olarak adlandirilan grupta,

folikiiller say1 ve boyut olarak artarlar, genislemis bir germinal merkezleri vardir ve
hiicre dongiisti artmistir. Bakteriyel infeksiyonda ve romatoid artrit gibi bazi sistemik
hastaliklarda goriiliir. Reaktif folikiiler hiperplaziyi her zaman malign folikiiler
lenfomadan ayirt etmek miimkiin olmayabilir.

b) T hiicre yanit1 belirgin olanlar: Viral infeksiyonlarda ve ilag hipersensivitelerinde

rastlanir. Temel 6zelligi parakortikal alanlarin yogun hiicre proliferasyonuna baglh
olarak veniillerin genislemesidir. Bazen parakortikal hiperplazi ¢ok belirgindir,

goriiniim diffiiz yliksek grade lenfomalarla karisabilir.

c) Reaktif histiyositoz: Cogu kez malignite disindaki bakteriyel veya diger antijenik
stimuluslara yanit olarak meydana gelir. Mononiikleer makrofaj sisteminin
aktivasyonu ile karekterizedir. Bazi alt tipleri farkli etiyolojik faktorlere bagh olarak
gelisebilir. Bunlar sinus histiyositozu, infeksiyonlar, pulpa histiyositozu, mesleksel
olarak kimyasal ajanlara maruz kalma ve depo hastaliklaridir.

d) Epiteloid hiicre transformasyonu: Graniilamatéz hastaliklarda goriilen tablodur.

Makrofajlar epitoloid hiicrelere doniismiisler ve fagositik aktivitelerini biiyiik oranda

yitirmiglerdir (35).

2.7. Epidemiyoloji

Lenfadenopati olusumunda cins ve ki etkisi olmamakla beraber, yas énemli bir
etkendir. Daha ¢ok yeni antijenik uyarilara agik durumda bulunan kii¢iik ¢ocuklarda
stk olarak rastlanmaktadir (25). Yenidogan doneminde belli belirsiz olan lenf
nodlarinm boyutlar1 yasa, nodun lokalizasyonuna ve bireyin imunolojik yapisina
gore degigsmektedir. Yenidogan bebeklerin %24’iinde en sik inguinal lenf nodlarmin
palpe edilmesine karsilik, infantlarin %41’inde daha c¢ok servikal bdlgedeki lenf

nodlar1 palpabildir. Yenidoganlarda servikal ve aksiler lenf nodlar1 sirast ile %17 ve
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%6,5 oraninda, infantlarda ise inguinal ve aksiler lenf nodlar1 ise sirast ile %29 ve
%10 oraninda palpabildir (7). Lenf nodlar1 8-12 yas civarinda maksimum total lenf
nodu Kitlesine ulasir ve adolesan dénemden sonra lenf nodu atrofisi baslar. Cocukluk
caginda supraklavikuler bolgede 0,3 cm, aksiler bolgede 0,5 cm servikal bolgede 1
cm, inguinal bdlgede 1,5 cm biiylikliige kadar olan lenf nodlar1 genellikle patolojik
olarak kabul edilmezler (10, 21).

2.8. Tanimlar

Lenfadenomegali: Normal bir lenf nodunun ¢ap1 0,5 cm’den kiigiiktiir ve ¢ogu kez
ele gelmez. Lenf nodunun biiylimesi ile gelen bir ¢ocukta tani konulana kadar
lenfadenopati veya lenfadenomegali terimi kullanilabilir. Lenfadenomegali daha az
kullanilan bir tanimlamadir (5).
Lenfadenit: Is1 artigi, duyarlilik, eritem gdsteren, yani bir infeksiyona ait olabilecegi
diisiiniilen lenfadenopatiler lenfadenit olarak tanimlanir. En sik nedeni stafilokokus
aureus (S.aureus) ve Streptokokus piyogenez (grup A streptokok) infeksiyonlaridir.
Akut servikal lenfadenitli olgularm %80‘den fazlasinda S.aureus ve
streptokok infeksiyonlar1 gosterilmistir. Submandibuler lenf nodlar1 siklikla tutulur,
tipik olarak baslangici akut, zamanla {izerinde eritematdz degisiklikler, 1s1 artisi,
basmakla hassasiyet vardir. Servikal bdlge de olaya eslik eder, birka¢ giin sonra da
nadiren fluktuasyona dogru ilerler. Baglangic1 {ist solunum yolu infeksiyonu, farenjit,
impetigo ile iliskili olabilir. Ultrasonogrofi (USG) absenin tanimlanmasinda yardimci
olabilir. Anaerobik organizmalar akut servikal adenitli daha biiyiikk ¢ocuklarda
onemli patojenlerdir. Dental veya periodental hastaliklarda polimikrobiyal
infeksiyonlar goriilebilir. Servikal lenfadenitin degerlendirmesinde orafarenks
muayenesi ile birlikte tim agiz boslugu, dis, dis etleri yanak mukozalar1 dahi
onemlidir. Hastanin dis ve dis eti ile ilgili problemleri varsa dis hekimi
konsultasyonu gerekebilir (5).
Reaktif Lenfadenit: Lokalize biiylimiis lenf nodunun en yaygin nedeni ¢ogu kez
drene oldugu alandaki infeksiyona karsi reaksiyonudur. Cocukluk c¢aginda sik
rastlanan farenjit, otit, konjuktivitte siklikla fizik incelemede servikal lenfadenopati

tariflenir (5).
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Lenfadenopatiler yayginhk derecesine gore ikiye ayrihrlar:

-Lokalize lenfadenopati: Tek bir anatomik bolge veya birbirine komsu lenf nodu

bolgelerinde ortaya ¢ikan lenfadenopatiyi tanimlamaktadir (31).

-Yaygin lenfadenopati: Birbirine komsu olmayan iki veya daha fazla lenf nodu

bolgesinde lenfadenopati saptanmasi durumudur (31).
Lenfadenopatiler ortaya cikis siiresine gore de smniflandirilir. Buna gore akut ve
kronik lenfadenopati tanimlamas1 yapilir:

-Akut lenfadenopati: Bir lenf nodu biiytimesi dort haftadan daha kisa siireli ise akut

lenfadenopati denir (31).

-Kronik lenfadenopati: Lenf nodu biiyiimesi dort haftadan uzun siireli ise kronik

lenfadenopati denir (31).

2.9. Etiyoloji

2.9.1. Yaygin Lenfadenopatiler

Klinikte lenfadenopati yaygin ve bdlgesel olabilir. iki lenf nodundan fazla birbirine
komsu olmayan lenf bezi bdlgesinin biiyiimesi yaygin lenfadenopati olarak
isimlendirilir.
1. Enfeksiyonlar

— Viral

—  Ust solunum yolu enfeksiyonlari

— Enfeksiy6z mononiikleozis (EBV)

— Sitomegaloviriis (CMV)

— Herpes simpleks virus (HSV)

— Akkiz immiin yetmezlik sendromu

—  Kizamik¢ik

- Kuzil

—  Sucicegi

—  Kizamik

— Hepatit virus

- HIv
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— Bakteriyel
— Sepsis
— Tifo
— Tiberkiiloz
— Sifiliz
— Veba
— Brucelloz
— Protozoal
— Toksoplazma
— Kala azar
— Fungal
— Koksidomikozis
— Histoplazmozis
— Cryptococcosis
2. Malignite
— Akut I6semiler
— Lenfomalar
— Noroblastom
— Histiyositozlar (Langerhans hiicreli histiyositoz, hemafagositik sendrom, Rosai
Dorfman hastaligi, malign histiyositoz )
3. Otoimmiin hastaliklar ve hipersensitive reaksiyonlari
— Juveanil romatoid artirit
— Sistemik lupus eritematozis
— Ilag reaksiyonlari
— Serum hastalig1
— Dermatomyozit
4. Depo hastahklan
— Gaucher hastalig1
— Niemann- Pick hastaligi
5. Diger nedenler

— Castleman hastalig1
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— Sarkoidoz

— Otoimmiin lenfoproliferatif hastalik

2.9.2. infeksiyonlar

Cocukluk cag1 lenfadenopatilerinin biliyllk c¢ogunlugu infeksiyonlara baghdir.
Infeksiyoz etiyoloji viral, bakteriyel, paraziter veya mikobakteriyeldir. Akut bilateral
servikal lenfadenopatinin en sik nedeni viral iist solunum yolu infeksiyonlaridir.
(Respirator sinsisyal virus, adenovirus, influenza virus) (38). EBV, CMV, HIV,
kizamik, kizamik¢ik, sucicegi gibi viral infeksiyonlarin seyrinde siklikla goriiliir (1,
3, 6). Kizamik, kizamik¢ik makiilopapiiler dokiintiilerle seyrederken, sugiceginde
vezikiiler lezyonlar vardir. Bu hastaliklar1 6ykii ve fizik inceleme ile taniya kolayca
ulagilabilir. Viruslar tipik olarak yaygin lenfadenopati nedenidir. EBV, CMV akut
bilateral servikal lenfadenopati ile karsimiza gelebilir. Enfeksiyoz mononiikleozlu
bazi olgularda klinik ve histopatolojik yonden 16semi ve malign lenfomadan ayirmak
gii¢ olabilir (37).

Enfeksiyoz Mononiikleozis: Genellikle c¢ocuklarda ve 15-25 yas arasinda
eriskinlerde goriilen akut ve selim gidisli bir infeksiyondur. Etken Epstein-Barr virtisii
(EBV) diir. EMN’un semptom ve bulgulari; ates, farenjit, lenfadenopati, karekteristik
olarak biiyiimiis arka servikal lenf nodlar1, 6n servikal nodlardan daha ¢ok tutulur. Lenf
nodlar1 genis, en biiylik boyutuna hastalign ilk bir haftasinda ulasir tedrici olarak sonraki
haftalarda kendini sinirlar. Aksiler ve inguinal nodlar da tutulabilir. Halsizlik, kirginlik,
splenomegali, hepatit, atipik lenfositoz, dokintii (betalaktam grubu antibiyotikler)
hastaligin yaygm diger ozellikleridir. Servikal lenfadenopati yaninda yaygin ylizeyel
lenfadenopati goriiliir. Dalak riiptiirii hastaligin nadir 6ldiiriicti komplikasyonlarindan
biridir. Periferik yaymada atipik lenfosit, monosit goriilmesi taniyr destekler.
Mononiikleozis i¢in tanisal testler; monospot test veya heterofil antikorlardir. Siklikla
hastaligin erken doneminde yanlis negatif sonuclara yol agar. Spesifik serolojik testler,
viral kapsid antijeni (VCA) spesifik enfeksiyoz mononiikleoz immunglobulin M (Ig M)
artist akut infeksiyonu gosterir. Tedavi semptomatiktir (38, 39). Mononiikleozis tipi
sendroma yol acan diger organizmalar; CMV, toksoplazma, streptokok, hepatiti B, HIV

infeksiyonlaridir.
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Sitomegalovirus Enfeksiyonu: Sitomegaloviriis (CMV), her yerde bulunan
bir virlistiir; biitiin yas, soy, toplumsal konum, kiiltiir ve cografyalardan insanlarda
enfeksiyon yapar. CMV, Epstein-Barr viriisii (EBV), herpes simpleks viriisleri
(HSV) 1 ve 2, varisella-zoster viriisii (VZV), insan (human) herpes viriisleri (HHV)
6, 7 ve 8 ile birlikte, herpesviriis ailesinin bir iiyesidir. Bu virilisler benzer 6zellikler
tasir; genom cizgisel, cift sarmal DNA yapisindadir, kapsit ikoza-hedral bakisim
(simetri) gosterir ve dista bir viriis zarfi bulunur. Enfeksiyonlari cogu kez belirtisizdir
ya da hafif bir hastalik ortaya ¢ikar. Ancak CMV, ozellikle yenidoganlar ve
bagisiksal sorunlu (immiin-kompromize) bireylerde agir hastaliga yol agabilir (40,
41). Saglikli konakta CMV’nin olagan giris yeri iist solunum yolu ya da cinsel yol
mukozasidir. Virlislin ¢esitli organlardaki dokulara yayilimi en ¢ok kan yolundan
(viremi) ve akyuvarlarin infeksiyonuyla gergeklesir, yayilimda damar endotel
hiicreleri de olas1 bir rol oynar. Farkli hiicre ¢esitleri infeksiyona katilsa da, CMV
infeksiyonunda bez doku epitel hiicrelerinin tutulumu en belirgindir. Annenin primer
ve ya sekonder enfeksiyonu sirasinda fetusa infeksiyon transplesantal olarak
gecebilmektedir. Edinsel CMV  dogum kanali, tikrik, {ist solunum yolu,
spermetazoa, lokositler, siit, idrar ve digki yolu ile bulagsmaktadir. Klinik formlar1
konjenital infeksiyon ve edinsel infeksiyon olarak 2 grupta siniflandirilabilir.
Konjenital infeksiyonda enfekte yenidoganlarin % 90’1 asemptomatiktir. Bazi
bebeklerde huzursuzluk ve gelisme geriligi disinda bulgu yoktur. Bazilarinda ise
hepatosplenomegali, sarilik, purpura, mikrosefali ve serebellar kalsifikasyon ile tipik
Klinik tablo gelisir. Enfeksiyonlar en sik ve en 6nemli patoloji merkezi santral sinir
sistemidir. Gerek semptomatik gerekse asemptomatik ¢ocuklarda psikomotor gerilik
yillar sonra ortaya ¢ikabilir. Biiylik cocuk ve eriskinlerde enfeksiyoz mononiikleoza
benzer tablo olusturur. Bu tablo halsizlik, bogaz agrisi, servikal adenopati, myalji,
kas agrisi, istahsizlik, hepatosplenomegali ve karm agris1 seklindedir. Eksuda
olmaksizin farenjit goriilebilir. En belirgin bulgu asir1 halsizliktir. Ates iki hafta
kadar devam edebilir. CMV infeksiyonu gecirirken ampisilin kullanan ¢ocuklarda
makiilopapiiler dokiintiiler tanimlanmistir. Konjenital CMV infeksiyonu tanisi
virusun izolasyonu veya doku ve idrarda inkliizyon cisimcigi igeren hiicrelerin
saptanmast ile konulur. Bunun disinda kompleman fiksasyonu, hemaglutinasyon

inhibasyon veya ELISA yontemleri ile Ig M smifindan CMV’ye &zgii antikorlarin
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saptanmasi ile konur. Ig M tipi antikorlar 4-16 hafta tespit edilebilirken 1gG tipi
antikorlar yillar boyu tespit edilebilir. Edinsel CMV enfeksiyonun tanisi i¢inde virus
izolasyonu ve CMV’ye 0zgiil Ig M smifindaki antikorlarin saptanmasi gereklidir.
CMV’ ye oOzgii IgG smifinda antikorun baslangic diizeyinin dort katr artig
gostermeside anlamlidir. Heterofil antikor negatifdir, romatoid faktor pozitif olabilir,
anemi, trombositopeni goriilebilir. Tedavi semptomatiktir. Gansiklovir ve
mmmunglobulin immun yetersizlik, konjenital infeksiyon ve agir enfeksiyonda
kullanilir (42).

Toksoplamozis: Toksoplazmozis; etkeni toksoplazma gondii olan degisik
klinik tablolar yapabilen bir parazit hastaligidir. Toksoplazma gondinin dogada
tasizoid (proliferatif) ve doku kisti olmak {izere iki formu bulunur. Serolojik tesler
tasizoid form saptanmasina yonelik yapilir. Bu form gram ve wright ile boyanir. Oral
yol ile pismemis etlerden, kedilerin diskilarindaki enfektif ookistlerle bulasmis
vektorlerin  bulastirdigi  besinlerden alinabilir. Plesental bulasma konjenital
infeksiyona yol agar. Konjenital infeksiyon hemen daima sessiz gecirilen akut
infeksiyon sonucu olusur. Yenidoganlarin %75’ inde subklinik infeksiyon, %16’sinda
hafif, %8’inde agir hastalik bildirilmistir. Cocuklarda hastalik konjenital, edinsel ve
okiiler olmak {izere ii¢ sekilde goriiliir. Konjenital toksoplazmada; ates, hidrosefali,
mikrosefali, hepatosplenomegali, sarilik, konvulzyon, genellikle bilateral olan
koryoretinit, serebral kalsifikasyonlar ve serebrospinal sivida ksantokromi ve
mononiikleer hiicre artis1 klasik bulgulardir. Agir vakalarda trombositoz, lenfositoz,
monositoz ve Oliim goriilebilir. Edinsel toksoplazmozisde, genelde asemptomatik
seyreder. En sik rastlanan klinik form bolgesel bir adenopati sendromudur. Bazen de
ates, yaygin lenfadenopati, kas agrilari, makiilopapiiler dokiintii, hepatosplenomegali,
ensefalit, tek tarafli koriyoretinit, pndmoni, myokardit goriilebilir. Tanida en yol
gosterici testler serolojik testlerdir. Sabin Feldman boya testidir, Ig G smif
antikorlarmi gosterir. Indirekt hemaglutinasyon testi ve kompleman fiksasyon testi
Sabin Feldmanden sonra pozitiflesir. Ig M smif antikorlar1 gosteren diger serolojik
testler de ELISA ve ISAGA c¢ok daha erken vyiikselir ve en duyarli testlerdir.
Tedavide primetamin sulfadiazin kullanilir. Bagka tedavi protokolleride
bulunmaktadir (42).
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Brusellozis: Ulkemizde 6zellikle Dogu ve Giineydogu Anadolu bdlgesinde
hala sik Kkarsilasilan bir saglik sorunudur. Insanda etken en sik Brucella
melitensis’dir. Koyun, kegi siitii ve siit lirlinlerinin yenmesi ile bulasir. Ondulan tip
ates goriiliir. Atese ragmen genel durum ¢ok bozulmaz. Bas agrisi, eklem ve karin
agrilar1 karekteristiktir. Splenomegali yaninda lenfadenopati (6zellikle servikal)
bulunabilir. Tan1 bir agliitinasyon testi olan Wright testinin uygulanmasi ile serolojik
olarak konur. Tedavide streptomisin 21 giin siireyle kullanilir. Rifampisin tedaviye
eklenebilir (39).

Akut tek tarafh siipiiratif lenfadenit iist solunum yolu infeksiyonu, farenjit,

otitis mediaya ikincil gelisir ve ¢ogunlukla neden stafilokok aureus veya grup A beta
hemolitik streptokoklardir (36). Eger dncesinde oral mukozit veya dis absesi 0ykiisii
varsa etken anaerobik oral flora olabilir. Bakteriyel lenfadenitli ¢ocuklarin fizik
incelemesinde tipik olarak ates, lenfadenopati Ttizerinde 1s1 artisi, hassasiyet
goriilebilir. Uygun sekilde tedavi edilmezse etkilenmis lenf nodu progresif olarak
biiyiir, fluktuasyon verebilir, seliilit gelisebilir, hatta sepsise neden olabilir. Akut
lenfadenitli olgularin ¢ogu uygun antibiyotik tedavisi ile iyilesir. Eger lenf nodu
fluktuasyon veriyorsa tani ve tedavi amagli igne aspirasyonu yapilmalidir. Eger
fluktuasyon igne aspirasyonu ve antibiyotik tedavisi ile diizelmezse insizyon ve
drenaj uygulanabilir (43).

Kronik lenfadenopatili ¢ocuklar siklikla daha biyiik tanisal girisimler
gerektirir. Ayirict tanida viral veya bakteriyel infeksiyona ikincil reaktif durumlar,
atipik mikobakteri, tiiberkiiloz, kedi tirmig1 hastaligi, EBV, CMV hastaliklar1 goz
oniinde tutulmalidir (43).

Tiiberkiiloz  dis1 mikobakteri  infeksiyonlari: Myobacterium
aviumintracellulare ve myobakterium scrofulaceum’a baghdir. Siklikla haftalar aylar
icinde kademeli olarak gelisen kronik servikal lenfadenopati ile karekterizedir (36).
Cogu olguda iist on servikal ve submandibular lenf nodlar1 etkilenir, ¢linkii
mikroorganizmalar farenksten giris yapar. infekte olan lenf nodu hassaslasir, esnek
hale gelir deriye uzanirsa menekse rengi alabilir. Atipik mikobakteriyel infeksiyonlu
hastalarmn yarisinda tiiberkiilin cilt testi negatiftir, klinik yonden siliphe varsa
dogrulamak amaciyla bu hastalara ikinci kez tiiberkiilin cilt testi yapilabilir (43). En

kesin tani aside direngli boyama ve lenf nodunda alinan kiiltiirdiir. Tedavisiz
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tiiberkiiloz dist1 mikobakteri lenfadenitleri spontan drene olup sinus trakti
olusturabilirler. Buna karsilik M. tiiberkiilozis‘e bagli lenfadenitlerde genelde
sistemik semptomlar eslik eder ve lenfadenopati yaygindir ve siklikla supraklavikuler
lenf nodu tutulur.

Kedi tirnig1 hastah@i: Diger bir kronik hassasiyeti olan lenfadenit nedeni
kedi trmig1 hastah@idir. Infeksiyon etkeni Bartonella Henselae’dir, kedinin
tirmalamas1 veya 1sirmasi ile deriden igeri girer. Inokulasyon c¢ogu olguda ug
bolgelerde olur, sonugta inguinal, epitroklear, aksiler lenf nodlar1 siser, eger yilizi
isirir veya tirmalarsa servikal lenf nodlar1 da etkilenebilir. Lenfadenopati primer
inokulasyondan haftalar sonra gelisebilir ve aylarca siirebilir. Ates ve halsizlik gibi
sistemik semptomlar hastalarin yarisindan azinda goriiliir ve genelde hafiftir (36).
Tani serolojik testlerle konur, ¢iinkii Bartonella Henselae’yi kiiltiirde iiretmek zordur.
Lenf nodu aspirasyonunda veya biyopsiden alinan materyel ile polimeraz zincir
reaksiyonu (PCR) yapilabilir. Kedi tirmig1 hastaligi cogu kez kendiliginden iyilesir,
komplikasyon gelisen az sayida hastada antibiyotik gerekebilir (44).

Tularemi: Francisella tularensis ile olusan tularemi, etkenin giris yerinde
iilserasyon, bolgesel lenfadenit ve atesle seyreden, pndmoni, sepsis gibi ciddi
komplikasyonlar1 olabilen, graniiloématéz enfeksiyonla karakterize, zoonotik bir
bakteriyel hastaliktir. Bakteri 6zellikle kemiricilerde ve tavsanlarda olmak iizere
dogal ortamda yaygi rezervuar konakgtya sahiptir. Insanlara bulasma sekli, enfekte
hayvan salg1 ve organlar1 ile dogrudan temas, bulasmis su ve gidalar ya da hava
yoluyla olmaktadr (1, 6). Insandan insana bulastig1 goriilmemistir. Tularemi
Tiirkiye’ de ilk defa 1936 yilinda Trakya bolgesinde 150 hastada epidemik olarak
tespit edilmistir. Daha sonra {ilkemizin gesitli bolgelerinde epidemik ve sporadik
olarak bildirilmistir. Son yillarda 6zellikle Karadeniz ve Marmara Bdlgeleri’nde
artan sayida salginlar goriilmektedir (45, 46). Klinikte iilseroglandiiler, glandiiler,
okiiloglandiiler, orofarengeal, tifoidal ve pndmonik tularemi seklinde goriilebilir.
Kuzey Amerika ve Avrupa’ da hayvanla temas sonucu daha ¢ok tlseroglandiiler tip
gelisirken Tiirkiye’ de igme suyu ile bulagma daha sik oldugundan orofarengeal tip
daha siktir. Gelismis iilkelerde kene, sinek 1sirmasi gibi avecilikla ilgili olarak
olgularn goriilme sikhigi yaz aylarinda artar. Ulkemiz gibi gecisin su ile

iliskilendirildigi yerlerde ilkbahar-kis aylarinda goriilme sikligi fazladir (47).

21



Orofarengeal formda ates, titreme, bas agrisi, halsizlik, istahsizlik, bogaz agrisi,
tonsillofarenjit, oral mukozada ilserler ve genellikle tek tarafli servikal
lenfadenopatiler goriiliir. Hastalarin en 6nemli yakinmasi bogaz agrisi1 ve atestir.
Hastaligin en sik komplikasyonu lenf bezi siipiirasyonudur. Siipilirasyon antibiyotik
tedavisine ragmen olabilir. Tedaviye ge¢ baslanmasi siiplirasyon olasiligini arttirir
(45). Tularemi tanisinda hastaligin akla gelmesi ¢ok dnemlidir. Rutin testlerin tanida
yeri yoktur. Kesin tan1 bakterinin liretilmesiyle konur. Bakteriyi liretmek zor ve 6zel
besi yeri gerektirdiginden pratikte tani serolojiyle konur. Bakterinin tek bir antijenik
tipi olmasi nedeniyle agliitinasyon, mikro agliitinasyon ve ELISA ile 6zellikli olarak
tan1 konmas1 miimkiindiir. Aglutinasyon testinde yanit hastaligin 1. ve 2. haftasinda
meydana gelir. Agliitinasyon testinde >1:160, mikro agliitinasyon testinde >1:128
anlamli kabul edilir. Ayrica PCR ile de 6zgiin bir sekilde tan1 konulabilir.1-2 Lenf
bezinde kiiltiirde tireme olmayip PCR ile etkenin tespit edildigi olgular vardir (48).

Tularemide asil tedavi etkenin uzaklastirilmasidir. Servikal lenfadenopati
nedenleri ¢ok ¢esitli olmakla birlikte, klinik ve laboratuar bulgular1 belli bir hastaliga
yonlendirmiyorsa tulareminin de diisiiniiliip 6zellikli tedavinin baglanmas1 gereklidir.
Tularemide tedavide ilk segilecek antibiyotik kontrendikasyon yoksa streptomisindir,
15 mg/kg intramuskiiler giinde iki kez 10-14 giin verilir. Gentamisin 2,5 mgr/kg/doz
giinde 2-3 dozda 1im/1v olarak tedavi segenekleri arasinda yer alir. Aminoglikozitler
verilecekse tedavi en az 10 giin siirmelidir (6). Semptomatik vakalar oral yolla
giinliik 200 mg doksisiklinle veya siprofloksasinle de tedavi edilebilirler. Cocuklarda
oral form tercih edilecekse doksisiklin kullanilabilir. Tedavi en az 14-21 giin
olmalidir. Cocuklarda tularemi alternatif tedavileri arasinda doksisiklin 2,2 mg/kg
giinde iki kez, siprofloksasin 15 mg/kg 1v 2 dozda, kloramfenikol 25 mg/kg iv 4
dozda verilebilir. Bu hastalar cogu kez etkin olmayan antibiyotikleri kullanmis olarak
gelmektedirler (6). Fransiella tularensis beta laktamaz salgilar. Bu nedenle beta
laktam antibiyotiklere cevap alinamaz (49). Hastaligin tedavisinde, apse gelismisse
cerrahi olarak lenf bezinin drenaji Onerilmektedir. Ancak kitlenin ¢ikarilmasi
onerilmemektedir (50). Sonug olarak {ilkemizde boyun lenfadenitlerinin etyolojisinde
son yillarda tularemi sik goriilmeye baslanmistir. Spesifik olmayan antibiyoterapiye
ragmen diizelmeyen servikal lenfadenopatilerde, tularemi disiiniilmelidir. Bu

hastalarda 6zellikle igme suyunun sorgulanmasi tan1 konulmasina yardime1 olabilir.
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Hastaligin en etkin tedavisinin erken tant ve dogru tedavi oldugu g6z Oniinde
bulundurulursa tularemiden siiphelenilen olgularda test sonuglar1 uzayacaksa sonug
beklenmeden tedavi baslanabilir. Boylece gereksiz tetkiklerin yapilmasi ve zaman

kayb1 engellenmis olur.

2.9.3. Maligniteler

Cocuklarda malign hastaliklarda lenfadenopati nedeni g¢ogunlukla l6semi veya
lenfomadir.

Losemi: Cocukluk caginin en sik goriilen kanseri akut losemilerde yaygin
lenfadenopati goriilebilir. Cocukluk ¢ag1 akut lenfoblastik 16semili hastalarin
%70’inde, akut myeloblastik 16semilerin %30’unda generalize lenfadenopati vardir.
Akut 16semilerde, lenf nodlar1 hizli biiyiir ve kivamlar serttir, hassasiyet yoktur. Ek
olarak solukluk, petesi, kanamaya egilim, halsizlik, hepatosplenomegali eslik
edebilir. Tam kan sayiminda sitopeniler olabilir veya beyaz kiire sayis1 disiik,
normal, yiiksek olabilir (5).

Lenfomalar, solid tiim6r metastazlar1 (ndroblastom, nazofaringeal karsinomu,
rabdomyosarkom ve tiroid kanserleri), histiositozlar (Langerhans hiicreli
histiositozis, hemofagositik sendromlar) lenfadenopati yapan lenfoproliferatif ve
malign nedenlerdir (4, 12, 21). Lenfomalar gelismis iilkelerde l16semi ve merkezi
sinir sistemi tiimorlerinden sonra 3.siklikta goriilen tiimorlerdir. Tiirkiye’de 15 yas
alt1 cocuklarda 16semiden sonra ikinci siklikta goriilmektedir. Tiim cocukluk ¢agi
lenfomalarmin %60’m1 NHL’lar olusturur. Non-Hodgkin lenfomanmn en yogun
goriildiigli yas grubu 5-9 yastir. Non-Hodgkin lenfomalar, insidanst yasam boyu
artan tiimorlerdir. Cocukluk c¢aginda, eriskinlerde goriilenlerden bazi farkliliklar
icerir. Eriskinde diisiik ve orta dereceli tiimorler fazla olmasina karsin, ¢gocuklarda %
90’1 yiiksek derecelidir. Cocukluk ¢aginda ekstranodal hastalik, hizli biiyiime, kemik
iligi ve santral sinir sistemi tutulumu siktir ve onciil B ya da T hiicrelerinden gelisen
NHL’lar eriskinlere gore ¢cok daha fazladir. Cocuk ve ad6lesan grupta klinik belirtiler
NHL’nin patolojik alt tipine, primer tutulum yerine ve hastaligin yaygmnhgma baglh
olarak degisir. Abdomen en sik tutulum yeridir (%35-40) ve periferik lenf bezleri
%5-10 oraninda tutulur (51).
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Hodgkin lenfoma, o6zellikle lenf diigiimlerini tutan bir malignitedir.
Epidemiyolojik caligmalar cocuk formu, gen¢ adult formu ve adult formu olmak
tizere 3 farkli formunun oldugunu gostermistir. Histolojik olarak, lenfositten zengin
nodiiler tip, lenfositten zengin tip, nodiiler sklerozan, lenfositten fakir ve miks
selliiler subtipler olmak {izere alt gruplar1 vardwr. Hastalar servikal ve/veya
supraklavikuler lenfadenopati  (%60-80) ile basvururlar. Lenfadenopatiler
inflamasyona bagli olarak lenf bezlerine gore daha serttir, lastik kivaminda ve
agrisizdir. Lenf bezleri haftalar aylar icinde yavasca biiyiir, lizerinde 1s1 artis1 ve
kizariklik yoktur, genelde hassas olmayan, birbirinden ayrilan, sabit ve elastik
kivamda c¢evre dokuya yapismayan paket tarzinda lenfadenopatiler olur. 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 norolojik bulgular olabilir.
Hematolojik ve biyokimyasal parametreleri non-spesifiktir ve akut faz reaktanlarinda
artig olabilir. Kesin tan1 lenf nodu biyopsisi ile konur (52).

Noroblastom: Noral krest hiicrelerinden koken alir. Supraklavikuler
lenfadenopati ve/veya Horner Sendromu ile ortaya ¢ikabilir.

Nazofarinks karsinomu: Metastaz sonucunda servikal lenfadenopati yapar,
ek olarak nazal konjesyon, dstaki borusu obstruksiyonu yapar.

Tiroid kanseri: Servikal lenfadenopati ile ortaya ¢ikabilir (15).

Langerhans hiicreli histiositoz: Cocukluk cag1 histiositozlar1 farkl
gruplardaki hastaliklardan olusur, nadir goriilmelerine ragmen klinik olarak ¢ok ciddi
seyredebilirler. Bu bozukluklar birlikte gruplanirlar, ¢iinkii ortak olarak kemik iligi
orjinli monosit-makrofaj sistemi hiicrelerinin birikimi veya belirgin proliferasyonu
ile karakterizedirler. Cocukluk ¢agi histiositozlarinin histopatolojik bulgulara gore
sistematik smiflandirmalar1 gelistirilmigtir. Siif I, Langerhans hiicreli histiositoz,
smif II familial eritrofagositik lenfohistiositoz ve smf III infeksiyonla iligkili
hemofagositik sendrom, malign histiositoz olarak tanimlanir (53).

Histiyositozlar i¢inde olan hemofagositik sendromda; sitotoksik lenfositler ve

natural kiler hiicrelerin fonksiyonlarinda bozulma, makrofaj ve T lenfosit
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aktivasyonu, proinflamatuar sitokinlerin asir1 iretimi ve hemofagositoz sonucu ates,
karaciger, dalak, lenf nodlarinda biiyiime, sitopenilerin eslik ettigi sendromdur (54,
55). Klinik olarak ¢ok degisken hastalik spektrumlar: igerir. En sik iskelet sistemi
tutulmustur. Ancak deri, gbz, santral sinir sistemi, bobrek ve tiroid gibi birgok
sistemi tutabilir. Hastalarmn yaklasik ticte birinde lenfadenopati saptanabilir (53). Bu
sendromda hipertrigliseridemi ve/veya hipofibrinojemi, ferritin yiiksekligi, kemik
iliginde en az iki tane hemafogositik hiicre gérmek gerekir (56).

Rosai Dorfman Hastalhigi: Nedeni bilinmeyen bir sekilde lenfosit ve
histiyositlerin lenf nodu siniislerinde asir1 birikimiyle meydana gelir. Ozellikle
boyunda bilateral lenfadenopatinin yan sira diger bolgelerde de lenfadenopati vardir
ve nedeni belli degildir. Masif agrisiz lenfadenopati ile beraber atesin eslik ettigi
artmig  eritrosit sedimantasyon hizi, noétrofilik lokositoz ve poliklonal
hipergamaglobulinemi ile karakterizedir. Ekstranodal tutulum ve immiin
bozukluklarin eslik etmesi prognozu belirler, eger ekstra nodal tutulum yoksa sadece
Klinik izlem yeterli olur. Tedavide steroid, kemoterapatikler ve monoklonal antikor
verilebilir (22, 23). Spontan diizelme olabilecegi gibi, 1srar eden hastalik seyirleri de
bildirilmistir (18, 21, 57, 58).

2.9.4. Otoimmiin Hastahklar ve Hipersensitive Reaksiyonlari

Sistemik lupus eritematozis, romatoid artrit ve dermatomiyosit gibi kollaejen doku
hastaliklar1 seyrinde de yaygm lenfadenopati gézlenebilir. Kronik veya intermitant ates,
kendine 6zgii deri dokiintiileri, artrit, kilo kaybi, halsizlik semptomlar1 olabilir. Fizik
muayene ve laboratuar bulgular: ile eklem, bobrek, akciger, karaciger, perikard, cilt
tulumu tanmiy1 destekler. Lenf nodu sert, birlesme egilimi gostermeyen, genelde servikal,
aksiller, inguinal bolgeyi tutan boyutu 0,5 ile birka¢ cm arasinda degisen nodlardir (5,
22). Serum hastalig1 ise ates, artralji, yorgunluk, kasinti, iirtikeryal dokiintii ile kargimiza
cikar. Serum hastaligimin Oykiisiinde ilag kullanimi vardir ve en sik penisilin,
karbamazepin, fenitoin, sulfanamidler suglanmaktadr ve lenf nodlar1 genellikle
yumusaktrr  (21). llaglara bagli olan lenfadenopatilerin etiyolojisinde fenitoin,
fenilbutozon, allopurinol, izoniazid, atenolol, kaptopiril, karbamazapin, altin, penisilin,

primidone, kinidin, trimetoprim sulfometaksazol, hidralazin vardir (13, 20, 57, 60).
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2.9.5. Depo Hastahklar

Gaucher hastaligi, Niemann-Pick gibi depo hastaliklarinda lenf nodlar1 metabolit yiikli
makrofajlarin infiltrasyonu sonucu biiyliyebilir. Generalize lenfadenopatiye, karaciger ve
dalak biiyiimeleri ile 6zellikle infant doneminde serebral tutulum eslik edebilir (12).
Gaucher ve Nieman Pick hastaliginmn tamisinda kemik iligi faydalidir. Kemik iliginde
kopiik hiicreleri ve lizozomlarinda lipid ytliklii makrofaj olan deniz mavisi histoisitler tani

koydurucudur (61).

2.9.6. Diger Nedenler

Sarkoidoz: Sarkoidoz eriskinlerde goriilen etiyolojisi bilinmeyen kronik
inflamatuar graniilamatéz bir hastaliktir ama az sayida da olsa ¢ocuklarda goriilebilir.
Bilateral, birbirinden ayrilan, lastik kivaminda lenfadenopatiye neden olur (11). Yaygin
lenfadenopati goriilebilir, akciger grafisinde parankim tutulumu oldugu veya olmadigi
simetrik lenfadenopati goriiliir (62). Sistemik tutulumda tiveit veya iritis, deri lezyonlars,
artrit, vaskulit, hipergamaglobulinemi, hiperkalsiiirinin oldugu veya olmadigi
hiperkalsemi goriiliir (62). Sarkoidoz tanis1 lenf nodu biyopsisinde nonkazeifiye
graniilomlarm goériilmesiyle konur. Akut baglangicta spontan iyilesebilirken, sinsi olarak
ilerleyip progresif fibrozise ilerleyebilir (21, 63, 64).

Otoimmiin lenfoproliferatif hastahk (ALPS): Lenfositlerin hiicre yiizey
reseptorii Fas (CD95)’m ligand1 olan Fas L ile etkilesmesiyle indiiklenen ve lenfosit
apopitozisini saglayan genlerdeki kalitsal mutasyonlar sonucu hiicresel 6liimdeki
(apopitozis) bozukluktan kaynaklanan hastaliktir.

Tani kriterlerinde;

1.Lenfadenopati veya karaciger ve dalak bilyiikliigli ile belirlenen malign olmayan
lenfoid hiicrelerin kronik birikimi

2. Invitro Fas iligkili apopitozis defekti

3.Periferik kanda hiicre yiizeyinde CD3+, CD4-, CD8- T hiicre %1’ in iizerinde olacak.
Destekleyici kriterler ise;

1.0toimmiinite, otoantikorlar (hemolitik anemi, idiopatik trombositopenik purpura,

Guillain Barre sendromu, aplastik anemi, otoimmiin hepatit) ile birliktelik
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2. Fas, FasL veya caspase 10 geninde mutasyon saptanmasidir. Bu hastalarda Hodgkin
ve Hodgkin dis1 lenfomalara yakalanma riski 15-55 kat artmistir. Tiroid, meme, akciger,
kolon, karaciger kanseri riski artmustir. Lenfadenopati ve dalak biiyiikligii genelde ikinci
dekatda geriler. Genelde prognozu iyidir (65, 66).

Castleman hastah@i: Angiofolikiiler lenfoid hiperplazi olarakta bilinen
etiyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte IL-6 gen ekspirasyonu basta olmak iizere
immiin  bozukluklar sorumlu tutulmaktadr (67). Genelde benign olan bir
lenfoproliferatif hastaliktir (67, 68). Lenfadenopati olgularin %70'den fazlasinda toraks
icinde mediasten veya hilusta yerlesmekle birlikte daha az siklikla boyun, pelvis, plevra,
retroperitoneal bdlge, batin ve aksiller bolgede de bolgesel olabilir. Ug histolojik alt tipi
tanimlanmistur.

a) Hyalin-vaskiiler
b) Plazma hiicreli
¢) Karisik hiicreli

Klinik olarak ise soliter ve multisentrik olarak 2 farkh bigimde goriiliir. Klinikte
tek bir bolgeyi tutabilecegi gibi, ayni1 anda birden fazla bolgeyi tutabilir. Birden fazla
bolgenin tutulmasi multisentrik tip olarak adlandirilir. Siklikla ates, kilo kaybi, kusma,
diyare, laboratuar bulgusu olarak anemi, hipergamaglobulinemi, eritrosit sedimantasyon
hizinda artis, 16kopeni veya trombositopeni goriiliir. Tek bir bolgenin tutuldugu hyalin
vaskuler tip yani Soliter tip yaygim olarak mediasteni tutar ama boyun, aksilla, mediasten,
retroperiton, retropankreasda bolgesel olabilir. Hastalar gocukluk ve yedinci dekat
arasinda degisir. Soliter tipde olan vakalarda herhangi semptom gozlenmezken
multisenterik olan vakalar sistemik belirtiler eslik eder ve yaygm lenfadenopati
olusturur. Multisentirik tipe POEMS (Polindropati, orgonamegali, endekrinopati, M
proteini, deri degisiklikleri) sendromu ile birliktelik gosterebilir. Prognoz eriskinlere gore
daha iyidir (67). Etiyolojisi kesin olarak bilinmemekle beraber bir antijene kars1 kronik
inflamatuar cevap olarak disiiniilmektedir (69). Unisentrik hastalarda tam cerrahi
rezeksiyon ile histolojik subtipine bakilmaksizin tam kiir saglanir. Tam cerrahi
rezeksiyon yapilamayan hastalarda radyoterapi uygulanabilir (70). Multisentrik hastalar
kombine kemoterapi ile tedavi edilir, klinik cevap degiskendir. Bazilar1 iyilesirken

bazilari ilerleyerek sonunda 6liim goriilebilir (67).
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2.10. Lenfadenopati ile Karisan Durumlar

Eriskinlerde benign tiroid hastaliklar1 hari¢ boyun kitlelerinin %60-80’1 malign kokenli
iken, pediatrik ve gen¢ eriskin hasta grubunda boyun kitlelerinin %85’inin nedeni
infeksiyoz, konjenital kokenli kistler ve malformasyonlardir.

Konjenital malformasyonlar: Cocukluk c¢aginda boyun bolgesinde goriilen
dogustan kitleler genellikle iyi huyludur. Boyun bolgesindeki kitlelere tan1 koymakta
zorluk yasanabilir. Yanlis 6n tan1 oran1 %25-45 olarak bildirilmistir (63,66). Cocuklarda
boyun bolgesinde goriilen tiroglosal kanal kisti, brankiyal kist, dermoid kist, kistik
higroma, timik kist, ektopik tiroid, hemanjiom, teratom, tortikolis, lipom, fibrom iyi
huylu kitlelerdir (6, 71-73).

Kistik Higroma: Primer lenfatik kesenin vendz sisteme drene olmasinda
yetersizlik sonucunda lenf nodunda multipl kistler olmasidir (74). Olgularm g¢ogu
boynun solunda arka tiggende, siklikla dogumda tanimlanir. Transluminasyon alinan ayr1
ayri, yumusak, hassas olmayan kistik kitleler seklindedir (43). Genellikle infantin
biiyiimesi ile orantili olarak bu kistler biiyiirken, bazen travma, infeksiyon veya kist i¢ine
hemoraji sonucu da biiyiiyebilir.

Brankiyal Yarnk Anomalileri: Embriyonel hayatn 3. ve 4. haftasinda 6n
bagirsak lateral boliimiinde bes endodermal farengeal cep gelisir. Embriyonun eksternal
yiizeyinde ise bu ceplerin karsisma gelecek sekilde dort ektodermal brankiyal yarik
olusur. Bu eksternal ve internal yariklar arasinda bes mezodermal brankiyal ark meydana
gelir. Her biri bir kikirdak taslak ve bu brankiyal arka ait bir brankiyal ark arteri, siniri,
ve kas yapisi icerir. Altinct haftada ikinci ark, iigiincii ve dordiincii arklar iizerinde ilerler
ve komsu perikardial sisligin i¢inde kaybolur. Boylelikle ortadan kalkan ikinci, ti¢lincii
ve dordiincii brankiyal yariklarla birlikte dordiincii ve besinci farengeal cepler de ortadan
kalkar ve paratiroid ve timus gibi organlar olusur. Daha sonra servikal fistiiller, sinusun
eksternal agzinin kaybolmamasma baglh olarak gelisir. Servikal sinus ortadan kalkmaz;
ama eksternal agzi kapanir ise brankiyal servikal kistler ortaya ¢ikar (38, 39, 73, 74).
Brankiyal yarik anomalileri daha ¢ok ikinci brankiyal yariktan orjin alir.
Sternokloidomastoid kasmn 1/3 alt kismin 6n boliimiinde sinus, fistiil, kist seklinde
kendini gosterir (43). Olgularin %10’nunda bilateraldir. Brankiyal yarik, sinus ve fistiilii
tipik olarak bebeklik doneminde olmasma karsilik brankiyal kistler ¢ocuk veya eriksin
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doneme kadar gelismeyebilir. Eger sinus yolu tikanip deriye agilirsa bu kistler gelisebilir,
eger sternokloidomastoid kasin derinlerinde olursa tanida zorlanabilir. USG’de brankiyal
Kisti nodal dokudan ayirt etmede kullanilabilir (75).

Tiroglosal Kanal Kisti: Cogu olguda boyunda konjenital kitle ile kendini
gosterir, paratrakeal hat boyunca dil kokiinden asagi dogru inisinin tam olmayip daha
yukarda bir yerde ektodermal kalintinin kalmasidir (43). Tiroglosal kanal Kisti
olgularinda kitle genelde boyun orta hattinda, hiyoid kemige yakin, sert, yutkunurken
veya dil disar1 ¢ikarildiginda diisey eksende hareketlidir (30, 66, 76, 77). Fistiil dogustan
olmay1p kistin infeksiyonu veya yetersiz ¢ikarimi sonrasinda goriiliir (6, 30, 71, 73). Bu
kistlere genelde cocukluk caginda tami konur. Kitlenin yerlesimi genelde tani igin
yeterlidir.

Epidermoid Kist: Normalde yiizeyel, yiizeyi diizgiin, birbirlerinden ayr1 ayri
olan, sebase materyel iceren, boynun orta hatt1 boyunca siklikla suprasternal bolgenin alt
kenarinda yer alan olusumlardir (78). Fizik muayenede genelde lenfadenopati ile ayrimi
yapilabilir.

Tortikolis: Dogum travmasma bagli sternokleidomastoid kas i¢ine kanama
sonucu fibrozis nedeniyle ve kasm kisalmasiyla olusur. Kas {izerinde sert bir kitle ile
kendini gosterir. Genellikle tek taraflidir, kitle genellikle bebek dogduktan sonraki 3-6
haftalik donemde fark edilir. Kitle 1-3 cm ¢apinda, kasa paralel ve fliziform yapida olup
%2-8 oraninda iki taraflidir. Hastada ¢ene ve yiliz saglam tarafa doniiktiir. Bas ise
tortikolisin bulundugu tarafa dogru yana dogru egiktir. Erken donemde oOnlemler
alinmazsa hastada geri doniisiimsiiz bir defomite niteligindeki ‘plagiosefali® ad1 verilen

asimetrik kafa ve yiiz yapisi ortaya ¢ikabilir (79).
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Sekil 6: Yaygin lenfadenopatiye yaklasim

' Lenfadenopati

Solunum zorlugu, wheezing =~ Superiorvena cavasend |

yuzde sismepletore/ortopne

Fizik mcelemer # BolgeselLAP

| bak Sekil 3
[ Yaygin Lenfadenopari

Oykit

J

USYE bulgulai

Yumusak, kizark olmayan, hassas lenfiodu CBC,PY,ESRLDEDA, __,| Artmt artrlaji vashilitik dokinrict
Rash hafiforta hepatosplencmezali Bbve KC fonk testleri ESR wikseklizi, anormalBb fork testleri

Nommal CBC veya hafifokopent atipik lenfositoz
Normalirik asid, sedimzenellikle normal l
! o — Yok m

Viral veya baktenyel enfeksiyon MOk a}'l:, e t::'!:ex}lesg {‘ f,:;nk s
Kollojenvaskulerve inflamatuarhastaliklar | shaing: p:o%resxx ket
SuraklavikuledL AP
l Lastk kvanunda, sert vefikseLAP -hm»ds-D}\A
Avormal CBC, PYunkasid LDH viksekle: -‘-CE
Uygunserolojiktestler
siklkia EBV, CMV gin ‘
Maliyniteniski wiksek S ,lenomega!beuxgm.
l Urik asid CaPX BUN,Kreatinin Depohast ara
Uyeun ve tedavi ve izlem Kemik 1lgi aspirasyonusbiyopsi ‘
s,'d-h; iginde dizelmed: ' Ve/veya lenfnodubiyopsisi=kilnirler
maliynitesiiphesi devam ediyor . + f . .C:?wa ;
. : *Niemar-Pick “RA
l Maliyphastalk () i Maliynhastalk (+) LE
Lenfnodubivopsisi ve/veya : l‘ “Hodzk ini'iasmﬁgi\‘ *Sarkoidoz
Kemik ilg: aspirasyomgbivopsi *Enfeksiyon veya “NEL _ X Semmha;‘t
«Inflamatuarhast “Néroblastom *Tamér lizis sendromu *Ilag nedenl:
*Rabdomiyosarkom
*Histiyositozlar
CBC : Tam kan zayim RA : Romatoid artnt
PY : Perifertk yayma ANA : Anti-nitklesr antikor
UA : Unk asit ACE : Anjiotensin converting enzim
LAP : lenfadenopat: ESR : Enitrosit sedimantasyon huzi

2.11. Bolgesel Lenfadenopatiler

Tek veya ¢ok sayida bitisik lenf bezi tutulumu bolgesel lenfadenopati adini alir.
Klinisyenleri tan1 asamasinda en ¢ok zorlayan gruptur. Lenf nodunun ne kadar
gbzlenecegi, ne zaman biyopsiye gidilecegi her zaman tartisilmaktadir. Lokalize
lenadenopatilerde tutulum bdlgesi onemlidir. Ornegin, izole supraklavikuler
bdlgedeki lenadenopatide ilk olarak malignensi akla gelmelidir. Bu, genellikle

mediastinal tutulum ile birliktedir ve HL ya da NHL’y1 disiindiirtir (4,12, 20, 80).
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Bolgesel lenfadenopati nedenleri:

a. Servikal

Viral iist solunum yolu enfeksiyonu
EBV

CMV

Adenovirus

Coxsackivirus

Kizamikgik

Kedi tirmig1 hastaligi

Streprekok pyogenes, stafilakok aaureus
Akut bakteriyel lenfadenit
Tiiberkiiloz

Tularemi

Akut 16semiler

Lenfomalar

Noroblastom

Rabdomyosarkom

Kawasaki hastaligi

Nazofarenks kanseri

Tiroid kanseri

Kikuchi hastaligi

PFAPAsendromu
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Tablo 3: Servikal lenfadenopati nedenleri ve oézellikleri

Servikal lenfadenopati nedenleri ve 6zellikleri

Neden

Ozellik

Viral iist solunum yolu infeksiyonlar1

En sik nedenidir. Lenf nodlart yumusaktir.
Hassasiyetleri ¢ok azdir, tlizerindeki deride
kizariklik ve 1s1 artis1 eslik etmez.

Bakteriyel infeksiyonlar

En sik etiyolojik faktdr “Streptokokus” ve
“Stafilakok”dur. Bazen lenf nodlar1 drene
oldugu bolgenin inspeksiyonuna sekonder
gelisir. Siklikla tek taraflidir. Infeksiyon
bulgulari; hassasiyet, 1s1 artisi, kizariklik
genellikle eslik eder.

Tiiberkiiloz

Myobakterium tiiberkiilozis infeksiyonlarinda
genellikle bilateral ve multiple lenf nodlar
tutulur. Akciger hastaligi ve sistemik belirtiler
eslik eder. Atipik mikobakteri enfeksiyonlari
baglangugta siklikla tek taraflidir. Genellikle
bagka infeksiyon odagi yoktur. Her iki ajana
bagl infeksiyonlarda, lokal 1s1 artist ve
kizariklik bulgular sik degildir.

infeksiyoz mononiikleozis

Ates, halsizlik, {ist solunum yolu enfeksiyon
bulgular1 siklikla mevcuttur. Splenomegali
siktir.  Atipik lenfositoz goriiliir.  Kiigiik
¢ocuklarda tan1 i¢in EBV titrelerine bakilir.

Sitomegalovirus

Klinite  EBV infeksiyonlarindan ayrilamaz.
Tani igin serolojik ¢aligmalar yapilmalidir.

Kedi tirmig1 hastahig:

Kedi ile temas Gykiisii vardir. Baslangicta ates
ve halsizlik hikayesi mevcuttur. Adenopati,
kedinin tirmaladigr bolgenin lenfatiklerinin
drene oldugu alanda sinirhdir.

Hodgkin hastaligi

Sik goriilen semptomdur. Baslangicta siklikla
tek taraflidir. Lenf nodlar lastik kivamindadr,
hassas degildir ve inflamasyon bulgusu eslik
etmez. Supraklavikuler tutulum kuvvetle
lenfomay diisiindiiriir.

Non-Hodgkin lenfoma

Baslangicta hastalarm %40°1nda iki taraflidir.
Servikal ve submandibular nodlar siklikla
birlikte tutulur,

b.Submaksiller, submental

— Agiz ici ve dis- diseti enfeksiyonlar1
— Akut lenfadenit
c.Oksipital

— Pedikiilozis kapitis
— Tinea kapitis

— Seboreik dermatit
—  Kizamik¢ik

— Roseola infantum
— Retinoblatom
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d. Preaurikuler; konjuktiva, yanak derisi, géz kapagi, temporal kemigin lenfatik

drenajini saglar.

— Lokal cilt enfeksiyonlari
— Kronik oftalmik enfeksiyonlar (okiiloglandiiler sendrom; konjuktivit, korneal
iilserasyon, goz kapaginda 6dem ve LAP ile seyreder. Etken Clamidya
trachomatisdir.)
— Kedi 1sir1g1 hastaligi
e. Supraklavikiileer

— Lenfoma

— Tiberkiiloz

— Histoplazma

— Koksidomikozis
f. Aksiller

— Lokal enfeksiyonlar

— Kedi 1s1r181 hastaligi
— Brusella

— As1reaksiyonlari

— Lenfomalar

— Juvenil romatoid artrit
— Hidraadenitis

g.Inguinal

— Lokal enfeksiyonlar

— Diaper dermatit

— Bocek 1siriklari

— Sifiliz

— Lenfograniiloma venerum

— Malign tiimorler
h. Abdominal

— Akut mezenterik lenfadenit
— Lenfoma
— Ulseratif kolit
— Tifo
1. Mediastinal

— Akut lenfoblastik 10semi
— Lenfoma

— Kistik fibrozis

— Tiberkiiloz

— Histoplazmosis

— Koksidomikozis
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Sekil 7: Bolgesel lenfadenopatiye yaklasim

l Bilgesel Lenfadenopati

Suplrasyon (+)
Lokal enfeksiyon (=) Lokal enfik svon ( Fluktsyon () J | Fluktasvon (+) 1
T /——\ 1 |
'
Aprasvon Cilt festlert |
Kaltar sAnarmal tam kan sayimu sNarmal tam kan sayimu *‘,, J Gidtls amafisi |
| "ChgliEaas |
Mooyl J *Anormal pogiis grfin *Normal pogis grafisi l = =
sSupmaklavikular LAP sSupraklavilular g LAP ATAnNI I L
sHeli biviven fikse LAP *Hel: bavtimeyen mobil LAP [ Tansal dosil
*Kilo kayb: *Kilo kavd vok :
sUzun stireli ates viksek 51 sUzun stirslf atee yvikeaklis] vak L]
l 2 l o3 Bivopsi
Kemk ihig aspirasyonu ‘ *Cilt testler
l - “Semloji
' ' e
Tamsal I Tamsal defal I | Tamsal , Tamsal degil
—
Y [ Antibivotik ledavisi ]
‘ Bivopsi 3 }
[ Yamt var ‘ Yamit yok ‘
T
B".“"‘i

Servikal Lenfadenopati

Akut bilateral servikal LAP’in en sik sebebi viral enfeksiyonlardir. Bunlar iist
solunum yollarin etkeni olan respiratuar sinsityal virus, influenza, adenovirustur. Yasa
gore servikal lenfadenit nedenleri tablo 4’de verilmistir. Yumusak ¢evre dokuya fiske
olmazlar. Bolgesel servikal lenfadenitlerde en sik etken bakterilerdir. Etkenleri ise
siklikla stafilokoklar ve A grubu beta hemolitik streptokoklardir. Fizik incelemede
ates, lenfadenopatilerde hassasiyet, 1s1 artist vardir. Dis cliriikleri ve periodontal
hastaliklarda anaerobik mikroorganizmalar bu klinik tablodan sorumludur (36). Kronik
lenfadenitler prodrom belirti olmaksizin, agrisiz veya hafif agrili, 1s1 artis1 olmayan,
bazen fluktuasyon gosteren lenf nodiilleridir. Etiyolojide tiiberkiiloz, atipik
mikobakteriler, kedi tirmig1 hastaligi, EBV, CMV vardir (43). EBV ve kizamik¢ik arka
servikalde daha ¢ok lenfadenopati yaparlar.
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Tablo 4: Yas gruplarina gore lenafenopati etiyolojisi

Yas gruplanna gore lenfadenopati etyolojisi

Ayinci Tam Yenidogan Siit Gocudu Gocuk Addblesan
Infeksiyonlar
Bakteriyal Streptokok, stafilokok ve diger gr(+) ve
gr (-) organizmalar
Kedi tirmidh hast.
tifoid ateg, Tularemi
Spiroketal Sifiliz Sifiliz,
Anaeroblar,
Vincent
anjini
Grantlomatéz Mikobakteri
Atipik
mikobakteri
Viral Adenovirus  Kizamik, Kizamikgik
Enterovirus Sugicedi,EBV,CMV,
Human immunodeficiency virus
(HIV)
Protozoal Toksoplazma Histoplasmosis,
nadiren  diger
funguslar
Riketsiyal Kayalik daglar
hummasi
Klamidyal Lenfograntloma
Parazitik Toksokara
Neoplastik
hastaliklar
Lésemi Hodgkin hastalig
Lenfoma
Histiyositoz
Néroblastoma Ewing Sarkoma, RMS,
Wilms timéri Nazofarinks veTiroid kanseri
imminolojik JRA SLE
serum hastaligi  Sarkoidoz
Digerleri
Reaktif Kronik grantlomatéz hastalik,

Agammaglobulinemi

Tiiberkiiloz Lenfadeniti: Tek tarafli agrisiz lenfadenopatilerdir. Supraklavikiiler
tutulumda siktir. Cilde fistiiliizasyon goriilebilir. Akciger bulgusu %30-70 vakada goriiliir.
PPD’ nin 15 mm’nin iizerinde olmas1 tiiberkiiloz lehinedir. Bu hastalara tiiberkiiloz
tedavisi verilir (21). Atipik mikobakterilere bagh lenfadenit tek tarafli, yavas biiyiimiis,
siklikla submandibuler ve servikal yerlesim gosterir. Akciger grafisi normal olup, PPD 10
mm’ nin altindadr. Kiiltiirde {tiretilerek tan1 konulur. Tedavisi cerrahi eksizyondur,
insizyon ve drenaj Onerilmez. Tiiberkiiloz tedavisi gerektirmez (43).

Kedi Tirnug1 Hastahgi: Etkeni Bartonella Henselae’ dir. Lenf nodu yumusaktir.
Oykiide kedi trmalamasi vardrr ve siklikla aksiler, inguinal, epitroklear bolgede

lenfadenopati yaparlar eger yiiz temast varsa servikal lenfadenopati yapabilir. Ates ve
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yorgunluk eslik eder. Temastan birka¢ hafta sonra lenf nodu belirir. Biyopsi ile teshis
konur. Kendiliginden geriler bazilarinda antibiyotik vermek gerekebilir (36, 44).

Kikuchi Hastah@:: izole servikal lenf nodu vardir. Daha az siklikla multiorgan
tutulumu sistemik semptomlar ates, kilo kaybi, gece terlemesi, karin agrisi, karaciger ve
dalak buytikligii, deri dokiintiileri tanimlanmugtir. Viral ve otoimmiin etiyolojiye bagh
olabilir. Nedeni tam belli degildir. Biyopside histiositik nekrotizan lenf nodu goriiliir.
Hastaligin tabi seyrinde 6 ay i¢inde kendiliginden bulgular gerileyerek spontan diizelme
olur. Hastalik tekrarlama yapabilir nadiren 6limciildiir (81, 82).

Kawasaki Hastahgx: Etiyolojisi belli olmayan, siit ve kii¢lik ¢cocuklarda klinikte
akut sistemik vaskiilit bulgular1 ile ortaya c¢ikan hastaliktir. Servikal LAP hemen daima
tektir ve yaygm LAP goriilmez. Bes giinden fazla siiren ates, piiriilan olmayan konjuktivit,
parmak aralarinda deskuamasyon, cilek dili, kirmmzi dudaklar ve dokiintii vardir. DSkiintii
el ve ayaklarda eritem ve sislik, periungal soyulma seklindedir. Lenf nodu 1,5 cm’den
biiyiikk 6n servikal yerlesimli fluktuasyon vermeyen agrisiz Ozelliktedir. Tedavide
intravendz immiinglobulin ve aspirin verilebilir. Komplikasyonlar1 arasmda yer
alankoroner arter anevrizmasi, tromboz, miyokard infarktiistinde verilen intravenéz
immiinglobulin tedavisi sayesinde goriilme siklig1 azalir (83).

PFAPA Sendromu: Periyodik ates, aftoz stomatit, farenjit ve servikal LAP ile
karakterizedir. Yirmi bir-yirmi sekiz giinde tekrarlayan ve 3-6 giin siiren 39 derece
iizerindeki atesler tespit edilmektedir. Etiyolojide viral ve otoimmiin mekanizmalar 6ne
stirlilmekte, kesin nedeni bilinmemektedir. Hastalarm ¢ogu 5 yas altinda gézlenmekte olup
selim seyirli bir hastaliktir. Tedavide steroid, simetidin ve tonsillektomi bulunmaktadir
ama kesin bir fikir birlikteligi bulunmamaktadir (84, 85).

Nazofarenks kanseri arka servikal ve submandibuler lenf noduna metaestaz
yapabilirler.

Tiroid kanserleri de metastazla servikal lenfadenopati yapabilirler, serttir ve
agrisizdir (21).

Servikal lenfadenopati ayirici tanisinda:

1. Servikal kosta

2. Tiroglossal Kist

3. Brankial yarik kist
4. Guatr
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5. Kistik higroma
6. Servikal NBL
7. Dermoid kist

8. Teratom, hemanjiyomlar da g6z 6niine alinmalidir (4,12, 42, 80, 86).

Sekil 8: Servikal lenfadenopatiye yaklasim

Servikal LAP

<2cm >2cm
I I
infeksiyon Asemptomatik Infeksiyon Infeksiyon
semptomlarivar semptomlarivar semptomlartyok
Bakteri-mantar izle ya da ampirik PPD, kiiltiir, viral CBC, sedim,
kiiltiirii, antibiyotik antibiyotik ety, antibiyotik PAAG, fiks nod
Yamt? Yanit ?
Yanit ? /\
Var Yok Var Yok Yok Var
| — | —
/ l l v l
Takipten CBC, PPD, Genis spektrumlu Takipten PPD, Farkli
cikar antibiyotik ¢ikar Antibiyotik antibiyotik
tedavisi, erken
biyopsi
Yanit? Yanit?
[ |
Var Yok
\ 4
Takipten
¢ikar A 4
Daha genis spektrumiu
ESR, hikaye ve muayeneye Aynntil muayene. 1 ay

gore ileri testler, capda
kiigiilme yoksa ve kesin
tan1 konulamiyorsa biyopsi
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Supraklavikiiler lenfadenopati

Bas, boyun, kollar, yilizeyel toraks, akcigerler ve mediasten bdlgesinin
lenfatik drenajini saglar. Sol supraklavikiiler lenf nodu karin i¢inin drenajini yaptigi
icin gastrointestinal sistem kanserlerinde sol supraklavikiiler LAP goriilme sikligi
artmigtir. Sag supraklavikiiler lenf nodu akciger ve mediastinumu drene ettigi igin
intratorasik olaylarda (Tiberkiiloz, histoplazmosis, Hodgkin ve Hodgkin dis1
lenfoma) biiyiir. Malignite sikligi arttigi igin 6zellikle BCG sorgulandiktan sonra
acilen biyopsi yapilmalidir (5, 6, 60, 77, 87, 88).
Aksiller lenfadenopati

El, kol, lateral goglis duvar1 ve memenin lateral boliimiinden kaynaklanan
infeksiyonlara sekonder, malignensi ve kola uygulanan asi sonrasi olusabilir. BCG
inokiilasyonundan sonra ¢ok sik goriilir. BCG asisindan sonra sik goriiliir. Kedi
tirmig1 hastali1 ve tiiberkiilozda dykii iyi sorgulanirsa kolayca tan1 konulabilir. Mide
kanseri siklikla 6n ve merkez aksiller bolgeye metastaz yapar. Epitroklear bolgeye
siklikla lenfoma metastaz yapar. Parmakta 1sirik goriildiiglinde ve epitroklear
bolgede lenfadenopati varsa tularemi diisiiniilmelidir (5, 9, 77, 89).
Epitroklear lenfadenopati

El ve 6n kolun ulnar tarafinin infeksiyonlaria sekonder gorilebilir. Parmakta
1s1ir1k goriildiigiinde tularemi diistiniilmelidir. Sifilize sekonder de goriilebilir.
Inguinal lenfadenopati

Alt ekstremite, erkeklerde skrotum ve penis, kadinlarda vulva ve vajina, alt
abdomen derisi, perine gluteal bolge veya anal kanalda infeksiyon varhigi
arastirilmalidir. Lenfograniiloma venorum’un bir bulgusu olabilir. sifiliz hastaliginda
da sk goriiliir. Ozellikle cinsel iliski arastirilmalidir. Testikiiler timér ve alt

ekstremite kemik tiimorlerin metastaz bulgusu olabilir (5, 6, 21, 77, 90).

38



Sekil 9: Aksiller lenfadenopatiye yaklasim

Aksiller LAP
<2.cm >2cm
v v
Diger bulgulara bak
Diger bulgular1 degerlendir Biyopsi
Fikse nod
Anormal PAAG
Gece terlemesi, kilo kaybi
Bakteri-mantar kiiltiirii
v Asemptomatik
Infeksiydz semptomlar
v v
Antibiyotik izle
10-14 giin Uglii antibiyotik
Yanit ? <

Var Yok
A 4 A

Izlemden cikar PPD, CBC,

Genis
spekrumlu
antbiyotik
Yanit?
Var Yok
v
Y PPD, CBC, HIV, EBV, CMV

izlemden ¢ik
zlemden ¢ikar Takibe gore Ozel testler

Tan1 konulamadrysa biyopsi
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Sekil 10: Inguinal lenfadenopatiye yaklasim

Inguinal LAP

\

Alt ekstremite enfeksiyonlari,
Cinsel yolla bulasan hastaliklar

<2cm

izle

>2cm

Hassas Hassas degil
v -
Infeksiy6z Noninfeksiydz
10 giin
antibiyoitk
tedavisi v y
PPD CBC, ESR, PAAG
Kiltiirler Batin USG
Viral muayene Fiks nod
Antibiyotik
Yanit Ek tetkik ?
Var Yok Yok Var
/ v A\ 4
izlemden PPD Uglia
cikar Antibiyotik antibiyotik
tedavisi,
biyopsi
Yanit
y \ 4

alinmiyorsa biyopsi

Genis spektrumlu antibiyotik, Ayrintili muayene,1 aylik

tedavi ile nodun ¢ap1 gerilemiyorsa, tedaviye yanit
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2.12. Lenfadenopatili Hastada Tanisal Yaklasim

Lenfadenopatili hastada yaklasimda ozellikle irdelenmesi gereken sorular vardir.
Biiyiiyen nodun yerlesim yeri, lenfadenopati bdlgesel mi, yaygin mi1? Bolgesel
lenfadenopatide yeni gecirilmis infeksiyona ait bulgular olup olmadigi 6nemlidir.
Oykiide ates, kilo kaybi, gece terlemesi olup olmadigi, fizik muayenede
lenfadenopatide 1s1 artisi, fluktuasyon, fistiilizasyon, kizariklik gibi bulgularin olup
olmadig1 ve karaciger, dalak biiytikliigii, petesi, purpura, ekimoz gibi bulgularin eslik
edip etmedigi yol gosterici olabilir.

Bu sorulara cevap bulmak icin lenfadenopatiyi arastirirken ¢ok ayrintili bir
oykii alinip, fizik muayene yapildiktan sonra uygun laboratuvar tetkikleriyle sonuca
ulagilir.

Oykii

Hasta yasi, cinsiyeti, yasadigi yer, lenfadenopatinin ortaya c¢ikis sekli,
zamanla bliyiiyilip biiylimedigi, enfeksiyonla beraber olup olmadigi, siiresi, gelisimi,
yeri, hassasiyeti, 1s1 artig1, kizariklik olup olmadigi, antibiyotik kullanimi, antibiyotik
sonrasi kiiclilme olup olmadigi, progresif olup olmadigi, yeni kitle ortaya ¢ikip
¢ikmadigi, hayvan isirmasi, kedi tirmalamasi, HIV infeksiyon risk faktorleri, aile ve
cevrede tiiberkiiloz varlhigi, ilag kullanimi, dis problemi, ates, gece terlemesi, Kilo
kaybi, goglis agrisi ¢arpinti, balgam, oksiiriikk hikayesi sorgulanmalidir (5, 6, 21, 22,
77, 88, 91). Burun kanamasi, kilo kaybi, istahsizlik, gece terlemesi, halsizilik, kas-
eklem agrisi, petesi, purpura, ekimoz olup olmadig1 sorgulanmalidir.

Epidemiyolojik hikayede kullandigi su kaynagi, suyun klorlanip
klorlanmadigi, gole, dereye girme dykiisii, hayvan besleyip beslemedigi, pismemis et
sebze yeme, ev ¢evresinde fare, tavsan gibi kemirici hayvan varligi, kene, sinek, bit,
pire 1sirma Oykiisii sorgulanarak tularemi ve kedi twrnmugi gibi hastaliklar
unutulmamalidir. Lenf nodu biiylimesi genelde 3-5 yaslar1 arasinda meydana
gelmektedir. Bes yas alt1 saglikli cocuklarda %44 palpable lenf nodu tespit edilmistir
(92). Hodgkin lenfoma adelosan hastalik populasyonunda goriiliirken 10 yas altinda
nadir goriiliir. Ozellikle servikal ve supraklavikiiler yerlesmis lenf nodlarm ates, gece
terlemesi, kilo kaybi varsa lenfoma ag¢isindan dikkatli olunmalidir (5, 93, 94).

Eriskinlerde 6zellikle aksiler bolgede lenf nodu varsa cinsel yolla bulasan hastaliklar
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sorgulanmalidir. Okul 6ncesi ve erken okul ¢ocuklarinda gegirilmis {ist solunum yolu
enfeksiyonu, otit ve konjuktivit siklikla kronik reaktif servikal lenfadenopati
sebebidir (5, 21, 93). Bir yas alt1 ¢ocuklarda ve kiiglik ¢ocuklarda 6zellikle konjenital
boyun lezyonlar1 ayirt edilmelidir (5, 21, 93). Agri, ciltte kizariklik genelde
enfeksiyon lehine iken, ¢evre dokulara baski yapan, santral tlimor nekrozu gosteren
veya hizli biiyliyen timdrde de c¢ikabilir. Lenfadenopatinin kendisi agrisiz iken,
kulak agrisi olmasi orafarengeal diizeyde malignite gostergesi olabilir. Servikal
lenfadenopati ve serdz otit varsa erigskin ve genc hastalarda nazofarengial tiimor akla
gelmelidir (36, 43, 92). Baslangig siiresi 6grenilerek akut ve kronik sebepler gdzden
gecirilir. Hodgkin lenfomada 6ykii aylar 6ncesini bulurken, Hodgkin dis1 lenfomada
stire daha kisadir (21, 95). Akut tek tarafli servikal lenfadenit etkeni bakteriyel iken,
iki tarafli servikal lenfadenitin etkeni ise viriislerdir (92).

Hastanin yakin zamanda iist solunum yolu enfeksiyonu, dis ve agiz i¢i
enfeksiyon sonrasi olusan servikal lenfadenopatinin reaktif veya enfeksiyoz nedene
baglh oldugunu gosterir (90). Antibiyotik kullanim sonrasi eger lenfadenopatide
gerileme varsa akut lenfadenopati igin anlamlidir (90).

Halsizlik, istahsizlik, kilo kaybi, siirekli ates sistemik hastali§1 diistindiiriir.
Kollajen doku hastalig1 ve tiiberkiiloz i¢in dikkatli olunmalidir (5, 24).

Hayvanla temas1 ve kuyu suyu i¢cme Oykiisli varsa tularemi, kedi ile temas

varsa kedi tirmig1 hastalig1 akla gelmelidir (23, 39, 85).
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Tablo 5: Lenfadenopatili bir hastada anamnez ipuclan (96).

Ipucu Destekledigi Hastalik
Farenjit, oksiiriik, dis ¢iiriigii Enfeksiyon
Horner sendromu, opsoklonus-miyoklonus Malignite

Ates, kilo kaybi, gece terlemesi, artralji, cilt dokiintiisii

Tiiberkiiloz, maliniteler, romatolojik hastaliklar

Pastorize edilmemis siit alimi

Bruselloz, Mycobacterium bovis

Az pismis et yeme

Toksoplazmoz, Tularemi

Dis ve agiz problemleri

Anaeroblar, Aktinomikoz, Gingivostomatit
Herpanjina, Herpes Simplex

Kene ve pire 1sir181, sinek ve sivrisinek maruziyeti

Lyme hastaligi, Bubon, Tularemi

Yasanilan bolge ve seyahat

Tularemi, Bubonik plak, Tiiberkiiloz,,
Leishmaniazis, Tifoid ates
Kizamik, Kizamikg¢ik, Filariazis

Hayvan maruziyeti

Kedi tirmig1 hastaligi[kedi]
Toksoplazmoz [kedi]
Bruselloz [6zellikle kegiler]
Tularemi [6zellikle tavsan]
Bubonik plak [cayirkopekleri]
M. marinum [balik tanklar1]

Cilt lezyonlar1 veya travma

Staphylococcus aureus, GAS,
Herpes simplex virus [HSV],
Kedi tirmig1 hastaligi
Tularemi,

Astim 6ykiisii

Churg-Strauss sendromu

Tekrarlayan enfeksiyonlar, cilt apseleri, siipiiratif
adenit

Kronik Graniilomatoz Hastalik

Otoimmiin Hastalik

Lenfoproliferatif Sendrom Otoimmiin

2.13. Fizik Muayene

Lenfadenopati muayene edildiginde bdlgesel ve yaygin lenfadenopati olmasma gore
etiyolojik nedenler arastirilir (5, 6, 21, 22, 88).

Inspeksiyonda; hastanin genel durumunda diisiikliik, solukluk, kilo kaybi, devamli
yiiksek ates hali malign, kollajen doku hastalig1 veya tiiberkiilozu diisiindiirtir (5, 15, 22).
Takipne, solunum sikmntisi, boyun venlerinde belirginlik intratorasik hastahiga isaret eder.
Cilt dokintiileri ¢ocukluk cag1 enfeksiyon hastaliklari, EBV, Langerhans hiicreli
histiyositozda gortilebilir. Solukluk, petesi, ekimoz baz1 malign hastaliklarla eslik edebilir
(5, 10, 16, 21). Kedi trmug, kene inspeksiyonla goriiliir (44, 83).

Lenf nodunun fizik incelemesinde su 6zelliklere dikkat edilmelidir:

1- Biiyiikliik: Postaurikuler ve oksipital lenf nodlar1 hari¢ genellikle nodlarin 1 cm’e
kadar biiyiikliikleri normal kabul edilir. Ancak epitroklear, posterior aurikuler, oksipital
lenf nodlarinin 0,5 cm’den biiyiik olmasi, inguinal nodlarin da 1,5 cm’den biiyiik olmasi,
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patolojiktir. Cocuklarda 2 cm‘den biiyilk lenf nodlarinin graniilamatéz hastalik
(tiiberkiiloz) ya da kanser tanisi i¢in anlamli oldugu diisiiniilmelidir.

2-Agr1 ve hassasiyet: Bir lenf nodunun biiyiikliigii hizla artarsa kapsiil gerilir ve agriya

neden olur. Agr1 genellikle bir inflamatuar siire¢ ve siiplirasyonun sonucu olmasina
ragmen, nadiren malign bir lenf nodunun nekrotik merkezinin igine kanamadan da
kaynaklanabilir. Ayrica anaplastik biiylik hiicreli lenfomada agr1 ve hasssiyet
saptanabilir.
3- Kivam: Sert nodlar tipik olarak metastatik kanser bulgusu olabilir. Lastik kivaminda
nodlar lenfomay1 disiindiiriir. Daha yumusak, hassas nodlar siklikla infeksiyon ve
inflamasyonla (6zellikle eritem, fluktuasyon, 1s1 artis1 var ise) hatta kistik olusumlar ile
iligkilidir. Bazen malignite de hassasiyet nedeni olabilir ¢iinkii lenf nodu i¢ine kanama ve
bunu izleyen kapsiiliin gerilmesi nedeniyledir. Sert nodlar genellikle malignitelerde
goriiliir, lenf nodu inflamasyonun yol agtig1 fibrozis nedeni ile serttir.
4-Yer: Lokalize lenfadenopatinin anatomik yeri bazen ayirici tanida ¢ok yardimci
olmaktadrr. Ornegin kedi trmig1 hastahg: tipik olarak servikal, aksiler ya da inguinal
lenfadenopati yaparken; supraklavikuler lenfadenopati 6zellikle 40 yas iizerindeki
olgularda %90, 40 yas altinda ise %25 malignite riski taswr. Yaygm lenfadenopatili
olgularda fizik muayene sistemik bir hastaligin bulgularmni arastirmaya yonelik
olmaldrr. Hastada splenomegali ve lenfadenopatinin beraber olmasi enfeksiyoz
mononiikleoz, toksoplazma, kala azar, malarya, CMV l6semi, lenfoma veya sarkoidozu
akla getirir (6,10, 24, 39).
5- Hastanin Yasi: Lenf nodlarinin boyutlar1 yas ile degiskenlik gosterir. Lenf nodlar1
genellikle yenidoganda palpe edilmez. ilerleyen zamanda antijenik uyari ile lenf nodu
dokusunun hacmi artar.
a. Erken cocukluk ¢aginda servikal, aksiller, inguinal bolgedeki lenf nodlar1 palpe edilir.
b. Bes yasindan kii¢iik cocuklarda lenf nodlar1 saglam ¢ocuk muaynesinde %44’iinde
palpe edilebilir. Hasta ¢ocuklarm %64’tinde lenf nodlarmin palpe edilebilir oldugu
caligmalarda gosterilmistir.
c.Uc-bes yas arast ¢ocuklarda lenf nodlarmmn palpe edilmesi yaygmdr.
Lenfadenopatinin ayirici tanis1 yasa gore degisir. Adolesan ve eriskin hastalarda HL
lenfadenopatinin 6nemli bir nedenidir, fakat nadiren 10 yasindan once de goriiliir.

Goriiniiste patolojik boyutta servikal ve supraklavikiiler lenf nodu olan addlesan
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hastalarda oncelikle HL diistiniiliirken, 3 yasindaki bir hasta ayni bulgularla
geldiginde uygun bir siire gozlenebilir.

d. Adolesan ve erigkinlerdeki inguinal lenfadenopatinin yaygin nedeni sekstiel gecisli
hastaliklar olabilir.

e. Okul oncesi ve erken ¢ocukluk caginda iist solunum yolu, otit, konjoktivit gibi
infeksiyonlar siklikla kronik reaktif servikal lenfadenopatiye yol agar.

f. Konjenital lezyonlar (kistik higroma, brankiyal yarik kisti, tiroglosal kanal Kisti,
servikal kosta) lenfadenopati ile karisilabilir, ayici tamida lokalizasyonlar1 ve fizik
muayene bulgular1 goz 6niinde bulundurulmalidir (5).

Palpasyonda; lenf nodlarin patolojik boyutlarini bilmek 6nemlidir. Servikal
bolgede 1 cm’den, aksiler ve epitroklear bdlgede 0,5 cm’den, inguinal bolgede 1,5
cm’den biiyiik olmasi patolojikken, supraklavikiiler bdlgede saptanan her lenfadenopati
patolojik kabul edilmektedir (5, 6, 19, 21, 60, 77, 97).

Lenfadenopatinin tek taraflimi, iki taraflimi oldugu, lokalize ya da generalize
olup olmadigi, sert, yumusak, lastik kivaminda olup olmadigi, hareketlimi fiksemi, 1s1
artist varmi, fluktuasyon veriyor mu dikkatle incelenmelidir. Eslik eden {ist ve alt
solunum yolu enfeksyonu kulak enfeksyonu kulak burun bogaz enfeksiyonu olup
olmadigy, ciltte petesi purpura ekimoz olup olmadigi, hepatomegali splenomegali olup
olmadigina bakilmalidir. Bakteriyel lenfadenitlerde, toksoplazma, EBV’de lenf nodlar1
agrili ve hassasdir. Tiiberkiiloz ve malign hastaliklarda lenf nodu hizli biiyiiyiip kapsiil
gerilimi yaratmadik¢a agrisizdir. Hodgkin hastalifinda lenf nodu agrisiz, yumusak,
hareketli ve lastik kivamindadir. Hodgkin dis1 lenfomalarda agrisiz ve serttir. Metastatik
lenf nodlar tas gibi serttir (5, 6, 21, 77, 94).

Lenfadenopatinin yeri o6zellikle Onemlidir. Etiyolojik sebepleri belirtirken
lenfadenopati yerleri belirtilmistir. Supraklavikiiler lenfadenopati malign hastalik
agisindan Onemlidir. Sol supraklavikiiler lenfadenopatilerde gastrointestinal sistem
kanser metastazlar1 agisindan 6nemli iken sagda ise akciger kanseri metastazi akilda
tutulmalidir (5, 6, 60, 77, 87, 90). Kedi tirmig1 hastahg: servikal, aksiller lenfadenopati
yapar (44). Uzun siiren servikal lenf nodlarinda tiiberkiiloz diglanmahdir. Sol aksiller
lenfadenopati ile gelen hasta BCG lenfadeniti olabilir, dort yasina, ender olarak 8-9
yasma kadar siirebilir. Direkt akciger grafisi cekilerek sol aksiller lenfadenopati
goriilmesi tan1 koydurucudur (87, 98, 99). Ender goriilen nazofarenks kanserinde ilk
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bulgu servikal bolgede tas gibi sert lenf nodu olabilir (15, 74, 43, 60). Lenfadenopatiye;
dalak biiyiikliigii eslik ederse EBV, 16semi, lenfoma, sarkoidoz akla gelir (5,73, 77).

Lenf bezi biiylimesinin patolojik oldugu disiiniilen bir olguda nodiiliin
lokalizasyonu, pake yapip yapmadig1 ve diger lenf gruplarni tutup tutmadigi 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 taswr. Palpasyon sirasinda,
boyunda 6zellikle normal yapilarinda anormal olarak yorumlanabilecegini unutmamak
gerekir. Zayif ¢ocuklarda servikal vertebralarin transvers ¢ikintilari, posterior servikal
licgende metastatik lenf nodlar1 ile karigabilir. 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 buguk santimetrelik
jugulodigastrik bir lenf bezi sik tonsillit olan bir ¢ocukta normal kabul edilebilirken,
prelaringeal bir lenf nodunun palpabl olmamasi gerektigi unutulmamalidir.

Sonug olarak; lenfadenopati ¢cocuk veya addlesanda sik goriilen bir sorundur.
Ayrmtili 6ykii ve tutulan lenf nodunun drene ettigi bdlgenin dikkatle arastirilmasi
genellikle uygun taniya gotiiriir. Nodun o6zellikleri infeksiyoz veya noninfeksiyoz

patolojiyi isaret edebilir (4, 7, 12, 18, 86).

Tablo 6: Lenfadenopatili bir hastada tanida yol gosterebilecek baz fizik
muayene bulgulari (97).

Kilo kaybi Malignite
Sagl deride enfeksiyon Tinea capitis
Konjonktival enjeksiyon Kawasaki Hastalig1, Leptospiroz,

Okiiloglandiiler Sendrom
Burun tikanikligi, yumusak damakta itilme Rabdomyosarkom, Nazofaringeal Karsinom

Orofarenks bulgulari Dis problemleri, farenjit, herpangina, HSV
Akciger seslerinde anormallikler Histoplazmozis, Churg-Strauss sendromu,

Diffuz Pulmoner Langerhans Hiicreli Histiyositoz
Hepatosplenomegali Malinite, EBV, CMV, HIV, Sifiliz, Romatolojik
Abdominal kitle Noroblastom
Generalize dokiintii Viral hastaliklar
Lokal lezyonlar Kedi tirmig1 hastalig1 (papiiler lezyon),

Tularemi (eskar),
S.aureus, GAS, HSV
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2.14. Laboratuvar

Lenfadenopatili ¢ocugun tanisal yaklasiminda gereksiz tetkik isteyerek zaman ve
para kaybina yol agmamak i¢in 0ykii ve fizik muayene esliginde her olgunun ayri
ayr1 degerlendirilmesi ve buna gore testlerin istenilmesi en dogru yaklagim olacaktir.
Oykii ve fizik muayenede bakteriyel veya viral olduguna karar verilebilirse ve
patolojik boyutta lenfadenopati degilse laboratuvara gerek duymadan takip
yapilabilir. Eger klinik agir ve tanidan slipheleniliyorsa yardimci laboratuvar
testlerinden faydalanilmir. Oncelikle invaziv olmayan testler se¢ilmelidir. Tam kan
saymmi ilk yapilmasi gereken testtir. Anemi tespit edildiginde kemik iligini tutan bir
hastalikk yaninda kronik infeksiyon ilk akla gelen nedenlerdir. Buna karsilik
hemoglobulin ve trombositleri diisiik, beyaz kiireler yiliksek veya diisiik ise yine
kemik iliginin infiltre oldugu diisiiniiliir. Lokositoz varliginda periferik 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 titrasyonlarma bakilmaldir.
Trombositlerin azalmasi, blastlarin periferik yaymada goriilmesi neoplastik hastalik
bulgusu olarak diisiintiliir.

Biyokimyasal incelemede {irik asit, laktat dehidrogenaz (LDH) ve karaciger
fonksiyon testlerine bakmak gerekebilir. Normal kan sayiminda hafif yiikselmis
karaciger enzimleri viral enfeksiyon lehine yorumlanabilir. LDH malign hastalikta
yiikselmekle birlikte hemoliz ve hepatik hastaliklarda da artabilir. Yiikselen iirik asit,
fosfor, kan iire nitrojen, azalan kalsiyum degeri tiimor lizis sendromunun kompenenti
olabilir ki bu malign hastalik anlamina gelir. Ozellikle yaygm lenfadenopati
olanlarda EBV, CMV, HIV, toksoplazmaya ydnelik tetkiklerde planlanmalidir (5, 6,
21, 60, 77, 91, 95). Eritrosit sedimentasyon hizi artisi malignite ile uyumlu
olabilecegi gibi otoimmun hastaliklara da eslik edebilir.

Lenf nodu biyopsisi veya kemik iligi incelemesi kararina varmadan diger
testlerden yararlanilmaya ¢aligilmalidir. Kronik infeksiyon bulgularinda tiiberkiiloz
mutlaka diigiiniilerek “purified protein derivative” (PPD) konulmalidir, ayrica viral

hastaliklar i¢in viral titrasyonlar yaninda gerekirse toksoplazma ve kedi trmigi
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hastaligi i¢inde diger titrasyonlar istenilmelidir (77). Lenf nodu ¢ap1 2cm ve tizerinde
olan ve kuyu suyu i¢cme Oykiisii olan olgularda ise tularemi arastirilmalidir.

Lenf nodu patolojilerinin degerlendirilmesinde diagnostik goriintiileme
yontemleri 6nemli rol oynamaktadir. Temel olarak radyolojik incelemelerin bu
alanda baslica rolleri; patolojik smirlarda lenf nodunun varligmin ortaya konmasi,
saptanan lenf nodlarmin metastatik hastaligin yayilimma bagl olup olmadiklarinin
yorumu, ekstranodal uzanim ve komsu vital organ invazyonunun belirlenmesi ve
tedaviye yanit1 izlenmesidir. Bu amagla olgulara yiizeyel doku, batin ve doppler USG
yapilmahidir. Ayrica tiim olgulara periferik lenfadenopatiye mediastinal
lenfadenopati, akcigerde enfeksiyon ya da tutulumun eslik edip etmedigini
gostermek icin iki yonlii akciger grafisi ¢ekilmelidir. Tedavi ile lenf nodu 6zelliginde
degisiklik olmayan olgulardan immun yetmezlik ve romatizmal hastaliklar1 (6r: SLE,
Kawasaki) ekarte etmek amaci ile immiinglobulinler, RF, ANA ve anti-DNA i¢in

kan O6rnekleri gonderilmelidir.

2.15. Goriintiileme Cahsmalari

Goriintiileme ¢alismalarinda kullanilan yardime tetkikler sunlardir (5, 21, 60, 100, 101).
1. Iki yonlii akciger grafisi
2. Ultrasonografi
3. Tomografi
4. Galyum sintigrafisi
5 PET-CT
7-Lenfanjiografi
Iki Yonli Akciger Grafisi: Ozellikle tiiberkiiloz, sarkoidoz, malignitelerin
aymrict tanisinda  Onemlidir. Hiler lenfadenopati tiiberkiiloz ve sarkoidozda
goriilebilir, aksiller kalsifikasyon tiiberkiiloza spesifiktir. Mediastinal genislik
kitlenin tan1 aninda 6nem kazanmaktadir.
Ultrasonografi: Ses dalgalar1 kullanilarak gerceklestirilen, kullanimi kolay,
radyasyon riski tagimayan bir goriintiileme yontemidir. Ultrasonografide normal lenf
nodu korteksinin konturu diizgiin, kalinlig1 simetrik, ince ve eko paterni homojen

hipoekoiktir. Metastaz ve lenfomalarda nadiren korteks hiperekojen olarak
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izlenebilir. Reaktif lenfadenopatilerde boyut artis1 disinda lenf nodunun formasyonu
koruyacagindan normal lenf nodundan aywrmak zor olabilir. Kortikal
makrokalsifikasyon tliberkiilloz gibi graniilamatoz hastaliklarda, radyoterapi,
kemoterapi almig olgularda izlenirken mikrokalsifikasyon ise tiroid kanseri veya
metastatik kanserlerde izlenir. Hilus ekojinetesi lenfoma ve metastazlarda tamamen
oblitere olurken reaktif lenfadenopatilerde saglam kalir. Lenf nodu boyutu
submandibuler ve jugulodigastirik nodlarda kisa capin 8 mm den ve uzun ¢apm 15
mm den fazla olmasi, servikal lenf nodunun kisa ¢cap1 7 mm uzun ¢ap1 12 mm den
fazla olmasi, aksiller, inguinal bdlge uzun capinin 15 mm’ yi agmasi patolojik kabul
edilir (100, 101).

Renkli Doppler USG’nin kullanim sahas1 olduk¢a genistir. Arteriyel yapilarda
limen daralmalarmi, daralmanin derecesini, duvardaki plaklar1 gostermede
kullanilabilir. Ayrica, arteryel veya vendz damarlarda geri donen akimlar, vendz
damarlarda trombiisler, portal venéz sistemin incelenmesi gibi bir¢ok alanda
kullanilabilir. Gri skala USG ile goriilemeyecek kadar kiigik damarlar
goriintiilenebilir. Vaskiiler ve vaskiiler olmayan yapilar kolayca birbirinden ayrilabilir.
Damarin tiim seyri boyunca liimendeki akimlar goriintiilenebilir (107, 103).

Bilgisayarh Tomografi: Bir¢cok kanser tiirlirniin evrelemesi amaci ile
yiizeyel olmayan lenf nodlarinin saptanmasinda rutin olarak kullanilan bir yontemdir.
Maligniteye bagli nodlar1 degerlendirirken kullanilan kriterler; biiyiikliik, kontur,
nodiil dis1 yaylim ve santral nekroz varhigidir. BT ile inflamatuvar ve tiimoral lenf
nodlar1 arasinda ayrim yapilamaz. USG ile karsilastirildiginda kontrastli BT lenf
nodlar1 anatomik yerleri ve metaztazlar a¢isindan daha dogru bilgi verir (104, 105).

Manyetik Rezonans Goriintilleme: Manyetik rezonans ile lenf nodlarmnin
incelenmesinde, BT de oldugu gibi boyut ve kontur 6zellikle 6nemlidir. Ancak
santral nekroz varlig1 metastazlarin gosterilmesinde daha giivenilir bir kriterdir.
Kapsiil dis1 yayailimi gostermede BT daha yararhidir (113). Gadolinium dietilen
triamine penta-astikasit verilerek yapilan ¢aliymalarda MR’ da kontrastla boyanma
bigimlerinin tiiberkiiloz, lenfoma ve metaztazlara bagli lenf nodlarinin
tanimlanmasinda yararli oldugu one siiriilmektedir. Ek olarak MR ile malign-benign

nodlar arasinda patern farklilig1 oldugunu 6ne siiren ¢caligmalarda vardir (106).
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Sintigrafi: Reaktif lenfadenopatilerde hiler perfiizyon izlenirken, periferik
perfiizyon metastatik kanserlerde, karigik perfiizyon ise lenfomalarda izlenir (107).

Lenfanjiografi/Lenfografi: Lenf damarlarinin ve lenf nodlarinin opak
madde kullanilarak radyografik olarak gosterme yontemidir. Pratik olarak sadece alt
ektremitelerde kullanilir. Baslica primer ve sekonder lenfodemin incelenmesinde,
lenf bezi metaztazlarin arastirilmasinda ve retikiilozlarin tani1 ve evrelemesinde
kullanilir (105, 107).

Lenf Bezi Biyopsisi: Oykii, fizik muayene ve laboratuvar ile hastaligm
tanisin1 koyamiyorsak, ince igne aspirasyon biyopsisi (i.i.a.b.) veya eksizyonel
biyopsi (e.b) yaparak tam1 koymaya calisiriz. Ince igne aspirasyon biyopsisi,
lenfadenitlerde enfeksiyon ajan1 saptanmasinda ve spesifiye etmede ve ajana etkene
gore tedavi plan1 yapmada klinisyene yardimcidir. Malign hastalik sliphesinde ise
i.i.a.b. ile elde edilen materyalin yetersiz olma ihtimali ¢ok yiiksektir; bu nedenle
tercih edilmemelidir. Eksizyonel biyopside en son ¢ikan, progresyonu devam eden,
alt servikal, supraklavikiiler yerlesimi olan en biiyiilk lenf nodu c¢ikarilmaldir.
Inguinal ve aksiller lenf nodundan sakmilmalidir. Kapsiil korunmali parca hemen
doku kiiltiirii ve patolojiye génderilmelidir (5, 6, 10, 19, 21, 60, 77, 108, 109).

FEksizyonel biyopsiye karar vermeden Once;

a.Hastanin oykiisii dikkatle alinmali ve lenf nodu boyutlarinin hastanin yasina uygun
beklenen boyutlardan biiyiik olup olmadig1 ve lenfadenopati boyutunun giderek artip
artmadig arastirilmalidir. Lenf nodunun biiyiikliik disindaki muayene bulgular1 da
onemlidir. Eger bulgular arasinda agri, 1s1 artigi, hassasiyet, eritem ve ilaveten
hastada atesle birlikte l6kositoz varsa bu tiir lenfadenopatilerde infeksiyon olasiligi
yiiksektir. Biyopsi planlanmadan 6nce 8-10 giin siire ile uygun antibiyotik tedavisi
uygulanmalidir.

b.Antibiyotik  tedavisi  verilen hastalar 2-4 hafta araliklarla yeniden
degerlendirilmelidir. Eger antibiyotik tedavisinden sonra lenf nodu biiytikliiglinde
gerileme olmamigsa veya biiyiimeye devam etmigse baska tani yontemleri veya bu
hastalara biyopsi uygulanmas1 gereklidir.

c.Eger hastalarda supraklavikuler lenfadenopati veya biiyiik lenf nodu varsa ya da
yaygm lenfadenopati izleniyorsa bu hastalara tamisal laboratuvar ¢alismalar ve acil

biyopsi yapilmas1 gereklidir.
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d.Hastanin degerlendirmesi sirasinda hekim klinik ve labaratuvar bulgularla kuvvetli
olarak malignite olasili1 diisliniiyorsa acilen biyopsi uygulanmalidir.

e.Biyopsi ile en biiyiik, sert ve en yakin zamanda biiyiimiis lenf nodu kapsiilii ile
birlikte ¢ikartilmalidir. Cevredeki daha kiiglik lenf nodlar1 reaktif olabileceginden,
tanida yanilmalara neden olur. Eksizyonel biyopsi ile %40-60 oraninda tani
konulabilmektedir (31,110).

f.Hodgkin Lenfoma’da etrafta reaktif lenf nodlar1 bulunabilir. Bu lenf nodlarinda
yapilacak biyopsiler tanida yetersizlige yol agabilir. Dogru tani i¢in uygun lenf
nodunu segmek gerekir.

g.Viicudun baska yerlerinde benzer biiyiikliikte lenf nodlar1 varsa, inguinal lenf
nodlarmdan miimkiin oldugunca biyopsi yapilmamalidir. Cilinkii burada kronik
inflamatuar degisikliklere bagli olarak lenf nodunun yapisi siklikla degismistir.
Ancak 1,5-2 cm’den biiyiik lenf nodu varsa biyopsi yapilmalidir.

h. Lenf nodu biyopsisi sonrasinda materyel uygun yontemlerle patolojiye
ulastirilmalidir.

1. En iy1 durumlarda bile bazi cocuklarda biyopsi sonrasinda da tani konulmayabilir.
Bu hastalara altta yatan hastaligin saptanabilmesi i¢in diger labaratuvar yontemleri
uygulanmalidir.

j. Biyopsi sonrasinda tani konulamamis olgularda yakinmalar devam ediyor veya
giderek kotiilesiyorsa vakit gecirmeden ikinci biyopsiyi yapmaktan kaginilmamalidir.
Sonug olarak g¢ocukluk ¢aginda en sik rastlanan sorunlardan birisi olan ve bazen
hayati tehdit edebilecek hastaliklara baglh olarak ortaya ¢ikan lenfadenopatiler iyi bir
oykii ve fizik inceleme sonrasinda uygun sekilde degerlendirmeli ve her hasta
kendine 6zel fizik inceleme ve labaratuvar bulgularina gére arastirilmali ve tedaviye
alinmalidir (31, 110).

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 kii¢iilmiiyor ve diger yontemler ile taniya
varilmiyorsa lenf nodu biyopsisi yapilir.

Bunun diginda bazi kosullarda erken biyopsi endikasyonu dogar. Bu kosullar;
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- Boyutuna bakilmaksizin alt servikal veya supraklavikuler lokalizasyonlu lenf
nodlar1

- Ates, kilo kaybi, gece terlemesi tanimlamalarma uygun sistemik semptomlar1 olan
¢ocuklar

- Tam kan sayiminda anemi, l6kopeni, trombositopeni ve periferik yaymada blastik
hiicre varlig1 gibi kemik iliginde malign infiltrasyona ait kanitlar bulunanlar

- Akciger grafisinde mediastinal kitle/lenfadenopati saptananlar (4, 12, 24, 26, 80, 111).

2.16. Lenfadenopatilerde Takip ve Tedavi

Tedavi altta yatan sebebe bagli olarak yapilir. Pek ¢ok klinisyen servikal
lenfadenopatili ¢gocugu konservatif tedavi eder. Cogu vakada sadece takip yeterli
olabilir (4,80). Akut servikal-submandibular lenfadenitlerde 10-14 giin ampirik

antibiyotik tedavisi verilir.

Tablo 7: Servikal lenfadenopatide yasa bagh etkenler

Yenidogan Stafilaok aureus
B grubu streptekok

Infant Yenidogan dénemi etkenleri
Kawasaki sendromu

1-4 Yas Stafilaok aureus
Streptekok pyogenes
Atipik mikobakteri

5-15 Yas Anaerobik bakteriler
Toksoplazmazis
Kedi tirmig1 hastalig
Tiiberkiiloz

Genel penisilinaz iireten Stafilakok aureus suslarini kapsayan, beta laktamaz
iceren penisilinler veya sefalosporinler tercih edilir. Sistemik bulgular yoksa oral
tedavi ile baglanabilir. Eger dis ve dis eti problemi s6z konusu ise anaerobik etkenleri
diistinmek gerekir (5,12, 112). Tedaviye birinci ve ikinci kusak sefalosporinler veya
doksosiklin ile baslanabilir. Sefaleksin (25-100 mg/kg/giin oral olarak 6-8 saat
arayla), Sefadroksil (30 mg/kg/giin oral 12 saatte bir) baslanabilir. Anaerobik
enfeksiyon siiphesi durumunda ise secilen antibiyotik amoksilin klavunik asit ve
klindamisin icermelidir. Amoksilin-klavulanat (40 mg/kg/giin sekiz saat arayla),

klindamisin (30 mg/kg/giin oral 8 saat arayla) olacak sekilde verilebilir.

52


http://www.uptodate.com/contents/cephalexin-pediatric-drug-information?source=see_link
http://www.uptodate.com/contents/cefadroxil-pediatric-drug-information?source=see_link
http://www.uptodate.com/contents/amoxicillin-and-clavulanate-potassium-pediatric-drug-information?source=see_link
http://www.uptodate.com/contents/clindamycin-pediatric-drug-information?source=see_link

Tablo 8: Akut siipiiratif lenfadenit tedavisi

A. Semptomatik tedavi i
1. Uygunsa, primer fokusu drene et, kuiturtenm al.
2.Lokalizasyonu hizlandirmak ve semptomlar rahatlatmak igin ik nemli bez

uygula.

3.Analjezik ver

4. Supurasyon varsa nodian drene et
B. mw ‘

Stafilokok / Grup AB streptokck dugunuluyorsa
1. Sellilit / Belirgin blyime, orta - siddetli sistemik semptomplar veya yas <1 ay
(Lenf nodundan aspirasyondan sonra)
-Nafcillin 50 mg / kg / G IV veya
-Cefazolin 150 mg / kg / G IV
2. Supire LAP
-Nafcillin veya Cefazolin (IV) (1.'deki dozlarda)
-Insizyon ve drenaj
3.Belirgin sistemik semptom, sellulit veya sipurasyon yok
( Ampirik tedavi)
-Dicloxacillin 25 mg / kg / G PO veya
-Cephalexin 50 mg / kg / G PO veya
-Clindamycin 30 mg/ kg / G PO
4. Dis veya dig eti hastalidi ile birlikte aneorobik infeksiyon diiginaluyorsa;
-Penisillin V 50 mg / kg / G PO veya
-Clindamycin 30 mg / kg / G PO
5. Belirlenimis A grubu streptokok infeksiyonu
-Penicillin G50 000 1U/ kg/ G IV veya
-Penicilin V50 mg / kg / G PO veya
-Cephalexin 50 mg / kg/ G PO veya
-Erythromycin ethylsuccinate 40 mg /G PO
6. Belirienmig B grubu streptokok infeksiyonu
-Penicillin G500001U/kg/G IV

Hasta iki ii¢c giinde bir kontrole cagirilir, tedavi iki ii¢ hafta verilebilir.
Fluktuasyon, abse formasyonu saptanirsa insizyon, drenaj, kiiltiir yapilmalidir.
Primer infeksiyon kaynagi belli ise etkene yonelik antibiyotik se¢imi yapilmalidir
(74,116). Tedavi baslangicindan 48-72 saat sonra ates diisiiyor, duyarliklik azaliyorsa
cevap almiyor demektir. Bu gelisme s6z konusu degilse nodun yeniden
degerlendirilmesi gerekir. Antibiyotik tedavisine lokal inflamasyon ve sistemik
toksisite bulgular1 kaybolduktan sonra 5 giin, drenaj sonrasi en az 5-7 giin devam
edilmelidir. Lenf nodunun tam regresyonu 4-6 haftay: bulabilir (12, 16).

Hastane kaynakli enfeksiyonyada MRSA enfeksiyonuna sekonder
lenfadenopatilerin tedavisinde klindamisinle lenf noduna penetrasyonu iyi olmasi
nedeni ile basarili sonuglar alimmustir. Trimetoprim-Sulfametaksazol (TMP-SMX, 10
mg/kg/glin oral 12 saat ara ile) MRSA enfesiyonlarinda diger bir alternatif tedavi

secenegidir.
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1 aydan kiigiik bebeklerde veya seliilit, siiplirasyon gosteren biiyiik
lenfadenitlerde, 6zellikle sistemik bulgular da varsa intravendz tedavi tercih edilir
(18, 19). Ampirik paranteral tedavide sefazolin (50-100 mg/kg /giin intravendz (IV)
sekiz saat arayla), nafsillin ya da doksosiklin (150 mg/kg /giin 1V 4-6 saat arayla) ya
da klindamisin (40 mg/kg /giin IV 4-6 saat arayla). Klindamisin anerop etkinlgi
nedeni ile peridontal patojenleride etkiler.

Tiiberkiiloz lenfadenitlerinde antitiiberkiiloz tedavi verilirken, atipik
tiiberkiiloz lenfadenitlerinde cerrahi eksizyon yapilmalidir, insizyon ve direnaj
Onerilmez (21, 43, 98).

Kedi tirmig1 hastaligi kendi kendini sinirlayan ve iyilesen bir hastaliktir. Bu
hastalikta %30’a varan oranda siipiirasyon goriilebilir. Etkenin Gr(-) basil (B.
Henselae) oldugu ileri siiriilmektedir. Agir kilinik tablo gosteren vakalarda
rifampisin, trimetoprim  siilflimetaksazol ve gentamisin kombinasyonlari
onerilmektedir (12).

Onkoloji  konsultasyonu hastanin  tedavisinde istenilen cevaplarin
almamamas1 veya takiplerinde farkli bulgularin gelismesi sonucunda Ozellikle
biyopsi karar1 verilemiyorsa yardimci olacaktir (18).

Cerrahi konsiiltasyon siklikla biyopsi igin istenir (111). ince igne aspirasyonu
malign benign ayriminda yardimci olmasina ragmen malign hastaliklarda alt

gruplarin sdylenmesi gii¢ olacagmdan tercih edilmez (4).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma, Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi T1ip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali’'nda genel pediatri, pediatrik onkoloji ve pediatrik acil
polikliniklerinde Ocak 2010 ile Aralik 2011 tarihleri arasinda 2011-20-00-03 kod
nolu etik kurul karariyla yiiriitiilmiis prospektif nitelikte bir calismadir.

3.1. Cahsma Grubu ve Ozellikleri

Ocak 2010 ile Aralik 2011 tarihleri arasinda, pediatrik onkoloji ve pediatrik acil
polikliniklerine lenfadenopati sikayetiyle bagvuran veya fizik incelemelerinde
lenfadenopati saptanan 73 hasta degerlendirildi. Lenfadenopati nedeniyle bagvuran
ve takipte gelmeyen hastalar ve yapilan fizik muayenelerinde lenfadenopatileri
patolojik boyutta olmayan olgular ¢alisma grubu disinda birakilarak degerlendirme
50 olgu tizerinden yapildi. Calismaya alinan her hastaya EK-1 formu agildi. Bu siire
icerisinde ¢aligmaya bagvuran hastalarda;
1.Yas
2.Cinsiyet
3.Bagvuru yakinmalar1
4 Kitlenin ortaya ¢ikis sekli
5.Kitlenin lokalizasyonu
6.Lenf bezinde biiylime, agr1 olup olmadigi
7.0ykiisii kapsaminda

a.Lenfadenopatinin siiresi

b.Gegirilmis enfeksiyon hikayesi

c.Eslik eden semptomlar (ates, gece terlemesi, kilo kaybi, dokiinti,
soluklukluk, gbéz semptomlari, g6giis agrisi, carpinti, Oksiiriikk, burun kanamasi,
istahsizlik, kas eklem agrisi, morluk, kanama)

d.Kullandig1 su ve ozellikleri

e.Ila¢ kullanimi

f.Hayvan temasi, ev ¢evresinde fare, tavsan, kemirici hayvan varligi

g.Seyahat oykiisii, BCG, agilama dykiisii
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h.Dis problemi olup olmadigi

1.Hasta ¢ocuklarla temas Oykiisti,

j-Etrafta benzer bulgular1 olan olgular olup olmadigi

k.Kedi/kdpek besleme Oykiisii,

I.Cig siit ve siit diriinleri kullanimi,

m.S1k infeksiyon oykiist,
8.Fizik muayenede; hastanin viicut 1s1s1, boyu, kilosu, BCG skar1 sayisi kaydedildi.

a.Yayginhgi (Yaygin mi1? Bolgesel mi?)

b.Yerlesimi; Suboksipital, preaurikuler, postaurikuler, servikal, aksiler,
supraklavikiiler, inguinal lenfadenopatiler olarak gruplandirildi.

c.Biylkligii; 2 cm’den az, 2-2,4 ¢cm, 2,5-3 cm ve 3 cm iizerinde olarak
degerlendirildi

d.Kivamu; sert, yumusak, lastik kivaminda

e.Durumu; hareketli, fiske

f.Lokal agri-hassasiyet, 1s1 artis1, kizariklik, fistiilizasyon olup olmadigi

0.Eslik eden diger fizik muayene bulgular1 (konjuktivit, ekzantem, enantem
dokiintii, ekimoz, hepatosplenomegali, fokal enfeksiyon varligi)
9.Calismaya alinan her hastanin laboratuvar tetkiki olarak; tam kan sayimu, eritrosit
sedimantasyon hizi, CRP, LDH, iirik asit, AST- ALT diizeylerine bakildi. Periferik
yaymalar1 degerlendirildi. Viral etyolojiler agisindan EBV, CMV, Toksoplazma,
Rubella serolojileri galisildi. Streptekokal farenjit tonsillit tanisina yonelik bogaz
kiiltiiri alind1. Etrafinda ayni sikayeti olan olgulardan tularemi ¢alisilmasi i¢in kan
alinarak Refik Saydam Hivzisthha Merkezi’ne gonderildi. Tiiberkiiloz enfeksiyonunu
ckarte etmek amaci ile tiim olgulara PPD testi yapildi Oykii ve fizik muayene
bulgular1 ile immiin yetersizlik ve romotolojik hastalik diisiindiiren olgularda
immiinglobulinler, RF, ANA ve anti-DNA bakild.
10.Periferik lenfadenopatiye mediastinal lenfadenopati, akcigerde enfeksiyon ya da
tutulumun eslik edip etmedigini gdstermek igin iki yonli akciger grafisi g¢ekildi.
Batin ultrasonografisi; hepatomegali, splenomegali, mezenterik lenfadenopati, yer
kaplayan kitle lezyonlarmi goriintiilemek i¢in yapildi. Lenfadenopatinin radyolojik

incelemesinde doppler USG ’nin lenfadenopatinin malign-benign ayirimda yiizeyel
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doku USG ° sine listiinliigli olup olmadigin1 saptamak amaci ile yiizeyel doku ve kitle
renkli doppler USG yapilda.

11.Periferik yaymada atipik hiicre-blast, tam kanda anemi, 16kositoz, trombositopeni,
akciger grafisinde anormallik ve batin USG’ sinde LAP, hepatosplenomegali ve Kitle
gibi patolojilerin varliginda kemik iligi aspirasyonu yapildi.

12.Biyopsi endikasyonu konan olgulardan lenf nodu biyopsisi alind.

Caligmaya alinmayan olgular:

1. Lenfadenopati nedeniyle bagvuran ve takipte gelmeyen olgular.

2.Lenfadenopati sikayeti ile basvuran ama yapilan fizik muayenede lenfadenopatisi
patolojik boyutta olmayan olgular.

Calisma grubunun degerlendirilmesi;

Caligma grubuna alman olgularda yukaridaki verilen 6zelliklerin yani sira;
a.Lenfadenopatinin siiresi yoniinden; dort haftadan kisa siireli LAP’ler akut, dort
haftanin iizerindeki LAP’ler kronik kabul edildi.

b.Lenfadenopati yaygmlig1 agisindan; bir lenf bezi bolgesi veya birbirine komsu lenf
bezi bolgesinde ortaya ¢ikan LAP bolgesel, ikiden fazla birbirine komsu olmayan
lenf bezi biiylimesi yaygin LAP olarak degerlendirildi.

c. Tam kan sayiminda hemoglobin degeri olgunun yasina gore iki standart
sapmaaltinda ise anemi; l6kosit sayis1 10000 (10%/L) den yiiksekse 16kositoz, 4000
(10%L) den disiikse lokopeni; trombosit sayist 400000 (10'2/L) den yiiksekse
trombositoz, 150000 (10%%/L) den diisiikse trombositopeni olarak kabul edildi.
CRP’nin 3,4 mg/dl, ESR’nin 20 mm/saat, LDH’nin 249 IU/L iizerinde olmas: yiiksek
olarak kabul edildi.

e.Goriintiileme tetkikleri agisindan; malign ve 1yi huylu kanser aymriminda
ultrasonografinin ve iki yonlii akciger grafisinin gerekliligi ve renkli doppler

USG’sinin gri skala USG’ye tistiinliigii olup olmadigi degerlendirildi.
3.2. Verilerin Toplanmas: ve Istatistiksel Analiz
Calismanin istatistiksel analizleri SPSS 13.0 paket programiyla yapilmistir.

Calismada yer alan stirekli degiskenler ortalama, standart sapma, medyan, minimum

ve maksimum degerleriyle, kategorik degiskenler frekans ve yiizde ile gosterilmistir.
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Stirekli deger alan degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilk
testi ile incelenmistir. Normal dagilim gostermeyen siirekli degiskenlerin 3 ve daha
fazla grup karsilastirmalarinda Kruskal Wallis testi, 2 grup karsilastirmalarinda
Mann Whitney U ve Bonferonni diizeltmeli Mann Whitney U testleri kullanilmistir.
Kategorik degiskenlerin grup karsilastirmalarinda Pearson ki-kare, Yates ki-kare ve
Fisher kesin ki-kare testleri kullamilmistir. Calismadaki tiim istatistiksel
karsilagtirmalarda p degeri 0,05°1 altindaki karsilastirmalar istatistiksel olarak anlamli

kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Ocak 2010 ile Aralik 2011 tarihleri arasinda pediatri, pediatrik onkoloji ve pediatrik
acil polikliniklerine LAP yakinmasiyla bagvuran veya fizik incelemelerinde LAP
saptanan 73 olgu degerlendirildi. Lenfadenopati nedeniyle bagvuran ancak takipte
gelmeyen hastalar ve yapilan fizik incelemelerinde lenfadenopatilerinin patolojik
boyutta olmadig1 saptanan olgular ¢alisma grubu disinda birakilarak degerlendirme
50 olgu iizerinden yapildi. Calismaya alinan her hastaya EK-1 formu agildi. Bu

hastalara ait baz1 6zellikler Tablo 9’da verilmistir.

Tablo 9: Lenfadenopatili hastalarin bazi 6zellikleri

Ozellikler n %
Yas aralif 1-16 yas

Erkek / Kiz 30/20 60/40
Lenfadenopati siiresi

Akut 29 58
Kronik 21 42
Lenfadenopati yayginhgi

Bolgesel 40 80
Yaygin 10 20

Olgular cinsiyete gore degerlendirildiginde lenfadenopatisi olan olgularin
30’unun (%60) erkek, 20’sinin (%40) kiz oldugu goriildi. Yaslar1 1 ile 16 arasinda
degisiyordu. Lenfadenopati siiresine gore degerlendirildiginde olgularin %58’sinin
akut, %42’sinin kronik lenfadenopatisi oldugu saptandi. Olgular lenfadenopatinin
yayginlig1 agisindan degerlendirildiginde ise 40’inda (%80) bolgesel, 10’unda (%20)
yaygin lenfadenopati oldugu saptandi. Bolgesel lenfadenopatisi olan olgularda en sik
yerlesim yerinin servikal bolge, yaygin lenfadenopatisi olan olgularda en sik
yerlesim yerinin ise servikal ve submandibular bélgelerin beraber tutulumu oldugu
goriildii. Bolgesel lenfadenopatilerin yerlesim yerleri Tablo 10’da, yaygin

lenfadenopatilerin yerlesim yerleri ise Tablo 11°de verilmistir.
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Tablo 10: Bolgesel lenfadenopatilerin yerlesim yerleri

Lokalizasyon n %

Servikal 33 82.5
Submandibular 3 7.5
Aksiler 3 7.5
Ingumal 1 2.5
Toplam 40 100

Tablo 11: Yaygin lenfadenopatilerin yerlesim yerleri

Lokalizasyon n %
Servikal + Submandibular 3 30
Servikal + Aksiller 2 20
Servikal +Aksille + Ingumal 3 30
Servikal + Inguinal 2 20
Toplam 10 100

Lenfadenopatiye eslik eden bazi semptom ve bulgular yoniinden
degerlendirildiginde 50 olgudan 25’ine (%50) ates, 6’sina (%12) kilo kaybi, 10’una
(%20) gece terlemesi,12’sine (%24) hepatomegali, 7’sine (%14) splenomegali ve
25’ine (% 50) ise iist solunum yolu enfeksiyonu semptomlarinin eslik ettigi saptandi.
Olgulardan malign hastalik tanis1 alan 2 tanesinde ise petesi ve purpura tespit edildi.

Lenfadenopatili hastalarda fizik inceleme bulgularinin degerlendirilmesi

Calisma grubundaki olgular lenfadenopati boyutu agisindan incelendiginde 2
cm’den kiigiik 3, 2-2,4 cm arasinda 13, 2,5-3 cm arasinda 18, 3 cm’den biiyiik 16
olgu saptandi. Olgularin lenfadenopati ¢capina gore degerlendirilmesi Tablo 12°de

verilmistir.

Tablo 12: Olgularin lenfadenopati ¢capina gore degerlendirilmesi

Cap n %
<2cm 3 6

2-2.4cm 13 26
2.5-3cm 18 36
>3.cm 16 32
Toplam 50 100

Olgular lenfadenopatinin palpasyon oOzelliklerine gore degerlendirildiginde
lenfadenopatilerin 24 {iniin (%48) yumusak, 20’sinin (%40) sert, 6’sinin (%12) lastik
kivaminda oldugu, 36’sinin (%72) hareketliyken 14’iniin (%28) fikse oldugu
goriildii. Onbir olguda (%22) lenfadenopatide agri ve hassasiyet, 7’sinde (%14)
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kizariklik ve 5 olguda (%10) 1s1 artis1 vardi. Lenadenopatili hastalarda palpasyon

Ozellikleri Tablo 13’ te verilmistir.

Tablo 13: Lenfadenopatili olgularda palpasyon ozellikleri

Ozellik n %
Lenfadenopatinin kivami

Sert 20 40
Yumusak 24 48
Lastik kivaminda 6 12
Hareketlilik

Hareketli 36 72
Fiske 14 28
Agr1 ve hassasiyet 11 22
Kizariklik 7 14
Is1 artist 5 10

Elli olgudan 26’sinda (%5) kuyu suyu i¢me, 20’sinde ise (%40) hayvan

temasi1 Oykiisii vard1.

Lenfadenopatili olgularin laboratuar tetkiklerinin degerlendirilmesi:

Lenfadenopatili olgularin laboratuar tetkikleri degerlendirildiginde; 5 (%10)
olguda anemi tespit edilirken 45’in de hemoglobin degeri normaldi. 35 (%70) olguda
beyaz kiire degerinin normal oldugu, 14 (%28) olguda lokositoz 1 olguda (%2)
lokopeni oldugu goriildii. Olgulardan 9’unda trombositoz, 7’sinde trombositopeni
varken 35 olgunun trombosit degeri normal smirlardaydi. Periferik yayma
incelemesinde 5 olguda blast, 18 olguda downey hiicresi, 20 olguda lenfomonositoz
ve 10 olguda da sola kayma oldugu goriildii. ESR 25 (%50) olguda normal 25 (%50)
olguda yiiksek, CRP 37 (%74) olguda normal 13 (%26) olguda yiiksek bulundu.
Olgularin 31’inde (%62) LDH yiiksek 19’unda (%38) normalken iirik asit 3 (%6)
olguda yiiksek, 11 (%22) olguda diisiik, 36 (%72) olguda normaldi. Olgularin
2’sinde (%4) RF, 9’unda (%18) ANA, 1’inde anti-DNA, 1’inde Ig M yiiksekligi
mevcutken Ig G ve Ig A tiim olgularda normal sinirlardaydi. Lenfadenopatili

olgularimizin bazi laboratuvar bulgular1 Tablo 14’de verilmistir.
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Tablo 14: Lenfadenopatili olgularin bazi labaratuvar bulgular

Tetkik n %
Hemaoglobin(gr/dl)

Anemi 5 10
Normal 45 90
Lokosit sayisi (10°/L)

Lokositoz 14 28
Lokopeni 1 2
Normal 35 70
Trombosit sayis1 (10'%/L)

Trombositoz 9 18
Trombositopeni 7 14
Normal 34 68
Periferik yayma

Blast 5 10
Downey hiicresi 18 36
Lenfomonositoz 20 40
Sola kayma 16 32
Eritrosit sedimantasyon hiz

<20 25 50
>20 25 50
C-reaktif protein

Yiksek 13 26
Normal 37 74
LDH

Yiiksek 31 62
Normal 19 38
Urik Asit

Yiksek 3 6
Normal 36 72
Diisiik 11 22
Serolojik testler

EBV 15 30
CMV 6 18
Toksoplazma 2 4
Rubella 1 2
Tularemi 8 16

Lenfadaneopatili olgularin radyolojik tetkiklerinin degerlendirilmesi

Lenfadenopatili olgularin radyolojik tetkikleri degerlendirildiginde; akciger
grafisi ¢ekilen 50 olgunun 44’iiniin grafisi normal iken, 6’sinda mediastinal genisleme
tespit edildi. Mediastinal genisleme tespit edilen olgularm; 2’si ALL, 1’1 HL, 1’i
CMV, 2’si tiiberkiiloz tanis1 aldi. Tiim abdominal USG yapilan olgulardan 38’inde
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patoloji goriilmedi, hepatomegali tespit edilen 6 olgunun EBV, CMV, tiiberkiiloz ve
ALL tanisi, splenomegali tespit edilen 2 olgunn CMV ve EBV tansi,
hepatosplenomegali tespit edilen 6 olgunun ise 3’{iniin ALL diger birer tanesinin ise
HL ve EBV tanisi aldig1 goriildi. Yiizeyel doku USG yapilan 4 olguda lenf nodu
hilusu goriilmedi, 3’iinde lenf nodu hiperekoik, 47’inde hipoekoikti. Elli olgunun
5’inde abse ile uyumlu goriinim saptandi. Lenfadenopatilere yapilan kitle renkli
doppler USG‘de 34’0 santral, 3’0 periferik, 8’1 miks kanlanma goriiliirken 4’iinde
kanlanma goriilmedi. Otuz olgunun lenf nodu konturu diizenliyken 20 olgunun konturu
diizensizdi. Olgularin goriintiileme tetkiklerinin degerlendirilmesi Tablo 15°de

verilmistir.

Tablo 15: Olgularin goriintiileme tetkiklerinin degerlendirilmesi

Tetkik n %
Akciger grafisi

Normal 44 88
Mediastnel genisleme 6 12
Aksiler kalsifikasyon 0 0
Abdominal USG

Normal 38 76
HM 4 8
SM 2 4
HSM 6 12
Mezenterik LAP 0 0
Yiizeyel doku USG

Hilusvar / yok 46/4 92/8
Ekojenitehipo / hiper 44/3 88/6
Absevar / yok 5/45 10/90
Kitle renkli doppler USG

Vaskiilerite

Santral 34 68
Periferik 3 6
Santral + periferik 8 16
Avaskiiler 4 8
Kontur

Regiiler 30 60
Irregiiler 20 40
Ekojenite

Hipoekoik 44 88
Hiperekoik 3 6
Anekoik 3 6
LT<2/>2 12/21 24/42
RI<0,5/>0,5 11/20 22/40
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GRUPLARA GORE LENFADENOPATININ DEGERLENDIRILMESI
Olgular en son tanilarma gore 4 gruba ayrildi.

Grup 1; EBV tanisi alan 15, CMV tanisi alan 6, Toksoplazma tanist alan 2,
Rubella tanisi alan 1, Varisella tanis1 alan 1, HSV-lenfeksiyonu tanisi alan 2 olmak
iizere toplam 27 olgudan olugsmaktaydi.

Grup 2; Tularemi tanis1 alan 8 olgudan olugmaktaydi.

Grup 3; Akut lenfoblastik 16semi tanis1 alan 5 ve Hodgkin lenfoma tanis1 alan
3 olgudan olugsmaktaydi.

Grup 4; Tiberkiiloz tanisi alan 2, Kawasaki hastalig1 tanisi alan 1, PFAPA
tanist alan 3 ve lenfoproliferatif hastalik tanis1 alan 1 hasta olmak tlizere toplam 7

olgudan olusmaktaydi. Olgularimizin gruplara gére dagilimi Sekil 11°de verilmistir.

Sekil 11: Lenfadenopatili olgularin gruplara gore dagilim

® Viral m® Tularemi Malignite m Diger
27

8 8 7
0 2& OO.I OOO'

GRUP 1 GRUP 2 GRUP 3 GRUP 4

Gruplar olgularin yas ve cinsiyetleri agisindan degerlendirildiginde;
Hastalarin yaslar1 Grup 1 de 1-14 yas (ortalama: 5,7), Grup 2’de 2-13 yas (ortalama:
9,1), Grup 3’de 2-14 (ortalama: 6,38), Grup 4’de 3-11 yas (ortalama: 6) arasindaydi.
Gruplar yas gruplar1 agisindan karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel agidan
anlaml farklilik bulunmadi (p:0,184). Grup 1°de 10 kiz 17 erkek, Grup 2’de 5 kiz 3
erkek, Grup 3’te 4 kiz 4 erkek olgu bulunurken, Grup 4’ teki hastalarin hepsinin
erkek oldugu goriildii. Olgular gruplara gore cinsiyetleri a¢isindan karsilastirildiginda

Grup 2 ile Grup 4 arasinda farklilik bulundu. Grup 2 deki kiz hasta yiizdesi %62,5
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iken Grup 4’te kiz hasta yiizdesi % 0’d1. Grup 4 kiz hasta bulunmamasi nedeni ile
ayrilsa da olgular gruplara gore cinsiyetleri agisindan karsilastirildiginda fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p:0,344). Gruplarin cinsiyete gore
degerlendirilmesi Tablo 10°da verilmistir.

Gruplar lenfadenopatinin siiresine gore incelendiginde; Grup 1°de 18 (%66,7)
akut, 9 (%33,3) kronik, Grup 2°de 2 (%25) akut 6 (%75) kronik, Grup 3’de 6 (%75)
akut 2(%25) kronik, Grup 4’de 3 (%42,9) akut 4 (%57,1) kronik olgu yer almaktaydi.
Tularemi grubunun olusturdugu Grup 2’de kronik olgu sayisinin diger gruplara gore
daha yiiksek oranda oldugu dikkati g¢ekti, istatistiksel olarak farkliligin anlamli
olmamasi hasta sayisinin yetersizligine baglandi1 (p>0,05). Gruplarin lenfadenopati

stiresi acisindan karsilastirilmasi Tablo 16°da verilmistir.

Tablo 16: Gruplarin lenfadenopati siiresi acisindan karsilastirilmasi

Siire
Akut Kronik
Grupln 18 9
% % 66.7 %33.3
Grup2 n 2 6
% %25 %75
Grup3 n 6 2
% %75 %25
Grup4n 3 4
% %42.9 %57,1
p degeri >0,05

Lenfadenopatili olgularda gruplara gore yerlesim yerleri degerlendirildiginde
Grup 1’de lenfadenopatiler 23 (%95,8) olguda servikal, 1 (%4,2) olguda
preaurikulerdi. Grup 2’de olgularin 3’iinde (%50) servikal, 1’inde (%16,7) inguinal,
2’sinde (%33,3) aksiler yerlesimliydi. Grup 3’de lenfadenopatilerin 2’si (%50)
servikal, 2’si (%50) submandibular bolgedeydi. Grup 4’te ise lenfadenopatilerin 5’i
(%83,3) servikal, 1’1 (%16,7) submandibular yerlesimliydi. Bolgesel LAP ‘li
olgularda gruplara gore yerlesim yerleri karsilastirildiginda aralarinda anlamli
farklilik bulunmadi (p:0,119). Yaygin LAP’li olgularda gruplara gore yerlesim yerleri
incelendiginde Grup 1’de EBV tanili 1, CMV tanili 1 olguda servikal-aksillar-
ingumal, EBV ve CMV tanili 1 olguda ise servikal-inguinal yerlesimli oldugu

goriildii. Grup 2’de 1 olguda servikal-aksiller yerlesimli lenfadenopati varken Grup
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3’de ALL tanili 3 olguda HL tanili 1 olguda yaygin yerlesimli lenfadenopati vardi.
Grup 4’ te lenfoproliferatif hastalik tanisi alan 1 olguda servikal ve suboksipital,
PFAPA tanis1 alan 1 olguda servikal ve submandibuler yerlesimli lenfadenopati
vardi. Yaygin lenfadenopati olan 10 olgunun 4’ Grup 3’te yer aliyordu.

Gruplar lenfadenopati ¢apina gore degerlendirildiginde; Grup 1°de lenf nodu
¢apt 10 mm ile 40 mm arasinda (ortalama 23,25 mm), Grup 2’de 28 mm ile 50 mm
arasinda (ortalama 38,8 mm), Grup 3’de 10 mm ile 40 mm arasinda (ortalama 23,25
mm), Grup 4’de 20-40 mm (ortalama 27,29 mm) arasindaydi. Gruplar lenf nodu
caplar1 agisindan karsilastirildiginda Grup 2°de lenf nodu ¢apinin diger gruplara gore
belirgin olarak daha biiyiik oldugu goriildii ve aradaki bu fark istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p:0,004). Gruplarin lenfadenopati capina gore degerlendirilmesi

Tablo 17°de verilmistir.

Tablo 17: Gruplarin lenfadenopati ¢apina gore degerlendirilmesi

LAP boyut
<2cm 2-24cm 25-3cm >3cm
Grupl n 1 8 12 6
% 3,7 29,6 44,4 22,2
Grup2 n 0 0 1 7
% 0 0 12,5 87,5
Grup3 n 2 3 1 2
% 25 37,5 12,5 25
Grup4 n 0 2 4 1
% 0 28,6 57,1 14,3
p degeri 0.004

Gruplar lenfadenopatinin mobilizasyon ve kivam oOzelligine gore
degerlendirildiginde; Grup 1’de lenfadenopatilerin 14’1 (%51,9) sert, 11’1 (%40,7)
yumusak kivamdayken 2’si (%7,4) lastik, 21’1 (%77,8) hareketli, 6’s1 (%22,2) fikse
ozellikteydi. Grup 2’de 3’1 (%37,5) sert, 5’1 (%62,5) yumusak kivamdayken 3’1
(%37,5) hareketli, 5’1 (%62,5) fikseydi. Grup 3’te lenfadenopatilerin 2’si (%25) sert
6’s1 (%75) yumusak kivamdayken 6’s1 (%75) hareketli, 2’si (%25) fiskeydi. Grup
4’de 1 olguda (%14,3) sert, 2’sinde (%28,6) yumusak, 4’inde (%57,1) lastik
kivaminda LAP varken 6 olgunun LAP’si (%85,7) hareketli ve 1 olgunun ise
(%14,2) fikse oOzellikteydi. Gruplar lenfadenopatinin mobilizasyon ve kivam

ozelligine gore karsilastirildiginda Grup 4 ile diger gruplar arasinda istatistiksel
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acidan anlamli oranda farklilik tespit edildi. Bu farkliligin Grup 4’te yer alan
tiiberkiiloz tanili 2 olgu ve PFAPA tanili 3 olgunun lastik kivamindaki lenf nodlar1
nedeniyle ortaya ¢iktigi goriildii (p<0,05). Lenfadenopatinin hareketliligi bakimindan
gruplar karsilastirildiginda ise tularemi olgularinin yer aldigi Grup 2’de diger
gruplara gore daha fazla sayida hastada lenf nodunun fikse oldugu tespit edildi,
ancak hasta sayisinin az olmasi nedeni ile fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p:0.119). Gruplarin lenfadenopatinin mobilizasyon ve kivam 06zelligine gore

karsilagtirilmasi Tablo 18°de verilmistir.

Tablo 18: Gruplarin lenfadenopatinin mobilizasyon ve kivam ozelligine gore

karsilastirilmasi
Kivam Mobilizasyon

Sert Yumusak Lastik Hareketli Fikse

n(%) n(%) n(%) n(%) n(%)
Grup 1 14(51,9) 11(40,7) 2(7,4) 21(77,8) 6(22,2)
Grup 2 3(37.,5) 5(62,5) 0(0) 3(37.5) 5(62,5)
Grup 3 2(25) 6(75) 0(0) 6(75) 2(25)
Grup 4 1(14,3) 2(28,6) 4(57,1) 6(85,7) 1(14,3)
p degeri >0,05 0,119

Gruplar lenfadenopati muayenesi swrasinda saptanan agri-hassasiyet,

kizariklik ve 1s1 artis1 bulgular1 agisindan degerlendirildiginde Grup 1’de 2 olguda
(%7,4) agr1 ve hassasiyet, 1 olguda (%3,7) kizariklik varken 1s1 artis1 goriilmedi.
Grup 2°de 5 (%62,5) olguda agri-hassasiyet, 4 olguda (%50) kizariklik, 3 olguda
(%37,5) 151 artis1 tespit edildi. Grup 3’te 2 (%25) agri-hassasiyet, 1 (%12,5) olguda
kizariklik ve 3 (%37,5) olguda 1s1 artis1 oldugi goriildii. Grup 4’de 2 (%28,6) olguda
agri-hassasiyet varken 1 (%14,3) olguda kizariklik, 1 (%214,3) olguda ise 1s1 artisi
vardi. Gruplar lenfadenopati muayenesi sirasinda saptanan agri-hassasiyet, kizariklik
ve 1s1 artist bulgular1 agisindan karsilastirildiginda Grup 2’de bu bulgulari diger
gruplara oranla istatistiksel olarak anlamli oranda fazla oldugu saptand: (p:0.015,
p:0.028, p:0.017). Gruplarin lenfadenopatideki agri, kizariklik ve 1s1 artist

bulgularma gore karsilastiriimasi Tablo 19°da verilmistir.
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Tablo 19: Gruplarin lenfadenopatinin agr, kizarikhk ve 1s1 artisi bulgularina gore

karsilastirlimasi
Agri-hassasiyet Kizarikhk Is1 artis1

Yok Var Yok Var Yok Var

n(%) n(%) n(%) n(%) n(%o) n(%o)
Grup 1 25(92,6) 2(7,4) 26(96,3) 1(3,7) 27(100) 0(0)
Grup 2 3(37,5) 5(62,5) 4(50) 4(50) 5(62,5) 3(37,5)
Grup 3 6(75) 2(25) 7(87,5) 1(12,5) 7(87,5 1(12,5)
Grup 4 5(71,4) 2(28,6) 6(85,7) 1(14,3) 6(85,7 1(14,3)

p degeri 0,015 0,028 0,017

Gruplar lenfadenopatiye eslik eden semptomlar acisindan degerlendirildiginde;
Grup 1°de 12 (%48) olguda ates, 2 (%33,3) olguda kilo kaybi, 6 (%60) olguda gece
terlemesi ve 13 (%48,1) olguda USYE semptomlar1 vardi. Grup 2’de 5 (%20) olguda
ates, 1 (%16,7) olguda kilo kayb1 ve 1 (%12,5) olguda USYE semptomlar1 vardi. Grup
3’te 4 (%]16) olguda ates, 2 (%33,3) olguda kilo kayb1, 2 (%20) olguda gece terlemesi ve
5 (%62,5) olguda ise USYE semptomlar1 vardi. Grup 4’de 3 (%41,6) olguda ates, 1
(%16,7) olguda kilo kaybi, 2 (%20) olguda gece terlemesi ve 6 (%85,7) olguda USYE
semptomlar1 eslik ediyordu. Gruplar lenfadenopatiye eslik eden semptomlar agismdan
karsilastirildiginda ates, kilo kaybi, gece terlemesi semptomlarinda anlamlhi farklilik
bulunmadi. Ust solunum yolu enfeksiyonu semptomlar: ise tularemi grubunda
istatisiksel olarak anlamli oranda diisiiktii (p:0,023). Gruplarin gore lenfadenopatiye eslik

eden semptomlar agisindan karsilastirilmasi Tablo 20°de verilmistir.

Tablo 20: Gruplara gore lenfadenopatilerde eslik eden semptomlar

Semptom Ates Kilo kaybi Gece terlemesi USYE
n(%o) n(%0) n(%0) n(%0)
Grup 1 12(48) 2(33.3) 6(60) 13(48,1)
Grup 2 5(20) 1(16.7) 0(0) 1(12,5)
Grup 3 4(16) 2(33.3) 2(20) 5(62,5)
Grup 4 3(41,6) 1(16.7) 2(20) 6(85.7)
p degeri 0,805 0,644 0,255 0,023

Gruplar kullanilan su ve hayvan temasina gore degerlendirildiginde; Grup

1’de 12 (%44,4) olguda kuyu suyu i¢me, 7 olguda (%25,9) ise hayvan temasi oldugu
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ogrenildi. Grup 2’de yer alan tiim olgular kuyu suyu kullanirken 7 olgunun (%87,5)
ise hayvan temasi oykiisii mevcuttu. Grup 3’te 3 (%37,5) olgu kuyu suyu kullanirken
2 (%25) olguda hayvan temas1 oykiisii vardi. Grup 4’te ise 3 (%42,9) olguda kuyu
suyu kullanim Oykiisii varken 4 olguda (%57,1) hayvan temasi oldugu o6grenildi.
Gruplar kullanilan su ve hayvan temasi dykiisiine gore karsilastirildiginda tularemi
olgularindan olusan Grup 2’de diger gruplara gore her iki Oykiiniin de anlamli
derecede yiiksek oldugu tespit edildi (p: 0,007/ 0,008). Gruplarin kullanilan su ve

hayvan temasina gore karsilastirilmasi Tablo 21°de verimistir.

Tablo 21: Gruplarin kullanilan su ve hayvan temasina gore karsilastirilmasi

Kullanilan su Hayvan temasi
Sebeke suyu Kuyu suyu Yok Var
n(%) n(%) n(%) n(%)
Grup 1 15(55,6) 12(44,4) 20(74,1) 7(25,9)
Grup 2 0(0) 8(100) 1(12,5) 7(87,5)
Grup 3 5(62,5) 3(37,5) 6(75) 2(25)
Grup 4 4(57,1) 3(42,9) 3(42,9) 4(57,1)
p degeri 0,007 0,008
Gruplarn laboratuvar tetkiklerinin degerlendirilmesi
Lenfadenopatili olgular gruplara gore laboratuvar bulgular1 agisindan

degerlendirildiginde Grup 1°de 2 olguda (%7.4) anemi, 7 (%25,9) olguda l6kositoz, 5
olguda (%25,9) trombositoz 2 (%7,4) olguda trombositopeni vardi. Grup 2’de tiim
olgularm hemoglobin degeri normal smirlar igerisindeyken 3 (%37,5) olguda 16kositoz ve
2 (%37,5) olguda trombositoz vardi. Grup 3’de 3 (%37,5) olguda anemi, 3 (%37,5) olguda
16kositoz, 1 (%12,5) olguda l6kopeni, 4 (%50) olguda ise trombositopeni tespit edildi.
Grup 4’de tiim olgularin hemoglobin degeri normal sinirlar icerisindeyken beyaz kiire ve
trombosit degeri ise %85,7 oraminda normal smirlar i¢erisindeydi. Gruplar hemoglobin
diizeyi agisindan Kkarsilagtirildiginda malignite tanili olgularm yer aldigi Grup 3’de
hemoglobin degerinin diger gruplara gore belirgin oranda diisiik oldugu goriildii. Ancak
olgu sayisinin az olmasi nedeniyle yapilan istatistiksel ¢alismada anlaml farklilik tespit
edilmedi. Trombositopeni tespit edilen 7 olgunun %57,1°1 Grup 3 ‘te yer aliyordu.
Gruplar trombosit sayilar1 agisindan karsilastirildiginda aralarinda anlamli farklilik

bulunmadi (p:0,075). Ancak gruplar kendi aralarinda karsilastirildiginda Grup 1 ile
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Grup 3 arasinda ve Grup 3 ile Grup 4 arasinda trombositopeni yoniinde Grup 3
lehine anlamli farklilik oldugu goriildi. (p:0,014, p:0,048). Gruplarin laboratuvar

tetkiklerinin karsilagtirilmasi tablo 22°de verilmistir.

Tablo 22: Gruplarin laboratuvar tetkiklerinin karsilastirilmasi

Hemoglobin Beyaz kiire Trombosit
Normal | Diisiik | Normal | Yiiksek | Diisiik | Normal | Yiiksek | Diisiik

Grup1

n 25 2 20 7 0 20 5 2

% 92.6 7.4 74,1 25,9 0 74,1 18,5 7,4
Grup 2

n 8 0 5 3 0 5 2 1

% 100 0 62,5 37,5 0 50 37,5 12,5
Grup 3

n 5 3 4 3 1 4 0 4

% 62,5 37,5 50 37,5 12,5 50 0 50
Grup 4

n 7 0 6 1 0 5 2 0

% 100 0 85,7 14,3 0 85,7 14,3 0

p 0,053 0,468 0,075

Olgularin periferik yayma degerlendirmesi Kruskal-Wallis Testi kullanilarak
yapildi. Periferik yaymada lenfomonositozu olan 20 olgunun 17’si EBV, CMV,
Rubella, Toksoplazma gibi viral enfeksiyonlardan olusan Grup 1°de bulunmaktaydi.
Bununla korele olarak periferik yaymada lenfosit ve monosit erken hiicrelerinin viral
enfeksiyonda aktivasyon aninda ¢ogalan downey hiicresi tespit edilen 18 olgunun
14’Gniin de Grup 1’de bulundugu tespit edildi. Buda lenfomonositozu
desteklemekteydi. Periferik yaymada blast tespit edilen 5 olgu ALL ve HL
olgularmin olusturdugu Grup 3’°de yer almaktayda.

Gruplar diger laboratuvar tetkiklerine gore degerlendirildiginde; Grup 1°de 11
(%40,7) olguda (CMV, EBV, HSV-1, Rubella ve Varisella tanisi alan)
sedimantasyon, 3 (%11,1) olguda (CMV tanis1 alan 2, HSV-1 tanisi alan 1 olgu)
CRP, 18 (%66,7) olguda (11 EBV, 5 CMV, 1 Rubella, 1 Varisella ) LDH, 6 (%22,2)
olguda (3CMV, 3 EBV) AST ve ALT yiiksekligi varken tiim hastalarin irik asit
degerleri normal simirlar i¢erisindeydi. Grup 2’de 5 (%62,5) olguda sedimantasyon 4
(%50) olguda CRP, 3 (%37,5) olguda LDH yiiksekligi vardi. Grup 3’te ALL tanis1
alan 5 (%62,5) olguda sedimantasyon 3 (%37,5) olguda CRP, 3 (%37,5) olguda iirik
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asit, 7 (%87,5) olguda LDH ve 2 (%25) olguda AST-ALT yiiksekligi oldugu
goriildi. Grup 4’de 4 (%57,1) olguda (Kawasaki, 2 PAFAPA, tiiberkiiloz)
sedimantasyon, 3 (%42,9) olguda (PFAPA ve tiiberkiiloz) CRP, 3 (%42,9) olguda (2
PAFAPA, 1 Kawasaki) LDH yiiksekligi tespit edildi. Gruplar arasinda LDH diizeyi
acisindan karsilastirildiginda malignite tanili olgulardan olusan Grup 3’de LDH
yiizdesinin diger gruplara gore yiiksek oldugu goriildii. Buna ragmen istatistiksel
acidan anlamlhi farklililk bulunmamast Grup 3’de yer alan hasta sayismin
yetersizliginin yani sira Grup 1°de EBV tanili hastalarda da %64,7 gibi yiiksek bir
oranda LDH yiiksekligi olmasina baglandi. Gruplar iirik asit diizeyi agisindan
karsilastirildiginda ise istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edildi, yani
malignite grubunda trik asit degerleri anlamli olarak yiiksek bulundu (p:0,004).
Gruplar arasinda LDH diizeyi acisindan karsilastirildiginda; Grup 1’de EBV tanisi
alan 5 CMV tanis1 alan 1 olgunun (%22,2) AST-ALT degerleri yliksekti. Grup 2’de
tiim olgularin degerleri normal sinirlar icindeydi, Grup 3°te ALL tanis1 alan 2 (%25)
olgunun Grup 4’de Kawasaki hastaligi tanis1 alan 1 olgunun AST-ALT degerleri
yikksek bulundu. Gruplar AST ve ALT diizeyi agisindan karsilastirildiginda ise
istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmedi (p:>0,005). Gruplarin iirik asit ve

LDH degerlerinin karsilastirilmasi tablo 23’te verilmistir.

Tablo 23: Gruplarn iirik asit ve LDH degerlerinin karsilastirilmasi

Urik asit LDH
<3,7 3.7-9.2 >9,2 <250 >250
n(%) n(%) n(%) n(%o) n(%)
Grup 1 5(18,5) 22(81,5) 0(0) 9(33,3) 18(66,7)
Grup 2 3(37,5) 5(62,5) 0(0) 5(62,5) 3(37,5)
Grup 3 1(12,5) 4(50) 3(37,5) 1(12,5) 7(87,5)
Grup 4 2(28,6) 5(71,4) 0(0) 4(57,1) 3(42,9)
p degeri 0,004 0,119

Gruplarn Radyolojik Tetkiklerinin Degerlendirilmesi

Gruplar akciger grafi bulgularma gore degerlendirildiginde; Grup 1°de 26
(%96,3) olgunun, Grup 2’de tiim olgularin, Grup 3’te 5 (%62,5) olgunun ve Grup 4’de
5 (%71,4) olgunun akciger grafisinin normal oldugu goriildii. Grup 1’de CMV tanis1

71



alan 1 olgunun Grup 3’te ALL tamili 2, HL tanili 1 olgunun Grup 4’de akciger
tiiberkiilozu tanisi1 alan 2 olgunun akciger grafisinde mediastinel genisleme goriildii.
Gruplar mediastenel LAP agisindan yapilan karsilastirildiginda Grup 3 ile Grup 1 ve
Grup 2 arasinda istatistiksel agidan anlamli oranda farklilik tespit edildi.

Gruplar abdomen USG sonuglar1 agisindan degerlendirildiginde; Grup 1°de
22 (%81,5) olguda normal, 2 (%7,4) olguda hepatomegali (EBV, CMV), 2 (%7,4)
olguda splenomegali (EBV, CMV), 1 (%3,7) olguda hepatosplenomegali (EBV)
tespit edildi. Grup 2’de 6 (%75) olguda abdomen USG bulgular1 normal olarak
degerlendirilirken 1 (%12,5) olguda hepatomegali ve 1 (%12,5) olguda
hepatosplenomegali oldugu goriildii. Grup 3’de 4 (%50) olguda hepatosplenomegali
(3 ALL, 1 HL) varken, 4 (%50) olgunun USG’si normaldi. Grup 4’te 1 (%14,3)
olguda hepaomegali (tiiberkiiloz) varken diger 6 (%85,7) olgunun normal oldugu
goriildii. Gruplar karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi
(p>0,05).

Gruplar yiizeyel doku USG sonuglar1 acisindan degerlendirildiginde; Grup
1’de 19 (%70,4) olgunun, Grup 2’de 3 (%37,5) olgunun, Grup 3’te 4 (%50) olgunun,
Grup 4’te 4 (%57,1) olgunun lenf nodu konturu diizgiin smirliydi. Grup 1’de EBV
tanis1 alan 5, CMYV tanis1 alan 2 ve HSV-1 tanis1 alan 1 olgunun lenf nodu kontoru
diizensizdi. Grup 3’te ALL ve HL tanili ikiser olgunun lenf nodu konturu diizensizdi.
Grup 4’°de ise akciger tiiberkiilozu tanisi alan 2 ve PFAPA tanisi alan 1 olgunun lenf
nodu konturu diizensizdi. Gruplarin lenf nodu kontur Ozelliklerine gore

karsilastirilmasi tablo 24’°te verilmistir.

Tablo 24: Gruplarin lenf nodu kontur 6zelliklerine gore karsilastiriimasi

Kontur
Regiiler Irregiiler

n(%) n(%)
Grup 1 19(70,4) 8(29,6)
Grup 2 3(37,5) 5(62,5)
Grup 3 4(50) 4(50)
Grup 4 4(57,1) 3(42,9)
p degeri 0,355
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Gruplar lenf nodu ekojenitesine gore degerlendirildiginde Grup 1’de 25
(%92,6) olguda hipoekoikken EBV tanist alan 1 (%3,7) olguda anekoik 1 (%3,7)
olguda ise hiperekoikti. Grup 2 ve Grup 3’te 6’sar (%75) olgunun lenf nodu
hipoekoik 2’ser (%25) olgunun ise hiperekoik ekojeniteye sahip oldugu goriildii.
Grup 3’te hiperekojen olan hastalar ALL tanil idi.

Gruplar renkli doppler USG’de vaskiiler patern oOzelliklerine gore
degerlendirildiginde; Grup 1’de 20 olgu santral (hiler), 5 olgu santral ve periferik
kanlanma gosterirken 1 olguda kanlanma saptanmadi. Kanlanmasi olmayan olgu
EBV tanisi, karisik tipte kanlanma olan olgularm ise 2’si EBV 1’1 CMV 1’1 HSV-1
ve 1’1 Toksoplazma tanisi aldi. Grup 2°de 5 olgu santral, 1 olgu santral ve periferik
kanlanirken 2 olguda kanlanma goriilmedi. Malign etyolojiye sahip lenfadenopatili
olgulardan olusan Grup 3’de 4 olgu santral, 2 ALL ve 1 HL tanis1 alan 3 olgu
periferik, HL tanis1 alan 1 olgu ise santral ve periferik kanlanmaktaydi. Grup 4’de ise
5 olgu santral kanlanirken, Kawasaki tanis1 alan 1 olgu ise santral ve periferik
kanlanmaktaydi. Gruplar Kkarsilastirildiginda aralarinda fark istatistiksel olarak

anlamli kabul edilmedi (p>0.05).

MALIGN BENIGN HASTALIK TANILARINA GORE

LENFADENOPATININ DEGERLENDIRILMESI
Periferik lenfadenopatisi olan 50 olgumuz son tanilarina gére malign hastalik tanisi
alanlar ve benign hastalik tanisi alanlar olarak tekrar degerlendirildi. Olgularin 42’si
(%84) benign hastalik tanisi aldi. Bu olgularin yaslari 1 ile 15 arasinda degisiyordu.
Bu grupta erkek hasta sayis1 27 (% 64,3), kiz hasta sayis1 15 (%35,7) idi. Malign
hastalik tanis1 alan 8 hastanin yaglar1 2 ile 14 arasinda degisiyordu, bu hastalarin 4’1
erkek (%50), 4’ de kizdi. Gruplar arasinda yas ve cinsiyet acisindan istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmadi (p:0,765, p: 0,459).
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Sekil 12: Malign ve benign etiyolojiye sahip lenfadenopatili olgularin dagilim

16%

B Malign Grup ( 8) ® Benign Grup(42)

Sekil 13: Benign etiyolojili lenfadenopatilerin tanilara gére dagilim
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Sekil 14: Malign etiyolojili lenfadenopatilerin tanmilara gore dagilim
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Benign hastalik tamili lenfadenopatilerin 23’ (%54,8) akut, 19’u (%45,2)
kronikti. Malign hastalik tanist alan olgularda lenfadenopatilerin  siiresi
degerlendirildiginde 6’sinin akut (%75), 2’sinin de kronik (%25) oldugu gorildii.
Gruplar lenfadenopatinin siiresi agisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml

fark bulunmadi (p: 0,441).



Malign hastalik tanihi 4 olguda LAP’larin bolgesel, 4’linde ise yaygmn oldugu
goriildii. Yerlesim yeri olarak servikal bolge yerlesimi %50, submandubular bolge
yerlesimi %50 oranindaydi. Benign lenfadenopatilerin 36’sinda bolgesel, 6’sinda yaygin
lenfadenopati  tespit edildi. Bolgesel lenfadenopatilerde en sik lenfadenopati
lokalizasyonunun servikal bdlge oldugu goriildii. Gruplar lenfadenopatinin yaygmligi
acisindan karsilastirildiginda malign ve benign grup arasinda anlamh fark bulunmadi,
ancak malign hastalik tanis1 alan grupta diger gruba gore yaygm tutulumun daha fazla
oldugu goriildi, istatiksel farkin anlamsiz ¢ikmasinin hasta sayisindaki yetersizlik nedeni
ileoldugu diisiiniildi  (p:0,119). Gruplar lenfadenopatinin lokalizasyonu agisindan
karsilastirildiginda anlamh fark bulunmadi (p>0.05).

Benign etyolojili lenfadenopatisi bulunan olgularda lenfadenopatinin boyutlar
degerlendirildiginde 1 (%2,4) olgunun 2cm’nin altinda, 10 (%23,8) olgunun 2 ile 2,4 cm
arasinda, 17 (%40,5) olgunun 2,5 ile 3 cm arasinda, 14 olgunun (%33,3) 3cm’nin tizerinde
oldugu saptandi. Malign hastalik tamli lenfadenopati bulunan olgularda lenfadenopatinin
boyutlar1 degerlendirildiginde 2 (%25) olgunun 2cm’nin altinda, 3 (%37,5) olgunun 2 ile
2,4 cm arasinda, 1 (%12,5) olgunun 2,5 ile 3 cm arasinda, 2 olgunun (%25) 3 cm’nin
iizerinde oldugu saptandi. Lenfadenopati ¢ap1 acisindan karsilastirdigimizda malign ve
benign olgularda anlamli fark olmadigi saptandi (p:0.097). Gruplar lenfadenopatinin
kivamma gore degerlendirildiginde benign grupta %47,6’smm sert, %42,9’unun yumusak,
%9,5’unun lastik kivaminda oldugu goriildii. Malign grupta 4 (%50) olgu lastik
kivamindayken 3 (%37,5) olgunun yumusak, 1(%12,5) olgunun sert lenf nodu 6zelligine
sahip oldugu goriildii. Lastik kivaminda lenf nodu 6zelliginin malign grupta istatistiksel
olarak anlamli oranda yiiksek oldugu goriildi (p:0,022). Benign etiyolojisi olan
lenfadenopatilerin 30 (%71,4) olguda hareketli, 12 (%28,6) olguda fikse oldugu tespit
edildi. Malign etiyolojili lenfadenopatilerin hareketliligi degerlendirildiginde 6’smin (%75)
hareketli oldugu saptandi. Malign ve benign olgularda lenf nodu hareketliligi agisindan
anlamli farkhlik olmadig1 goriildii (p:1). Benign etiyoloji tespit edilen lenfadenopatilerin
9’unda (%21,4) agr1, 6’smda kizariklik (%14,3), 4’tinde (%9,5) 1s1 artis1 oldugu goriiliirken
malign nedenli LAP’larin higbirinde agr1 kizariklik ve 1s1 artig1 saptanmadi (p:1, p:1, p:1).

Benign hastalik taml olgular eslik eden sistemik semptomlar agisindan
incelendiginde 21’inde (%50) ates, 8’inde (% 19) gece terlemesi, 4’tinde (%9,5) kilo
kaybi, 20’sinde (% 47,6) iist solunum yolu enfeksiyonu (farenjit, tonsillit) saptandi. Malign
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hastalik tanili olgular eslik eden sistemik semptomlar agisindan incelendiginde 4’{inde
(%50) ates, 2’sinde (% 25) gece terlemesi, 2’sinde (%25) kilo kaybi, 5’inde (% 62,5) tist
solunum yolu enfeksiyonu (farenjit, tonsillit) saptandi.

Benign etiyolojili lenfadenopati tespit edilen olgularda hayvan temasi ve kullanilan
su sorgulandiginda 23 (% 54.,8) olgu kuyu suyu kullanirken 19 (%45,2) olgunun sebeke
suyu kullandigi, 18 (% 42,9) olgunun lenfadenopati oncesinde hayvan temast oldugu
Ogrenildi. Malign hastalia bagh gelisen lenfadenopati tespit edilen olgularda hayvan
temasi ve kullanilan su sorgulandigmda 3 (% 37,5) olgunun kuyu suyu kullandigi, 2 (%
25) olgunun lenfadenopati Oncesinde hayvan temasi oldugu Ogrenildi. Benign
lenfadenopatili olgularla karsilastirildigimda anlamli farklilik bulunmadi (p:0,456, p:0,450).

Benign hastalik tanist olan lenfadenopatili olgularin laboratuar tetkikleri
degerlendirildiginde sadece 2 (%4,8) olguda anemi tespit edilirken, olgularm 31’inde
(%73,8) beyaz kiire degerinin normal oldugu, 11 (%26,2) olguda 16kositoz bulundugu, 30
(%71,4) olgunun trombosit degerinin normal sinilar igerinde oldugu tespit edildi. Malign
lenfadenopatili olgular degerlendirildiginde 3 (%37,5) olguda anemi tespit edildi,

Olgularn 3’tinde (%37,5) l6kositoz, 1’inde (%12,5) Iokopeni saptanirken, 4
olgunun (%50) trombositopenisi oldugu tespit edildi. Tiim olgular iginde anemisi olan 5
olgunun 3°i (%60) ve trombositopeni olan 7 olgunun 4t (%57,1) malign grup iginde yer
altyordu ve benign gruba gore oran belirgin yiiksekti. Yapilan karsilastirmada her iki fark
da istatiksel olarak anlaml bulundu (p:0.024, p:0.008). ki grup arasmda Iokositoz ve
Iokopeni  karsilastirildiginda  anlamli  farklilik  goriilmedi  (p:0,103). Periferik kan
yaymasmda atipik monosit ve lenfositlerden olusan downey hiicreleri benign
lenfadenopatili olgularda malign gruba gore belirgin yiiksek bulunmus olup istatiksel
olarak anlaml fark oldugu tespit edildi (p:0,023, 0,028). Benign lenfadenopati saptanan
olgularin %47,6’sinda sedimantasyon yiiksekligi, %23,8’inde CRP yiiksekligi saptandi.
Biyokimyasal parametreler degerlendirildiginde %57,1’inde LDH yiiksekligi saptanirken
tiim olgularm tirik asit degerleri normal sinirlar igerisinde yer almaktaydi. Malign olgularm
%062,5’inde  sedimantasyon yiiksekligi, %37,5 inde CRP yiiksekligi saptandi
Biyokimyasal parametreler degerlendirildiginde 8 olguda %87,5 oraninda LDH yiiksekligi
saptanmasina ragmen istatiksel olarak anlamh bulunmamasmin nedeni hasta sayisinin
yetersizligine baglandi (p: 0,134 ). Malignite tanih 8 olguda %37,5 oranida {iirik asit

yliksekligi vardi. Benign ve malign gruplar cerisinde yer alan hastalarmn tirik asit degerleri
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incelendiginde {irik asit degeri yliksek olan tiim olgular malignite grubu icerisinde yer
almaktaydi1 bunun da istatiksel olarak anlamli farklilik olusturdugu tespit edildi (p: 0,002).
Benign tanili hastalik grubunda 5 EBV, 1CMV, 1 Kawasaki hastaligi tamsi alan 7 (%16,6)
olgunun AST-ALT degerleri yiiksek bulunurken, malign hastalik tanili grupta ALL tanisi
alan 2 (%25) olgunun AST-ALT degerleri yiiksek bulundu. Gruplar AST-ALT degerleri
agisindan Karsilastirildiginda aralarida anlamli farklilik bulunmadi (p:>0,005).

Benign hastalik tanili lenfadenopatili olgularin radyolojik tetkikleri incelendiginde
% 92,9’unda akciger grafisinin normal oldugu rapor edildi. Malign hastalik tanili
lenfadenopatili olgularin radyolojik tetkikleri incelendiginde akciger grafisi % 62,5 normal
oldugu rapor edildi. Benign olgularda akciger grafisinin normal olma oram malign
olgulara gore ¢ok daha yiiksek oldugu goriildii, iki grup arasmda bulunan bu fark istatiksel
olarak anlamli bulundu (p:0,044).

Benign hastalik tamli olgularm tiim abdomen USG’sinde 34(%81) olgu normal
iken 4 (%9,5) olguda hepatomegali, 2 (%4,8) olguda splenomegali, 2 (%4,8) olguda
hepatosplenomegali oldugu rapor edildi. Malign hastalik tanili olgularin tiim abdomen
USG’sinde 4 (%50) olgu normal iken 4 (%50) olguda hepatosplenomegali oldugu rapor
edildi. Iki grup arasinda tiim abdomen USG sonuglar acisindan istatistiksel anlamli fark
oldugu malign grupta abdomen USG’de hepatomegali-splenomegali olma oranin daha
yiiksek oldugu bulundu (p:0,014, 0,09).

Benign lenfadenopatisi olan olgulara yapilan Yyiizeyel doku USG sonuglarinda;
%60’ mm lenf nodu konturunun diizgiin smirl oldugu, %88’ mnin hipoekoik ekojeniteye
sahip oldugu goriildii. Kitle renkli doppler USG sonuclarinda ise; 26 olgunun (%61,9)
diizenli konturu 16 olgunun (% 38,1) diizensiz konturu vardi. 38 olguda (%90,5) lenf
nodu hipoekoik o6zellikte 1 olguda (%2,4) hiperekoik ve 3 olguda (%7,1) anekoik
ozellikteydi. 30 olgunun (%73,2) hiler bolgeden kanlandigi, 7 olgunun (%17,1) miks tip
kanlandig1 goriiliirken 4 olgunun (%9,8) avaskiiler oldugu tespit edildi. Olgularn lenf
nodu LT oram 2’nin altinda olan %29,6 oranindayken, 2’nin iizerinde olan % 70,4°tii. RI
orant 0,5’in altinda olan %32 olgu var iken 0,5’in {izerinde olan %68 olgu yer aliyordu.
Malign lenfadenopatisi olan olgulara yapilan yiizeyel doku USG sonuglarinda; %50’sinin
lenf nodu konturunun diizgiin sinirli %50’sinin ise diizensiz oldugu, %75’inin hipoekoik
ekojeniteye sahipken %25’inin hiperekoik oldugu goriildii. Malign hastalik tanili olgularin
yapilan doppler USG sonuglarinda ise %50’sinin de hiler bolgeden, %37,5’inin periferden
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%12,5’inin ise miks tipte kanlandig1 tespit edildi. Olgularm lenf nodu LT oram 2’nin
altinda olan %66,7, 2’nin {izerinde olan % 33,3’dii. RI orami 0,5’in altmda %50 olgu
bulunmaktaydi. iki grup lenf noduna yapilan yiizeyel doku ve kitle renkli doppler USG
sonuglar1 agisindan Karsilastirildiginda; istatiksel olarak lenf nodu konturu agisindan
anlamh fark bulunmazken lenf nodu ekojenitesi agismdan malign etiyolojili lenf
nodlarinda hiperekojenite yoniinde, lenf nodu kanlanmasi agisindan yine malign etiyolojili
lenf nodlarmmda periferik kanlanma oranmin yiiksek oldugu yoniinde istatistiksel olarak
anlamh fark oldugu gorildii (p: 0,078, p: 0,007, p: 0,005). Malign ve benign
lenfadenopatilerin  karsilastirilmas: sonucu Saptanan anlamli bulgular Tablo 25°de

verilmistir.

Tablo 25: Malign ve benign lenfadenopatilerin karsilastirllmasi sonucu
saptanan anlamh bulgular

Ozellik Benign Malign p degeri

n/% n/%

Lenfadenopati kivam

Sert 20/ 47,4 1/ 12,5 0.022

Yumusak 18/ 42,9 3/375 !

Lastik 4/9,5 4/ 50

Hemogram

Anemi 2/4,8 3/37,5 0,024

Trombositopeni 3/7,1 4/50 0,008

Urik asit

Normal 32/76,2 4/ 50 0,002

Yiiksek 0/0 3/37,5

Akciger grafisi

Normal 39/92,9 5/ 62,5 0,044

Mediastinel genisleme 3/71 3/375

Abdominal USG

Normal 34/ 81 4/50

HM 4/9,5 0/0 0,014

SM 2/ 4,8 0/0

HSM 2/ 4,8 4/50

Doppler USG

Ekojenite 0.007

Hipoekoik 38/90 6/75 '

Hiperekoik 1/2,3 2/25

Doppler USG

Vaskiilarite

Santral 30/73,2 4/50

Periferik 0/0 3/37,5 0,005

Santral+periferik 7/17,1 1/12,5

Avaskiiler 4/9,8 0/0
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5. TARTISMA

Cocukluk c¢aginda sik karsilasilan bir yakinma ve fizik inceleme bulgusu olan
lenfadenopati ¢ogunlukla benign etiyolojilere bagli olarak gelismekle birlikte, bazi
ciddi sistemik hastaliklarin ve kanserlerin ilk bulgusu da olabileceginden tanida geg
kalinmamas1 son derece 6nemlidir. Lenfadenopati yakinmasi ile bagvuran bir hastada
oykiide ve fizik incelemede dikkat edilecek bulgular, bu bulgularin nasil
yorumlanacagiin ve oncelikle hangi tetkiklerin istenmesi gerektiginin bilinmesi,
hem hastanin en kisa zamanda dogru tan1 ve tedaviyi almasini saglarken hem de
gereksiz tetkiklerin neden olacagi zaman ve para kaybimni dnler (1, 2,3).

Biz bu ¢alismamizda Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Saglig1r Hastaliklar1 anabilim dalinda Ocak 2010 ile Aralik 2011 tarihleri
arasinda pediatri, pediatrik onkoloji ve pediatrik acil polikliniklerine LAP
yakinmasiyla basvuran veya fizik incelemelerinde LAP saptanan 50 olguyu
degerlendirdik. Olgular 6yki, fizik inceleme, laboratuvar ve radyolojik tetkikleri ile
aldiklar1 son tanilarina gore 4 gruba ayrildi. Grup 1; EBV tanisi alan 15, CMV tanis1
alan 6, toksoplazma tanis1 alan 2, rubella tanisi alan 1, varisella tanis1 alan 1, HSV-
lenfeksiyonu tanisi alan 2 olmak iizere toplam 27 olgudan olusmaktaydi. Grup 2;
Tularemi tanis1 alan 8 olgudan, Grup 3; Akut lenfoblastik 16semi tanis1 alan 5 ve
Hodgkin lenfoma tanis1 alan 3 olgudan olusmaktaydi. Grup 4 ise tiiberkiiloz tanisi
alan 2, Kawasaki hastalig1 tanis1 alan 1, PFAPA tanisi1 alan 3 ve lenfoproliferatif
hastalik tanist alan 1 hasta olmak tizere toplam 7 olgudan olugsmaktaydi. Bu gruplar
oykiideki oOzellikler, fizik inceleme bulgulari, laboratuvar ve radyolojik tetkik
sonuclart acgisindan karsilastirildi ve ¢ocukluk c¢aginda lenfadenopatiye neden
olabilecek bu dort hastalik grubuna 6zel bulgular saptanmaya c¢alisildi. Ayrica
lenfadenopatili olgular, etiyolojilerine gore malign ve benign hastalik grubu olarak
karsilagtirilarak lefadenopatide malign-benign etyoloji aywrmminda oykii ve fizik
muayanedeki 6zelliklerin yanisira hangi laboratuvar ve radyolojik tetkiklerin bize
daha fazla yol gosterebilecegi saptanmaya caligildi. Olgularimiz patolojik boyutta
palpe edilen lenf nodlarindan ¢ap1 en biiyiik olan lenf nodu o&zellikleriyle

degerlendirmeye alindi.
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Alman o6yki, yapilan fizik muayene, laboratuvar ve radyolojik tetkik
sonucglar1 degerlendirildikten sonra 50 hastanin 42’sinde (%84) lenfadenopati
etiyolojisinde benign nedenler tespit edilirken 8’inde (%16) malign nedenler tespit
edildi. Malign lenfadenopatili olgularm 5’i ALL, 3’4 HL tanmisi aldi. Benign
lenfadenopati tespit edilen olgulardan 30 olgu viral serolojik belirteglerin varligi ile
15 olgu EBV, 6 olgu CMV, 2 olgu Toksoplazma, 1 olgu Rubella, 1 olgu Varisella, 2
olgu HSV-lenfeksiyonu tanisi aldi. Viral serolojik tetkik sonuglari negatif olan
olgulardan Refik Saydam Hivzisihha merkezine giden kan 6rnekleri ile 8 olguya
Tularemi tanisi1 konuldu. 2 olgu tiiberkuloz lenfadeniti tanisi, 1 olgu Kawasaki
hastalig1,1 olgu lenfoproliferatif hastalik, 3 olgu PFAPA tanisi aldi. Dagdemir ve
arkadaslarinm yaptigir calismada (113); 192 hastanin degerlendirilmesi sonucunda
139 hastanin (%72,4) benign etiyolojilere bagli lenfadenopati tanisi aldigi
saptanmugtir. 53 hastada (%27,6) malign nedenler saptanmistir. Hastalarin 100’iinde
(%52,1) spesifik etiyoloji bulunamamis, 92’sinde (%47,9) spesifik etiyoloji
saptanmig. Spesifik etiyoloji saptanan 92 hastadan 53’iinde malign nedenler geri
kalan 39 hastada infeksiyoz nedenler bulunmustur. 13 hastada EBV (%6,8), 1
hastada CMV (%0,5), 4 hastada (%2,1) toksoplazma, 4 hastada rubella (%2,1), 11
hastada (%?5,7) tiiberkiiloz lenfadenit, 1 hastada kedi twmugi hastaligi, 3 hastada
(%1,6) tularemi, 1 hastada (%52) BCG lenfadeniti, 1 hastada (%0,5) Kawasaki
hastaligi saptanmistir. Oguz ve arkadaslarmin (87) calismasinda degerlendirilen 457
olgudan; 346’sinda (%75,7) benign, 111’inde (%24,3) malign nedenler saptanmis.
Benign gruptaki olgularin %61’inde etiyoloji bulunamamis, %39’unda spesifik
etiyoloji bulunmus. Benign grupta en sik nedenler; EMN, akut lenfadenit malign
grupta en sik nedenler HL ve NHL saptanmustir. Kumral ve arkadaglarinin (40)
calisgmasinda 200 olgu degerlendirilmig; %70’inde benign nedenler, %30’unda
malign nedenler saptanmis. Benign grupta olgularin %23,6’sinda spesifik etiyoloji
bulunmus; 2 olguda (%1,4) CMV, 5 olguda (%3,7) toksoplazma, 22 olguda (%15,7)
EMN, 3 olguda (%2,1) tiiberkiiloz lenfadenit, 1 olguda (%0,7) BCG lenfadeniti
saptanmig. Malign grupta etiyolojide en sik HL saptanmustir. Tekgiil ve
arkadaslarinim (114) prospektif olarak yaptigi ¢alismada 116 olgunun 48’ine (%41,4)
kesin tani; klinik, serolojik, radyolojik, histolojik degerlendirme sonucunda konmus.

Olgularin 24’1 (%20,7) bakteriyel lenfadenit tanisi almis, 44 olguya (%37,93)
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serolojik, hematolojik, radyolojik olarak tani konamamis ancak izlemlerinde
histopatolojik degerlendirme gerektirecek klinik ve laboratuvar kusku olugsmamus.
Olgularin %32,8’ine spesifik tani, %8,6’si nonspesifik tant almig. Tani alan 48
olgunun dagilimi; %64,6’1 reaktif lenf nodu hiperplazisi, %22,9’u malign nedenler,
%8,3’1i granulamatoz lenfadenit, %4,1’1 konjenital nedenler olarak saptanmis. 23
olgu (%19,8) spesifik infeksiyoz nedenlere ait tanilar almis (Toksoplazma, CMV,
EMN, tuberkiiloz lenfadenit, Salmonella, Stafilokoksik lenfadenit). Benesch ve
arkadaslarinin (115) caligmasinda periferik lenfadenopati nedeni ile degerlendirilen
87 olgunun 20’sinde (%23) EBV, 19’unda (%21,8) akut bakteriyel lenfadenit,
21’inde (%24,1) postinfeksiyoz/parainfeksiyoz viral nedenler, 4’iinde (%4,6)
Toksoplazmosis, 4’tinde (%4,6) kedi trnm@i hastaligi, 4’inde (%4,6) Sarkoidoz,
4tinde (%4,6) HL saptanmistir. Aymi c¢alismada, 11 olguya (%12,6) ise fizik
inceleme ve laboratuvar bulgular: ile tan1 konulamamistir. Periferik lenfadenopati
nedeni ile 43 olgunun degerlendirildigi Vargas ve arkadaslarinin (116) ¢alismasinda
olgularin 23’iinde (%53,4) malignite, 20’sinde (%46,6) benign nedenler saptanmistir.
Malign nedenler arasinda en sik HL, benign nedenler arasinda en sik infeksiyoz ve
reaktif degisiklikler tanimlanmistir. Periferik lenfadenopati nedeni ile 100 olgunun
degerlendirildigi Reday ve arkadaslarmin (138) calismasinda; olgularin %35’inde
tiiberkiiloz lenfadenit, %15’inde kronik tonsillofarenjite bagli lenfadenit, %3’linde
lenfoma, %2’sinde AIDS, %1’inde EMN saptanmistir. Olgularin %44’iinde detaylh
hematolojik, mikrobiyolojik, radyolojik, serolojik arastirmalara ragmen etiyoloji
bulunamamigtir.  Yaris ve arkadaslarinin  (118) c¢alismasinda; 98 olgu
degerlendirilmis; %76,6’sinda benign nedenler, 9%23.4’linde malign nedenler
saptanmistir. Benign nedenler arsinda en sik (%46) reaktif lenf nodu hiperplazisi,
malign nedenler arasinda en sik (%11,2) NHL saptanmistir. Reaktif lenf nodu
hiperplazisi saptanan 45 olgunun (%46) 24’tinde (%24,5) lokal infeksiyon, 10’unda
(%10,2) sistemik infeksiyon saptanmis, 11’inde (%11,3) etiyoloji bulunamamistir. 29
olguda (%29,6) lenfadenit, 23’iinde (%23,4) nonspesifik lenfadenit, 6’sinda (%6,2)
tiiberkiiloz lenfadenit saptanmustir. Bizim ¢aligmamizda malign ve benign etyoloji
oranlar1 ve benign etyoloji igerisinde en yiiksek oranin viral enfeksiyonlar ve ilk
sirada EBV olmas literatiirdeki caligmalarm ¢ogunlugu ile uyumluydu. Literatiirdeki

caligmalardan c¢ogunda tulareminin lenfadenopati etiyolojisinde etken olarak
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saptanmadigi, Dagdemir ve arkadaslarinin c¢alismasinda ise %1,6 oraninda
saptanmigken bizim c¢alismamizdaki tularemili olgu oram1 %16 idi. Diger
caligmalarda tularemiye yonelik bir arastirma yapilip yapilmadigini bilmedigimiz
icin bizdeki yiiksek oranimn tulareminin bizim bdlgemizde endemik olmasi ile iligkili
olabilecegi konusunda bir yorum yapamadik. Ancak ¢alismamizin tulareminin
cocukluk ¢agi periferik lenfadenopatilerinin etyolojisinde mutlaka diisiiniilmesi ve
arastirilmasi gereken bir hastalik oldugunu ortaya koydugunu diisiiniiyoruz.
Lenfadenopatili olgular1 degerlendirirken hastanin yasi bize yol gosterici
olabilir. Enfeksiydz nedenler alt1 yasindan kii¢lik ¢ocuklarda daha sik lenfadenopati
nedenidir. Boyunda yerlesen malign kitleler i¢inde kiiciik ¢cocuklar ve bebeklerde en
sik neden noroblastoma olup daha biiyiik 5-15 yas aras1 ¢ocuklarda HL, 15 yas ve
tizerinde ise NHL o6n sirada yer alir (20). Tekgiil ve arkadaslarmin (114)
caligmasinda olgularin %73,2’si erkek, %26,72’si kizdi, yas ortalamasi 6,92 + 3,39
yil idi. Kumral ve arkadaslarinm (124) calismasinda ise 200 olgunun %72,5°1 erkek,
%27,5’1 kiz, yas ortalamas1 7,67 + 4,59 olarak saptanmustir. Yaris ve arkadaslarinin
(123) caligmasinda 98 olgunun %58’1 erkek, %42’si1 kiz, ortalama yas 86,3 + 5,7 ay
imis. Oguz ve arkadaslarinin (87) ¢alismasindaki 457 olgunun %631 erkek, %37’si
kiz, yas aralig1 2 ay-19 yil imis. Benign grupta yas ortalamasi1 6,8 £ 3,7 yil, malign
grupta 8,6 = 3,4 yildi. Adesuwa ve arkadaslarinin (3) ¢caligmasinda yaslar1 0-14y1l
arasinda olan 126 olgu degerlendirilmis; ortalama yas 8,3 £ 3,1 yil oldugu ve
olgularin %66,8’inin erkek oldugu saptanmistir. Literatiirde lenfadenopati ile gelen
olgular arasinda erkek sayis1 (%58-73 arasinda) kizlara gore fazlaydi Bizim
olgularimizin yas ve cinslere gore dagilimi literatiirile uyumluydu. Grup 4 kiz hasta
bulunmamasi nedeni ile diger gruplardan ayrilsada, gruplar arasinda cinsiyet ve yas
ortalamalar1 agisindan istatiksel olarak olarak anlamli farklilik yoktu (p:0,344,
p:0,184). Benign ve malign lenfadenopatili iki grup arasinda da erkek kiz oraninda
(benign grupta E/K=1,8, malign grupta E/K=1) istatistiksel olarak anlamli farklilik
goriilmedi (p:0,459). Malign hastalik tanisi alan olgularin yaslar1 2 ile 14 arasinda
benign hastalik tanis1 alan olgularin yaslari ise 1 il 14 arasinda degisiyordu gruplar
arasinda yas agisindan da istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p:0,765).
Lenfadenopatiler ortaya ¢ikis siiresine gore degerlendirildiginde; 4 haftadan

kisa siireli olan lenf nodlar1 akut kabul edilirken 4 haftadan uzun siireli olanlar ise
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kronik lenfadenopati kabul edildi. Enfeksiyoz nedenler iginde lenf nodlari hizli
biiyiime seklinde reaksiyonlarma genellikle bakteriler neden olurken haftalar- aylar
icnde gelisen kronik lenfadenitin en 6nemli nedenleri arasinda kedi tirmig1 hastalig,
mikobakteri enfeksiyonlar1 ve toksoplazma enfeksiyonu olup daha az siklikta EBV
veya CMV enfeksiyonlari nedendir. Hodgkin lenfoma ve NHL’da belirtiler ve
lenfadenopati bulgularinda benzerlik olsa da HL’da Oykii aylar oncesine kadar
uzanabilir (119). Kumral ve arkadaglarmin (40) ¢alismasinda malign lenfadenopatili
hastalarin %75’inde kronik, benign lenfadenopatili hastalarin ise %39,2’sinde kronik
oldugu goriilmiis. Lenfadenopati siiresi agisindan iki grup arasindaki fark istatiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Oguz ve arkadaslarinin (87) g¢alismasinda
malign lenfadenopatili hastalarin %96,4’iinde lenfadenopati siiresi kronik, benign
lenfadenopatili hastalarin ise %61,8’inin lenfadenopati siiresinin kronik oldugu
saptanmig fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p>0,05). Albert ve
arkadaslarinin (120) ¢aligmasinda 19 olgunun %21,1’inde lenfadenopati siiresi 6
haftanin altinda, %47,4’iinde 6 hafta ile 3 ay arasinda, %31,6’sinda 3 ayin iizerinde
bulunmustur. Tekgiil ve arkadaslarinin (114) prospektif olarak yaptigi ¢alismada
lenfadenopati siiresinin farkli gruplandirip 1 haftadan kisa olanlar %26,72, 1 hafta-3
ay arasinda olanlar %37,93, 3ay-1 yil arasinda olanlar %7,75, 1 yildan uzun olanlar
%27,58 saptanmistir. Ancak olgularin malign-benign ayrimi lenfadenopati siiresi ile
iligkilendirilmemistir. Bu sonuclarin gdosterdigi gibi literatiirde benign nedenlere
baglh gelisen lenfadenopatiler 4 haftadan kisa siireliyken, 4 haftadan uzun
stirelidykiistiolan olgularin malign hastalik tanisi alma olasiligi artiyordu. Bizim
calismamizdagruplara gore lenfadenopatinin siireleri incelendiginde; tularemi
grubunun olusturdugu Grup 2’de lenfadenopatilerin siiresi %75 oraninda kronikdi.
Tularemi grubunda yer alan olgular klinigimize gelmeden o6nce uzun siireli
nospesifik antibiyotik tedavisine ragmen lenfadenopati boyutunun artmaya devam
etmesi nedeni ile tarafimiza sevk edilmis olgulardi, lenfadenopati siirelerinin 4
haftadan daha uzun olmasmin tanidaki gecikmeyle iliskili oldugu diisiiniildii. Ancak
istatiksel olarak farkliliin anlamli olmamasi hasta sayisinin yetersizligine baglandi
(p>0,05). Bizim ¢alismamizdaliteratiirden farkli olarak malign hastalik tanili grupta
kronik Oykiilii olgu orani akut dykiilii olgu orani ile ayniydi. Bu durumun malign

hastalik grubundaki olgularin yarisindan fazlasinin ALL tanili olgulardan olusmasma
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baglt oldugu diisliniildii. Gruplar arasinda lenfadenopatinin siiresi agisindan fark
saptamadik (p>0,05).

Lenfadenopatiler yayginlik derecesine gore degerlendirilirken; tek bir
anatomik bolge veya birbirine komsu lenf nodu bolgelerinde ortaya c¢ikan
lenfadenopati bolgesel lenfadenopati kabul edilirken birbirine komsu olmayan iki
veya daha fazla lenf nodu bolgesinde lenfadenopati saptanmasi ise yaygin
lenfadenopati olarak tanimlanir. Bolgesel lenfadenopatiler genellikle agiz, bogaz,
saclt derideki lokalize enfeksiyon etkeninin lenfatik kanala gegmesi ve lenf
nodlarinda toplanmasi ile gelisir. Yaygin lenfadenopatiler ise daha ¢ok tiim viicudu
ilgilendiren infeksiyonlar ve o6zellikle de viral infeksiyonlarda goriilmekle birlikte
sistemik hastaliklara ve malignitelere bagli olarak da gelisebilmektedir (53).

Lenfadenopatilerin yerlesim yeri malign ya da benign hastaliga yonelik tani
koymada bize yardimei olabilir. Boyun arka tiggende yerlesmis Kkitlelerin yaklasik
yarist malign tiimorler iken o©n iiggende ki kitleler genellikle benigndir.
Sternokleidomastoid kas boyunca uzanan kitleler ile hem 6n hem arka iicgende yer
alan Kkitlelerde potasiyel olarak malign kabul edilebilir. Alt servikal
lenfadenopatilerin de patolojik bir durum igin dikkatli degerlendirilmesi gerekir.
Mediasten ve akcigerleri drene eden sag supraklavikiiler lenf nodlar1 biiyiimiis ise
mediastinal adenopatiden siiphelenilmelidir. Batin iginde lenf nodlarini biiyiiten
hastaliklar duktus torasikusa yayilarak sol supraklavikiiler lenf nodlarinda biiyiimeye
neden olabilir. Supraklavikular lendfadenopati her zaman patalojik kabul edilmelidir
(139).Yaris ve arkadaglarmm (123) calismasinda olgularin %52’sinde bolgesel,
%48’sinde yaygm lenfadenopati saptanmistir. En sik tutulum yeri submandibuler
bolge (%36,7) olarak belirtilmistir. Oguz ve arkadaslarmm (87) calismasinda
olgularin %42,2’sinde bolgesel, %57,8’inde yaygin lenfadenoapti saptanmustir.
Kumral ve arkadaglarinin (40) calismasinda olgularin %60,5°gunda bolgesel,
%39,5’inde yaygin lenfadenopati saptanmistir. Benign hastalik tanili grupta en sik
servikal bdlgenin (%95,8) tutuldugu goriilmiistiir. Ayrica benign ve malign grupta en
sik lokalizasyonun servikal bolge oldugu goriilmiistiir. Williamson ve arkadaglarinin
(76) yaptig1 retrospektif calismada, 249 hastanin dosyasi incelenmis, biiyiimiis lenf
nodu dagilimina bakilmis en sik bas boyun bdlgesinde oldugu goriilmiis. Karadeniz

ve arkadaslarmin (41) ¢alismasinda yaslar1 2 ay ile 16 yas arasinda degisen 275 hasta
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calismaya dahil edilmis ve bunlardan 138 hastada tek bir lenf nodu bolgesi, 171
hastada 2 ya da 3 lenf nodu bdlgesi, 73 hastada 4 ve daha fazla lenf nodu bolgesinde
LAP saptanmis. Bizim ¢alismamizda olgular lenfadenopatinin yayginligi agisindan
degerlendirildiginde 40’inda (%80) bdlgesel, 10’unda (%20) yaygm lenfadenopati
saptandi. Bolgesel lenfadenopatisi olan olgularda en sik yerlesim yerinin servikal
bolge, yaygin lenfadenopatisi olan olgularda en sik yerlesim yerinin ise servikal ve
submandibular bolgelerin beraber tutulumu oldugu goriildii. Bolgesel lenfadenopati
saptanan olgularda en sik servikal bdlgenin tutulmus olmasi literatiir ile uyumluydu.
Olgular malign etiyolojiye ve benign etiyolojiye bagli lenfadenopatiler olarak
lenfadenopatinin yaygmligi acisindan karsilastirildiginda malign hastalik tanis1 alan
grupta diger gruba gore yaygin tutulumun daha fazla oldugu goriildii, bu durum
literatiirle uyumluydu. Ancak malign hastalik tanisi alan grupta hasta sayisindaki
yetersizlik nedeni ile iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik bulunmadi
(p: 0,119). Her iki gruptada en sik goriilen yerlesim yerinin servikal bolge oldugu
goriildi.

Yenidogan doneminde belli belirsiz olan lenf nodlar1 zamanla tekrarlayan
antijenik uyarilara yanit olarak ¢ogalir ve fark edilebilir hale gelir. Lenfoid doku
artig1 yaklagik olarak 12 yasa kadar devam eder (1, 4, 5). Kontrol amagh yapilan fizik
muayene sirasinda, saglikli cocuklarin %56’sinda lenf nodlar1 palpe edilebilmektedir.
Puberteden sonra lenf dokusunda baslayan atrofik degisim hayat boyu devam
etmektedir (6, 7, 8). Palpe edilen lenf nodlarinin hangisinin patolojik olarak kabul
edilmesi gerektigi 6nemlidir. Cocukluk c¢aginda servikal 1cm, aksiler, epitroklear,
oksipital, postaurikuler bdlgede 0,5 cm, inguinal bdlgede ve mediastinelde 1,5 cm,
abdomende 2 cm’den biiyiikk lenf nodlar1 patolojik boyutta kabul edilirken,
supraklavikuler bolgede palpe edilen tiim lenf nodlar1 patolojik kabul edilir (9).
Kumral ve arkadaslarmin (40) ¢alismasinda olgularm %28’inde lenfadenopatilerin
capt lem’in altinda, %41,5’inde 1-3 cm arasinda, %30,5’inde 3cm’in {izerinde
oldugu saptanmistir. Benign lenfadenopatili hastalarin %81,4’linde lenfadenopati
boyutu 3 cm’in altinda iken, malign lenfadenopatilerde %34,9‘u 3 cm’nin
altindaymis. Malign olgularm %58,3’linde lenfadenopati ¢ap1 3cm’in iizerinde iken,
benign olgularin %44,5 unda lenfadenopati ¢ap1 1-3 cm arasinda bulunmus. Oguz ve

arkadaslarinin (87) ¢alismasinda ise olgularin %21,9’unda lenfadenopati ¢ap1 lem’in
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altinda, %32,2’sinde 1-3 cm arasinda, %46’sinda 3cm’in lizerinde saptanmustir.
Malign grupta lem’in altinda lenfadenopati saptanmamustir. Albert ve arkadaslarinin
(120) galigmasinda 19 olgunun %78,9’unda lenfadenopati ¢ap1 3cm’in altinda,
%21,1’inde 3cm’in iizerinde saptanmis. Bizim c¢alismamizda ise lenfadenopati
caplar1 incelendiginde 2 cm’den kii¢iik 3 (%6), 2- 2,4 cm arasinda 13 (%26), 2,5-3
cm arasinda 18 (%36), 3 cm’den biiyiik 16 (%32) olgu saptandi. En yiiksek lenf nodu
capmin tularemi grubunda yer alan olgularda oldugu goriildii. Literatiirden farkli
olarak; malign grupta lenfadenopati ¢ap1 3 cm’in altinda olan olgu oran1 %75°di.
Benign grupta ise lenf nodu capt 3 cm’nin altinda olan olgu oranm % 66,6’d.
Aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli olmasada lenfadenopati ¢ap1 3 cm’in
tizerinde olanlar, malign gruptan say1r ve yiizde olarak daha fazlaydi (p:0.097).
Benign grupta lenfadenopati c¢apt 3 cm’in iizerinde olan olgularin biiylik
cogunlugunu tularemi tanili olgular olusturuyordu. Bu olgularda lenf nodu ¢apinin
yiiksek olmasinin tanidaki gecikme nedeni ile uygun tedavinin verilmemis olmasina
bagli oldugu diisiiniildii.

Lenfadenopatilerin palpasyon 6zelligi bizim i¢in tanida yol gdsterici olabilir.
Akut bakteriyel enfeksiyonlara bagh gelisen lenfadenitlerde agri-hassasiyet, hiperemi
mevcutken maligniteye bagli gelisen lenf nodu biiyliimelerinde genelde agri-
hassasiyet goriilmez, ancak hizli biiyiiyen lenf nodlarinda kapsiiliin gerilmesine bagh
olarak agr1 eslik edebilir. Akut viral lenfadenitler genelde daha kiigiik, tane tane ve
hareketli olup genelde yiizeyel 1s1 artis1 hassasiyet gozlenmez ve pake yapmazlar
(119 ). Oguz ve arkadaslarinin (87) ¢alismasinda olgularin %29,3’tinde sert ve fikse
lenfadenopati saptanmis. Olgularin %29,5’inde lokal 1s1 artisi eslik ediyormus.
Benign olgularm %37,9’unda lokal 1s1 artis1 varken malign olgularin %3,6’sinda 1s1
artis1 eslik ediyormus. iki grup arasinda yapilan karsilastirmada istatiksel olarak fark
anlamli bulunmus. Koksal ve arkadaslarinin yaptig1 calismada lenfadenopatilerin
%359,2’s1 sert, %89 ‘u hareketliymis. Benign lenfadenopatili olgularin %59’u sert,
%89,8°1 hareketliyken, %17 sine agri, %11,6’sma kizariklik ve %12,2’sine 1s1 artis1
eslik ediyormus. Malign lenfadenopatilerin %65°1 sert ve %85’i hareketliymis ve 167
olgunun sadece 12’sinde agr1 ve hassasiyet varmus. ki grup arasinda istatiksel olarak
anlamli fark yokmus. Corap¢ioglu ve arkadaslarmin (121) yaptigi ¢alismada 155

olgunun %47,7°si malign hastalik tanili iken bu malign olgularm %28,5’inde lenf
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nodu sert yada lastik kivamdaymis. Benign olgularda %5,2 oraninda lenf nodu sert
ve lastik kivamimdaymis. Malignite riskini belirleyen faktorler acgisindan analiz
edildiginde, lenfadenopatinin sert veya lastik kivamli olmasinin malignite riskini 166
kat arttirdig1 saptanmis. Bizim c¢alismamizda Corapcioglu ve arkadaslarinin yaptigi
calismayla uyumlu fakat Oguz ve arkadaslar1 ile Koksal ve arkadaglarinin yaptigi
calisgmadan farkli olarak lenfadenopatilerin benign grupta %47,6 sert, %42,9
yumusak, % 9,5 lastik kivaminda oldugu, malign grupta ise %12,5 sert, %37,5
yumusak, %50 lastik kivaminda oldugu goriildii. Lastik kivamda lenf nodu 6zelligi
malignite grubunda daha yiiksek orandaydi. Gruplar istatiksel olarak
karsilastirildiginda aradaki bu fark anlamli bulundu (p:0,022). Malign ve benign iki
grup arasinda yapilan karsilatirmada lenf nodlariin mobilizasyon, eslik eden agri,
kizariklik ve 1s1 artis1 agisindan istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi.
Lenfadenopatiye eslik eden sistemik semptom ve bulgular ayirici tanida bize
yol gosterici olabilir, bu nedenle 6nemlidir. Ates ¢ogu enfeksiyon hastaligina oldugu
gibi malignitelere de eslik edebilir. Enfeksiyon odagi olmayan ¢ocuklarda ti¢ ardisik
giin 38°C’yi gecen nedeni bilinmeyen ates, viicut agirliginda tani dncesi son 6 ayda
nedeni bilinmeyen %10’dan fazla kayip ve geceleri asir1 terleme olmasi1 Hodgkin
lenfomanm B semptomlari ile iliskili olabilir (4, 57, 72). Oguz ve arkadaslarinin (87)
yaptig1 c¢alismada lenfadenopatisi olan 457 olgunun 196’sinda ates 46’sinda gece
terlemesi, 46’sinda kilo kayb1 saptanmis. Atesi olan bu olgularin 25’1 malign grupta
yer alirken 171’1 benign grupta yer aliyormus. Malign olgularin %24,3’linde gece
terlemesi, %30,6’sinda kilo kayb1 varken benign olgularin %5,5 ‘ine gece terlemesi,
%3,5’ine kilo kayb1 eslik ediyormus. Malign grupta bu semptomlar benign gruba
gore anlamli oranda yiiksekmis. Corapcioglu ve arkadaglarmin (121) yaptigi
calismada lenfadenopatiye olgularin %11,6’sinda ates, %06,5’inde kilo kayb1
%3,2’sinde gece terlemesi eslik ediyormus. Yapilan diger caligmalara gore daha
diisik oranda bulunmasit ise sadece malignite kuskulu lenfadenopatilerin
degerlendirmeye almmasina baglanmis (10). Bizim ¢alismamizda olgular
lenfadenopatiye eslik eden bazi semptom ve bulgular yoniinden degerlendirildiginde
50 olgudan 25’ine (%50) ates, 6’sma (%12) kilo kaybi, 10’una (%20) gece terlemesi
ve 25’ine (% 50) ise iist solunum yolu enfeksiyonu semptomlarinin eslik ettigi

saptandi. Oguz ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismadan farklt Corapcioglu ve
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arkadaglarinin yaptig1 calismaya benzer sekilde ates, Kilo kaybi ve gece terlemesi
semptomlar1 agisindan gruplar arasinda ve malign-benign hastalik tanili grup
arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Bu durumun malign hastalik tanili
grupta olgu sayisinin az olmasima bagli oldugu diisiiniildii.

Lenfadenopati nedenleri arasinda yer alan toksoplazma, tularemi ve kedi
tirmig1 hastaligi gibi hastaliklar kontamine igme suyu kullanimi ve hayvan temasi ile
bulasabilir. Bu nedenle olgular epidemiyolojik hikayesinde; kullandigi su kaynagi,
suyun klorlanip klorlanmadigi, hayvan besleyip beslemedigi, pismemis et sebze
yeme, ev cevresinde fare tavsan gibi kemirici hayvan varligi sorgulanmalidir.
Tulareminin Tirkiye’ de igme suyu ile bulagmin daha sik oldugundan goériilmiistiir.
Calismamizda 50 olgudan 26’sinda (%5) kuyu suyu igme, 20’sinde ise (%40) hayvan
temas1 Oykiisii vardi. Gruplar kullanilan su ve hayvan temasi Oykiisiine gore
karsilagtirildiginda tularemi olgularindan olusan Grup 2’de diger gruplara gére her

iki dykiiniin de anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edildi (p: 0,007/ 0,008 ).

Periferik lenfadenopati ile bagvuran olgularda; etyolojiyi saptamaya yonelik
olarak iyi bir dykii ve fizik muayeneden sonra lenfadenopati ayirici tanis1 klinik
olarak yapilamiyorsa, laboratuvar testleri ile taniya varilmaya calisilmaldir. Ilk
olarak tam kan sayimm ve periferik yayma gibi hem ¢ok yol gosterici hem de az
invaziv olan testler se¢ilmelidir. Anemi tespit edildiginde kemik iligini tutan bir
hastalik yaninda kronik infeksiyon da akla gelmelidir. Buna karsilik hemoglobin ve
trombosit sayilar1 diisiik, beyaz kiire sayilar1 yiiksek veya diisiik ise kemik iliginin
infiltre olma olasihgr daha yiiksektir. Lokositoz varligi, periferik yaymada
polimorfoniikleer hiicrelerin artis1 ve toksik graniilasyon, bakteriyel etkenleri akla
getirir. Tam kan sayiminin yanisira, ESH, CRP, LDH, iirik asit, karaciger fonksiyon
testlerine bakmak baslangicta yeterli olabilir (4). Lokositoz veya lokopeni,
trombositopeni ve anemi varligr ve bunlara ek olarak ESH ve CRP artigminda
maligniteler i¢in ipucu oldugunu vurgulayan ¢aligmalar olmakla birlikte; kan sayima,
periferik yayma ve yiiksek ESH ve CRP’in malign-benign hastalik ayirict tanisinda
yol gosterici olmadigini belirten calismalar da vardir (80, 120). Caligmalardaki bu
celigkili goriislerin nedeni akut faz reaktanlarmin malignitelerin yanisira, infeksiyon
hastaliklarinda da artmasidir. Karaciger fonksiyon testleri de cesitli viral

infeksiyonlarin seyrinde yiikselebilmektedir (1,57). Dagdemir arkadaslarinin (113)
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yaptig1 ¢alismada laboratuar bulgular1 agisindan olgular degerlendirdiginde; 182
olgunun 63’linde (%34,6) anemi saptanmis. Malign hastalik tanisi alan olgularda
anemi %51, benign hastalik tanist alan olgularda %28,5 oraninda saptanmis ve
istatiksel olarak anlamli bulunmus. Buna karsin 16kopeni, 16kositoz, trombositopenti,
sedimantasyon, CRP, LDH yiiksekligi a¢isindan malign ve benign olgular arasinda
istatiksel olarak anlamli farklilik tesbit edilmemis. Yaris ve arkadaslarinin (118)
caligmasinda ise anemi, trombositopeni, l6kositoz veya l6kopeni, eritrosit
sedimantasyon hizinda artis olmasmin malign hastalik ve benign hastalik tanili
olgular arasinda istatistiksel olarak fark olusturmadigi, ancak LDH yiiksekliginin
malign etiyolojili LAP’larda daha yiiksek oranda bundugu goriilmiis. Oguz ve
arkadaglarmm (87) c¢alismasinda tim LAP’lerin sadece %13’iinde 1okositoz
saptanirken, benign LAP’li hastalarin %15’inde, malign LAP’li hastalarin %6,3’tinde
16kositoz oldugu goriilmiis. Eritrosit sedimantasyon hizi yiiksekligi, CRP ve LDH
yiiksekligi oraninin malign etiyolojili LAP’l1 hastalarda daha yiiksek oldugu
bulunmus. Kumral ve arkadaslarmin (40) calismasinda anemi ve trombositopeni
oranlarmm malign etiyolojili LAP’11 hastalarda daha yiiksek oldugu bulunmus. Ayni
calismada 16kositoz oranlarmin da malign LAP’I1 hastalarda yiiksek saptanmustir.
Benign ve malign olgular arasinda l6kopeni ve ESH disinda (anemi, trombositopeni,
lokositoz, mediastial veya hiler lenfadenopati) ac¢isindan karsilastirildiginda
malignite lehinde Onemli fark saptanmis. Bizim c¢alismamizda lenfadenopatili
olgularin laboratuar tetkikleri degerlendirildiginde; anemisi olan 5 olgunun 3’i
(%60) ve trombositopeni olan 7 olgunun 4°ii (%57,1) malign grup icinde yer aliyordu
ve benign gruba gore oran belirgin yiiksekti. Malign hastalik tanili ve benign hastalik
tamili gruplar hemaglobulin ve trombosit degerleri agisindan karsilastirdiginda
aralarindaki her iki farkin da istatistiksel olarak anlamli bulunmasinin malignite tanili
gruptaki olgularin ¢ogunun ALL tanili olmasma bagh oldugu disinildd (p:0.024,
p:0.008). Periferik kan yaymasinda atipik monosit ve lenfositlerden olusan downey
hiicreleri benign lenfadenopatili olgularda malign gruba gore belirgin yliksek
bulunmus olup istatiksel olarak anlamli fark olmasinin benign grupta bulunan EBV
tanilt olgusayisimin yiiksek olmasima bagli olabilecegi diisiiniildii (p:0,023, 0,028).
Urik asit ve laktat dehidrogenaz malign hastaliklarda yiikselmekle birlikte hemoliz
ve hepatik hastaliklarda da artabilir. Urik asit ve laktat dehidrogenazin yiiksek
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olmasi, ALL ve lenfomali hastalarda tiimor lizis olasiliginin yiiksek oldugunu
gosteren faktorlerinden biridir ve timdr yikiyle iligkilidir (4,20). Bizim
caligmamizda iirik asit ve LDH, malignite ile iligkili hastaliklarda benign tanili
hastalara gore yiiksekti ancak sadece iirik asit yiiksekligi agisindan iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu goriildii (p:0,002). Benign tanili hastalarin
oldugu gruptaki EBV tanili 15 olgunun 12’sinde LDH’nin yiiksek olmasi,
lenfadenopati etiyolojisinde sik goriilen viral hastaliklardan olan enfeksiy6z
mononiileoziste zaman zaman Idsemi-enfeksiyon arasinda tani agisindan sorun
yaratan ve benzer olan lenfadenopati ozellikleri, hepatosplenomegali gibi fizik
muayene bulgular1 ile anemi, trombositopeni, lokopeni ya da lokositoz gibi
laboratuvar bulgularinin yani sira LDH yiiksekliginin her iki hastalikta da olabilecegi
ve ikisinin ayirict tanisinda kullanilmasmin ¢ok dogru olmayacagini diisiindiirdii.
Yapilan ¢alismalarla uyumlu olarak ¢alismamizda anemi, trombositopeni ve {irik asit
yiiksekligi malign grupta daha yiiksek oranda bulundu ancak sedimantasyon, CRP ve
LDH degerlerinde malign ve benign grup arasinda fark bulunmadi.

Periferik lenfadenopatiye mediastinel lenfadenopati, akciger enfeksiyonu ya
da tutulumun eslik edip etmedigini gdstermek i¢in, antibiyotik tedavisine yanit
vermeyen, uzun siiredir devam eden Oksiirliik sikayeti olan ve ailede tiiberkiiloz
Oykiisii  bulunan olgulara iki yOnlii akciger grafisi ¢ekilmelidir. Hiler
lenfadanopatinin tiiberkiiloz ve sarkoidoz gibi kronik granulomat6z hastaliklarda da
olabilecegi unutulmamahdir (80, 118). Yaris ve arkadaslarinin (118) ¢alismasinda
mediastinal lenfadenopati malignite ile iliskili bulunmus. Corapcioglu ve
arkadaglarinim (121) yaptig1 calismada malignite tanil1 %42,8 olguda mediastnel/hiler
lenfadenopati saptanirken, benign lenfadenopatili olgularin higbirinde akciger
grafisinde patoloji saptanmamis. Dagdemir ve arkadaslarinin (113) yaptig1 ¢alismada
192 olgunun 73’tine akciger filmi ¢ekilmis ve olgulardan 60’inda akciger grafisi
normal bulunurken 13’tinde mediasten genisligi oldugu goriilmiis. Malign hastalik
tanis1 alan olgularda medistinel lenfadenopati goriilme orani daha fazlaymis. Bizim
calismaya dahil edilen 50 olguya da akiciger grafisi g¢ekildi. Olgularin 44’{iniin
grafisi normal iken, 6’sinda mediastinel genigleme tespit edildi. Mediastinel
genisleme tespit edilen olgularm %350’si malignite grubunda yer aliyordu. Bizim

caligmamizda Yaris ve arkadaslari, Corapcioglu ve arkadaslari, Dagdemir ve
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arkadaglar1 ile uyumlu olarak malignite grubunda akciger grafisinde mediastinel
genisleme goriilme orani daha yiiksekti (p:0,044).

Lenfadenopati nedeni ile takip ettigimiz olgulara lenfadenopatiye
hepatomegali, splenomegali, yer kaplayan kitle ve mezenterik lenfadenopati eslik
edebilir. Olgulara hepatomegali, splenomegali, yer kaplayan kitle ve mezenterik
lenfadenopati eslik edip etmedigini tespit edebilmek icin tiim abdomeninal USG
yapildi. Yapilan fizik muayenede 4 olguda hepatomegali, 2 olguda splenomegali, 5
olguda hepatosplenomegali tesbpit edilirken yapilan tiim abdominal USG’de 4
olguda hepatomegali, 2 olguda slenomegali ve 6 olguda hepatosplenomegali oldugu
goriildii. Etiyolojilerine gore ayrilan 4 grup karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmamasi malign hastalik grubunu olusturan Grup 3 hasta sayisinin
az olmasi ve Grupl’de yer alan EBV ve CVM tanili olgularda goriilen karaciger
dalak biiyltimesine bagli oldugu diisiiniildii. Malign ve benign etiyolojili iki grup tiim
abdominal USG sonuglar1 agisindan karsilastirildiginda ise istatistiksel anlamli fark
oldugu, malign grupta abdomen USG’de hepatomegali-splenomegali olma oranin
daha yiiksek oldugu saptandi (p:0,014, 0,09).

Biiylimiis lenf nodlarmin ultrasonografik degerlendirilmesinin tecriibeli
doktorlarca yapilmasi bize onemli bilgiler verebilir. Gri skala USG’de normal lenf
nodu korteksinin konturu diizgiin, kalinlig1 simetrik, eko paterni ise hipoekoiktir.
Reaktif lenfadenopatilerde boyut artis1 olurken formasyon korunur bu nedenle
normal lenf nodundan ayirmak =zordur. Lenfoma ve metastazlarda hilusda
distorsiyonla beraber kalinliginda artis olur, yagh hilus kaybolur, fibrotik
degisiklikler goriiliir ve korteks genelde hiperekojen olarak izlenir. Lenfomalarda
kemoterapi sonrasi hipoekoik goriiniim kazandig1 durumlar da gorilebilir (122, 123,
124). Skuamdz hiicreli kanserlerde ve papiller troid kanseri metaztazlarinda nodiiliin
icindeki anekoik nekroz alanlari, tiiberkiilozda yama seklinde hiperekoik alanlar,
graniilomatdz hastaliklarda veya kemoterapi-radyoterapi sonras: belirgin Kkortikal
kalsifikasyon goriilebilir. Doppler USG’de LAP’ nin boyutlari, sekli ve i¢ yapisi
(hilusun izlenmemesi, intranodal nekroz ve kalsifikasyon olmasi) degerlendirilir.
Doppler USG ile lenf nodunun damarsal 6zellikleri degerlendirilir ve malign LAP’1n
ayiriminda yardimer olabilir. RDUS’de normal lenf nodlarinda hiler bolgede yavas

akim Ornekleri gozlenirken maligniteye bagli lenf nodlarinda diffiiz
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hipervaskiilarizasyon izlenmektedir (100, 125, 126, 127). Yaris ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢alismada (118) 105 olguda 117 lenf nodu degerlendirilmis, metastatik lenf
nodlarinda L/T orani metastatik nodlarda %85 oraninda 2’den kiiciik, benign lenf
nodlarinin %74’tiinde ise oran 2’den biiyilk bulunurken lenfomalarda %14 linde
2’den biiyiik bulunmustur. Arji ve arkadaglarinin (128) yaptig1 ¢alismada,
nonmetastatik lenf nodlarinda hiler vaskiilarizasyon mevcut iken metastatik lenf
nodlarinda hiler bolgeden ¢ok periferal vaskiilarizasyon tanimlanmistir. Sonug olarak
RDUSG’nin periferal vaskiilarizasyonda duyarliligi %83 ve ozgiilliigi %98 olarak
bildirilmistir. Ayrica metastatik lenf nodlar1 T/L ¢api>0,65 kriterine gore
degerlendirilmis ve metastatik nodlar i¢in 6zgiilliigli ve duyarlilig1 sirasiyla %66 ve
%092 olarak bulunmustur. Steinkamp ve arkadaslarmin (129) yaptiklar1 ¢alismada
nonmetastatik lenf nodlarinda agirlikli olarak hiler kan akimi goriiliirken metastatik
lenf nodlarinda artmis periferal kan akimi gostermisledir ve bu sonuglar artmis
parankimal kan akiminin, lenf nodu metastazini biiyiik oranda dogrulayan etkin bir
klinik ipucu oldugunu isaret etmislerdir. Bizim ¢alismamiz iki grup lenf noduna
yapilan yiizeyel doku ve kitle renkli doppler USG sonuglar1 acgisindan
karsilagtirildiginda;  istatiksel olarak lenf nodu konturu agisindan anlamli fark
bulunmazken lenf nodu ekojenitesi agisindan malign etiyolojili lenf nodlarinda
hiperekojenite oraninin, lenf nodu kanlanmasi agisindan ise malignite etiyolojili lenf
nodlarinda periferik kanlanma oraninin yliksek oldugu yoniinde istatistiksel olarak
anlamli fark oldugu goriildii (p:0,078, p:0,007, p: 0,005).

Periferik yaymada lenfomonositoz, sola kayma ve atipik lenfositler cesitli
infeksiyon hastaliklarinin ~ seyrinde  goriilebilir. Ciddi anemi, 16kopeni,
trombositopenisi olan veya periferik yaymasinda atipik lenfosit ve/veya blastik hiicre
goriilen, diger tan1 yontemleri ile sonuca varilamayan lenfadenopatili hastalarda hizli
bir sekilde lenf nodu biyopsisi dncesinde kemik iligi aspirasyonu yapilmalidir
(12,89). Calismamizda malignite 6n tanisiyla diagnostik amagli yapilan kemik iligi
aspirasyon yapilan 8 olgunun besinde ALL ile uyumlu blastik hiicre infiltrasyonu
saptanmustir.

Caliymamizda olgular son tanilarma gore gruplandirildiginda tularemi tanisi
alan olgu sayisinin literatiirde bildirilen oranlardan yiliksek oldugunu gordiik. Bu

grupta daha sik goriilen 6zelliklere sahip olgularda tularemi 6n tanisinin daha fazla
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diisiiniilmesine katkis1 olabilir diisiincesiyle Oykii, fizik inceleme ve laboratuvar
bulgularini ayrica degerlendirdik. Tularemili 8 olgunun yas araligi 2-15 yil, erkek/kiz
oran1 3/5 olarak belirlendi. iki (%25 ) olguda akut LAP, 6 (%75) olguda kronik LAP
bulundu. Olgularin 5 ’inde (%62,5) ates, 1’inde (%12,5) kilo kaybi, 1’inde (%12,5)
gece terlemesi, 1’inde (%12,5) gecirilmis enfeksiyon  Oykiisii  vardu.
Lenfadenopatilerin 6’s1 (%75) bolgesel (ligli servikal, ikisi aksiler, biri inguinal) iken
2’si (%25) yaygindi  (servikal+aksiler,  servikal+suboksipital). Bolgesel
lenfadenopatisi olan 6 olgunun %50°si servikal yerlesimliydi. Tularemi olgularinin
%87,5’inde lenfadenopati ¢ap1 3 cm’nin lizerindeydi. Lenfadenopatilerin 3’1 (%37,5)
hareketli, 5’1 (%62,5) fikseydi. Lenfadenopatilerin 3’ii sert 5’1 yumusak kivamdayda.
Lenfadenopatilerin %62,5’inde agri, %50’sinde kizariklik %37,5’inde 1s1 artis1 eslik
etmekteydi. Olgularin tiimii kuyu suyu kullanmakta %87,5 olguda ise hayvan temas
Oykiisii bulunmaktaydi. Labaratuvar tetkiklerinde; %37,5 olguda l6kositoz, %25
olguda trombositoz oldugu gorildi. Tularemili olgularda %62,5 oraninda
sedimantasyon yiiksekligi, %50 oraninda CRP yiiksekligi, %37,5 oraninda LDH
yiiksekligi vardi. Akciger grafisi %100, tiim abdomen USG %75 oraninda normal
olarak rapor edildi. Olgularin lenf nodlarina yapilan yiizeyel doku USG ve kitle
renkli doppler USG incelemesine gore lenf nodu kontur diizensizligi %62,5 idi.
Olgularin 5’inde (%62,5) lenf nodu hiler bdlgeden kanlanirken, 1’1 (%12,5)
santral+periferik kanlanma gosteriyordu, 2 (%25) olgunun lenf nodu ise avaskiiler
olarak degerlendirildi. Lenf nodlarmmm %25’1 anekoik %75°1 hipoekoikdi.
Mikroaglutinasyon yontemi ile caligilan kan Orneginde tularemi titresi (>1/160)
pozitif tespit edilen olgulara 2,5 mgr /kg/doz 1v Gentamisin veya 15 mgr/kg/doz
giinde 2 kez 1m olarak Streptomisin tedavisi basland1 ve lenf nodlarmmn kiictildiigii,
takip esnasmnda tamamen kayboldugu goriildii. Ozdemir ve arkadaslarinm (130)
yaptig1 ¢alismada yaslar1 25 ile 48 arasinda degisen 7 kadmn 4 erkek 11 olgu
degerlendirilmis. Bu olgular infeksiyon ve klorlanmasi hakkinda bilgileri olmayan
kuyu suyu ve sebeke suyu iciyorlarmis. Kuyu suyunun havuzuna hayvan girmesini
Onleyen sistemler yetersizmig, ancak yapilan incelemede kuyu suyu kirli va
balgikliymis, hayvan lesi ve pisligine rastlanmamis. Olgularin semptomlarmnin
baslama zamani ile tularemi tanisi1 konulma zamani arasinda 14-56 giin varmis. En

stk semptomlar, boyunda sislik, halsizlik, ates, bogaz agrisiymis. En sik semptomun
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lenfadenopati oldugu goriilmiis. Boyunda bulunan genis capli lenfadenopatiler
hareketsiz ve sert Ozellikteymis. Olgularin bakilan labaratuvar testlerinde eritrosit
sedimantasyon hizi ve CRP degerleri yiiksekmis. Antibiyotik tedavisine yanit
almamamasi nedeni ile gelen hastalardan bakilan kan tularemi antikor titreleri
yiksek bulunmuig. Kaya ve arkadaslarmin (131) yaptigi 27 tularemi tanili olgu
bulundugu calismada olgularin semptomlarininbaglama zamani ile tan1 koyulma
zamani 12 ile 26 giinmiis. Olgularin %100’tinde bogaz agrisi, %93’ilinde ates,
%100’tinde myalji eslik ediyornus. Yapilan fizik muayenelerinde lenfadenopati
%100 oranda, farinks hiperemisi %85 oraninda, tonsillit %74 ve dokiinti %7
oranindaymis. Olgulardan 6’smma  streptomisin  baglanmasma ragmen yanit
almamadigr i¢in tedaviye doksisiklin eklenmis. Biri siprofiloksasin’den 4’i
gentamisinden fayda gormedigi i¢in tedavi streptomisin ile degistirilmis. Bir aylik
tedavi sonunda 21 olguda basar1 elde edilmis. Akincit ve arkadaslarinin yaptigi
calismada (132) 32 olgunun 17°si kiz 15’1 erkekmis, yaslar1 15 ile 80 arasindaymis.
Ates, bogaz agrisi, servikal kitle eslik ediyormus ve beta laktam antiyotik tedavisine
yanit alinamamis. Kan 6rneklerinde mikroaglutinasyon yontemi ile bakilan tularemi
titresi 1/160 tlizerinde pozitif gelmis. Olgular tan1 konulana kadar gegen siire yaklasik
2 ile 60 giinmiis. Eritrosit sedimantasyon hizi ve CRP degerleri yliksek bulunmus.
Streptomisin ve doksisiklin tedavisi ile tam kiir saglanmis. Uyar ve arakadaglarinin
(133, 134) yapt1g1 ¢calismada kirli su igme Oykiisii, ates, bogaz agrisi1 ve agrili servikal
kitlesi olan 10 olgu degerlendirilmis. Olgularin servikal lenfadenopatisi posterior
servikal, iist juguler ve submandibular bdlgede, 2-7 cm ¢apli, bolgesel ve hareketsiz
Ozellikteymis. Eritrosit sedimantasyon hizi ve CRP degerleri yiiksek, tiim viral
serolojik markirlar1 negatifmis. Olgularin serum ve doku Ornekleri Refik Saydam
Hivzisthha merkezine gonderilmis ve mikroaglutinasyon yontemi ile caligilan
orneklerde pozitif sonu¢ alinmis. Olgularmn kirli su igme ve hayvan temas1 Sykiisii
varmig. On giin streptomisin ve doksisiklin tedavisi ile tedavi yanit1 alinmis. Bizim
caligmamizda da tiim bu yaymlar ile uyumlu olarak tularemi tanili olgularimizin
lenfadenopatileri kronik seyirli, bolgesel servikal yerlesimli, hareketsiz 6zellikteydi.
Bogaz agris1 ve st solunum yolu enfeksiyonu eslik ediyordu ve lenfadenopatide
anlamli oranda agri, kizariklik ve 1s1 artist mevcuttu. Ulkemizde boyun

lenfadenitlerinin etyolojisinde son yillarda tularemi sik olarak saptanmaya

94



baslanmistir. Kuyu suyu i¢me, hayvan temasi ve g¢evrede benzer olgu bulunan,
antibiyotik tedavisine ragmen diizelmeyen, agri, kizariklik ve 1s1 artiginin eslik ettigi
lenfadenopatilerde tularemi mutlaka ekarte edilmelidir. Bu hastalarda 6zellikle igme
suyunun sorgulanmasi yardimci olabilir. Hastaligin en etkin tedavisinin erken tani ve
uygun tedavi oldugu g6z oniinde bulundurulursa tularemiden siiphelenilen endemik
bolgeden gelen olgularda test sonuglari uzayacaksa, sonu¢ beklenmeden tedavi
baslanabilir.

Sonu¢ olarak; periferik lenfadenopati ile basvuran olgularda oncelikle
ayrmtilt 6ykii ve tutulan lenf nodunun drene ettigi bolgenin dikkatle yapilan fizik
muayenesinden sonra lenfadenopatinin ciddi bir hastaligin belirtisi olup olmadigna
karar verilmesi gerektigi belirlenmistir. Spesifik olmayan bir infeksiyon
disiiniiliiyorsa olguya 10-14 giin yasmma ve 0Ozelligine uygun olarak ampirik
antibiyotik tedavisi uygulanarak yanit1 takip edilmesi yeterli olacaktir. Spesifik bir
infeksiyon ya da ciddi bir hastalik diisiiniilen olgularda ilk yapilacak tetkiklerden
olan tam kan sayimminda saptanacak anemi ve trombositopenide periferik yayma
dikkatle degerlendirilmeli, patoloji saptanmasada kemik iligi aspirasyonu yapilarak
l6semi ekarte edilmelidir. Malign hastaliklarda 6zellikle l6semi ve hodgkin dis1
lenfomalarda yiiksek olmasini bekledigimiz LDH nin EBV gibi viral enfeksiyonlarda
da yiiksek olabilecegi ve malign-benign etyoloji belirlemede kafa karisiklgima neden
olabilecegini saptanmustir. Gerekli hastalarda akciger grafisi, batin USG, yiizeyel
doku ve doppler USG’nin malign ya da benign etiyolojilerin aywrimminda yardimi
olabilecegi gosterilmistir.  Boyun lenfadenitlerinin etyolojisinde son yillarda
iilkemizde sik olarak saptanan tularemi bolgemizde ve endemik oldugu bilinen diger
bolgelerde antibiyotik tedavisine ragmen diizelmeyen, agrili ve biiylik servikal
lenfadenopatilerde mutlaka ekarte edilmelidir. Tularemiden siiphelenilen olgularda
test sonuglarm ¢ikmasi uzun siirecekse sonug¢ beklenmeden tedavi baslanabilir.
Boylece gereksiz tetkiklerin yapilmasi ve zaman kaybi engellenmis olur. Yapilan
tetkik ve wuygulanan tedavilere ragmen spesifik bir taniya varilamiyor,
lenfadenopatinin boyutunda gerileme olmuyorsa gereken ileri tetkikler ve zaman

kaybedilmeden kesin tan1y1 koymak i¢in lenf nodu biyopsisi yapilmalidir.
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6. SONUCLAR

Ocak 2010 ile Aralik 2011 tarihleri arasinda pediatri, pediatrik onkoloji ve pediatrik
acil polikliniklerine lenfadenopati yakinmasiyla bagvuran veya fizik incelemelerinde
LAP saptanan 73 olgu degerlendirildi. Lenfadenopati nedeniyle basvuran ancak
takipte gelmeyen hastalar ve yapilan fizik incelemelerinde lenfadenopatilerinin
patolojik boyutta olmadigi saptanan olgular c¢alisma grubu disinda birakilarak
degerlendirme 50 olgu tizerinden yapildi.

Olgularin o6zellikleri degerlendirildikten sonra, son tanilarina gore; viral
hastaliklar, tularemi, malign hastaliklar ve Kawasaki, PFAPA, akciger tiiberkiilozu
gibi hastaliklarin yer aldigi diger hastaliklar grubu olarak 4 gruba ayrilarak oykii,
fizik inceleme labaratuvar bulgularindaki 6zellikler acisindan karsilastirildi. Elde

edilen sonuglara gore;

1.Fizik incelemede lenfadenopatinin kivamina dikkat etmek gerekiyor. Lastik
kivaminda olarak degerlendirilen lenfadenopatilerde malignite olasiligi yumusak

kivamda olanlara gore daha yiiksektir.

2.Yaygm lenfedanopatili olgular malign etiyolojiler acisindan dikkatle

degerlendirilmelidir.

3.Tam kan sayimmda anemi ve trombositopeni saptanan olgularda periferik yayma
atipik hiicre ve blast agisindan dikkatle degerlendirilmeli, atipik hiicre ve/veya blast

saptanmasa da kemik iligi aspirasyonu yapilarak 16semi ekarte edilmelidir.

4.LDH yiiksekligi saptanan hastalarda buna iirik asit yiiksekliginin eslik etmesi
malignite olasiligin1 arttrmaktadir. Mlignite ag¢isindan bagka siipheli bulgusu
olmayan hastalarda LDH yiiksekligi EBV ve diger viral enfeksiyonlar ile iligkili de

olabilir.

96



5.Akciger grafisinde patoloji, tiim abdomen USG’sinde hepatomegali, splenomegali
saptanmas1 durumunda malign etiyolojiler i¢in en kisa siirede kemik iligi aspirasyonu

ve/veya biyopsi yapilmalidir.

6.Gerekli goriilen olgularda yapilan gri skala yilizeyel USG’de lenf nodunun
hiperekojen olarak degerlendirilmesi malignite ac¢isindan anlamli bir bulgu
oldugundan bu olgular dikkatle izlenmeli, spesifik etiyoloji saptanamiyorsa yanit igin

cok uzun siire beklemeden ileri tan1 yontemlerine basvurulmalidir.

7.Kitle renkli doppler USG ile periferik tipte kanlanma saptanan hastalarda ayni

sekilde malign etiyolojiler agisindan dikkatle degerlendirilmelidir.
8. Kuyu suyu igme, hayvan temasi ve c¢evrede benzer olgu bulunan, antibiyotik

tedavisine direncli, agri, kizariklik ve 1s1 artiginin eslik ettigi 14 giinden uzun siireli

lenfadenopatilerde tularemi mutlaka ekarte edilmelidir.
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8. EKLER

Ek 1: Lenfadenopati Olgu Sorgulama Formu

S S R T N ==t N
‘LENFADENOPATI OLGU SORGULAMA FORMU =~ - \j
“Hasta Bilgileri \Q‘S_ T
Adi - Soyadt: I Yagy | Cinsiyet: N
T.C Kimlik No:” S E() K()
Protokel :
‘stﬁ: e g e o
| Dogim Tarihi:” * B Tetefonu -~ e e
Adres (Yasadign Yer): . - ’
- ’ Cep Telefonu:
flge:
i
'+ Bagvuru Tarihi:
o - Hastamn $ikayet Ve Hikayesi - - -
" "Kitlenin' Ortaya Gikis Tarihi _‘
Ortaya Cilag Sekli
Lokalizasyonu
Lenf Bezinde Bliylime — Agn Var( ) Yok()
: Bas-Boyun
- . Var( ]-. Yok () | Septum l')e.viasyo'mi" Var() [ Yok() |~
Gozde éu!ziﬁmqi Yagarma-Kizarma | Var() °| Yok () | Kulakta Akmt-Kanama Var () Yok ()
| Cift Gorme Var() | Yok () | ABi Dis Sorunu Var () | Yok{)
| Bulanik Gorme Var() | Yok () | Koplik Leksesi Var () Yok ()
-Opsoklonus-Myoklonus . T Var() [ Yok () | Cilek Dili Var ()
Myozis ~Plozis- Var() | Yok() | Bas Agrisi Var() | Yok() |
EnaftolmuAnhidrozis :
Burun Tikanikhg. . . Var( } Yok () | Sagh Deri Lezyonu Var () Yok ()
Gogiis Agns: . Var () Yok () | Kusma Var {) | Yok(}
Carpinty Var [} | Yok () | Disiiri Var () TYok()
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Balgam Var () Yok () | Poliliri Var () | Yok( )
Olsiirik Var () | Yok() | Hematiri Var ) | Yok { J
Karm Agrist Var (]| Yok() | Pollakdri Var () | Yok ()
Nerde
Ne Zaman Bagladi
Nasil Gegliyor
Yayilimt
|
Bulant Var () Yok ( ) | Difer Var (] | Yok()
Diger Sistemler
Burun Kanamast Var () | Yok() | PetesiPurpura, Var () | Yok ()
_Eklmoz -
Kilo Kayb1 (>%10) Var () Yok ( ) Sarilik Var () | Yok( )
Tstahsizik Var () Yok() | Dokinta Var () | Yok() .
Gece Terlemest Var () Yok ( ) Ciltte Agn KizanklkAbse Var () | Yok( ]
Halsizlik Var () Yok ()
Kaginll TVar () | Yok() | Travma Var () | Yok ()
i

Kas ~Ekiem Agrist Var () | Yok{} | Diger Var () | Yok()

Epidemiyolojik Hikaye
Kullandifh Su Kaynagt / Sebeke ( ) Kuyu ( ] Pmar( )
Kaynaklart Dere () Gbl () Difen:
Su Klsrlamyqr Mu? Evet( ) Hayir( )
Gol Ve/Veya Dere Suyuyla Var () Yok( ) Cig Silt Igme Var ( ) { Yok{ ) .
Temas ' .
( Yiizme,Gamagir Yikama)
Kirsalda Yagama Var( ) Yok() Pigmemis Et Yeme Var () | Yok( )
Cig Sebze Tilketim! Var () Yok( ) Seksiiel Aktvite Var ()] Yok(
Hayvan Besleme {Evde/ Amrda | Var{) Yok({ ) Gecirlmig Enfeksyon Var ()| Yok{ )
/ Bahgede Oykiisit
Av Hayvaniyla Temas Var () Yok() Hasta Cocukla Temas Var ()| Yok()
(Yeme,Kesme, Yikama... Vb) Oykdisit
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["Ev Cevresinde Fare, Tavsan, [Var () Yok{) ik Enfelisyon Oyl var () Yok ) |
{ Kemirici varhgi(Glii Veya Canli)
Cevrede Kemirici Hayvan Veya | Var { } Yok( ) Agtlama (BegMmr) Var { } Yol )
Diskisi fle Temas Etme .
Gevrede Kene Varlig Var { ) Yok{ ) Aiiede'vérem olan  Var () Yok{ )
|
| BBcek Isirig (Kene, Sivrisinek....) var () Yok{ ) Allede kanser olan  Var () Yok( }
| Seyahat Gykusll Ve Dogada Var () Yok( }
Aktivite (Spar, Piknik, Avlanma..) i
Antibiyotik Tedavisi AldiMi7 | Ever ( ) Hayir( ) ’ )

Antibivotikten Yarar Gordii ( )} - Gbrmedi({ )
Boyundaki Kitle Kayboldu  ( ) Kiigaldd { )
Aym Boyutta ( ) Biiyidi { )
| Yeni Kitle Ortaya Cikt1 Mi? Evet ( ) Hayir( )
Kitle Stipiire Oldu Mu? Evet ( ) Hayr( )
Kitle Direne Oldu Mu? Evet ( ) Hayir( )
. ) : Spontan () Cerrahi () o
Patolojik Inceleme Yapild: M1? | Evet ( ] Haywr( )
Sonug:
Mikrobik Inceleme YapiidiMi? - | Evet { )  Haywr{ )
Sonug:
Fizik Muayene
Boy cm ({ P)
Kilo Kg ( P)
| Ates
Beg Skan Var( ) Yok({ ) 1/2 adet
Tonsillit / Farenjit | Var r] Yok( )
Oral Mukoza Var( } Yok( )
Lezyonu -
Ekzantem Var( ) Yok( )
Enantem Var{ ) Yok( )
Lenfadenopati | Var{ ) Yok( ) -
Lokalizasyonu
Ozellikleri Sag Sol
Akut ’
Kronik
Boyut
Unilateral
Bilateral
Lokalize
Generalize
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Sert
Yumgak
Lastik kivaminda
Hareketli
Fiske
is1artig1 Var{ ) Yok{ ) Var( } Yok( )
Fluktuasyon var{ )} Yok{ ) Var{ ) Yok( )
Konjonktivit Var { Yok{ )-
Cilt Lezyonu Var ( Yok( )
Yeri Ve
Ozelliklerl:
Splenomegali Var( Yok ( }
Hepatomegali Var { Yok( )
Labaratuar
Hemoglobin Gk Asit
Lokosit Saymm1 LDH 1
“Trombosit Sayimi ALT
Periferik Yayma AST
C-Reaktif Protein Tularemi
) PPD mm
SEDIM
Ig G: Ig G:
EBV Pozitiflig Ig M: Toksoplazma Ig M:
Ig G: Ig G: ]
CMV Poutifligi Ig M: Rubella Pozitifligi Ig M:
lg G: RF ANA ANTI DNA
HSV 1 Poztiflig Ig M:
Ig G: IghA igG IgM
HSV 2 Poztifligi Ig M:
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Bogaz Kiltiirii

Akciger Grafisi Mediasten Genigligi Aksiller Kalsifikasyon Normal

Boyun Ulrasonografi Hilusu Ekojenite Abse
var{ ) Yok{ ) Hiperekoik / Hipoekoik | var( ) Yok( )
Regiiler / Irregiiler

Batin Ultrasonografi

Doppier Ultrasonografi | Vaskiiler patern Kontur Ekojenite L/Tgap
Santral Regiiler Hiperekojen <2

Hipoekojen

Periferik Irregtiler Anekoik >2

| .

~SONUGC .

YRD.DOC.DR NAZMIYE YUKSEK

DR SEVING GARIP
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Ek 2: Etik Kurul Onay1
Mo T.C. - - - -
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