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OZET

GIRIS VE AMAC: Cocukluk yas grubunda lenfadenopati (LAP); siklikla benign
sebeplere bagh goriilen, lenf nodu boyutundaki degisiklik veya yapisindaki bozulma olarak
tanimlanmaktadir. Caligmamizdaki amacimiz servikal LAP sebebiyle basvuran olgulari
anamnez, fizik muayene bulgulari, laboratuvar tetkikleri ve goriintileme yOntemleri
sonuglariyla retrospektif olarak degerlendirerek etiyolojilerini ve klinik seyirlerini tespit
etmek ve ayn1 zamanda ayirici tanisi, izlem siiresini ve son durumlarini degerlendirmektir.

MATERYAL VE METOT: Calismamizda 01.01.2015-01.08.2020 tarihleri
arasinda Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Cocuk Hematoloji ve Onkoloji
poliklinigine servikal LAP sebebi ile bagvuran toplam 204 olguyu retrospektif olarak
degerlendirdik. Oykii, fizik muayene, laboratuvar tetkikleri, ileri serolojik tetkikler,
gorlintiileme yontemleri degerlendirilerek, klinik gereklilik halinde LAP biyopsisi
yapilarak benign/malign LAP ayrim1 yapildi.

BULGULAR: Servikal LAP sebebi ile basvuran 204 olgunun 65’1 (%32,5) kiz, 135’1
(%67,5) erkek olup 4 olguda LAP disi nedenler bulundu. Bagvuran olgularin %20’si akut,
%16’s1 kronik, kalan olgular subakut seyirliydi. Olgularin %22,5’inde muayenede
hassasiyet, kizariklik, sertlik, lastik kivami ve konglomerasyon gibi patolojik 6zelliklerden
en az birisi saptandi. %9 olguda B semptomlar klinige eslik ediyordu. LAP boyutunun 3
cm tlizerinde olusu, LAP’in fikse, sert veya lastik kivaminda olmasi, konglomerasyon
gostermesi, yuvarlak olusu istatistiksel olarak anlamli derecede malignite ile iliskili
bulundu. Ayrica dykiide B semptomu varligi, fizik muayenede hepatosplenomegali olusu,
antibiyotik tedavisine yanitsizlik ve izlemde LAP boyut artis1 olmasi da malignite ile iligkili
bulundu. Logistik regresyon analizinde konglomerasyonun malignite riskini 11,315 kat
arttirdig1 tespit edildi.

SONUC: Servikal LAP sebebi ile takip edilen olgulardan bagvuru aninda alinan
anamnez, yapilan fizik muayene, klinik gereklilik halinde yapilan laboratuvar tetkikleri,
goriintiileme yOntemleri bizleri taniya gotiirmektedir. Ozellikle patolojik LAP olarak
adlandirdigimiz boyut, hareket durumu, yayginlik, kivam, eslik eden sistemik bulgular
benign/malign LAP ayriminda yol gostermektedir. Konglomerasyon benign/malign LAP
ayriminda kullanilabilecek en 6nemli muayene bulgularindandir.

Anahtar kelimeler: Konglomerasyon, malign, patolojik lenfadenopati, servikal
lenfadenopati,
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ABSTRACT

INTRODUCTION AND OBJECTIVE: Lymphadenopathy (LAP) in childhood;
is defined as a change in lymph node size or deterioration in its structure; which is often
seen due to benign causes. Our aim is to determine the etiology and clinical course of
patients who applied for cervical LAP by retrospectively evaluating the results of their
anamnesis, physical examination findings, laboratory tests and imaging methods, as well
as to evaluate the differential diagnosis, duration of follow-up and final status.

MATERIALS AND METHODS: In our study, we retrospectively evaluated 204
patients who applied to Afyonkarahisar Healt Sciences University Pediatric Hematology
and Oncology outpatient clinic due to cervical LAP between 01.01.2015 and 01.08.2020.
By evaluating the history, physical examination, laboratory, advanced serology and
imaging methods, benign/malign distinction was made between the patients who applied,
and biopsy was performed in case of clinical necessity.

RESULTS: Of the 204 patients who applied for cervical LAP, 65 (32,5%) were
female and 135 (67,5%) were male, and non-LAP was found in 4 patients. Of the admitted
patients, 20% has an acute course, 16% had a chronic course and the rest had a subacute
course. At least one of the pathological features such as tenderness, redness, hardness,
rubbery consistency and conglomeration was detected in 22,5% of the patients. B
symptoms accompanied the clinic in 9% of the patients. LAP size over 3 cm, fixed LAP,
hard or rubbery in consistency, conglomeration, and roundness were found to be
statistically significantly associated with malignancy. In addition, the presence of B
symtoms in the history, hepatosplenomegaly on physical examination, unresponsiveness
to antibiotic therapy, and increased LAP size in the follow-up were also found to be
associated with malignancy. In logistic regression analysis, it was determined that
conglomeration increased the risk of malignancy 11,315 times.

CONCLUSION: Anamnesis taken at the time of admission, physical examination,
laboratory tests performed in case of clinical necessity, and imaging methods from patient
followed up for cervical LAP lead to diagnosis. In particular, the size, mobility status,
extent, consistency, accompanying systemic findings, which we call pathological LAP,
guide the differentiation of benign/malignant LAP. Conglomeration is one of the most
important examination findings that can be used to differentiate benign / malignant LAP.

Key words: cervical lymphadenopathy, conglomeration, malignant, pathological
LAP
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KISALTMALAR

LAP : Lenfadenopati

LDH : Laktat dehidrogenaz

PPD : Saflastirilmis Protein Tiirevi
CRP : C-reaktif protein

EBV : Epstein-Barr viriis

CMV : Sitomegalovirus

HIV : insan bagisiklik yetmezlik viriisii
USG : Ultrasonografi

PAAG: Postero-anterior akciger grafisi

GMPT: Germinal merkezlerin progresif transformasyonu
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1. GIRIS VE AMAC

Cocukluk yas grubunda lenfadenopati (LAP); siklikla benign sebeplere bagli
goriilen, lenf nodu boyutundaki degisiklik veya yapisindaki bozulma olarak tanimlanmustir
(1). Siklikla benign sebeplere bagl gériilmekle birlikte ciddi bir hastalik bulgusu da olabilir.
Ayrica lenf nodunun biiylimesi lenfadenomegali, lenf nodunun inflamasyon bulgular ile
beraber (sislik, agri, 1s1 artisi, kizariklik) boyutunun biiylimesi ise lenfadenit olarak
adlandirilmustir. Diger bir yandan lenf nodlarinin biiyiimesi gogunlukla hastaliklarla birlikte
veya onlarin neticesinde oldugu i¢in “LAP” olarak tanimlanir. Cocuklarda servikal LAP,
stk goriilen bir durumdur (2). Larsson ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢aligmada bilinen
herhangi bir hastaligi olmayan ¢ocuklarin yaklasik %38-%45'inde palpe edilebilir LAP
saptanmistir (3). Iki-bes yas aras1 ¢ocuklarda LAP siklig1 %41 iken, 4-8 yas arasi ve
tizerindeki ¢ocuklarda lenfoid dokuda fizyolojik artis goriildiigiinden fizik muayenede %90
LAP palpe edilebilir (4,5). Lenfadenopatide akut iist solunum yolu enfeksiyonlart ve
enfeksiyoz lenfadenitler baslica nedenler arasindadir. Genellikle genislemis servikal lenf
diigiimlerinde boyut artis1 kendiliginden veya ilagla beraber geriler (6). Lenfadenopatiler
genellikle enfeksiy6z nedenlere bagli ve gecicidir, daha az siklikta ise maligniteler ile
iliskili olabilir (7). Klinisyenler igin 6nemli olan, benign sebeplerden kaynaklanan
LAP’larin ayrimint yapip, ¢cogu olgunun daha ileri ve ayrintili degerlendirilmesini ve
biyopsi gibi ileri tetkiklerin yapilmasini 6nlemek, bunun yani sira olasi altta yatan ciddi

hastalig1 tespit ederek hizlica taniya ulagilmasini saglamaktir.

Bu calismada amacimiz Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Cocuk Hematoloji ve Onkoloji poliklinigine servikal LAP sebebiyle bagvuran
olgular1 anamnez, fizik muayene bulgulari, laboratuvar tetkikleri ve goriintiileme
yontemleri ve sonuglariyla retrospektif olarak degerlendirerek etiyolojilerini ve klinik
seyirlerini tespit edip dis merkezlerden servikal LAP nedeniyle Cocuk Hematoloji ve
Onkoloji poliklinigine yonlendirilen olgularm; ayirici tanisi, izlem siiresi ve son

durumlarini degerlendirmektir.



2. GENEL BILGILER- TANIMLAR

2.1 Lenfatik Sistem Anatomisi;

Bir lenf nodu kesiti icten disa dogru incelendiginde; medulla, parakortikal alan ve
korteks olmak iizere ii¢ boliimden olusmaktadir (Sekil 1). Lenf nodu i¢indeki lenfatik akim
afferent ve efferent lenf kanallar1 aracilig ile saglanir. Kortikal ve parakortikal yerlesimli
B ve T lenfositler, antijenik uyarilma sonucu duyarlilagir ve sonrasinda i¢ kisimdaki
medulla ve meduller kord yerlesimli plazma hiicrelerini aktive ederek antikor salgilatirlar.
Lenf s1vist iginden immunglobulin salinmasi bu bolgede gergeklesir (7,8). Hiicreler efferent
lenfatik kanallarla lenf nodundan ayrilarak lenfatik kanallar yoluyla sistemik dolasima

katilirlar (9).

Germinal
Afferent Merkez
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Damarlar
_ Kapstil
‘f!'-’:l" )
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Sekil 1.Lenf nodunun anatomik kesiti ( (10) numarali kaynaktan uyarlanmustir)



Korteks: B lenfosit topluluklart (folikiil) kortekste yer alir. Morfolojilerine ve
islevlerine bakilarak folikiiller primer ve sekonder olmak tizere iki boliimden olusur.
Merkezleri soluk boyanmayan folikiiller birincil (primer) folikiil olarak adlandirilir. Burada
heniiz antijenle karsilasmamis toy, kii¢iik B lenfositler ve daha az sayida folikiil dendritik
hiicreleri bulunur. Antijen ile uyarildiktan sonra olusan folikiillere ise sekonder folikiil

denir.

Parakortikal alan: Korteks ile mediiller zon arasinda yer alan bu alanda T

lenfositler korteksin derinlerine ve folikiillerin arasina yerlesmis olarak bulunur.

Mediilla: Mediillada, mediilla siniisleri ile bunlarin aralarinda lenfoid doku olarak
isimlendirilen mediilla kordonlar1 yer alir. Kordonlarda T lenfositler, B lenfositler ve
immunglobulin  yapan plazma hiicreleri yer almaktadir. Mediilla siniislerinde ise
histiyositler (makrofajlarla benzer anlamda olup doku i¢inde bulunan ve genelde hareketsiz

olan makrofajlara bu isim verilir), graniilositler, az sayida T ve B lenfosit hiicreleri bulunur.

Lenfatik sivi ile beraber antijenlerin sunumu afferent lenfatikler aracilig: ile olur,

lenf nodunda islendikten sonra lenf sivis1 efferent lenfatiklerle lenf nodundan ¢ikar (8,10).
2.1.1 Bas ve Boyun Lenfatikleri

Bas ve boyun bolgesi, lenf nodlar1 agisindan olduk¢a yogun bir bolgedir ve tiim
lenfatik sistemin %401 olusturmaktadir (11,12). Sekil 2°de bas boyun bolgesi lenf

nodlar1 6zetlenmistir.



Preaurikuler lenf nodlar1
Postaurikiiler lenf nodlar1

ugulodigastirik lenf nodlar1
Submental lenf nodlari

submaksiller
enf nodlar

Derin servikal zincir
lenf nodlar1

Submandibuler lenf nodlar1
Oksipital lenf nodlar1

Superfisiyal servikal zincir
lenf nodlar1

Sekil 2.Bas boyun bolgesi Lenf Nodlari ( (13) numarali kaynaktan uyarlanmistir)
Bas-boyun bolgesi lenfatikleri {i¢ savunma bolgesinden olusur:

1.Birinci savunma bolgesi: Waldeyer halkasi olarak da isimlendirilen bu alan
palatal tonsil, lingual tonsil, adenoid, farenks arka duvarinin lenfatiklerinden olusur.
Antijenle ilk karsilasan bolge burasidir (14). Cocuklarda antijenik uyarinin baglamasi ile

birlikte bu bolgedeki lenfatiklerde boyut artis1 olur.

2. Tkinci savunma bolgesi: Postaurikuler, preaurikuler, oksipital, submandibuler,
submental, sublingual, retrofarengeal nodlari igerir. Bu nodlar bas ile boyunu horizontal
olarak ayirirlar. Yiiz, kulak, sa¢li deri ve boynun arka-iist kismimin drenajindan ikinci
savunma bolgesi sorumludur (15-17). Cocukluk ¢aginda sik gegirilen enfeksiyonlar bu

bolgedeki lenfatiklerin de boyutlarin arttirir.

Oksipital ve Postaurikuler nodlar: Sagli derinin lenfatik drenajimdan sorumludur.
Sacli derideki bir enfeksiyon inflamasyon durumunda bu bolgedeki lenfatiklerde boyut
artis1 olmasini bekleriz. Oksipital LAP 6zellikle viral enfeksiyon gegiren siit cocuklarinda

sik fizik muayene bulgusudur.

Preaurikuler nodlar: Sagl deri ve yiiz cildinin lenfatik drenajindan sorumludur.

Addlesan bir olguda akne varliginda bu bolge lenfatiklerinde biiylime goriiliir.



Submandibuler nodlar: Alt ve iist dudaklar, submandibuler bez, sublingual bez,
g0z kapaklari, yanak, burun, burun cildi lenfatik drenajindan sorumludur. Efferent yollari
internal juguler zincire bosalir. (18) Cocuklarda en sik goriilen LAP bolgesi

submandibuler lenf nodu bolgesidir ve cogu zaman benign etiyoloji ile iliskilidir.

Submental nodlar: Cene, yanaklar, dilin 2/3 6n kismi, ag1z tabani ve alt dudak,
dis etinin lenfatik drenajindan sorumludur. (18) Cocuklarda sik goriilen LAP

bolgelerindendir.

Retrofarengeal nodlar: Arka nazal kavite, siniisler, nazofarenks, farenks arka
duvari, orta kulak ve 6zafagusun lenfatik drenajindan sorumludur. Daha derinde yer

aldigindan fizik muayenede her zaman tespit edilemeyebilir.

3. Uciincii savunma bélgesi: Bas boyun bolgesindeki servikal lenf bezleri 3.
Savunma hattin1 olusturur. On servikal/submandibuler grubu (yiizeyel 6n juguler zincir,
prelaringeal, pretrakeal, paratrakeal), lateral servikal grubu (spinal aksesuar zincir,

internal juguler zincir, supraklavikiiler lenf nodu) igerir.

On servikal/submandibuler nodlar: Derin servikal nodlar 6n
servikal/submandibuler bolgede yer alir. Larenks, iist trakea, tiroid ve 6zofagusun

lenfatik drenajindan sorumludur.

Lateral servikal nodlar: Spinal aksesuar zincir, sternokleidomastoid kas ve
posterior servikal iicgenin drenajindan sorumludur. Bu bélgede supraklavikiiler lenf

nodlari, spinal aksesuar lenf nodlar ve internal juguler nodlar yer alir.

*Supraklavikiiler lenf nodlar1 ve spinal aksesuar lenf nodlar1; supraklavikiiler lenf
nodlart boyun tabaninda posterolateral bolgeden baslayarak juguler ve subklavian
venlerin birlesme alanina kadar devam eden lenf nodlardir. Fizik muayenede varligi
hemen daima patolojiktir. Spinal aksesuar nodlar; boynun alt laterali, gogiis 6n duvari,
akciger ve gastrointestinal sistemin afferentlerini alir ve bunlarin sagda direk olarak

lenfatik duktusa, solda ise duktus torasikusa drenajindan sorumludur.



*Sol supraklavikiiler nod: Virchow nodulii olarak bilinir, cocuklarda daha nadir
olmakla birlikte eriskinde gastrointestinal kanserlerin metastaz yeridir. infraklavikular bir
malignitede tutulum mekanizmasi olarak mediastinal lenfatikler araciligiyla duktus
torasikusa dokiildiigii sonrasinda geriye lenfatik akimla tekrar supraklavikiiler bolgeye
ulastig diistintilmektedir (7,19,20).

*Internal juguler zincir: Bu lenfatik zincir bas ve boyun bdlgesinin ana lenfatik
drenajindan sorumludur (21). Ayrica bronkomediastinal lenfatiklerle de baglanti
halindedir.

2.1.2 Aksiller Lenf Nodlar:

Sirt, gogiis laterali, meme ve kollarin lenfatik sisteminin drene oldugu bdlgedir.
El ve parmaklarin drenajini ise epitroklear nodlar saglar ve sonrasinda aksiller noda
dokilir (22,23). El ve kol bolgesindeki enfeksiyon durumlarinda (kedi 1sirigr ve
tirmalamasina bagli gelisen kedi tirmigi hastaligi gibi) aksiller ve epitroklear LAP

goriiliir.
2.1.3 Mediastinal Lenf Nodlar1

Superior mediastinal nodlar, aortik nodlar, inferior mediastinal nodlar, hiler
nodlar, interlobar nodlar, lobar nodlar, segmental ve subsegmental nodlar olarak ayrilirlar
(24). Mediastinal lenf nodlarindan 0&zellikle hiler LAP varhiginda tiiberkiiloz
diigiintilmelidir. Supraklavikiiler bolgede LAP varliginda Posterior-anterior akciger
grafisi (PAAG) ¢ekilerek bu LAP’in komsuluk yoluyla mediastinal bolge lenfatiklerinde

de devam edip etmedigi degerlendirilmelidir.
2.1.4 inguinal Lenf Nodlan

Bu bolgedeki lenfatikler derin ve yiizeyel yerlesimlidir. Derin lenf nodlan kas,
eklem, fasya, periost, penis ve klitorisin drenajindan sorumludur ve femoral ven

komsulugunda ilerlerler (15,23). Yiizeyel grup lenf bezleri ise gluteal bolge, perine,



eksternal genital organlar, gobek altindaki karin cildi ve bacagin yiizeyel lenfatiklerinin

drenajindan sorumludur ve safen venin komsulugunda yer alirlar.
2.1.5 Abdominal Lenf Nodlar:

Bu bolgede ¢olyak, gastrik, splenik, hepatik lenf nodlar1 bulunur ve bu lenf nodlar
siiperior ve inferior mezenterik arterlere komsudur. Mezenter LAP kisa ¢apt 2 cm

tizerinde ise patolojiktir ve ileri inceleme gerektirir. Sekil 3’te lenfatik sistemin anatomik

dagilimi verilmistir.
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Sekil 3: Lenf nodlarinin anatomik dagilimi.




2.2 TANIMLAR

Lenfadenopati: inflamatuar, neoplastik veya depo hiicreleri gibi hiicrelerin lenf
nodunu invaze ederek yapisinda ve boyutunda degisiklik meydana getirmesidir (15).
Aksiller ve servikal bolgede 1 cm, inguinal bolgede 1,5 cm iizerindeki LAP’lar patolojik
olarak kabul edilir. Supraklavikuler, epitrohlear ve popliteal bolgedeki her LAP boyuttan
bagimsiz olarak patolojiktir. Yenidogan doneminde LAP pek palpe edilmediginden
boyuttan bagimsiz degerlendirilmeli ve patolojik kabul edilmelidir. Ayrica 3 cm tizerindeki
LAP’larda patolojik olma ve malignite ihtimali artar (23). Akut LAP lenf bezlerindeki
biiylime siiresinin 2 haftanin altinda, subakut LAP lenf bezlerinin bilyiimesinin 2 hafta-4
hafta siire araliginda, kronik LAP ise lenf bezleri biiyiimesinin 4 haftadan daha uzun siireli
oldugu durumdur. Reaktif LAP; sistemik enflamasyona yanit olarak lenf nodu yapi ve
boyutunda degisiklik meydana gelmesi olup en sik enfeksiyonlara sekonder olarak goriiliir.
Bunun disinda primer olarak lenf nodunu ilgilendiren hastaligin yani sira bu lenf noduna
komsu yapilarda meydana gelen degisikligin bir gostergesi de olabilir. (8,16). Lokalize
LAP; birbirine komsu veya sadece bir anatomik bolge sinirli olan LAP’lara (16), generalize
LAP ise; birbirine komsu olmayan farkli anatomik bolgelerdeki 2 veya daha fazla bolgede
tutulum olmasina denir (16,20). Lenf nodlarin belirli bir bolgede ¢ok sayida, birbirine
yakin olarak tespit edilip kitlesel bir goriinim olusturmast konglomere LAP olarak

adlandirilir (25).
2.3 Lenfatik Sistemin Gelisimi

Lenfatik sistem gelisimi, gestasyonun 6. haftasinin sonlarina dogru yani
kardiyovaskiiler sistem gelisiminden sonra baslar. Lenfatik damarlar venoéz endotel
kaynakl kese benzeri yapilardan veya bolgesel mezensimden kaynaklanir. Sonug olarak iki
adet juguler, iki adet iliak, bir retroperitoneal, bir de sisterna sili olmak {izere toplam alt1
adet primer lenf kesesi olusur. Lenfatik keseler lenfatik kanallarla birleserek duktus
torasikusu olustururlar. Duktus torasikus vendz sistemle baglanti halindedir (26,27).
Lenfatik keseler fetal yasamin erken donemlerinde lenf diigiimiine doniistirler. Bu doniisiim
sisterna silinin Gist boliimiinde olmaz. Mezensimal hiicreler lenfatik keselere girerek lenfatik

kanallar ag1 boyunca boliinerek lenfoid siniisleri olusturur. Geriye kalan mezensimal
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hiicreler ise, lenf diigiimiiniin kapsiilii ile birlikte bag dokusu gergevesini olustururlar
(28,29). Dogumda genellikle lenf nodlar1 palpe edilmez, antijenik uyari sonrasinda
gelismeye baglar ve 8-12 yas doneminde pik noktaya ulasirlar (2). Puberte donemi

sonrasinda ise kiiglilmeye baslarlar (30).
2.4 Lenfadenopati Patofizyolojisi

Lenf bezlerinin biiyiimesinde farkli mekanizmalar gorev yapmaktadir. Bu
mekanizmalar antijenik uyarilma, malign hiicre degisimi veya birikimi, metabolit yiiklii
makrofajlarin birikimi, yabanci madde birikimi ve apselesme seklinde sayilabilir (12,31).
Bu mekanizmalar igerisinde 6zellikle iki mekanizma daha fazla karsimiza ¢ikmaktadir.
Bunlardan birincisi ve siklikla goriilen lenf bezlerinde antijenik uyariya bagli hiicre
proliferasyonudur. Lenf nodu hiicrelerinin (plazma hiicreleri, monosit, histiyosit) antijen ile
kargilagmasi sonucunda antijenik uyariya bagli lenf nodunda reaktif biiyiime meydana gelir
(13). Ikinci mekanizma ise lenf bezlerinin lenfoid doku disindan koken alan nétrofil, malign
hiicre ve metabolit yiiklii makrofajlar tarafindan infiltre edilmesi sonucunda biiyiimesidir
(32). Hem inflamatuar hem malign hastaliklarda infiltrasyon, lenf nodunun subkapsiiler
alanindaki periferik siniisleri igine drene olan afferent kanallara hiicrelerin ulagsmasiyla
baslar. Bu sebeple erken dénemde ilk olarak korteks tutulumu, daha ge¢ dénemlerde ise
hilusa yayilim gézlenir (33). Ozellikle cocuk yas grubunda antijenlerle yeni karsilasildig
icin antijene antikor yaniti daha fazladir. Bu sebepten lenfoid dokuda biiylime goriiliir, 8-
12 yasta Ust diizeye ulagip puberte sonrasinda lenfoid doku atrofiye ugramaya baglar ve
kiiciilerek eriskin donemdeki boyutlara ulasir (34). Saglikli ¢ocuk muayenesinde %38-45
oraninda, hasta ¢ocuklarin %65 kadarinda muayenede LAP palpe edilebilir. Periferik
LAP’lara fizik muayenede sikca rastlanir ve ¢ogunlukla klinik Onem tasimaz.
Lenfadenopati etiyolojisi Tablo 1’de, generalize LAP nedenleri Tablo 2’de 6zetlenmistir.

Boyundaki her sislik LAP olmayabilir, LAP ile karisan durumlar Tablo 3’te 6zetlenmistir.



Tablo 1. Lenfadenopati etiyolojisi ( (35,36) numarali kaynaklardan uyarlanmustir.)

Servikal Lenfadenopati
Viral enfeksiyonlar

Enfeksiydz mononiikleoz

A grubu B hemolitik streptokok
tonsillofarenjiti
Toksoplazmozis

Agi1z ici enfeksiyonlar
Kawasaki hastalig
Tularemi

Tiiberkiiloz

Kedi tirmig1 hastalig
Castleman hastaligi
Rosai-dorfman hastalig
Kikuchi-fujimoto hastalig
Pedikulozis
Rabdomiyosarkom
Lenfomalar

Losemiler

Noroblastom

HIV enfeksiyonu
Otoimmun hastaliklar
Oksipital Lenfadenopati
Rubella

Pedikulozis

Cilt enfeksiyonlar
Inguinal Lenfadenopati
Pelvik inflamatuar hastaliklar
Sfiliz

Istismar

Maligniteler

Mediastinal/Hiler Lenfadenopati
Tiiberkiiloz

Koksidiyomikoz
Histoplazmoz

Sarkoidoz
Lenfoma
Losemi

Normal timus

Abdominal Lenfadenopati
Barsak inflamasyonu
Tiberkiiloz lenfadenit
Nonspesifik mezenter lenfadenit
Lenfoma

Metastaz

Pre-Postaurikiiler Lenfadenopati
Goz ve kulak enfeksiyonlari
Aksiller Lenfadenopati

BCG

Lenfomalar

Kedi tirmig1 hastaligi

Supiiratif lenfadenitler

Cilt enfeksiyonlari

Epitrohlear Lenfadenopati
Lokal bakteriyel enfeksiyonlar
Romatoid artrit

Kedi tirmig1 hastalig

Tularemi

Sekonder sifiliz

HIV; insan immiin yetmelik viriisii, BCG; Bacille Calmette-Guerin



Tablo 2. Generalize lenfadenopati nedenleri (35,37) numarali kaynaktan uyarlanmistir

Enfeksiyonlar

Otoimmun Hastaliklar
Malignite
Depo Hastaliklar

Ila¢ Reaksiyonlart

Diger nedenler

Viral (EBV, CMV, kizamik, kizamikgik,
sugicegi, HIV)

Bakteriyel (Septisemi, tifo, tiiberkiiloz, sifiliz,
veba)

Fungal (Histoplazmozis, cryptococcosis,
coccidioidomycosis)

Paraziter (Toksoplazma)
(JRA, SLE, dermatomiyozit)
(Lenfoma, 16semi, néroblastom, histiyositozis)

(Gaucher, Niemann-Pick)

(Fenitoin, primetamin, fenilbutazon, allopurinol,
izoniazid)

(Castleman hastalig1, sarkoidoz, serum hastalig1)

EBV; ebstein-barr viriis, CMV; sitomegaloviriis, HIV; insan immiin yetmezIik viriist, JRA; juvenil

romatoid artrit, SLE; sistemik lupus eritematozus

Tablo 3. Lenfadenopati ile karigsan durumlar

Tiroglossal kanal Kisti
Brankiyal yarik kisti
Kistik higroma
Lenfanjiyom

Hemanjiyom

Tiroid bezi anomalileri Sialoadenit/sialolitiazis
Norofibrom Laringosel

Dermoid Kist Fibromatosis kolli
Teratom Ozofagus divertikiilii

Timus bezi anomalileri
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25 OYKU

Olgu yasi, cinsiyeti, yasadig1 yer, as1 Oykiisii, seyahat gecmisi, LAP ve diger
sikayetlerinin baglangi¢ zamani, LAP’1n zaman i¢inde biiyiiyiip biiyiimedigi, eslik eden
enfeksiyon olup olmadigi, LAP siiresi, yeri, sekli, hassasiyet, 1s1 artisi, kizariklik olup
olmadigi, drenaj bolgesi enfeksiyonu agisindan Oykiide LAP’m bulundugu bolgede
enfeksiyon olup olmadigi, LAP’a eslik edebilecek dokiintii, burun kanamasi, ishal veya
kabizlik, halsizlik, kas-eklem agrisi, antibiyotik kullanim 6ykiisii, antibiyotik sonras1 yanit,
yeni tespit edilen Kitle olup olmadigi, spesifik enfeksiyon varligi i¢in risk faktorleri (hayvan
sirigl, kedi tirmigi, insan immiin yetmezlik virtisii (HIV), aile ve g¢evrede tiiberkiiloz
varligi), ilag kullanimi Gykiisi, dis ¢liriigii, sik enfeksiyon gecirme Oykiisi, ates, gece
terlemesi, kilo kaybi gibi B semptomlarimin eslik edip etmedigi gibi ayrintili Oykii
sorgulanmalidir (38-43).

2.6 FiZiK MUAYENE

Fizik muayenede tiim sistemler ayrintili sekilde degerlendirilmelidir.
Lenfadenopatinin yeri, boyutu, kivami, hassasiyet, kizariklik, 1s1 artigi, palpasyonda
fluktuasyon verip vermedigi ve ¢evre dokuya fiksasyonu degerlendirilmelidir. Malign
nodlarda nadiren lenf nodu icerisine kanama ve bunun sonucunda kapsiil gerilmesine bagli
olarak agri saptanabilir. Yumusak, serbest ve hareketli LAP genellikle benigndir. Sert, fikse
ve konglomerasyon var ise LAP patolojiktir, malignite ve spesifik enfeksiyonlar akla
gelmelidir. B semptomlari varligi (>%10 kilo kaybi, ates ve gece terlemesi) malignite
bulgusu olabilir (12,44). Lenfatik sistem muayenesi diginda diger sistem muayeneleri de
ayrintili degerlendirilmelidir, LAP’a eslik eden petesi ve purpura, hepatosplenomegali,
solunum sikintis1 ve mediasten genisligi, uzamig ates varligi malignite lehine olabilecek
fizik muayene bulgularidir. Oykiide LAP siiresi grenilerek akut ve kronik LAP’a yol
acabilecek etiyolojik degerlendirme yapilir. Enfeksiyoz nedenlerden tiiberkiilozda ve
malign nedenlerden Hodgkin lenfomada kronik LAP goriiliirken, viral enfeksiyonlarda ve
Hodgkin dis1 lenfomada ¢ogunlukla akut LAP goriiliir (7,45).
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2.6.1 Lenfadenopati Boyutu

Aksiller ve servikal bolgede 1 cm, inguinal bolgede 1,5 cm iizerindeki LAP’lar
patolojiktir. Supraklavikuler, epitrohlear ve popliteal bolgedeki her LAP boyuttan bagimsiz
olarak patolojiktir. Yenidogan doneminde LAP pek palpe edilmediginden boyuttan
bagimsiz patolojik olarak degerlendirilmelidir. Ayrica 3 cm tizerindeki LAP’larda
malignite ihtimali artar (23). Lenfadenopati boyutu yani sira sekli de Onemlidir.
Ovoid/fusiform sekilli LAP’lar ¢ogunlukla reaktif iken yuvarlak LAP’lar patolojiktir ve

malignite bulgusu olabilir.
2.6.2 Lenfadenopati Yerlesim Yeri

Supraklavikuler LAP’larda malignite akla gelmelidir, servikal ve inguinal
yerlesimli ise benign durumlar diisiiniiliir. Akut unilateral servikal lenfadenitlerin %80’inin
etiyolojisinden streptokokal ve stafilokokal enfeksiyonlar sorumludur. Ozellikle aksiller

LAP ile bagvuran olgularda kedi tirmigi hastaligi diistiniilmelidir (46) .
2.6.3 Palpasyon Bulgular:

Yumusak ve hareketli LAP’lar genellikle benigndir. Sertlik, agr1 ve fluktuasyon var
ise enfeksiyon ve apseyi isaret edebilir. Fakat malignitelerde de kapsiil gerilmesine bagh
agr1 olabilecegi unutulmamalidir. Lenfomalarda genellikle lastik kivaminda, hareketsiz ve
birlesip kitle yapmus (konglomerasyon) LAP paketleri goriiliir (47). Metastatik
hastaliklarda sert ve ¢evre dokulara yapisik LAP’lar goriilebilir. Fistulizasyon ve akint1 var

ise etiyolojide tiiberkiiloz diistiniilmelidir.
2.6.4 Lenfadenopati Yaygimhg

Lokalize LAP siklikla benign enfeksiyoz nedenlere baglidir, en sik servikal bolgede
goriiliir. Generalize LAP ise sistemik hastalik diisiindiiriir. Hodgkin lenfomada daha sik

lokalize LAP goriiliirken Non-hodgkin lenfomada ise generalize LAP gortiliir.
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2.6.5 Lenfadenopati Siiresi

Bir yildan uzun siiredir olan LAP’larda benign nedenler veya LAP dis1 nedenler
diistiniilmelidir. Birka¢ haftadir var olan LAP’larda 6n planda enfeksiyoz nedenler
diistiniilmeli ancak olas1 malign nedenler de akilda tutulmalidir (48). Aylardir olan LAP
varliginda ise malignite (6zellikle Hodgkin lenfoma) ve spesifik enfeksiyoz nedenler
(tiiberkiiloz, brusella, tularemi) dislanmalidir (49). Genel olarak LAP’larin 4-6 hafta iginde
kiiciilmesi ve 8-12 hafta i¢inde normal boyutlara donmesi beklenirken, bu tanimlamaya
uymayan LAP biiytlikligiiniin devam ettigi durumlarda malignite ve spesifik enfeksiyonlar

diistiniilmelidir.
2.7 LABORATUVAR

Ayrintili 6ykii ve fizik muayene sonrasinda LAP bulgusu olanlarda laboratuvar
testleri yapilir. Ilk yapilacak tetkikler tam kan sayim, periferik yayma, C-reaktif protein
(CRP), sedimantasyon, iirik asit, laktat dehidrogenaz (LDH)’dur.

Tam kan sayiminda saptanan izole anemide kronik hastaliklar, sitopeni varliginda
kemik iligini infiltre eden hastaliklar (malignite, depo hastaliklar1) ya da kemik iligini
etkileyen viral etken kaynakli hastaliklar akla gelmelidir (48).

Tam kan sayiminda 16kositoz varliginda mutlaka periferik yayma degerlendirilmeli;
notrofil hiicre hakimiyeti, sola kayma ve toksik graniilasyon varligi bakteriyel etkenleri,
atipik lenfosit, geng lenfositler ve Downey hiicreleri EBV enfeksiyonunu ve enfeksiyoz
mononiikleoz benzeri tablo yapan enfeksiyoz nedenleri diisiindiirmelidir. Periferik
yaymada blast varligi, trombositopeni/lokopeni/lokositoz malign hastaliklar1 akla
getirmelidir (11,16,48,50)

Hiicre turnoveri artisgi LDH ve iirik asit degerlerinde yiikselmeye, inflamasyon
sedimantasyon ve CRP degerlerinde artisa sebep olabilir. Eritrosit sedimantasyon hizi
malign hastaliklardan 6zellikle Hodgkin lenfomada 50 mm/saat {izerindedir, tanida ve
tedavi izleminde kullanilabilir. Ayrica ilimli sedimantasyon artis1 bakteriyel lenfadenit ve

apsede gortilebilir. Etkilenen sisteme gore karaciger enzimleri ve bobrek fonksiyon testleri
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degerlendirilmelidir. Eger kronik hastalik bulgusu varsa ilk asamada PPD (saflagtirilmis

protein tlirevi) testi yapilarak tiiberkiiloz enfeksiyonu dislanmalidir.

Oykiideki 6zelliklere gore siiphelenilen ajana yonelik ileri viral serolojik tetkikler
istenebilir (Bartonella hanselae, toksoplazmozis, tularemi, sifiliz, rubella, EBV, CMV,
Mikoplazma, Parvovirus ve HIV) (11,48,51). Viral enfeksiyonlardan EBV, CMV,
adenoviriis, hepatit A, HIV, Toksoplazma ve kizamik¢igin enfeksiyoz mononiikleoz

benzeri tablo yapabilecegi akilda tutulmalidir.

Cig siit igme ve ¢ig siitten yapilmis peynir yeme Oykiisii olanlarda brusella, kediyle
temas ve kedi tirmig1 6ykiisii olanlarda bartonella henselae, iyi ytkanmamis sebze ve meyve
yeme Oykiisii varsa toksoplazmozisden siiphe edilerek uygun serolojik tetkikler ve kiiltiir
tetkikleri istenmelidir (52-54).

2.8 GORUNTULEME

Lenfadenopatili olgularin goriintiilemesinde birinci basamakta 6n planda iki
radyolojik teknik kullanilmaktadir (55). PAAG ile servikal LAP’a eslik edebilecek
mediastinal genisleme tespit edilerek, mediastinal genisleme yapabilecek maligniteler
(Ilenfoma, germ hiicreli tiimdr, noroblastom gibi), enfeksiydz nedenlerden iilkemizde sik

goriilen tiiberkiiloz ve daha ¢ok eriskinde goriilen sarkoidoz ayirici tanisi yapilabilir (7,16).

Diger bir goriintiileme yontemi non-invaziv oldugu i¢in sik¢a kullanilan ve LAP’1n
boyutu, i¢ yapisi ve g¢evreyle iligkisinin degerlendirilebildigi ultrasonografidir (USG)
(56,57). Aslinda USG LAP boyutundan ziyade LAP/LAP dis1 sisliklerin ayirici tanisinda
ve fizik muayene ile patolojik diisiiniilen LAP’larin igyapisinin degerlendirilmesinde
kullanilmalidir. USG tetkiki yapan radyologa bagimli siibjektif bir tetkiktir ve tecriibeli bir
radyolog tarafindan degerlendirilerek benign ve malign LAP ayrimu i¢in kullanilmalidir.
Normal bir lenf nodunun korteksi ince ve diizgiin, yapist homojendir. Malign hastaliklarda
diizgiin yap1 bozulur ve hiler ekojenite silinir. Hiler ekojenite kaybinin sensitivitesi %94,

spesifisitesi %37 diizeyindedir (57-59).

Reaktif LAP’larda ise normal lenf nodu yapist korunur ve boyut artisi goriiliir.

Boyut artig1 yani sira lenf nodunun sekli benign ve patolojik LAP ayrimimda énemlidir.
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LAP’in uzun/kisa ¢ap orani 2’nin iizerinde ise ovoid/fusiform sekilli LAP olarak
tanimlanir, normal LAP’lar ovoid/fusiform sekillidir ayrica reaktif LAP’larda da bu sekli
goriiriiz. Bu oran 2’nin altinda ise yuvarlaklasmistir, patolojiktir ve malignite ile iliskili
olabilir (58, 60-63). Bu bulgunun malignite tanisinda sensitivitesi %85, spesifisitesi de %661
diizeyindedir (57-59).

2.9 LENF NODU BIiYOPSISi

Lenf nodu biyopsisi ayrintili oykii, fizik muayene, laboratuvar tetkikleri
sonucunda malignite riski tasiyan, net bir sonuca ulasilamayan durumlarda veya hizli
biiyliyen bir lenf nodu varliginda yapilmalidir. Lenfadenopati biyopsisi ile malignite
disinda patolojik LAP yapabilecek tiiberkiiloz basta olmak tizere spesifik enfeksiyonlarin

hem tanist konulur hem de tedavisi yapilmis olur.
Lenf nodu biyopsi endikasyonlari;

1. Verilen uygun tedaviye ragmen LAP boyutunda kiigiilme yok ise veya iki hafta

sonunda biiylimeye devam ediyor ise,

2. izlemde 8 haftalik siire sonucunda halen sebat ediyor ise lenf nodu biyopsisi

yapilir.

Ayrica bazi 6zel durumlarda LAP biyopsisi yapilmalidir; supraklavikuler
yerlesimli LAP’lar hemen daima patolojiktir ve bu lokalizasyonda biyopsi endikasyonu
vardir. Eglik eden B semptomlari varligi Hodgkin lenfoma, brusella ve tiiberkiilozda
onemli bir semptom olacagindan biyopsi gerekebilir. Hemogram incelemesinde 3
seriden birinde patoloji olmasi (sitopeniler, l16kositoz gibi), periferik yayma
incelemesinde blast varlig1 16semiye bagli kemik iligi infiltrasyonunun bulgusu olabilir.

Ayrica mediastinal genisleme varliginda da LAP biyopsisi yapilmalidir (7,23,64).

Lenf nodu eksizyonu yapilirken, en son ¢ikan ve muayene/USG bulgusuna gore
en patolojik olan LAP ¢ikarilmalidir ayrica lenf nodunun biitinligii bozulmayacak
sekilde ¢evreleyen kapsiilii ile birlikte ¢ikarilmali ve biyopsi materyalinin patolojik olarak
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incelenmesinin yani sira gram boyama ve kiiltiir de génderilmelidir (7,8,13). ince igne
aspirasyon biyopsisi lenf nodunun biitiinliigiinii yansitmayacagindan tani koymada

yetersizdir ve tercih edilmez.
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3. MATERYAL VE METOT

Bu c¢aligmada Ocak 2015-Agustos 2020 tarihleri arasinda Afyonkarahisar Saglik
Bilimleri Universitesi cocuk hematoloji ve onkoloji polikliniginde servikal LAP tespit
edilen 18 yas altindaki ¢ocuk olgularin dosya ve diger resmi hastane kayitlar1 retrospektif
olarak incelendi. Olgu dosyalarindan yas, cinsiyet, 6ykiide dis ¢iiriigii, bogaz agrisi, kulak
agrist, sacl deri lezyonu, ates, okstirtik, list solunum yolu enfeksiyonu, hayvan temasi ve
seyahat, sistemik belirti veya bulgu olup olmadigi, semptomlarin siiresi ve klinik seyir,
antibiyotik verilip verilmedigi; verildi ise antibiyotik yanit1 kaydedildi. Fizik muayenede
LAP’1n yeri, boyutu, tarafi, hareketliligi ve hassasiyet olup olmadigi, hepatosplenomegali
varlig1 not edildi ayrica her olgu i¢in iligkili olabilecek sistemik semptomlar (kilo kaybi,
gece terlemeleri, ates) sorgulandi. Olgular yaslarina gére 3 gruba ayrildi (0-23 ay, >24 ay
ila <12 yas ve >12 ila 18 yas).

Laboratuvar tetkiklerinden tam kan sayimu, eritrosit sedimantasyon hizi, LDH ve
CRP seviyeleri kaydedildi. Klinik siiphe halinde yapilan ek tetkikler (PPD, EBV igin
serolojik testler, CMV, kizamikgik, toksoplazmoz, Brucella, Mycobacterium tuberculosis
ve HIV, kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi, PAAG ve USG) kaydedildi. Malignite siiphesi
olmasi durumunda eksizyonel biyopsi yapildi. Biyopsi geregi duyulan olgularin orani ve

malignite siklig1 hesaplandi, malignite ile iliskili olabilecek 6zellikler arastirildi.

Lenfnodu boyutu, uzanimi ve tutulan bolge sayisi fizik muayene ile degerlendirildi.
Tek veya birbirine komsu birden fazla lenf nodu tutulumu lokalize LAP, komsu olmayan
ikiden fazla lenf nodu bolgesi tutulumu da generalize LAP olarak adlandirildi. Lenf nodlari
anatomik bolge, boyut (<1 cm, 1-3 cm, >3 cm), yayilim (unilateral veya bilateral), tutulan
bolge sayisi (lokalize veya generalize) ve siiresine (2 haftadan az, 2-4 hafta ve >4 hafta)

gore siniflandirildi. Malign ve benign LAP’lar ayr1 ayri degerlendirilerek karsilagtirildi.

Reaktif lenfoid hiperplazi, gecirilmis enfeksiyon sonrasi yapist ve sekli normal
ancak boyutu biiylimiis lenf nodu olarak tanimlandi. Horlama, agizdan nefes alma, nazone
konusma ve tekrarlayan solunum yolu enfeksiyonu sikayetleri olan ¢ocuklarda adenoid
vejetasyon acgisindan degerlendirme yapildi. Degerlendirilen LAP’lar igerisinde kronik
olanlar, B semptomlar1 eslik edenler, generalize olanlar ve sert, fikse, yuvarlak sekilli, 3
cm’den biiyiik boyutlu ve konglomere olanlara LAP biyopsisi yapildi.
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Benign LAP’lar etiyolojik degerlendirme ve gerekli durumlarda yapilan biyopsi
sonrast biyopsi sonucuna gore reaktif lenfoid hiperplazi, EBV enfeksiyonu, CMV
enfeksiyonu, Rubella enfeksiyonu, salmonella enfeksiyonu, parvoviriis enfeksiyonu, apse,
graniilomatoz lenfadenit, germinal matrikslerin progressif transformasyonu olarak

gruplandi.

Olgular yas gruplarina gore ayrildi (0-23 ay, >24 ay ila <12 yas ve >12 ila 18 yas),
bu 3 grubun LAP boyutu, hareketliligi, kivami, konglomerasyon olup olmadigi, yerlesim
yeri, siiresi, eslik eden semptomlar, antibiyotik kullanim &ykiisii, laboratuvar ve
gortintiileme tetkikleri karsilastirildi. Ayrica etiyolojiye gore de LAP’lar benign ve malign
olarak 2’ye ayrildi; bu iki grubun yas, LAP boyutu, siireleri, LAP muayene ozellikleri
(sekil, kivam), sistemik semptom varligi, laboratuar ve goriintileme tetkikleri

karsilastirildi.

Calisma Helsinki Deklarasyonu ilkeleri’ne (Seul 2008) uygun olarak yapildi ve
08.01.2021 tarihinde Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Girisimsel Olmayan
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan onay alind1 (karar no: 2021/KAEK-2).

Istatistik

Veriler SPSS version 20.0 (SPSS, Inc., Chicago, IL, USA) kullanilarak
degerlendirildi. Olgularin tanimlayici istatistiklerinde siirekli degiskenler igin ortanca, en
diisiik ve en yliksek degerler, kategorik degiskenler i¢in ise siklik ve yiizde dagilimi
kullanilmustir. Kategorik degiskenler istatistiksel analizi i¢in kikare testi, Fisher’s Exact ve
Fisher-Freeman-Halton Exact test kullanildi. Kategorik degiskenlerden malignite iligkili
oldugu gortilenler icin ¢ok degiskenli binary logistik regresyon analizi yapildi. Siirekli
degiskenlerin normal dagilima uyumu Shapiro—Wilk testi ile degerlendirildi ve normal
dagilmadiklar goriildii. ikili bagimsiz gruplarin karsilastirilmasinda Mann Whitney U testi
kullamild. Istatistiksel anlamlilik i¢in p degeri <0,05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamizda 01.01.2015-01.08.2020 tarihleri arasinda Afyonkarahisar Saglik
Bilimleri Universitesi cocuk hematoloji ve onkoloji poliklinigine servikal LAP sebebi ile
bagvuran olgular degerlendirildi. Toplamda 204 olgu servikal LAP sebebi ile bagvurmus
olup 4 olguda LAP disi nedenler bulundu. Olgularin 65’1 (%32,5) kiz, 135’1 (%67,5)
erkekti. Olgularin yas dagilimina bakildiginda 0-23 ay arasi1 36 olgu (%18), 24ay-12 yas
arast 141 olgu (%70,5) ve 12-18 yas aras1 23 olgu (%11,5) tespit edildi. Olgularin 24’{inii
(%12) aile hekiminin, 145’ini (%72,5) ¢ocuk sagligi ve hastaliklari uzmani, 5’ini (%2,5)
kulak burun bogaz uzmaninin, 1’ini (%0,5) ¢ocuk cerrahi uzmaninin, 25’ini (%12,5) diger

uzmanlik alanlarindan hekimlerin génderdigi saptanda.

Olgularin bagvuru siirelerine bakildiginda; 40 olgu (%20) akut, 128 olgu (%64)
subakut, 32 olgu (%16) kronik LAP ile bagvurmustu. Fizik muayenede olgularin 141’inde
(%71) lokalize LAP tespit edilirken, 58’inde(%29) generalize LAP mevcuttu. Olgularin
cogunlugu bilateral servikal LAP ile bagvurmustu (194 olgu, %97). Olgularin ¢ogunda
servikal LAP 6n servikal/submandibuler bolgede yerlesmekteydi (%71). Servikal LAP

yerlesim yerleri Tablo 4’te dzetlendi.

Tablo 4. Servikal Lenfadenopatilerin yerlesim yeri

Servikal LAP yerlesim yeri Say1 (n) Yiizde (%)
Sadece 6n servikal/submandibuler 143 71,5
On ve arka servikal 16 8
Sadece preaurikuler 15 75
Sadece arka servikal 5 25
En az 3 yer tutulumu 5 2,5
Sadece postaurikuler 3 1,5
On servikal ve postaurikuler 3 1,5
On servikal ve supraklavikuler 3 1,5
On servikal ve oksipital 2 1
Sadece oksipital 2 1
On servikal ve aksiller 1 0,5
On servikal ve inguinal 1 0,5
Postaurikiiler ve oksipital 1 0,5

LAP; lenfadenopati
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Lenfadenopati boyutu olgularin 33’iinde (%16,5) <1 cm, 137’sinda (%68,5) 1-3 cm
ve 30’inde (%15) 3 cm iizerinde bulundu. Olgularin 45’inde (%22,5) hassasiyet, kizariklik,
sertlik veya lastik kivami, yuvarlaklasma egilimi ve konglomerasyon gibi patolojik
Ozelliklerden en az birisi saptandi. Olgularin 155’inde (%77,5) ise fizik muayene,
laboratuvar ve goriintiileme tetkikleri sonucu enfeksiyon sonrasi goriilen reaktif dzellikte

LAP saptandi.

Olgularin 9 (%4,5)’unda fizik muayenede hepatosplenomegali mevcuttu, 18 (%9)
olguda ates, gece terlemesi, kilo kaybi gibi ‘B semptomlari’ eslik ediyordu. Fizik
muayenede 125 (%62,5) olguda enfeksiyon bulgulart saptandi.

Bagvuru aninda veya basvurudan 3-4 hafta 6ncesinde ¢ogu olguda enfeksiyon
bulgusu oldugu i¢in ve LAP degerlendirme algoritmasinda nonspesifik antibiyotik tedavisi
oOnerildigi i¢in olgularin 189’una (%94,5) antibiyotik tedavisi diizenlendi. Antibiyotik
tedavisi verilmeyen olgular ya 6nceden tedavi verilmis veya LAP boyutu <1 ¢m olan
olgulardi. Olgularin 165’ inde (%82,5) antibiyotik tedavisi sonrasinda LAP boyutlarinda
kii¢iilme tespit edildi, 31(%15,5) olguda boyut degisikligi olmazken 4 (%2) olguda LAP
boyutunda biiyiime izlendi.

Calismaya dahil edilen olgularin alinan hemogram tetkikinde 35 (%17,5) olguda
anemi, 25 (%11,5) olguda I6kositoz, 13 (%6,5) olguda trombositoz, 5(%2,5) olguda
trombositopeni tespit edildi. Diger laboratuvar tetkiklerinde sedimantasyon 66 (%33)
olguda, CRP 48(%24) olguda, LDH 15 (%7,5) olguda yiiksek bulundu. Calismamizdaki
114 (%57) olgudan ileri serolojik tetkik istenmis olup bunlarin 22 (%19) tanesinde etken
pozitifligi saptandi.

Servikal LAP’l1 200 olgunun 184’iine PAAG g¢ekilmis olup 6 (%3) olguda hiler
LAP ve mediastinal LAP izlendi. Ayrica etiyolojik degerlendirme ve ileri tetkik amagli 188
(%94) olguya tiim abdomen USG tetkiki yapildi; 32 (%16) olguda <2 cm mezenterik LAP,
1 (%0,5) olguda >2 cm mezenterik LAP, 2 (%1) olguda hepatosplenomegali tespit edildi.
Bagvuran olgularm 41 (%20,5) tanesine (patolojik olarak degerlendirilen 45 LAP’in
%91’ine) LAP biyopsisi yapildi. Tablo 5°te servikal LAP’li olgularin etiyolojisi
Ozetlenmistir. Tablo 6’da LAP dis1 servikal sislik sebepleri verilmistir.
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Tablo 5.Servikal lenfadenopatili olgularin etiyolojik degerlendirilmesi

Tam Say1 (n) Yiizde (%)
Malign 19 9,5

e Hodgkin lenfoma 13 6,5

e Non-hodgkin lenfoma 4 2

o Losemi 1 05

e  Gangliondroblastom 1 05
Benign 181 90,5
Reaktif lenfoid hiperplazi 177 88,5

e EBV 15 7,5

e CMV 3 15

e Rubella ! 05

e Salmonella 1 0,5

e Parvoviriis 2 !

o Etken saptanamayan 195 75
Apse 1 0,5
Graniilomatoz lenfadenit 1 0,5
GMPT 2 1

EBV; Ebstein-barr viriis, CMV; Sitomegaloviriis, GMPT; Germinal matrikslerin

progresif transformasyonu
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Tablo 6. Servikal bolgede sislik yapan lenfadenopati disi nedenler

Tam Sayi (n) Yiizde (%)
LAP Dis1 Benign
e Fibromatozis kolli 1 0,5
e Tiroglossal kist 1 0,5
e Leiomyom
1 0,5
LAP Dis1 Malign
1 0,5

e Embriyonel rabdomyosarkom

LAP; lenfadenopati
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Tablo 7. Klinik karakter ve fizik muayene bulgularina gére benign ve malign lenfadenopati

karsilastirilmasi
Benign LAP Malign LAP p degeri
Say Yiizde | Say Yiizde
(n) (%) | (n) (%)
Yas grubu (0-23ay) 33 182 |2 10,5
(>24ay-12yas) 130 718 |12 63,2 >0,05
(12-18yas) 18 10 5 26,3
LAP boyutu (<1 cm) 32 176 |1 53
(1-3cm) 128 706 |9 47,4 <0,001
(>3 cm) 21 116 |9 474
LAP hareketlilik Mobil 175 9,6 |11 57,9
Fikse 6 34 8 42,1 <0,001
LAP kwvamu Yumusak 168 92,7 |10 52,6
Sert 10 5,6 8 42,1 <0,001
Lastik kivaminda 3 1,7 1 53
LAP konglomerasyon | Var 14 7.8 15 78,9
Yok 167 922 |4 21,1 <0,001
LAP yayginhig Lokalize 135 745 |6 31,5
Generalize 46 255 |13 68,5 <0,001
LAP patolojik* Evet 27 15,1 | 18 94,7
Haywr 154 849 |1 53 <0,001
Hepatosplenomegali Var 2 11 7 36,8
Yok 179 989 |12 63,2 <0,001
B semptomu Var 8 4,5 10 52,6
Yok 173 955 |9 47,4 <0,001
Antibiyotik tedavisine | Kiiciilme 164 906 |1 59
yanit Yanit yok 17 94 14 70,6 <0,001
Biiyiime 0 0 4 23,5
Takip siirecinde 4-6 haftada kiigiilme | 164 05 |0 0
LAP seyri Boyut degisikligi yok | 17 9,5 12 63,2 <0,001
Biiyiime 0 0 7 36,8

LAP; lenfadenopati, HSM; hepatosplenomegali

*Yuvarlak, lastik kivaminda, sert, fikse
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Tablo 8. Laboratuvar ozellikleri ve radyolojik goriintilleme sonuglarina gore

benign ve malign lenfadenopati karsilastiriimasi

Benign LAP Malign LAP p degeri
Sayi Yiizde | Say: Yiizde
(n) %) | (n) (%)
Ileri seroloji istemi Var 97 531 |17 89,5
Yok 84 469 |2 10,5 0,002
Likositoz Var 21 11,7 |4 21,1
Yok 160 88,3 |15 78,9 >0,050
Trombosit Yiiksek 11 6,1 2 10,5
Normal 167 922 |15 %78,9 0,046
Diistik 3 1,7 2 10,5
PAAG Normal 178 98,2 |10 52,6
Hiler LAP 2 1,2 4 21,1 <0,001
Mediastinel LAP 1 0,6 5 26,3
Batin USG Normal 134 80,2 |7 36,8
<2 cm LAP 28 16,8 |4 21,1 0,001
>2 cm LAP 0 0 1 53
HSM 5 3 7 36,8

LAP; lenfadenopati, PAAG; Posterior-anterior akciger grafisi, USG; ultrasonografi

Klinik karakter, fizik muayene 6zellikleri ve laboratuvar sonuglarina gore benign
ve malign LAP Kkarsilastirilmas1 Tablo 7’de verildi. Lenfadenopati boyutunun 3 cm
tizerinde olusu, LAP’mn fikse, sert veya lastik kivaminda olmasi, konglomerasyon
gostermesi, yuvarlak olusu istatistiksel olarak anlamli derecede malignite ile iliskili
bulundu (Tablo 7). Ayrica Oykide B semptomu varligi, fizik muayenede
hepatosplenomegali olusu, antibiyotik tedavisine yanitsizlik ve izlemde LAP boyut artist
olmasi da malignite ile iliskili bulundu (Tablo 7-8). Cok degiskenli binary logistik
regresyon analizinde konglomerasyonun malignite riskini 11,315 kat arttirdig1 tespit edildi

(GA %95, 2,274-56,291) (p=0,003) (Tablo 9).
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Tablo 9. Servikal lenfadenopatili olgularda malignite riskini arttiran durumlarin g¢ok

degiskenli binary logistik regresyon analizi

Klinik OR %95 Giiven simirlari p degeri
Alt Ust
LAP boyutu> 3 cm 2,332 0,045 120,224 0,177
Kivam (sert) 2,025 0,170 24,086 0,576
Hareketlilik (fikse) 3,029 0,171 53,596 0,450
Gece terlemesi 3,271 0,425 25,162 0,255
Ates 3,469 0,715 16,833 0,123
Hepatosplenomegali 7,462 0,547 101,755 0,132
Konglomerasyon 11,315 2,274 56,291 0,003

LAP; lenfadenopati, OR; Odds ratio (oran1)
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5. TARTISMA
Servikal LAP cocukluk caginda c¢ok sik fizik muayene bulgusu olmakla birlikte
ailelerde anksiyete yaratan bir durumdur ve siklikla tekrarlayan hastane bagvurularina yol
agmaktadir. Bu sebeple 1. ve 2. basamak hekimleri olgulart sik aralikli ve yakin takip
etmekte, gerekli durumlarda ileri degerlendirme i¢in c¢ocuk hematoloji onkoloji
polikliniklerine yonlendirmektedirler. Calismamiz ile benign ve malign LAP’1n ayriminda
kullanilabilecek fizik muayene, laboratuvar ve goriintiileme tetkik sonuglariyla 1. ve 2.

basamak hekimlere yardimci olmay1 ve literatiire katki saglamayi amagladik.

Calismamizda toplam 204 olgu servikal LAP disiiniilerek poliklinigimize
yonlendirilmis, 4 olguda LAP disi nedenler bulunmustur. Serimizde de goriildigii gibi
konjenital kistik lezyonlar, vaskiiler malformasyonlar, benign tiimoérler, malign LAP dis1
kitleler gibi boyun kitleleri LAP'1 taklit edebilir ve olgular ¢cocuk hematoloji onkoloji
poliklinigine yonlendirilebilir (6). Servikal LAP dis1 bu sislikler fizik muayene (Vaskiiler
malformasyonlar ve konjenital kistik lezyonlarin yumusak olusu ve transliiminasyon
vermesi, malign kitlelerin sert ve fikse olusu gibi) ve goriintiileme tetkiklerinin katkisiyla

LAP’dan ayrilirlar.

Literatiirde LAP’1n erkek cinsiyette daha sik goriildiigii ancak cinsiyetler arasinda
malignite siklig1 agisindan fark olmadigi bildirilmistir (65-67). Calismamizda diger
caligmalara benzer sekilde erkek cinsiyet sikligi saptadik (43,46,67-72) Ayrica cinsiyet
gruplari arasinda malignite siklig1 agisindan fark tespit etmedik (65-67).

Calismamizda yas dagilimini (ortanca 56 ay) literatiire gore diigiik bulduk. Oguz ve
arkadaslarmm 457 hasta ile yapilan ¢alismasinda yas ortancast 7 yil (69), Ayka¢ ve
arkadaglariim 117 hastadan olusan ¢alismasinda yas ortancasi 6 yil idi (67). Bunun nedeni
stit gocugu doneminde sik¢a gordiiglimiiz 1 cm’den kiigiik servikal LAP’1 olan olgularin
tarafimiza yonlendirilmesi olabilir. Ayrica ad6lesan yas grubu olgu yonetimi Kulak burun
bogaz hastaliklar1 uzmani ve diger bazi branslar tarafindan yapildigi i¢in bu olgular
boliimiimiize yonlendirilmemis olabilir. Literatiire gore yas dagilimimiz daha diisiik
olmakla birlikte olgularimizin ¢ogunun okul ¢agi yas grubunda olusu reaktif LAP’ta
etiyolojinin antijenik uyarinin okul ¢aginda baslamasina bagh sik goriildiigi bilgisini
desteklemektedir. Cogu servikal LAP’l1 olgunun Sykiisiinde olgunun okula baglamasiyla
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birlikte stk enfeksiyon gecirmeye baglamasi ve sik enfeksiyon sonrasinda da servikal

LAP’1mn basladig bilgisine ulasabiliriz.

Literatiirde periferik LAP ile takip edilen olgularda yas artttkga malignite
olasiliginda artis bildirilmistir (73). Calismamizda yas dagilimina goére malignite oraninda
anlamli bir degisiklik saptamadik. Bu durumun ¢alismamizdaki malign olgu sayisinin az

olmast ile iligkili olabilecegini diisiindiik.

Cogu olgumuz ¢ocuk sagligi ve hastaliklar1 uzmam tarafindan yonlendirilmisti,
ayrica kulak burun bogaz hastaliklari uzmani, aile hekimi gibi diger branslardan da olgu
yonlendirildigini gérmekteyiz. Yonlendirilen ¢ogu olgumuzun reaktif LAP’1 olmasi bu
olgularin  ¢ocuk sagligi ve hastaliklar1 uzmani tarafindan yonetilebilecegini
diisiindiirmektedir. Lenfadenopatinin gocuklarda normal fizik muayenenin bir pargasi
olabilecegini ve her 2 ¢ocuktan 1’inde goriilebilecegini unutmamaliy1z. Cocuk saglig1 ve
hastaliklari uzmanlarina yonelik algoritmalar olusturarak reaktif LAP/ patolojik LAP

ayrimini yapabilmeleri ve patolojik olanlart list basamaga sevk etmeleri saglanabilir.

Literatiirde LAP siiresi ve malignite iligkisi konusunda karmasik sonuglar vardir.
Oguz ve arkadaslarinin yaptigi calismada malign LAP’l1 olgularin %96,4’tinde LAP siiresi
4 haftanin tizerinde saptanmistir (69). Kumral’in 227 hasta ile yapilan ¢alismasinda malign
LAP’li olgularin %75’inde LAP siiresi 4 haftanin tizerinde, benign LAP’1 olan olgularin ise
%39,2’sinde LAP siiresinin 4 haftanin tizerinde oldugu tespit edilmis olup bu ¢alismada
LAP siiresi agisindan iki grup arasindaki fark istatiksel olarak anlamli bulunmus, kronik
LAP’larda malignite sikliginin daha yiiksek oldugu bildirilmistir (68). Bu ¢alismalardan
farkli olarak Karatas ve arkadaglarinin 226 hasta ile yapmis oldugu prospektif nitelikteki
arastirmada hastalarin %54,1°nde 6ykii siiresine bakildiginda lenf nodu biiylimesinin akut
stiregte oldugu belirlenmis olup bu sebeple akut donemde tan1 alan malign LAP’l1 olgu
sayisinin daha fazla oldugu saptanmistir (74). Demirtas’m 530 olgu ile yapilan
calismasinda olgularinin 370'inde (%69,8) akut, 98'inde subakut (%18,4) ve 62'sinde kronik
(%11,6) LAP vardi. Bu ii¢ grup arasinda malignite siklig1 agisindan fark bulunmamistir
(75). Oksiiz’iin 230 olgu ile yapilan ¢alismasinda olgularmin 83’iinde (%42,1) akut,
95’inde (%53.4) kronik seyirli LAP saptanmustir. Kronik siirecin, malign olgularda benign
tan1 alanlara gore daha fazla oldugu bildirilmistir (46). Seker’in 165 hasta ile yapilan
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caligmasinda hastalarin yaklasik ti¢te birinde (%37) akut LAP tespit edildi ve bunlardan
yalnizca birine lenfoma tanisi konulmustur. Akut LAP’larda viral ve bakteriyel
enfeksiyonlar 6n planda olup subakut ve kronik LAP’lar ise daha ¢ok ayni1 boyutta seyreden
reaktif LAP olarak saptanmistir (43). Calismamizda olgularimizin %64°i subakut LAP ile
bagvurdu. Ayrica malign LAP’l1 olgularimizin ¢ogunlugunda subakut ve kronik seyirli
LAP saptadik. Literatiirdeki bu farkliliklar olgu sayilarinin ve yas dagilimlarinin farkl
olusu, calismalarin dizayn farkliliklar1 (retrospektik/prospektif olusu) gibi faktorlere bagl
olabilir. Bu karmasik sonuglar nedeniyle LAP siiresinin malign/ benign LAP ayriminda

katkisinin sinirli oldugunu disiinmekteyiz.

Cocukluk ¢aginda servikal LAP ¢ogunlukla enfeksiydz sebep ile iliskilidir (64). Bu
enfeksiyoz etiyoloji 3-4 hafta 6nce gegirilmis olabilir veya LAP ile es zamanli bulunabilir.
Literatlirde bu LAP’lara antibiyotik baslanmasi konusunda farkli goriisler vardir.
Antibiyotik tedavisi verilmesini 6neren yayinlar yani sira antibiyotik tedavisi verilmeden
izlem yapilabilecegi de bildirilmistir (76). Calismamizda basvuran olgularin 6ykisiinde
veya fizik muayenesinde enfeksiyon bulgusu saptandigi i¢in olgulara antibiyotik tedavisi
diizenledik. Calismamizda ampirik antibiyotik tedavisi diizenledigimiz olgularin %83 tinde
LAP boyutlarinda kii¢iilme tespit ettik. Boyut degisikligi olmayan veya boyutunda biiyiime
goriilen LAP’larin %51 nde malignite tespit ettik. Calismamizda goriildiigii gibi LAP takibi
ve tedavi yanit1 benign/malign LAP ayriminda yol gosterici olabilir. Antibiyotik yaniti
cocukluk ¢agindaki LAP’larin etiyolojisinin ¢ogu olguda enfeksiyon/enfeksiyona ikincil
reaktif oldugunu desteklemektedir. Antibiyotik yamitimiz LAP’li olgularda antibiyotik

tedavisi vermenin daha uygun bir secenek oldugunu diisiindiirmektedir.

Calismamizda literatiirle uyumlu olarak benign LAP’l1 olgularda LAP boyutunun
4-6 hafta i¢inde kii¢iildiigiinii, malign LAP’l1 olgularda ise zaman iginde LAP boyutunda
biiytime oldugunu veya boyut degisikligi olmadigini saptadik (46,68). Bu bulgu ilk
degerlendirme sonrasinda olgularin takibe alinmasinin 6nemini gostermektedir. Takipteki

LAP boyut artis1 malignite ile iliskili olabilir ve ileri inceleme yapilmasini gerektirebilir.

Servikal LAP’1n tutulum yeri yas gruplaria gore degiskenlik gostermektedir.
Kiigiik yas gruplarinda genellikle oksipital ve postaurikiiler bolgedeki LAP’lar palpe
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edilirken, daha biiyiik yas gruplarinda biiyiik 6l¢lide servikal ve submandibiiler LAP’lar
palpe edilmektedir (1). Calismamizda en sik goriilen tutulum yeri 6n servikal ve sub-
mandibuler bolgedir. Yaris ve arkadaslarinin 126 hasta ile yapilan ¢alismasinda ¢a-
lismamiza benzer sekilde en sik tutulum yeri submandibiiler (%36,7) ve 6n servikal

bolge (%33,6) olarak bulunmustur (54).

Lenfadenopati yayginligi c¢alismalarda farklilk gostermektedir. Yaris ve
arkadaslarinin yaptigi ¢alismada lokalize ve generalize LAP siklig1 birbirine yakin olarak
saptanmustir (54). Oguz ve arkadaslarinin g¢alismasinda generalize LAP daha sik
bildirilmistir (69). Calismamizda olgularimizin ¢ogunlugu lokalize LAP (%71) ile
bagvurmus olup Kumral ve arkadaslarinin ¢alismasinda calismamiza benzer sekilde

lokalize LAP daha sik bulunmustur (%60,5) (68).

Generalize LAP sistemik bir hastalik bulgusu olabilir ve boyuttan bagimsiz olarak
degerlendirilmelidir (16,23,51,77). Calismamizda generalize LAP’l1 olgularda lokalize
LAP’I1 olgulara gore malignite sikligi artmistir. Generalize LAP’l1 olgular malignite
acisindan yakin takip edilmeli, viral etiyolojiler dislandiktan sonra LAP biyopsisi
yapilmalidir.

LAP’in baz1 ozellikleri malignite siiphesini destekleyici olabilir. Soldes ve
arkadaslarmm 60 olgu ile yapilan galisgmasinda yas, LAP boyutu ve etkilenen bélge
sayistyla dogru orantili olarak malignite ihtimalinin arttigmni bildirmislerdir (78).
Calismamizda olgu yasiyla malignite siklig1 arasinda fark bulamadik bu bulguyu malign
LAP’l1 olgu sayimizin az olmasiyla iligkilendirdik. Soldes ve arkadaslarinin ¢alismalarina

benzer sekilde calismamizda LAP boyut artisiyla malignite sikliginda artis saptadik.

Lenfadenopati boyutu agisindan ¢ogu kaynakta sinir verilmemesine ragmen, bazi
caligmalarda 2 cm ve iizeri boyuttaki lenf nodlari, malign ve graniilomatéz hastaliklar
acisindan riskli kabul edilmistir (16,65,66,68,73,79-81). Kumral ve arkadaslarinin
calismasinda LAP boyutu olgularin %28’inde lcm’nin altinda, %41,5’inde 1-3 cm
arasinda, %30,5’inde 3 cm’nin lizerinde saptanmistir. Calismamizda benzer sekilde
olgularin ¢cogunda LAP boyutu 1-3 cm arasindadir. Malignite riski degerlendirildiginde

LAP boyutunun 3 cm lizerinde olusu malignite i¢in anlamli bulunmustur. Bir ¢alismada
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benign LAP’l1 olgularin %81,4’tinde LAP boyutu 3cm’nin altinda iken, malign LAP’lilarda
bu oran %34,9 bulunmustur. Malign olgularin %58,3’linde LAP ¢ap1 3cm’nin {izerinde
iken, benign olgularin %44,5’inde LAP ¢ap1 1-3 cm arasinda bulunmustur (68).

Calismamizdaki malign olgularin ¢ogunda LAP boyutu 3 c¢m iizerindedir ayrica
calismamizda boyut artisi ile malignite siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli artig
saptadik. Oguz’un caligmasinda ise olgularin %21,9’unda LAP c¢apt lcm’nin altinda,
%32,2’sinde 1-3 cm arasinda, %46’sinda 3 cm’nin {izerinde saptanmigtir. Malign grupta
lem’nin altinda LAP saptanmamustir. Benign olgularin %37,9’unda LAP ¢ap1 1-3 cm
arasinda, malign olgularin %85,6’sinda LAP ¢ap1 3cm’nin {izerinde bulunmustur (69).
Karatas ve arkadaglarmim yapmis oldugu ¢alismada 3 cm tizerindeki LAP’larda malignite
orani yiiksek saptanmistir (74). Bozlak ve arkadaslarmin 218 hasta ile yapilan ¢alismasinda
malign grupta LAP ¢ap1 3 cm’nin iizerinde olanlar daha fazla sayidadir, benign grupta LAP
¢ap1 3 cm’nin iizerinde olanlar, malign gruba gore say1 ve ylizde olarak daha az saptanmustir
(82). Calisgmamizda malign olgu grubunun %47,4’sinde LAP ¢ap1 3 cm ve iizerinde, benign
grupta bu oran %11,6 olarak tespit edilmis olup literatiirle uyumlu olarak LAP boyutundaki
artis malignite agisindan anlamli degerlendirilmistir. Calismamizda malign gruptaki LAP
capinin 3 cm {izeri olan olgu sayisi oraninin literatiire gore daha diisiik olusu malign olgu
sayimizin az olusu ile agiklanabilir. Literatiirdeki diger c¢alismalarin sonuglarini
degerlendirdigimizde LAP ¢apinin 3 cm iizerinde olusunu malignite ile iligkilendirebiliriz.
Ayrica boyut disinda LAP seklinin yuvarlak olusu da 6nemli patolojik 6zelliklerdendir.
Calismamizda yuvarlak sekilli LAP’larda malignite sikli§in1 artmig bulduk.

Lenfadenopatili olgularda LAP boyutu haricinde eslik eden hassasiyet, kizariklik,
LAP kivami ve ek muayene bulgulari ve semptomlart ayirict tamida yardimeidir.
Niedzielska ve arkadaslarinin 87 servikal LAP tanili olguyu inceledigi ¢alismada LAP’a
eslik eden en yaygin genel semptomun ates (%24,1) oldugu saptanmistir (9). Soldes ve
arkadaslar1 atesi daha ¢ok benign hastaliklarla, kilo kaybimi ise ¢ogunlukla malign
hastaliklarla iligkili bulmuslardir (78). Lake ve Oski’nin 75 olgu ile yapilan ¢alismasinda
LAP siiresinin, solunum sistemi ile ilgili yakinmalarin veya ates yiiksekliginin spesifik

tanilarla iliskili olmadigin1 bildirmislerdir (83). Yumusak kivamli olan lenf nodlari siklikla

31



benign olma egilimindedir (13). Calismamizda yumusak kivamli LAP’larda benign

etiyoloji goriilmektedir.

Citak ve arkadaglarmin yaptig1 ¢alismada 6 adet Hodgkin veya Hodgkin disi
lenfoma olgusunun 3'inde kilo kaybr ve gece terlemesi tespit edilmis olup tiim lenfoma
olgularinda fizik muayene bulgusu olarak ortak olan, lastik kivaminda ve fikse lenf
diigimlerinin varlig1 olmustur. Malign etiyolojiye sahip LAP’larda yaygin olan diger fizik
muayene bulgular ise iki tarafli, ¢ok sayida, hassas olmayan LAP’lar olmustur (84) .
Karatas’m yaptig1 ¢alismada sert ve lastik kivaminda palpe edilen LAP’larda malignite riski
yiiksek bulunmustur (74). Diger ¢alismalar degerlendirildiginde lastik kivaminda ve agrisiz
LAP’lar malign hastaliklar lehine degerlendirilmistir (68,75). Literatiirle uyumlu olarak
calismamizda sert veya lastik kivaminda ve fikse LAP’larin malignite olasiligini daha
yliksek saptadik. Bu bulgulara ek olarak konglomerasyon eslik eden olgularin %94,7’sinde
malign etiyoloji saptadik. Ayrica logistik regresyon analizinde konglomerasyonun
malignite riskini 11,315 kat arttirdigini tespit ettik. Konglomerasyon varliginin bir LAP’1n
malign olup olmadigini degerlendirmede en o6nemli bulgulardan biri oldugunu

diistinmekteyiz.

Generalize LAP ve hepatosplenomegali viral enfeksiyonlardan EBV ve CMV’de
goriilebildigi gibi malign LAP’lara da eslik edebilir. Oguz ve arkadaslarinin ve Karatas’in
caligmasinda hepatosplenomegali eslik eden LAP’larda malignite orani yiiksek olarak
bulunmustur (69,74). Caligmamizda olgularimizin 9’unda hepatosplenomegali saptadik ve
hepatosplenomegalisi olan olgularimizin %77,8’inde malignite tespit ettik. Literatiirde
diger bir¢ok caligmada benzer sekilde LAP’l1 olgularda hepatomegali ve splenomegali
bulgusunun saptanmasi malignite lehine olarak degerlendirilmistir (69,85,86). Her ne kadar
viral etiyoloji ile iliskilendirilebilse de LAP’a hepatosplenomegali eslik eden olgular

malignite acisindan yakin takibe alinmalidir.

Yapilan ¢alismalarda B semptomlar1 olan olgularda malignite oranlar1 yiiksek
saptanmustir (74). Calismamizda literatiirle uyumlu olarak B semptomlar1 olan olgularin
biiyiik cogunlugunda malignite ile iliski bulundu. Bu bulgu LAP’l1 olgularda 6ykiide B

semptomu olup olmadiginin sorgulanmasinin énemini gostermektedir. Bunun yani1 sira B
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semptomlarinin lenfomalar diginda tiiberkiiloz ve brusella gibi enfeksiy6z nedenlere bagli

goriilebilecegini unutmamaliyiz.

Hemogram ve diger laboratuvar tetkikleri LAP ayirici tanisinda yardimci olabilir.
Calismalarda laboratuvar parametreleri agisindan benign ve malign LAP gruplarinda farkli
sonuglar mevcuttur. Bozlak’in ¢alismasinda hemogram parametrelerinde anlamli farklilik
tespit edilmemistir. Aksine CRP, sedimantasyon ve LDH degerleri arasinda anlamli
farklilk bulunmustur (82). Oguz ve arkadaslarinin ¢alismasinda benzer sekilde
sedimantasyon ve CRP yiiksekliginin malign LAP’li olgularda daha yiiksek oldugu
bulunmustur. Yine ayni ¢alismada LDH yiiksekligi malign hastaligi olan olgularda belirgin
yiiksek bulunmustur (69). Kumral’in ¢alismasindaysa anemi ve 16kositoz oranlari malign
LAP’l1 olgularda ¢galismamizin aksine yiiksek saptanmistir. Ayni ¢alismada trombositopeni
oranlari malign LAP’l1 olgularda ¢alismamizla uyumlu olarak anlaml yiiksek saptanmigtir
(68). Yine ¢alismamizla uyumlu olarak Kumral’in ¢alismasinda eritrosit sedimantasyon
hizindaki ve crp degerindeki yiikseklik anlamli bulunmamustir (68). Yaris’in ¢aligmasinda
ise anemi, trombositopeni, 16kositoz veya 16kopeni olmasi, eritrosit sedimantasyon hizinda
artig olmasi1 malign ve benign LAP ayriminda fark géstermezken calismamizin aksine LDH
yiiksekligi malign LAP’l1 olgularda daha yiiksek oranda bulunmustur (54). Oksiiz ve
arkadaslart malign LAP’l1 olgularda daha fazla anemi tespit etmislerdi, buna karsilik
16kopeni, 16kositoz, trombositopeni, sedimantasyon, CRP ve LDH yiiksekligi acisindan
benign ve malign LAP’l1 olgular arasinda anlamli bir fark bulmadiklarini bildirmislerdir
(46). Gortldigi tizere galismalar arasinda laboratuvar parametrelerinde farkli sonuglar
bildirilmistir, bu farklilik ¢alisma dizaynlarmin ve olgu sayilarmin farkli olusuyla
agiklanabilir. Tiim bulgular 1s181inda laboratuvar parametrelerinin LAP ayiric1 tanisinda

katkisinin sinirl oldugunu diisiinmekteyiz.

Goriintilleme tetkikleri LAP ayirici tanisinda bazi olgu gruplarinda fayda
saglayabilir. Ozellikle uzun siire tedavi almasima ragmen boyut degisikligi olmayan veya
boyutunda artis olan LAP’larda veya tiiberkiiloz diisiiniilen olgularda PAAG ile mediasten
ve hiler bolge degerlendirilmesi Onerilmektedir. Oguz ve arkadaglarinin calismasinda,
mediastinal veya hiler LAP malignite tanis1 alan olgularda yiiksek bulunmustur (69).

Benzer sekilde Kumral’in c¢alismasinda benign ve malign LAP’li olgular arasinda
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mediastinal veya hiler LAP malign hastaliklarda anlamli derecede yiiksek bulunmustur
(68). Seker’in ¢alismasinda degerlendirilen malign olgularin hepsinde mediastinel LAP
veya hiler dolgunluk tespit edilmistir (43). Kalin’in 157 olgu ile yapilan c¢alismasinda,
PAAG cektikleri periferik LAP’l1 olgularinin %3,9’unda mediastinel LAP saptamis
bunlarin %26,3’{ine malignite, %1,9’una da viral lenfadenit tanis1 konmustur (86). Oksiiz
ve arkadaslarinin galigmasinda malignite veya spesifik bir enfeksiyon diistiniilmiiyorsa
PAAG’nin LAP’l1 olgularda taniya katki saglamadigi bildirilmistir (46). Yine ayni sekilde
King ve arkadaslari PAAG’nin LAP’11 olgularda nadiren gerektigini ve subakut ve kronik
LAP olgularinda daha oOnemli oldugunu vurgulamiglardir (79). Calismamizda
degerlendirilen 200 olgunun 184°’ne PAAG ¢ekilmis olup 6 (%3) olguda hiler LAP ve
mediastinal LAP saptandi. Literatiirle uyumlu olarak hiler ve mediastinal LAP saptanan
olgularin ¢cogunda malignite saptadik. Olgularimizin ¢ogunluguna PAAG ¢ekilmis olmakla
birlikte 6zellikle alt servikal ve supraklavikiiler bolgede LAP saptadigimiz olgularda
PAAG c¢ekilmesinin daha dogru bir yaklagim oldugunu diisiinmekteyiz.

Ultrasonografik goriintiileme kronik, malignite riski tasiyan, etiyoloji tam olarak
aydinlatilamamis LAP’larda veya akut lenfadenit vakalarinda apselesme olup olmadigini
gostermek, ayni1 zamanda tanis1 zor konulan tiiberkiiloz vb. gibi kronik enfeksiyonlarin
tanisinin koyulmasinda yol gosterici olmasi sebebi ile tercih edilmektedir (58,62,87).
Ayrica doppler USG goriintiileme LAP’1n malign benign ayriminda oldukg¢a 6nemli rol
oynamaktadir (88). Calismamizda LAP’li olgularimizi boyun ve abdomen USG ile
degerlendirdik. Hem non-invaziv bir goriintileme yontemi olusu hem kolay
uygulanabilirligi nedeniyle LAP ve LAP dis1 servikal sislik ayriminda ve LAP ayirici
tanisinda boyuttan ziyade LAP i¢ yapist ve 6zelliklerini degerlendirmek i¢in tercih ettik.
Calismamizda malignite tespit edilen hastalarin %15,8’inde 2 cm tlizeri mezenterik LAP ve
%26,3 linde hepatosplenomegali tespit edilmis olup benign LAP’lara gore anlamli oranda
yiiksek bulunmus olup bu sekilde degerlendirdigimiz abdomen USG sayesinde eslik

edebilecek hepatosplenomegali veya abdominal LAP’1 degerlendirmeyi amagladik.

Lenf nodu biyopsisi kuvvetle malignite diigiiniilen olgularda tercih edilmelidir.
Biyopside eksizyonel biyopsi tercih edilmelidir. Yaris ve arkadaslarinin galismasi

olgularin %38,8’ine biyopsi yapildigini ve bunlarin %50’sinin malign LAP, %26,3 {iniin
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reaktif LAP oldugunu bildirmistir (54). Oksiiz ve arkadaslarmin yaptig1 calismada biyopsi
yapilan 81 (%42,2) olgunun 50’sinde (%61,7) malign, 31’inde (%38,3) benign nedenler
saptanmustir (46). Oguz ve arkadaslarinin ¢alismasinda lenf nodu biyopsisi yapilan
olgularin %79,8’unda malign nedenler saptanmistir (69). Karatas ve arkadaslarinin yaptigi
caligmada lenf nodu biyopsisi yapilan olgularin %47’sinde malignite ile iliskili LAP
saptanmustir (74). Diger bir taraftan Anne ve arkadaslarmin 71 hastalik ¢alismasinda,
servikal lenf nodu biyopsilerinin %50’sinin reaktif LAP oldugunu tespit etmislerdir (89).
Moore ve arkadaslari, on bes yasindan kiigiik 1332 ¢ocugun cerrahi olarak ¢ikarilmis 1877
lenf nodunu inceledigi ¢alismalarinda; %47,8 reaktif hiperplazi, %25 tiiberkiiloz lenfadenit,
%11,5 kronik graniilom, %11,6 oraninda malignite ve geri kalan LAP’lara enfeksiy6z
lenfadenit tanisi koyduklarini bildirmislerdir (90). Srouji ve arkadaslari, servikal lenf
nodlarina yaptiklart biyopsi sonucunda %79’unda reaktif LAP, %5’inde neoplazi tespit
etmislerdi (91). Calismamizda biyopsi yaptigimiz 41 olgunun %48’inde malign etiyoloji
saptadik. Ayrica malign etiyoloji disinda spesifik enfeksiyoz etiyolojiler de saptadik, reaktif
LAP saptanan biyopsi sonucumuz az sayidadir. Biyopsi yaptigimiz olgularimizin biiyiik
cogunlugunda malignite ve spesifik enfeksiydz neden saptamis olmamiz fizik muayene

ozellikleri ve Klinik bulgular ile olgularin ayirici tanisinin yapilabilecegini gostermektedir.

Calismamizda patolojik LAP olmasi sebebi ile biyopsi yapilan hastalarin % 4’linde
histopatolojik tan1 dogrultusunda germinal merkezlerin progresif transformasyonu (GMPT)
saptadik. Karatas’in caligmasinda da malign hastaliklar1 taklit eden benign tanilarmn
arasinda yer alan GMPT tanisi alan 1 hasta saptanmistir (74). Germinal merkezlerin
progresif transformasyonu kronik LAP ve germinal merkezlerin olusumu ile birlikte,
reaktif lenfoid hiperplaziden yaklasik 3-4 kat daha biiyiik boyutta klinikopatolojik bir
durum olup mantle zon lenfositler ve genis germinal merkez lenfositleri kalintilarindan
olugan daha genis germinal merkezlerden meydana gelmekte olup klinik olarak takip

edilmesi gereken histopatolojik bir tanidir (92-97).

Calismamizin kisith 6zellikleri retrospektif dizayni ve olgu sayisinin az olusudur.
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6. SONUC

1. Calismaya servikal LAP sebebi ile ¢ocuk hematoloji ve onkoloji
poliklinigine bagvuran 204 olgu dahil edildi.

2. Toplamda 204 olgunun 200’1 servikal LAP sebebi ile bagvurmus
olup 4 olguda LAP dis1 nedenler tespit edildi (fibromatozis kolli, tiroglossal kist,
leiomyom, embriyonel rabdomyosarkom)

3. Olgularin 65’1 (%32,5) kiz, 135’1 (%67,5) erkekti.

4. Olgularin yas dagilimina bakildiginda 0-23 ay arast 36 (%18),
24ay-12 yas aras1 141 (%70,5) ve 12-18 yas aras1 23 (%11,5) oraninda olgu tespit
edildi.

5. Olgularin  biiyiik ¢ogunlugunun (%72,5) c¢ocuk saghgr ve
hastaliklar1 uzmani tarafindan tarafimiza yonlendirildigi tespit edildi.

6. Olgularin bagvuru siirelerine bakildiginda; 40 (%20) olgu akut, 128
(%64) olgu subakut, 32 (%16) olgu kronik LAP ile basvurmustu.

7. Fizik muayenede olgularin 141’inde (%71) lokalize LAP tespit
edilirken, 58 (%29) olguda generalize LAP mevcuttu.

8. Olgularin ¢ogunlugu bilateral servikal LAP ile basvurmustu.
Olgularin ¢ogunda servikal LAP on servikal/submandibuler bolgede
yerlesmekteydi.

9. Lenfadenopati boyutu %16,5 olguda <1 cm, %68 olguda 1-3 cm
ve %15,5 olguda 3 cm iizerinde bulundu.

10.  Olgularin 45 (%22,5)’inde hassasiyet, kizariklik, sertlik veya lastik
kivami ve konglomerasyon gibi patolojik 6zelliklerden en az birisi saptandi.

11.  Olgularin 155 (%77,5)’inde ise fizik muayene, laboratuvar ve
goriintiileme tetkikleri sonucu enfeksiyon sonrasi goriilen reaktif 6zellikte LAP
saptandi.

12.  Olgularin 9 (%4,5)’inde fizik muayenede hepatosplenomegali
mevcuttu, 18 (%9) olguda ates, gece terlemesi, kilo kayb1 gibi ‘B semptomlar1’

eslik ediyordu.
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13.  Fizik muayenede 125 (%62,5) olguda enfeksiyon bulgular
saptandi.

14.  Olgularin 165 (%82,5)’inde antibiyotik tedavisi sonrasinda LAP
boyutlarinda kiigtilme tespit edildi, 31 (%15,5) olguda boyut degisikligi olmazken
4 (%2) olguda LAP boyutunda biiyiime izlendi.

15. Calismaya dahil edilen olgularin alinan hemogram tetkikinde 35
(%17,5) olguda anemi, 25 9%(11,5) olguda lokositoz, 13 9%(6,5) olguda
trombositoz, 5 (%2,5) olguda trombositopeni tespit edildi.

16.  Calismamizda 114 (%57) olgudan ileri serolojik tetkik istenmis
olup bunlarin %19’unda etken pozitifligi saptandi.

17.  Servikal LAP’11 200 olgunun 184’tine PAAG ¢ekilmis olup 6 (%3)
olguda hiler LAP ve mediastinal LAP izlendi.

18. Etiyolojik degerlendirme ve ileri tetkik amagl %94 olguya tiim
abdomen USG tetkiki yapildi; 32 (%16) olguda <2 cm mezenterik LAP, 1 (%0,5)
olguda >2 cm mezenterik LAP, 2 (%1) olguda hepatosplenomegali tespit edildi.

19.  Bagvuran olgularin 41 tanesine (%20,5) (patolojik olarak
degerlendirilen LAP’larin %91’ine) LAP biyopsisi yapildi.

20.  LAP boyutunun 3 cm iizerinde olusu, LAP’1n fikse, sert veya lastik
kivaminda olmasi, konglomerasyon gostermesi, yuvarlak olusu istatistiksel olarak
anlaml1 derecede malignite ile iliskili bulundu.

21.  Ayrica Oykide B semptomu varligi, fizik muayenede
hepatosplenomegali olusu, antibiyotik tedavisine yanitsizlik ve izlemde LAP
boyut artis1 olmasi da malignite ile iligkili bulundu.

22. Cok degiskenli binary logistik regresyon analizinde

konglomerasyonun malignite riskini 11,315 kat arttirdig: tespit edildi.
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