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KISALTMALAR

AILD: Disprotinemili Anjiyoimmunoblastik Lenfadenopati
ALL : Akut Lenfoblatik Losemi
ALPS: Otoimmun Lenfoproliferatif Sendrom
ALT : Alaninaminotransferaz

ANA : Anti-niikleer antikor

Anti DNA : Antideoksiriboniikleikasit
AST : Aspartat aminotransferaz

BCG : Bacille Calmette-Guerin

BT : Bilgisayarli tomografi

CBC, TKS : Tam kan sayimi1

CMV : Sitomegalovirus

CRP : Serum reaktif protein

dl : Desilitre

e.b : Eksizyonel biyopsi

EBV : Ebstein Barre Virus

EMN : Enfeksiyoz mononiikleoz
EMA:Epitelyal Membran Antijeni
ESR : Eritrosit sedimantasyon hizi
HIV : Insan immunyetmezlik virusu
HL : Hodgkin lenfoma

HM : Hepatomegali

HSM : Hepatosplenomegali

HSV : Herpes Simpleks Virus



[.1.A.B : ince igne aspirasyon biyopsisi
.M : Intramuskuler

L.V : Intravenoz

IVIG : Intravendz immun globulin
JRA : Juvenil romatoid artrit

KAA: Koroner arter anevrizmalari
KFH: Kikuchi-Fujimoto hastaligi

LAP : Lenfadenopati

LDH : Laktat dehidrogenaz
MALT:Mukoza iligkili lenfoid doku
MMF:Mikofenolat mafetil

mg : Miligram

MPV: ortalama trombosit hacmi

MRG : Manyetik rezonans goriintiileme
NBL : Noroblastom

NLO: Nétrofil lenfosit orani

NHL : Non-Hodgkin lenfoma

NTM: Non -Tuberkuloz mikobakteri
PFAPA : Periyodik ates, aftoz stomatit, periferal lenfadenopati
PO(per oral ) : oral

PPD : Purifiye Protein Derivesi

RF : Romatoid faktor

RMS : Rabdomyosarkom

S.Aureus : Stafilokokus Aureus



SLE : Sistemik lupus eritematozus

SM : Splenomegali

USG : Ultrasonografi

USYE : Ust solunum yolu enfeksiyonu
TBC : Tiiberkiiloz

VCA : Viral kapsid antijeni

VZV :Varisella Zoster Virus
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Cocukluk ¢agi lenfadenopati olgularinin klinik, laboratuvar ve
demografik 6zelliklerinin degerlendirilmesi

OZET

Amag¢: Bu calismada sik karsilastigimiz bir hastane basvuru nedeni olan
lenfadenopati olgularin1 inceleyerek, olgularin demografik, klinik, laboratuvar
ozelliklerini retrospektif olarak inceleyerek, lenfadenopatinin ayirict tanisinda,
enfeksiyoz/enfeksiyon disi, benign/malign ayirimindaki yerini gostermeyi amacladik.

Materyal ve Metod: Calismamiza, Bezmialem Vakif Universitesi Cocuk Saglig1 ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali polikliniklerine bir y1l iginde 01.01.2019-31.12.2019 tarihleri
arasinda bagvuran ve lenfadenopati 6n tanis1 girilmis, tetkik ve tedavi yapilmis lay-
18yas araliginda 404 olgu dahil edildi. Olgularin elektronik dosya kayitlarindan
hastalarin yaglari, cinsiyetleri, 0ykii ozellikleri, fizik muayene, tam kan sayimlari,
notrofil/lenfosit oranlar1 (NLO), ortalama trombosit hacmi (MPV), CRP, ESR,
bakteriyal ve viral tani icin yapilan tetkikleri, goriintileme sonuclari ve yapildiysa
biyopsi sonuglart kaydedildi. Verilerin analizinde IBM SPSS 23.0 programi kullanildi.
Calisma verileri degerlendirilirken kategorik degiskenler icin frekans dagilimi (sayi,
yiizde), sayisal degiskenler i¢in tamimlayici istatistikler (ortalama, standart sapma,
minimum, maksimum) kullanild1. Iki grup arasinda fark olup olmadigini degerlendirmek
icin bagimsiz Orneklem t testinden, iki kategorik degisken arasindaki iliskinin
incelenmesinde ki-kare analizinden yararlanild.

Bulgular: Lenfadenopati 6n tanisi ile tetkik edilen 404 olgunun dosyasi incelendi.
Bir olguda brankiyal kleft kisti saptandi. Lenfadenopati tanis1 alan 403 olgunun
256’simin (%63,5) erkek, 147’sinin (%36,5) kiz oldugu goriildii. Yaslar1 3 ay ile 17,5
yas arasinda degisiyordu, ortalamasi 6,08+3,964 yildi. Olgularin 397°si(%98,5) benign,
6’s1(%1,5) malign, benign olgularin kendi arasindaki siniflandirmasinda; 240 (%59,5)
olgu enfeksiydoz LAP, 157’si (%39) enfeksiyon dist LAP idi. Enfeksiyoz LAP grubu
kendi i¢inde degerlendirildiginde 240 olgunun 205°1(%50,9) spesifik etiyolojisi ayirt
edilemeyen gruptaydi, 32(%7,9) olguda viral, 3(%0,7) olguda bakteriyel etiyoloji
saptanabildi. Olgularin 304’1 (%75,4) akut, 99’u (%24,6) kronikti. Benign grupta 299’u
(%75,3) akut, 98’1 (%24,7) kronik; malign grupta ise 5’1 (%83,3) akut, 1’1 (%16,7)
kronik lenfadenopati olgusu idi. Bolgesel LAP olgularinda en sik %69 oranla servikal
bolge, yaygin LAP olgularinda ise en sik %55,7 oranla servikal ve submandibuler bolge

birlikteligi oldugu saptandi. 26 olguda EBV, 7 olguda CMV, 3 olguda kabakulak viriisii,
12



2 olguda AGBHS, 1 olguda parvovirus, 1 olguda mikoplazma, 1 olguda B.hensalae
saptandi. 4 olguda TDT yapilsa da yalniz 1 olgu pozitifti. 208 olguda yapilan ultrason
goriintiilemede 194 olgu (%93,3) yagh hiluslar secilen, 14 olgu (%6,7) yagl hiluslar
secilmeyen olarak degerlendirilmisti. 14 olgunun 5°1(%35,7) malign, 9°u(%64,3) benign
LAP grubunda idi. Enfeksiy6z LAP olgularinda ESR yiiksekligi, notrofili, trombositoz,
NLO oraninda yiikseklik, enfeksiyon dist LAP olgularina gore goriilmesi istatiksel
olarak anlamli diizeyde yiiksek bulundu. MPV degerinin demografik, Kklinik ve
laboratuvar bulgular1 ile anlamli iligkisi saptanmadi. MPV’nin akut/kronik, bolgesel
lyaygin, enfeksiyoz/enfeksiyon disi, malign/benign LAP ayiric1  tanisinda
kullanilabilecegine dair istatistiksel anlamli veri ortaya konulamadi. NLO yiiksek olan
LAP olgularinda CRP ve ESR degerlerinin istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek
oldugu goriildii. NLO, enfeksiyoz LAP grubunda anlamli sekilde yiiksekti, antibiyotik
kullanma ve 1 haftadan uzun siire antiyotik kullanma oran1 NLO yiiksek olan grupta

istatistiksel anlaml1 sekilde yiiksek bulundu.

Sonu¢: Calismamizda lenfadenopati olgularinin erkek cinsiyette daha fazla
oldugu gosterildi. Olgularimizda akut LAP, bening nedenli LAP, servikal ve
submandibuler bolgesel LAP daha fazlaydi. Enfeksiyoz ve enfeksiyon disi LAP ayirici
tanisinda ESR, trombositoz, ndtrofili ve NLO’nun faydali biyobelirtegler oldugu
goriildii. Yiiksek NLO degeri ile 16kositoz, CRP yiiksekligi, ESR yiiksekligi, antibiyotik
kullanma oran1 ve siiresi arasinda istatiksel anlamli iliski bulundu. NLO, LAP ayirici
tanisinda enfeksiyoz ve enfeksiyon dist grubu ayirmada bir belirteg olabilir.
Malign/benign LAP ayirict tanisi i¢in malign LAP olgulariin da sayisinin fazla oldugu
daha genis kapsamli ¢alismalarin faydali olabilecegini diisiinmekteyiz. MPV degerinin
akut/kronik, bolgesel/yaygin, enfeksiyoz/enfeksiyon disi, benign/malign LAP
gruplarinda farkli olmadig, klinik ve laboratuvar bulgularla istatistiksel anlaml1 iligkisi

olmadig gosterildi.

Anahtar Sozciikler: lenfadenopati, lenfadenit, LAP, benign LAP, malign LAP
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Evaluation of clinical, laboratory and demographic

characteristics of childhood lymphadenopathy cases

SUMMARY

Objective: In this study, we aimed to show the place of lymphadenopathy, a
common cause of hospital admission, in the differential diagnosis of
lymphadenopathy, in  the differentiation of infectious/non-infectious,
benign/malignant, by retrospectively examining the demographic, clinical and

laboratory characteristics of the cases.

Material and Methods: Our study included 404 cases aged between 1 month
and 18 years, who were admitted to the outpatient clinics of Bezmialem Vakif
University, Department of Pediatrics between 01.01.2019 and 31.12.2019 within a
year, with a preliminary diagnosis of lymphadenopathy, examination and treatment.
From the electronic file records of the cases, the age, gender, history characteristics
of the patients, physical examination, complete blood counts, neutrophil/lymphocyte
ratios (NLR), mean platelet volume (MPV), CRP, ESR, tests for bacterial and viral
diagnosis, imaging results and, if performed, biopsy results were recorded. IBM
SPSS 23.0 program was used in the analysis of the data. While evaluating the study
data, frequency distribution (number, percentage) for categorical variables and
descriptive statistics (mean, standard deviation, minimum, maximum) for numerical
variables were used. Independent sample t-test was used to evaluate whether there
was a difference between the two groups, and chi-square analysis was used to

examine the relationship between two categorical variables

Results: The files of 404 patients who were examined with the pre-diagnosis
of lymphadenopathy were analyzed. Branchial cleft cyst was detected in one case. Of
403 cases diagnosed with lymphadenopathy, 256 (63.5%) were male and 147
(36.5%) were female. Their ages ranged from 3 months to 17.5 years, with a mean of
6.0843.964 years. 397 (98.5%) of the cases were benign, 6 (1.5%) were malignant,
and in the classification of benign cases among themselves; 240 (59.5%) cases were
infectious LAP, 157 (39%) were non-infectious LAP. When the infectious LAP
group was evaluated within itself, 205 (50.9%) of 240 cases were in the group whose
specific etiology could not be distinguished, viral in 32 (7.9%) cases and bacterial in
3 (0.7%) cases. Of the cases, 304 (75.4%) were acute and 99 (24.6%) were chronic.

14



In the benign group, 299 (75.3%) were acute, 98 (24.7%) were chronic; In the
malignant group, 5 (83.3%) were acute and 1 (16.7%) chronic lymphadenopathy. It
was determined that the most common cervical region was 69% in regional LAP
cases, and cervical and submandibular region coexistence was the most common
55.7% in diffuse LAP cases. EBV in 26 cases, CMV in 7 cases, mumps virus in 3
cases, AGBHS in 2 cases, parvovirus in 1 case, mycoplasma in 1 case, and
B.hensalae in 1 case were detected. Although TST was performed in 4 cases, only 1
case was positive. In the ultrasound imaging performed in 208 cases, 194 cases
(93.3%) were evaluated as having fatty hiluses, and 14 cases (6.7%) as having non-
obvious fatty hiluses. 5 (35.7%) of 14 cases were in the malignant group and 9
(64.3%) were in the benign LAP group. High ESR, neutrophilia, thrombocytosis,
high NLR rate in infectious LAP cases were found to be statistically significantly
higher than in non-infectious LAP cases. There was no significant relationship
between MPV value and demographic, clinical and laboratory findings. No
statistically significant data could be found that MPV can be used in the differential
diagnosis of acute/chronic, regional/disseminated, infectious/non-infectious,
malignant/benign LAP. CRP and ESR values were found to be statistically
significantly higher in LAP cases with high NLR. NLR was significantly higher in
the infectious LAP group, while the rate of using antibiotics and using antibiotics for
more than 1 week was found to be statistically significantly higher in the group with
high NLR.

Conclusion: In our study, it was shown that lymphadenopathy cases were more
common in males. In our cases, acute LAP, benign LAP, cervical and submandibular
regional LAP were more common. ESR, thrombocytosis, neutrophilia and NLR were
found to be useful biomarkers in the differential diagnosis of infectious and non-
infectious LAP. A statistically significant correlation was found between high NLR
value and leukocytosis, high CRP, high ESR, rate and duration of antibiotic use.
NLR can be a marker in the differential diagnosis of LAP to distinguish between
infectious and non-infectious groups. For the differential diagnosis of
malignant/benign LAP, we think that more comprehensive studies with a high
number of malignant LAP cases may be useful. It was shown that MPV value was
not different in acute/chronic, regional/diffuse, infectious/non-infectious,
benign/malignant LAP groups, and there was no statistically significant correlation

with clinical and laboratory findings.
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1. GIRIS ve AMAC

Lenf nodlart viicudumuzun belirli yerlerinde lenf kanallar1 boyunca yerlesen
yuvarlak veya oval formda antijen sunan hiicreler ve lenfositlerden zengin, fibroz
kapsiilii olan, birka¢ millimetreden santimetreye kadar gapta olabilen anatomik
yapilardir. Cesitli nedenlerle biiyliyen lenf nodlar1 lenfadenopati (LAP ) olarak
tanimlanir ve ailelerin korku ve endiseyle hekime basvurmasina neden olan ve sik
goriilen bir klinik tablodur. Etiyolojisinde en sik viral ve bakteriyal nedenler olsa da
malign hastaliklar, metastaz durumlart da LAP yapabileceginden ve tanida geg
kalinmas1 O6nemli tibbi sorunlara yol agabileceginden biiylimiis lenf nodlarinin
dikkatli bir sekilde degerlendirilmesi, ayirici tanida arastirilmasi gerekenlere karar
verilmesi oldukga 6nemlidir. LAP’a neden olan ¢ok fazla hastalik oldugu i¢in ayirici
tan1 yaparken bir algoritma tizerinden giderek tetkik ve tedavi konusunda uygun
yaklagimi belirlemek gereksiz tetkik ve ilag uygulanmasini onleyecek, malign

hastaliklara da daha erken tan1 konulmasini saglayacaktir.

Bu calismada Bezmi-Alem Vakif Universitesi Cocuk Sagligi Hastaliklar: Anabilim
Dali polikliniklerine Ocak 2019 ile Aralik 2019 tarihleri arasinda lenfadenopati
nedeniyle bagvuran ya da muayeneleri sirasinda lenfadenopati tespit edilen hastalar
geriye doniik olarak  degerlendirilmistir. Calismamizda lenfadenopati nedeniyle
izlenen hastalarda demografik, klinik, laboratuar ve radyolojik 6zellikleri, bu
ozelliklerin enfeksiyoz/enfeksiyon disi, benign/malign LAP gruplarini belirlemede
katkist olup olmadigim1 belirlemek, ayrica son yillarda inflamatuar ve malign
stirecleri ayirt etmede kullanilabilecigini gosteren caligmalarin arttigi notrofil/
lenfosit orani(NLO) ve ortalama trombosit hacmi(MPV) belirteglerinin LAP ayirici

tanisindaki yerini belirlemek amaglanmastir.
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2. GENEL BIiLGILER

Hiicreleri besleyen kanin, kapiller duvarindan disar1 ¢ikan sivi miktari igeri
giren sivi miktari asar. Bu akimi1 dengede tutmak ve hiicreler arasi basing artigini
onlemek icin hiicreler arasi fazla sivi lenf damarlar aracilig1 ile vendz sisteme geri
doner. Giinliik 2-4 litreyi bulan bu sivi akimi lenf akimi olarak bilinir. Lenfatik
sistem temel olarak doku ve hiicreler arasi sivinin lenf kapillerleri, lenf nodlar1 ve
lenf damarlar1 yolu ile drene ederek vendz sisteme aktaran drenaj sistemidir ve
dokular aras1 sivinin uzaklastirilmasinda kardiyovaskiiler sisteme yardim eder. Lenf
akimini 16kosit iceren, kan plazmasina benzeyen berrak, renksiz bir siv1 olan lenfa
saglar. Kan plazmasina gore albiimin ve tuzdan fakir lenf sivisi, hiicreler aras1 doku
stvisinin lenf kapilleri endotelinden liimene ge¢mesi ile olusur. Lenf sivisinin
kimyasal ve histolojik 6zellikleri kaynaklandigi viicut bolgesine gore farkliliklar
gosterir. Bunun acik bir O6rnegi bagirsaklardan gelen emdiilsiyon seklinde yag
zerrecikleri igerdigi i¢in bulanik beyaz renkte goriinen “lacteal” adi verilen lenf
stvisidir[1, 2]. Bazi molekiillerin biiyiikliikliikleri nedeniyle kapiller kana dogrudan
emilimi miimkiin olmaz. Bdyle molekiiller vendz sisteme tasinarak dolasima geri
kazandirilir, ayrica bu sistem diyetteki yaglarin emilimini saglayarak lipid
metabolizmasinda ve A, D, E ve K vitaminleri gibi yagda ¢o6ziinen maddelerin
emilmesinde gorev alarak sindirim sisteminde de fonksiyon gostermektedir. Lenfatik
sistemde yabanci, partikiilli maddeler fagosite edilir, islenir, antijen olarak
lenfositlere sunulur. Bu sekilde antikor {iretimini, B ve T hiicre yanitini, sitokin

salinimini uyarmakla immun sistemin bir pargasi olarak fonksiyon gosterir[3, 4].

2.1. Lenfatik Sistemin Gelisimi

Lenfatik sistem gebeligin 6. haftasinin sonlarinda gelismeye baslar. Lenfatik
damarlar bolgesel mezensimden veya ven endotelinden kaynaklanan toplamda iki
adet juguler, iki adet iliak, bir retroperitoneal, bir de siloz sisterna olmak tizere alti
adet primer lenf keselerinden olusur. Juguler lenfatik keseden ¢ikan lenfatik damarlar
bas, boyun ve iist ekstremitelere giden ana venlere eslik eder. Iliak lenf kesesinden
cikan lenfatik damarlar govdenin alt kismi ve alt ekstremitelere, retroperitoneal
lenfatik keseden ve siloz sisterna'dan ¢ikanlar ise primitif bagirsaga uzanirlar.

Lenfatik keseler kendi aralarinda sayisiz lenfatik kanallarla birlesirler. Bu lenfatik
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kanallar anastomoz yaparak vendz sistem ile baglantiyr saglayacak olan terminal
trunkuslart olusturur. Lenfatik keselerden erken fetal donemde bir grup lenf nodu
olusur. Mezengimal hiicreler tiim lenfatik keselere girer ve boslugun icinde lenfatik
kanallar ag1 seklinde boéliinerek lenf siniislerini olustururlar. Bazi mezensimal

hiicreler ise, lenf nodunun kapsiiliinii ve bag doku g¢er¢evesini yapmaktadir [2, 3, 5,
6].

2.2. Lenfoid Sistemin Anatomi ve Fizyolojisi

Lenfatik sistem lenfatik damarlar ve lenfatik dokulardan olusur.

2.2.1.Lenf Damarlar

Lenfatik damarlar merkezi sinir sistemi, beyin zari, orbita, kornea, i¢ kulak,
epidermis, kil, tirnak, kikirdak, kemik iligi ve kemik disindaki tiim organlarda
bulunmaktadir. Lenf kapillerleri ve lenfatik kanallar ( lenfatikler ) olarak ikiye ayrilir

[7, 8].

2.2.2.Lenf Kapillerleri

Lenf akiminin baglangicini drene ettikleri dokularda kapali uglu, gdzenekli
tiip seklinde kor olarak baslayan lenf kapillerleri olusturur. Tek katli endotelden
olusan duvar yapilar kan kapillerlerinden farkli olarak protein ve biiyiilk molekiillii
maddelerin gegisine izin veren bu kapillarlerin kan damarlar1 ve doku aralig: ile
baglantis1 yoktur. Birbirleri ile ag olusturacak sekilde anastamoz yaparak lenfatik

kanallar1 veya lenfatikleri meydana getirirler [7-9].

Lenfatikler kiigiik capli venlere benzerler fakat venlere gore daha fazla sayida kapak
icerirler ve bu kapaklar sayesinde lenf sivisinin akimi periferden merkeze dogru
pulsatil ve tek yonlii olur. Lenfatikler ayr1 ayr ilerleyerek yollar1 boyunca aralikl
olarak bulunan lenf nodlarina acilirlar. Lenf nodlarina gelen afferent lenfatik, lenf
nodu kapsiiliinii deler ve kiiciik dallara ayrilir. Lenf stvisi, lenf nodlarinda ilerlerken
stiziilir ve partikiillerinden arindirilir. Lenf nodlarindan lenfi gdtiiren bosaltict
efferent lenfatik yap1 afferent lenfatikle ayni olsa da daha genistir[10-14].Lenf

kanallar1 ylizeyel ve derin lenfatikler olarak ikiye ayrilir.
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2.2.3.Yiizeyel Lenfatikler

Deri ve deri alti doku i¢inde olup daha biiyiikk damarlar1 olusturarak derin
lenfatiklere agilirlar. 1-2 mm araliklarla kapakg¢iklari mevcuttur. Viicudumuzdaki

yiizeyel lenf damarlar1 {i¢ grupta incelenmektedir.
Birinci grup; bas, yiiz ve boyundan gelenler olup servikal lenf nodlarina giderler.

Ikinci grup; iist ekstremite derisinden ve gdvdenin gobek hizasmin {istii ile énde
klavikula, arkada ensenin ortas1 arasinda kalan bolgeden gelen yiizeyel lenfatiklerdir

ve aksiller lenf nodlarina agilirlar.

Uciincii grup; alt ekstremite derisi, perine, dis genital organlar ve gdvdenin gobek
hizasinin altindan gelen yiizeyel lenfatikler olup inguinal lenf nodlarina agilirlar[8,

11, 14-16].

2.2.4.Derin Lenfatikler

Derin lenf damarlar1 fascia superficialis ve fascia profunda’ nin arasinda
yer alirlar. Bolgesel biiylik kan damarlarina eslik ederler, fascia profunda’nin
derinindeki yapilarin lenfini tasirlar. Derin lenfatiklerin duvar yapisinda bag dokusu
ve diiz kas dokusu mevcut olup duvarlari kalindir. Damar duvarinda kapakeiklar
bulunur. Biiyiik lenf damarlarinin i¢i tamamen siv1 ile dolu degildir, sadece uzun

stiren tikaniklik sonrasi tam dolarlar [8, 15, 17].

2.2.5. Trunkuslar

Derin lenfatik kanallar birleserek yerlesim yerine gore farkli adlandirilan

trunkuslar1 olustururlar.

2.2.6.8Siloz Sisterna (Sisterna sili, Pecquet Sisternasi)

Alt ektremitelerden, pelvis organlar1 ve duvarindan, bobreklerden, bobrek
istii bezlerinden ve karin duvarinin biiyilik boliimiinden gelen derin lenf damarlarim
toplayan, sag trunkus lumbalis, sol turunkus lumbalisin ve karmn boslugundaki
organlarin bilyiik bir kismindan; mide, bagirsaklar, pankreas, dalak ve karacigerin alt
yiizinden lenf damarlarini toplayan turunkus intestinalisin birlesmesinden sisterna
sili olusur. Bazen sisterna sili olmayabiliyor ki , bu durumda , duktus torasikus birkag

kok halinde bir lenfatik ag seklinde baslayabilir[16] .
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2.2.7.Sag Lenfatik Duktus (Duktus Torasikus Dekster)

Bas ve boynun sag yarisindan lenf drenajini1 yapan sag juguler turunkus, sag
iist ektremite drenajini yapan sag subklavien trunkus ve gogiisiin sag tarafindan, sag
akcigerden, kalbin sag tarafindan ve karacigerin {ist yiizliniin bir boliimiinden lenf
alan bronkomediastinal trunkus birleserek sag lenfatik duktus ile veya ayr1 ayri sag

angulus venosus’a acilir[9, 10, 18, 19].

2.2.8.Duktus thorasikus

Bas, boyun ve gogiis duvarinin sag tarafi, sag iist ekstremite, sag akciger,
kalbin sag tarafi ve karacigerin diyafragmatik yiizii disinda kalan tiim viicut
bolgelerine ait lenf sivisimi tasiyor (Sekil I). Birinci ve ikinci lumbal vertebra
hizasinda siloz sisternanin st ucundan, 12. torakal vertebra alt kenarindan
baslayarak boyun kokiine kadar uzanan duktus torasikus, abdominal kisim, torasik
kisim, servikal kisim ve arkus duktus thoracici olmak tizere dort boliimden olusur.
Nadiren duktus torasikus iist kisimda iki dala ayrilarak sag dali, duktus lenfatikus
dekster (ductus thoracicus dexter) ile baglantili olarak angulus venosus dekster’e
acilir. Duktus torasikus, sol vena jugularis interna ile vena subklavia’nin birlesme
yeri olan angulus venosus sinistra’ya (Pirogow acisi1) acilir. Duktus torasikus ince
duvarli ve renksiz oldugundan arka mediastende yapilan tan1 amagl veya cerrahi
girisimlerde yaralanmasi ile lenf sivist gégiis bosluguna sizabilir. Lenf sivisinin

plevral bosluga sizmasi sonucu olusur [9, 18, 19].
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Sekil 1 .Lenf nodu anatomisi [20].
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Sekil 2 Esas lenf damarlar1 [21]
1. Jugular trunkus
2.Subklavian trunkus
3. Bronkomediyastinal trunkus
4. Duktus torasikus
5.Sil6z sisterna
6.Intestinal trunkus

7.Lumbar trunkus

2.3. Lenfatik dokular

Primer, sekonder ve tersiyer lenfoid dokular olarak ayrilirlar. Primer lenfoid

organlar nonfonksiyonel dnciiller ve fonksiyonel olarak olgun ancak uyarilmamis
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lenfositleri olusturan kemik iligi ve timiistiir. Sekonder lenfoid organlar sekonder
lenfoid farklilasmanin olustugu lenf nodlari, dalak ve peyer plaklari, mukozal lenfoid
dokulardir. Mukoza lenfoid dokulart MALT (mukoza ile alakali lenf dokusu), tonsil,
appendiks, hemolenf nodiilleri olusturur. Burada ekzojen antijenik uyariya karsi
antijen spesifik B ve T lenfositlerin ¢ogalmasi ve farklilasmasi gergeklesir. Deri,
solunum sistemi ve iireme sistemi gibi bolgeler tersiyer lenfoid organlardir.
Normalde az sayida lenfoid eleman bulunsa da antijen ile uyarilma sonucunda
lenfositler buraya toplanabilir. Lenfatik dokular viicudun bakteri ve viriislere karsi

immunolojik savunmasinda 6énemlidir[7, 8, 22, 23].

2.3.1.Timus

Timus pembe gri renkli, timus kapsiilii ile lobuluslara ayrilmis (lobuli thymi)
piramidal sekilli iki lobdan (lobus thymi) olusur. Lobuluslar, i¢inde lenfositlerin daha
yogun bulundugu korteks ile merkezi kisim olan medulla’dan olusur. Medulla’da
timusa 6zgii timik cisimcikler (Hassal corpuscule) yer alir, ¢ok az lenfosit bulunur.
Manubrium sterni’nin arkasinda, perikardin oniinde yerlesir[24]. Zengin arteriyel
akimi vardir. Afferent lenf damarlar1 yoktur. Timus kemik iliginde yapilip gelen
lenfositleri T lenfosite doniistiirerek hiicresel immuniteyi saglar. Lenfopoezi kontrol
ederek dolagimdaki hiicreleri antijen uyarisina karsi yeterli hale getirir. Timus
medullasi lenfopoetin salgilayarak lenfosit iiretimini arttirir. Otoimmun hastaliklarda

timus yapist bozulur.[5, 8, 10, 13, 15, 25]

2.3.2.Dalak

Viicudumuzun en biiyiik lenfoid orgami diyafram altinda intraperitoneal
olarak yerlesen, arkada 9. 10. ve 11. kaburgalar ile komsu olan dalaktir. Bu
kaburgalardan diyafram ve resessus kostodiyaframatikus ile ayrilir. Onde mide,
pankreas, asagida sol fleksura kolli, i¢ yanda sol bobrek ile smirlanir [8, 16]. Dalak,
fibroz kapsiil ile sarilidir. Kapsiilden derine dogru dallanip anostomoz yapan
uzantilar veya trabekiiller ¢ikar. Bunlar hilus yakininda biiyiik damar dallarini igerir.
Dalak parankimi esas itibari ile kapsiil ve trabekiilalarin arasini dolduran retikiiler
bag dokusudur. Dalak parankiminde lenf damar1 yoktur[5, 16]. Dalak kesitinde,
icinde bol miktarda hasarli eritrosit bulunan vendz siniizoidlerden olusmasindan
dolay1 koyu renkli goriilen kisimlara kirmizi pulpa santral arter ¢cevresinde yer alan

soluk renkte goriinen kisimlara ise beyaz pulpa denir. T lenfositler beyaz pulpada
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arteriyolliin ¢evresinde kiimelenirler. Ayrica beyaz pulpa ig¢inde B lenfositlerin
olusturdugu folikiiller bulunur. Beyaz pulpanin ara kisimlarinda antijen sunucu
hiicreler ve fagositik makrofajlar vardir. Dalak lenfatikleri periarteriyel lenfatik
dokudan baglar ve kapsiiliin altinda bir ag olusturarak hilustan ¢ikip ilgili lenf
nodlarina agilir. Dalak viicudun immun savunmasma katilir. Kan hiicreleri ve
trombositler dalakta yikilir. Antikorla kapli veya yapisal bozuklugu olan kan
hiicreleri dalakta filtre edilir. Kan hiicrelerinin depolandigi organdir. Kandan bakteri

ve yabanci partikiilleri temizler [8, 16, 26].

2.3.3.Bolgesel immun Sistem, Mukoza Iliskili Lenfoid Doku (MALT)

Deri, gastrointestinal mukoza ve brongiyal mukozanin da dahil oldugu
viicudun tiim biytik epitel bariyerleri, kendilerinin kapsiillenmemis lenf nodlarinin
olusturdugu lenfoid sistemine ve bu bariyerlere giren patojenlere karsi 6zel bagisiklik
tepkileri saglamak icin koordineli yollarla ¢alisan yaygin olarak dagilmis bagisiklik
hiicrelerine sahiptir. MALT tiim viicutta mukoza boyunca uzanir. Ciltle iligkili
bagisiklik sistemi, ¢ok c¢esitli ¢evresel mikroplara yanit verecek sekilde gelismistir.
Burada lenfoid doku bulundugu bolgeye gore adlandirilir. Brons iliskili lenfoid doku:
BALT, nazal iliskili lenfoid doku: NALT, bagirsak iliskili lenfoid doku GALT.
GALT peyer plaklar1 denen lenfoid folikiiller tarafindan olusmaktadir. MALT'in hem

hiicresel hem de antikor yanit1 vardir.[20]
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Sekil 4 Lenf nodu anatomisi[27].

2.3.4.Lenf nodu

Lenf nodlart viicudun tiim bolgelerinde lenfatiklerin seyri boyunca dizili,
500-1000 aras1 sayida, 1-25 mm boyutlarinda kapsiillii, genelde grimsi pembe renkli
oval veya bobrek seklinde yapilardir. Boyun, koltuk alti, kasik, mezenter ve biiyiik
damarlarin etrafinda kiimeler olustururlar. Genel olarak lenf, ana lenf kanalina

ulagana kadar bir tane ya da daha fazla lenf diiglimiinden gecer. Ancak tiroid bezi,
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Ozefagus ve karaciger ligamentlerinin lenfini drene eden bazi lenf damarlari, lenf

diigimlerinden ge¢meksizin direkt olarak duktus torasikus’a acilir. Bir lenf nodiiliine

bircok lenf damar1 gelir. Lenf nodiilleri igerdikleri lenfosit ve makrofajlar1 lenf

sivisina ve vendz dolasima sevk ederek antikor olusumunda rol alirlar. Lenf nodiili

partikiillii maddeleri tutan ve i¢inde fagosite edip siizen 6zel bir filtre gibidir. Lenf

nodiilleri i¢lerindeki akim yavas oldugu i¢in primer tiimorden uzaga go¢ eden kanser

hiicreleri, diger enfekte ve patolojik yapilar nodiillerde tutulup, lenf nodlarinda

sertlik veya hassasiyet olusturabilir. Lenf nodlarindan ¢ikan tiimorlere lenfoma

denilmektedir.[11, 17, 28].

Node group,
number

Supraclavicular (2-4)

Deltopectoral (1-2)
Axillary (20-30)

Epitrochlear (1-2)

Inguinal (12-20)

Popliteal (6-7)

Sekil 5 Lenf nodu bolgelerinin anatomik semasi[29].

Drainage

Right side: Mediastinum, lungs
Left side: Abdomen

Arm

Arm, breast, thorax

Medial side of arm
below elbow

Lower extremity,
genitalia, buttock, and
abdominal wall below
umbilicus

Lower leg

Yuvarlak ya da bobrek biciminde olan bu ikincil (sekonder) lenfoid

organlarin, lenf bezinin digbiikey yiiziinden afferent lenf damarlari girer. Lenf

bezinin igeriye dogru hafif ¢entiklesmis yiiziinden (hilus) efferent lenf damari ¢ikar.

Hilusda ayrica lenf bezinin arteri ve veni bulunur. Histolojik olarak lenf
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bezi disardan ice dogru korteks, parakorteks ve medulla olmak iizere baslica ii¢

bolgeye ayrilir. Bu bolgeler arasinda siniisler yer alir.

Lenf diigiimiinii fibroblastlardan zengin bir kapsiil sarar. Kapsiil iceriye dogru
trabekiilleri olusturarak ilerler. Lenf bezine destek gorevi goren iskelet yapisi kapsiil,
trabekdiller ve bu trabekiillerden ¢ikarak her yone dogru uzanan retikiilin liflerinden
olugmustur. Retikiiler yap1 korteks bolgesinde daha kalindir. Retikiilin lifleri siniisleri
de cevreler. Lenf sivisin1 diiglime tasiyan afferent lenf damarlari bircok dala
ayrildiktan sonra digbiikey yiizden kapsiilii delerek iceriye girerler. Lenf 6nce kapsiil
altinda yer alan dar siniislere (kapsiilalt1 siniis) akar. Buradan trabekiilleri ¢evreleyen
siniislere (ara siniisler), ardindan da medulladaki bir dizi birbirleriyle baglantili
kanallara (medulla siniisleri) gecer. Mediilla siniisleri arasinda kalan lenfoid hiicre
alanlarina medulla kordonlari adi verilir. Medulla siniislerindeki lenf sonunda
efferent lenf damarina dokiiliir. Siniislerin tabanini aralikli olarak endotel hiicreleri
ve makrofajlar doser. Siizge¢ islevi géren makrofajlar eriyebilen (soliibl) antijenleri,
partikiilleri (tanecikleri) ve hiicre artiklarini fagosite eder ve isledikleri antijeni B ve

T lenfositlere sunarlar.

—afferent lenfatik

trensvers siniis primer follikul

derin kortikal tnite

korteks

yuksek endotelyaI/enuI ’

e
L " sfferent lenfatik
damar

kortikomadiiller
bileske

Sekil 6 Lenf nodu anatomik kesiti 1[30].
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Sekil 7 Lenf nodu anatomik kesiti 2[30].
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Sekil 8 Lenf nodu anatomik semasi yapis1 [30]
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2.3.4.1. Korteks (Kortikal alan)

Kortikal tabakada lenfositlerin olusturdugu yuvarlak alanlar seklinde lenf
folikiilleri bulunur [29]. Islev ve morfolojilerine gore folikiiller birincil(primer)
ve ikincil(sekonder) olmak tizere ikiye ayrilir. Merkezleri soluk, boyanmayan, heniiz
antijenle karsilasmamis “naive” (deneyimsiz) kii¢ilk B lenfositler, az sayida da
folikiil dendritik hiicreleri bulunan folikiillere birincil(primer) folikiil ad1 verilir. Bu
“naive” kiicilik lenfositler immiinoglobulin (Ig) agir ve hafif zincir genlerinin yeniden
diizenlenmesini tamamlamis durumda olup, yiizeylerinde IgM ve IgD, ayrica CD19,
CD20, CD79 ve CD45R antijenlerini tasirlar. Bir kismi ayrica CD23 ve CDS5
yoniinden de pozitif olabilir. Bazt KLL ve mantle hiicreli lenfomalar kdkenlerini bu

hiicrelerden alir.

Antijenik uyaridan sonra olusmus, merkezleri soluk boyanan folikiiller ise
“ikincil (sekonder)  folikiil” olarak  adlandirilir.  Soluk  boyanan  genis
alana germinal merkez denir. Germinal merkezlerde B lenfositler antijene bagimli
olarak morfolojik degisikliklerden gecerek farklilasir ve g¢ogalirlar. Bu sirada B
hiicresinde salgilanan Ig agir zincir sinifi degisir (“class switch”) ve Ig genlerinde
somatik mutasyonlar olur. Bu hiicrelerde B hiicresi antijenleri (CD19, CD20, CD79,
CD45R) var olmakla birlikte, hiicre yiizeylerinde Ig zinciri ¢ok azalir ya da tamamen
kaybolur. Ayrica BCL-2 ekspresyonu iyice azalir. Buna karsilik CD10 ve BCL-6
ekspresyonu ortaya ¢ikar. ikincil folikiillerdeki B lenfositler oligoklonaldir. Bir lenf
diigimiinde tek basina folikiil yanitinin saptanmasi hiimoral tipte immiin yaniti
diisiindiirmelidir. Folikiiler lenfomalar, Burkitt lenfomasi, bazi diffiiz biiylik B
hiicreli lenfomalar ve Hodgkin lenfomasi germinal merkez hiicrelerinden ¢ikarlar.
Germinal merkezlerde doniisiim gosteren B lenfositler farkli morfolojik 6zellikler
gostererek, kivrimhi ¢ekirdekleri olan kiigiik ya da biiylik B lenfositler sentrosit; oval
ya da yuvarlak ve kivrimsiz ¢ekirdegi olan ve bu ¢ekirdegin dis kisimlarinda bir kag
tane kiiclik ¢ekirdekeik (niikleol) igeren biiyiik B lenfositler sentroblast; iri, yuvarlak
ve kivrimsiz ¢ekirdegi olan ve ¢ekirdegin ortasinda bir tane biiylik ¢ekirdekeik
bulunan B lenfositler immiinoblast; oval ya da yuvarlak, kiiciik, kivrimsiz ¢ekirdekli
B lenfositler lenfoblast olarak adlandirilir. Germinal merkez farkli hiicre tiplerinden
olusur, bol mitoz gosterir ve ¢ok sayida makrofaj bulundurur. Uyarilma sonucu
cogalan sentroblastlar germinal merkezin bir kutbuna dogru toplanarak koyu

boyanan bolgeyi olustururlar.
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Sekil 9 Lenf bezinin mikroskopik goriintiisii .[30].

Acik boyanan boéliimiinde ise sentrositler cogunluktadir. Uyarilmamis kiicik B
lenfositlerin olusturdugu mantle bolgesi germinal merkezi ¢evreler. Mantle hiicreli
lenfomalar Mantle bolgesindeki birincil folikiillerdeki gibi uyarilmamis kiigiik
“naive” B lenfositlerden koken alir. Lenf bezinin histolojik yapisi Sekil 10 'da
gosterilmistir. Ikincil folikiilde B hiicresi aktivasyonu sonrasi bellek hiicreleri ile
plazma hiicrelerinin Onciileri meydana gelir. Bu hiicreler mantle bdlgesinin
¢evresinde yer alan ve daha da dar olan marjinal bolgeye (zona) yerlesirler. Marjinal
zon normal lenf diigiimlerinin histolojisinde pek belirgin degildir. Morfolojik olarak,
daha c¢ok dalaktaki lenfoid dokuda ve patolojik durumlarda bu bdlgenin
hiperplazisinde ya da lenfomalarinda gézlemlenir. Bu bolgede bulunan post-germinal
merkez lenfositleri de kiigliktiir. Ancak sitoplazmalar1 biraz daha genis olup
berraktir. IgM pozitif olan bu hiicreler IgD agisindan negatiftir ve somatik

mutasyonlar gosterirler. Bazi KLL olgular1 ve marjinal zon lenfomalar1 bu bdlgenin

lenfositlerinden ¢ikar[1, 8, 20, 30].
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Sekil 10 Lenf bezinin histolojik goriintiisii [30]

2.3.4.2. Parakorteks (Parakortikal alan)

Folikiillerin arasina ve korteksin derin alanlarina baslica T lenfositler yerlesmistir.
Bu nedenle parakortikal alana timusa bagimli alan da denir. Kemik iliginde
yapildiktan sonra timusa gocen ve orada egitilen T lenfositler kan yoluyla lenf
diigiimiine gelir ve yiliksek endotelli post-kapiller veniillerden parakortikal alana
gecerler. T hiicrelerinde sitokin yapimi ve bellek T hiicrelerinin gelisimi bu alanda
olur. Bir lenf diigiimiinde tek basina parakortikal genisleme hiicresel (seliiler) tipte
immiin yanit1 gosterir. Parakortekste cogunlugu CD4 pozitif olan T hiicreleri
bulunmakla birlikte, ayrica B lenfosit kokenli immiinoblastlar, epitelioid histiositler,
antijen sunan hiicrelerden Langerhans hiicreleriyle, 6zellikle T lenfositlere antijen
sunmakla gorevli, S-100 proteini ve CD21 pozitif dendritik hiicreler (“interdigitating
dendritic cells”) yer alirlar. Nadir olarak B hiicresi folikiillerine de rastlanabilir.

Parakorteks T hiicreli lenfomalarin ¢iktig1 bolgedir[30].

2.3.4.3. Medulla
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Medullada medulla siniisleri ve bunlarin aralarinda gevsek bir lenfoid doku
(medulla kordonlar1) vardir. Medulla kordonlarinda bulunan lenfositler, korteksden
farkli olarak folikiiller olusturmazlar. Kordonlarda kiiciik B lenfositler, T lenfositler
ve antikor (Ig) yapan olgun plazma hiicreleri bulunur. Sitoplazmalarinda bol
miktarda Ig zinciri bulunan plazma hiicrelerinin yiizeylerinde Ig zinciri ve B hiicresi
antijenleri olmasa da CD38, CD138 ve EMA (epitel membran antijeni) gibi
antijenler tasirlar. Bu bolgede biriken plazma hiicreleri kan yoluyla kemik iligi ve
diger dokulara goger. Lenfoplazmasitik lenfoma ve nadir plazmasitoma olgular1 bu
hiicrelerden ¢ikar. Mediilla siniislerinde ise histiyositler, az sayida T ve B hiicreleri

ve graniilositler bulunur[20, 30].

2.4. Lenfatiklerin Anatomisi

2.4.1.Bas- Boyun Bolgesi Lenfatik Sistemi

Bas boyun lenfatik sistemi ti¢ defans hattindan olusur. Cocukta bas boyun
bolgesinde Waldeyer halkasi diye bilinen adenoid vejetasyon, palatal tonsiller,
lingual tonsiller ve farinks arka duvarmnin submukozal lenfatik dokularindan olusan
ve antijenlerle ilk karsilagilan bolgeyi ¢evreleyen birinci savunma hatti vardir.
Waldeyer halkasinin lenfoid dokusu, solunum ve beslenme yolunun ag gecidinde
bulunur ve mukozayla iliskili lenfoid dokuya (MALT) aittir. Bu hattan sonra
transisyonel nodlar (gegis nodlar1) adi verilen ve oksipital, postaurikular, fasiyal,
retrofaringeal, submandibuler, sublingual, submental nodlardan olusan grup ikinci
savunma hattin1 olusturur. Bu nodlar kabaca bas ile boyunu horizantal planda
ayirirlar. Yiiz, kafa derisi, kulak ve arka {ist bolgesinin drenajindan sorumludurlar.
Lenfatik dokulardan oldukg¢a zengin olan boyun yaklasik 300 adet lenf nodu ile tiim
viicuttaki lenfatiklerin %40'in1 igermektedir [31-33].

Submental nodlar: Cene, yanaklar, dilin 2/3 6n kismi, agiz tabani ve alt
dudak, gingivanin bosaldig1 nodlardir. Lenfleri submandibuler diiglimlere ve lateral

servikal diigiimlerin internal juguler zincirine akar[33, 34].

Submandibular nodlar: boynun submandibuler iliggeninde, digastrik kasin
on gobeginin lateralinde ve submandibuler bezin yaninda yer alir. Bu grupta ¢enenin

yan kismi, alt ve iist dudaklar, yanak, burun, 6n burun ¢ukurlari, dis etlerinin ¢ogu,
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disler, damak, dilin 6n kismi, gbéz kapaklarmin orta kismini, submandibular ve
sublingual bezler ve agiz tabani drene eden ¢ ila alt1 diigiim vardir. Lenfleri, lateral
servikal diiglimlerin i¢ juguler zincirine akar. Bu digiimler klinik olarak
submandibuler bezdeki bir kitleyi taklit edebilse de, hemen hemen her zaman BT ve
MR ile ayirt edilebilirler[33].

Fasiyal nodlar: Yiiz diigiimleri yiiziin deri alt1 dokularinda bulunur ve genel
olarak dis maksiller arter ve 6n yiiz veninin seyrini takip eder. Bu grupta goz
kapaklarini, yanagi, yiiziin orta kismini ve nadiren dis etlerini ve damag1 bosaltan bes
ila on dugim vardir. Fasiyal nodlar submental veya submandibuler nodlara

bosalirlar.

Parotid nodlar: Yaygin olarak ya eckstraaglandiiler ya da intraglandiiler
olarak adlandirilirlar. Bu alin ve temporal bolgelerde, yiiziin orta ve yan kisimlari,
kulak kepgesini ve dis kulak, dstaki tiip, yanagin arka kisminin boliimleri, bukkal
mukoza zari, dis eti, parotis bezin kendisi de dahil olmak iizere genis ve cesitli
bolgeleri drene eder. Genel olarak bu diiglimlere drene olan en yaygin alan deridir ve
bu nedenle bunlara metastaz olusturan en yaygin tiimorler melanomlar ve skuamoz
hiicreli karsinomlardir. Bu lenf dii§limleri, yanal servikal diiglimlerin i¢ juguler
zincirine ¢esitli yerel yollar vasitasiyla akar. Bu diigiimler hem klinik olarak hem de

BT ve MR goriintiilerinde parotis bezi tiimdrleri ile karistirilabilir[33].

Oksipital nodlar: Oksipital diigiimler, boynun {ist arka kismu ile alt lateral
kraniyal kubbenin birlestigi yerde bulunur. Bu grupta {i¢ ila on diiglim vardir, bunlar
oksipital bolgeyi bosaltir ve esas olarak lateral servikal diiglimlerin omurilik aksesuar

zincirine dogrudan akar.

Preaurikuler nodlar: Sagli deri ve yiiz cildinin lenfatik akimi buraya olur ve

buradan submandibuler noda bosalir.

Postaurikuler nodlar: Sacli derinin lenfatik akimini alir ve spinal aksesuar

zincire bosalir.

Retrofaringeal nodlar: Farinks arka duvarinda konstriktér kaslar ile
prevertebral fasya arasinda yer alirlar. Kafa kaidesinden toraksa dek uzanabilirler.
Retrofaringeal diiglimler, medyan ve lateral gruplara ayrilir. Medial grup genellikle
ikinci servikal vertebra seviyesinin yakininda {ist farinksin hemen arkasindadir. Bu

diiglimler bazen, hyoid kemigin daha biiyiik kornu seviyesi kadar diisiik olabilir. Bu
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tutarsiz grupta genellikle yalnizca bir veya iki diiglim vardir. Bir ila {i¢ diiglimden
olusan lateral grup, longus capitus ve longus coli kaslarini 6rten arka faringeal
duvarin lateral yoniine yakin bir yerde bulunur. Bu diigiimler, farenksin tiim
uzunlugu boyunca uzanabilir ve genellikle faringeal enfeksiyonu olan yeni dogan
bebeklerde genisler. Lateral retrofaringeal diigiimler, karotis arterin medialinde yer
alir ve bu anatomik iliski, bu tiir diiglimleri diger retrostyloid parafaringeal bosluk
kitlelerinden ayirmaya yardimci olabilir. Grup olarak retrofaringeal diigiimler
oncelikle nazofarenksi ve orofarinksi bosaltir; ancak ayni zamanda damak, burun
cukurlari, paranazal siniisler ve orta kulagi da bosaltirlar. Lenfleri, lateral servikal
diigimlerin st i¢ juguler zincirine akar. Bas-boyun bdlgesindeki lenf bolgeleri sekil

11'de gosterilmistir.

Bas boyun bolgesindeki ligiincii savunma hattin1 ise servikal lenf nodlari

olustururlar. Bunlar lokalizasyonlarina gore su sekilde gruplanabilir:
a) Anterior servikal grup
b) Lateral servikal grup
Anterior servikal grup: Hyoid kemigin alt1 ve karotisin 6niinde yer alirlar.

Baslica su nodlardan olusur:

1-Superfisyal anterior juguler zincir

2-Prelaringeal (Delphian nodu)

3-Pretrakeal

4-Paratrakeal lenf nodlar

Stiperfisyal anterior juguler zincir cilt ile ilgilidir. Derin anterior
servikal nodlar (prelaringeal, pretrakeal, paratrakeal) ise afferentlerini larinks, {ist
trakea tiroid ve 6zefagustan alirlar, internal juguler zincir veya direk olarak torasik
duktusa dokiiliirler. Anterior servikal diigiimler boynun infrahyoid kisminda, iki
karotis kilifi arasinda yer alir. Bu grubun iki boliimii vardir. Anterior(yiizeysel)
juguler zincir anterior juguler venin seyrini takip eder ve boynun ylizeyel fasyasinda,
kayis kaslarin1 ¢evreleyerek uzanir. Bu bir ila dort kiicilik, sabit olmayan diigiim,
boynun 6n kisminin cildi ve kaslarini bosaltir ve bunlarin lenfleri torasik kanala veya

sol taraftaki anterior mediastinal diigiimlere ve sagdaki en diigiik internal juguler
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zincir veya en yliksek intratorasik diigiime akar. Anterior servikal diiglimlerin

jukstaviseral zinciri, larinks, tiroid bezi ve trakeodzofageal oluklar ile iligkilidir.

Posterior auricular \ . :
) ¢ Preauricular
Occipital Q ® s

\{' ‘ o Parotid
\ ‘. L ‘

Superficial cervical
Lower ear and parotid ‘ - Tonsillar

(jugulodigastric)

Deep cervical
Other nodes of head and neck,
occipital scalp, ear, back of neck,
tongue, trachea, nasopharynx,

nasal cavities, palate, esophagus

3 - - Submental
el < 1 Lower lip, floor of
mouth, apex of tongue

Submandibular
Cheek, side of nose, lower
lip, gums, anterior tongue

Posterior cervical

/{ =®
Supraclavicular

Thorax and abdomen o

Sekil 11 Bas ve boyun lenf nodlar1 yerlesim semasi [29].

Pretrakeal diiglimlerden biri olan Delphian diigiimii, krikotiroid membranin
tizerindedir ve subglottik girtlaktan lenf alir. Bu nedenle, bu diigiim biiytidiiglinde,
subglottik hastalik oldugunu gosterir. Trakeodzofageal oluklardaki en yiiksek
diigimler dogrudan posterior tiroid loblarinin arkasinda olabilir; bu konumdayken,
bu diigiimler hem BT hem de MR taramalarinda tiroid nodiilii veya paratiroid
adenomu ile karistirilabilir. Bu diigiim zinciri, supraglottik ve infraglottik larinksi,

piriform siniisleri, tiroid bezini, trakeay1 ve yemek borusunu bosaltir.

Lateral servikal grup: Bas-boyun bolgesinin ana lenfatik kollektdr sistemini
olusturur. Yiizeyel ve derin gruptan olusur. Lateral servikal lenf nodlar1 bas ve boyun
malignitelerinde klinik olarak ilgi ¢ceken birincil lenf nodlaridir. Diger tiim lenf bezi

zincirleri i¢in biiylik drenaji saglarlar. Bu diigiimler konuma gore gruplandirilmistir.
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Yiizeyel grup eksternal juguler venin seyrini takip ederek sternokleidomastoid kasina

ylizeyel olarak uzanir.
Derin grup ii¢ alt gruba ayrilir:
1-Spinal aksesuar zincir (arka tiggen)
2-Supraklavikuler zincir (transvers servikal)

3-Internal juguler zincir (derin servikal)

Internal juguler (derin servikal) zincir, internal juguler vene yakindir. Kafa tabaninin
hemen altinda, bu diigiimler arka iicgen zincirinin en yiiksek lenf diiglimlerinden
ayrilamaz hale gelir. Derin servikal zincirdeki 15 ila 40 diigiimiin ¢ogu, digastrik
kasin arka gobeginin veni gectigi seviyenin altinda ve Omohyoid kasin sistemi
gectigi seviyenin {izerinde yogunlagsmustir. Bu son kas, lenf bezi zincirini klinik
olarak oOnemli iki gruba ayirir: st veya supraomohyoid lenf nodlar1 ve
infraomohyoid (alt) lenf nodlari. Derin servikal diigiimler, tek bir seri halinde veya
iki veya lg, kabaca paralel, birbirine yanyana baglanan siralar halinde diizenlenir.
Parotis, submandibuler, submental, retrofaringeal ve bazi anterior servikal diigiimleri
bosaltirlar. Derin servikal zincirdeki, genellikle bitisik diiglimlerden daha biiyiik olan
tek bir diigim, arka diiglimiin birlesme yerinin yakininda bulunur. Digastrik kasin
gobegi ve i¢ juguler ven; jugulodigastric, sentinel veya tonsillar diigiimii olarak
adlandirilir. Bademcik, komsu mukozalar ve submandibuler diigiimlerden lenf alir.
Benzer sekilde, omohiyoid kasimn i¢c juguler veni gectigi seviyede, bitisik
diiglimlerden daha biiylik olan juguloomohyoid diigiimdiir. Dilden tiim lenfleri alir.
Derin servikal zincirdeki en alt veya diigiimler arasinda Virchow'un diigiimleri
(Trosier veya sinyal diiglimleri) karm ve gogiis bosluklarindan kaynaklanan
tiimorlerden metastatik implantlar alabilirler. Bu zincirlerin uglar1 her iki tarafta biraz
farklilik gosterir. Ilk olarak, ilgili zincirler juguler lenfatik gdvdeleri olusturur. Sag
tarafta bu govde ya sag lenfatik kanala, subklavyen vene ya da i¢ juguler vene girer.
Sol tarafta, juguler lenfatik gdvde ya torasik kanalin arkinda ya da dogrudan
subklavyen ya da i¢ juguler venlerde sonlanir. Bu grupta dort ila yirmi diigiim vardir.
Bu diigiimler oksipital ve mastoid diiglimleri, kafa derisinin parietal ve oksipital
bolgelerini, ense, boynun yan kisimlarini ve omuzu bosaltir. Lenfleri dncelikle

transvers servikal zincire akar, ancak internal servikal zincir ile de baglantisi

37



vardir. Transvers servikal(supraklavikiiler) diigiimler transvers servikal damarlarin

rotasini takip eder[21].

2.4.2.Aksiller nodlar

El, kol, gbglis yan duvari, karin duvari, memenin lateral bolimiiniin lenfatik

drenajin1 saglar.

2.4.3.Epitroklear nodlar

El ve parmaklarin drenajini saglar ve aksiller noda dokiiliir. Tiim lenfatik

drenaj duktus torasikusa dokiiliir.

2.4.4.Inguinal nodlar

Alt ekstremite, perine, gluteal ve genital bolge, alt karin duvari, anal bolge, vajenin

alt 1/3 kistmin drenajini saglar.

2.4.5.Mediastinal lenf nodlar1

Superior mediastinal nodlar, aortik nodlar, inferior mediastinal nodlar, hiler
nodlar, interlobar nodlar, lobar nodlar, segmental ve subsegmental nodlar olarak
ayrilirlar. Lenf nodlar1 daha ¢ok orta mediastende paratrakeal, trakeabronsial,

subkarinal, bronkopulmoner veya hiler yerlesimlidir[21, 34].

2.5. Tammmlar

Lenfadenomegali: Normal bir lenf nodunun ¢ap1 0,5 cm’den kiigiiktiir ve
cogu kez palpe edilemez. Lenf nodunun biiyiimesi ile gelen bir cocukta tan1 konana
kadar lenfadenopati veya lenfadenomegali terimi kullanilabilir. Lenfadenomegali
daha az kullanilan bir tanimlamadir. Lenfadenopati: Inflamatuar veya neoplastik
hiicrelerin lenf noduna invazyonu sonucu lenf nodunun yapisinda ve biiytikliigiindeki
degisiklik olarak tamimlanir. Lenfadenit: Infeksiyona ait olabilecegi diisiiniilen 1s1
artig1, duyarlilik, eritem gosteren lenfadenopatiler lenfadenit olarak tanimlanir. Akut
lenfadenit: Lenfadenit tablosunun dort haftadan kisa siirmesi olarak tanimlanir.
Kronik lenfadenit: Lenfadenit tablosunun dort haftadan uzun siirmesi olarak

tanimlanir. Reaktif lenfadenopati: Sistemik bir enfeksiyona veya komsu yapilardaki
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enfeksiyona yanit olarak lenf nodu yapisindaki hiicrelerin prolifere olmasidir. Yaygin
lenfadenopati: Birbirine komsu olmayan iki veya daha fazla lenf bezi bolgesinde
lenfadenopati saptanmasina denilir. Lokalize lenfadenopati: Bir lenf bezi

bolgesindeki lenfadenopatiyi tanimlamaktadir.

Akut lenfadenopati: Lenfadenopati siiresi 4 haftadan daha kisa siireli ise akut
lenfadenopati denilir.
Kronik lenfadenopati: Lenfadenopati siiresi 4 haftadan daha uzun siireli ise
kronik lenfadenopati denilir [35-38].
2.6. Fizyopatoloji

Lenf dokusu dogustan varolmasina ragmen, fark edilebilir boyutlara ulagsmasi
i¢in, kisinin lenfoid dokusunu olusturan hiicrelerin antijenik uyaranlarla karsilagmasi
ve uyaranlara yanit olarak ¢ogalmasi gerekmektedir. Bu nedenle lenfoid dokudaki
artis 8-12 yaslarina dek siirer. Puberte doneminde lenfoid dokudaki bu artis doruk
noktasina ulasir ve sonrasinda atrofiye gidis siireci tiim hayat boyu devam eder.
Cocuklarda lenfoid doku, eriskinlere gore daha fazla yer kaplar. Lenf nodlar1 baslica
mikroorganizmalarin ve tiimdr hiicrelerinin yayilmasina karsi viicudu koruyan
ardarda dizilmis filtreler gibidir. Bu savunma siirecinde lenf nodlarinda biiyiime

cesitli nedenlere bagli gelisen iki mekanizma sonucu ortaya cikar:

1. Intrensek hiicrelerin (plazma hiicreleri, monosit, histiyosit) antijenik

uyartyla ¢ogalmasi (reaktif biiytime)
2. Lenf bezinin ekstrensek hiicrelerce infiltrasyonu
* PNL infiltrasyonu(lenfadenit)
* Primer veya metastatik neoplastik hiicre infiltrasyonu
*Depo hastaliklarinda lenf nodunun metabolit yiikli makrofajlarca

infiltrasyonu (Gaucher hastalig1 vb)[39].

Hem inflamatuar hem malign hastaliklar lenf noduna subkapsiiler alanda
bulunan periferik siniisler i¢cine drene olan afferent kanallarla ulagirlar. Bu nedenle
erken donemde primer olarak korteks tutulumu, daha ge¢ evrelerde ise hilusa yayilim

gozlenir[40].

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

incelenebilir:

a) T hiicre yanit1 belirgin olanlar: Viral enfeksiyonlarda ve ilag
hipersensivitelerinde rastlanir. Parakortikal alanlarin yogun hiicre proliferasyonuna
bagli olarak veniiller genislemesi bu grubun temel 6zelligidir. Bazen parakortikal
hiperplazi ¢ok belirgin bir goriinimiin olmasit nedeniyle diffiiz yiiksek grade
lenfomalarla karisabilir. Reaktif folikiiler hiperplaziyi malign folikiiler lenfomadan

ayirt etmek her zaman miimkiin olmayabilir.

b) B hiicre yanit1 belirgin olanlar: Bakteriyel enfeksiyonlarda, romatoid artrit
gibi bazi sistemik hastaliklarda folikiillerin say1 ve boyutlarinda, genislemis germinal
merkez ve hiicre dongiisiinde artis goriilen bu grup folikiiler hiperplazi olarak da

adlandirilir.

c)Reaktif histiyositoz: Genelde malignite disindaki bakteriyel veya diger
antijenik uyaranlara mononiikleer makrofaj sisteminin aktivasyonu ile karekterize bir
yanitla meydana gelir. Bazi alt tipleri farkli etiyolojik faktdrlere bagli olarak
gelisebilir. Sinus histiyositozu, infeksiyonlar, pulpa histiyositozu, mesleksel olarak
kimyasal ajanlara maruz kalma ve depo hastaliklar1 gibi farkli etiyolojik faktorlere

bagl olarak gelisebilen alt tipleri vardir.

d) Epiteloid hiicre transformasyonu: Graniilamatéz hastaliklarda goriilen
tablodur. Makrofajlar epiteloid hiicrelere doniismiisler ve fagositik aktivitelerini

biiyiik oranda yitirmislerdir[41].

2.8. Epidemiyoloji

Lenfadenopati olusumunda cins ve iwrkin etkisi olmamakla beraber, yas

onemli bir etkendir.

Yenidoganda doneminde belli belirsiz olan lenf nodu ¢evresel antijenlerle
karsilagmanin uyaric1 etkisiyle kisa zamanda biiyliylir ve diger organ sistemleri gibi
lenfoid sistem de ¢ocukluk ¢agindan baslayarak hizli bir sekilde gelisir. Cocuklarda

yeni antijenlere verilen hiperplastik cevap, eriskinlere oranla daha hizlhidir; bu
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nedenle lenfadenopati hemen her ¢ocukta goriiliir. 2-10 yaslarda bu durum daha
belirgindir. Ortalama 6 yasindayken lenf nodlari eriskin boyutlarina ulasir. 8-12
yaslarinda en yiiksek total lenf nodu kitlesine, puberte doneminde lenf bezleri
yetiskin donemdekinin iki kati kadar kitleye ulasmis olur. Puberte ile beraber
kiigiilmeye baslar. Yirmi bes yasina kadar normal yetiskin boyutlarina gelmesi stirer.
Periferal lenfadenopati, ge¢ ¢cocukluk, adolesan donemi ve erken erigkinlik donemine
kadar devam eden gelisimsel bir siiregte goriliir[42-44].Cesitli lenf nodu gruplarinda
lenfadenopati prevalansi yasa ve bdlgeye, bireyin immiinolojik yapisina gore
degisir. Ornegin kiiciik bebeklerde oksipital ve postaurikiiler lenf nodlarinda biiyiime
yayginken, 2 yasindan biiylik cocuklarda servikal ve kasik nodlarinda biiyliime
yasamin ilk alt1 ayina gére daha yaygindir. Epitroklear, supraklavikiiler ve popliteal
lenfadenopati her yasta nadirdir ve aksi kanitlanana kadar patolojiktir. Bir ¢alismada,
saglikli cocuk izlemi icin goriilen bes yasindan kiigiik cocuklarin %44'tnde ve
"hasta" ziyaretlerinde goriilenlerin yiizde 64'liinde lenfadenopati saptandi. "Hasta"
cocuk bagvurularinda saptanan lenfadenopatili ¢ocuklarin ¢ogu ii¢ ila bes yaslari
arasindaydi[45].A¢iklanamayan lenfadenopatili bir¢ok hasta malignite olasilig
konusunda endiselidir. Birinci basamakta goriilen hastalar arasinda malignite
prevalans1 nispeten diisiiktiir. Tersine, pediatrik sevk merkezlerinde yapilan lenf
nodu biyopsilerinde malignite prevalansi yiizde 13 ile 27 arasinda degismektedir[45-
50]. Bamji, saglikli bebek ve siit ¢ocuklarinda (0-12ay) servikal, inguinal, aksiller ve
supraklavikiiler lenf nodu goriilme sikligin1 arastirmig, 0,3 cm’den biiylik lenf
nodlarin1 palpabl kabul etmis ve saglikli hi¢bir ¢ocukta supraklavikiiler lenf nodu
palpe etmemistir. Saglikli yenidoganlarin %34’ ve saglikli siit ¢ocuklarinin %
57’sinde lenf nodu palpe etmistir [51]. Herzog, saglikli c¢ocuklarda servikal,
submandibular, postairukiiler ve oksipital lenf nodu goriilme sikligini arastirdigi
calismasinda 0,5 cm’den biiylik lenf nodlarmi palpabl kabul etmis ve saglikh
cocuklarin %45’inde lenf nodu palpe etmistir [52]. Lenf nodu saglikli ¢ocuklarda
palpe edilebilir ki, bu durumda da lenf nodunun boyutu Onem
kazanmaktadir.Cocukluk ¢aginda supraklavikiiler bolgede 0,3 cm, aksiller bolgede
0,5 cm, servikal bolgede 1 cm, epitrohlear bolgede 0,5 cm, inguinal bélgede 1,5 cm
biiyiikliige kadar olan lenf nodlar1 genellikle patolojik olarak kabul edilmezler [36,
53]. ]. Bag-boyun bdlgesi ve aksiller bolgede ¢ap1 1 cm’den biiyiikk lenf nodlar
anormaldir. Jugulodigastrik nodlar ise bu tanimin disindadir; jugulodigastrik bolgede

1,5 cm’ye kadar palpe edilen lenf nodlar1 patolojik kabul edilmez [54].
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2.9. Etiyoloji

Cocukluk caginda lenfadenopatinin en sik sebebi enfeksiyonlardir. Yapilan
farkl1 aragtirmalarda etiyolojide birbirine yakin sonuglar almmistir. Periferik
lenfadenopati nedeni ile 457 ve 126 olgunun retrospektif olarak degerlendirildigi iki
ayri  c¢alismada; olgularin %75,7 ve %76,6’sinda  benign nedenler, %24,3
ve%?23,4’linde malign nedenler saptanmistir[55]. Kumral ve arkadaslarinin 200
lenfadenopatili ¢ocuk iizerinden yaptiklart retrospektif ¢aligmada, olgularin sadece
%46,5’unda spesifik bir neden bulunabilmistir [56]. Oguz’un lenfadenopatili olgular
tizerinde yaptigr c¢alismasinda olgularin  sadece %39’unda spesifik bir neden
bulunabilmistir, nedeni bulunamayan lenfadenopatiler ise benign gruba dahil
edilmistir [37]. Moore’un ¢alisgmasinda, lenfadenopati olgularinin  %48’inde
histopatolojik olarak reaktif hiperplazi oldugu goriilmiistiir [57]. Knight ise lenf nodu
biyopsisi yaptigr 239 lenfadenopatili c¢ocugun %52’sinde reaktif hiperplazi
saptamigtir.Reaktif hiperplazi saptanan hastalarin  ise  %96’simnin  etyolojisi
bulunamamistir[46].Diger bir arastirmada ise 3 yillik siirede klinige sevk edilmis
lenfadenopatili hastalarin  %76,6’sinda  benign ,%23.4’linde ise malign nedenler
goriilmiistiir. Malign nedenlerden en sik Non -Hodgkin Lenfoma %211 ,benign
nedenlerden ise en sik Reaktif Lenfoid Hiperplazisi %46 olarak saptanmistir[55].457
periferik lenfadenopatili hasta iizerinden yapilan bir bagka arastirmada ise 346
‘stnda (%75,7)benign bozukluk ve 111’inde ise(%24,3) malign patoloji vardi .Iyi
huylu grupta spesifik bir etiyoloji % 39 ‘unda bulunabilmistir. Malign grubunda
lenfadenopati en stk Hodgkin ve Non-Hodgkin lenfomada goriilmistir. Akut
lenfadenopati grubunda hastalarin %98,2'sinde benign etiyoloji saptanmis. Koti
huylu bozukluklar ¢ogunlukla kronik lenfadenopati grubunda goriilmistiir[37]. 239
periferik lenfadenopati hastasinin yapilan biyopsi sonuglar1  ilizerinden yapilan
arastirmada %?52’sinde nedeni belirlenemeyen reaktif hiperplazi, %32’sinde
graniilomatoz hastalik, %13’linde neoplastik hastalik (2/3 Hodgkin Lenfomas: ),
%3’tinde kronik dermatopatik veya bakteriyel enfeksiyonlar saptamistir [46].

Cocukluk c¢aginda lenfadenopatinin nedenlerinden viral, bakteriyel, paraziter
veya mikobakteriyel enfeksiyonlar 6n plandadir. Virtisler tipik yaygin lenfadenopati
nedeni olup, viral USYE akut bilateral servikal lenfadenopatinin en sik nedenidir.
(Respiratuar sinsisyal virus, adenovirus, influenza virus). Yaygin lenfadenopati

nedeni olan viruslardan etkilenen lenf nodlar1 genel olarak bilateral, coklu ve boyut
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olarak da bakteriyel enfeksiyonlara gdre daha kiicliktlir. Klinik olarak ise viral
lenfadenitlerde eritem 1s1 artis1 daha az goriiliip, nadiren siipiire olurlar. Kronik
servikal lenfadenitlerin en sik nedeni tirmigi hastaligi, mikobakteriyel enfeksiyonlar
ve toksoplazmozisdir. Daha az siklikta EBV ve CMV enfeksiyonlar1 ayni klinigi
yapabilir. Kronik servikal lenfadenitlerin etkeni ‘mycobacterium tuberculosis’

(scrofula) veya nontiiberkiiloz mikobakteriler olabilir.

Genelde tek tarafli siipiiratif bolgesel enfeksiyon bulgularimi da gdsteren
lenfadenite neden olan bakteriyal nedenler, cilt enfeksiyonlari, akut iist solunum yolu
enfeksiyonu, farenjit, otitis mediaya neden olan, staphylococcus aureus veya A grubu
beta hemolitik streptokoklardir. Agiz mukozasinin enfeksiyonu, dis absesi olanlarda
anaerobik oral flora: Bacteroides spp., Peptococcus spp., Peptostreptococcus spp.

Propionibacterium acnes, Fusobacterium nucleatum etken olabilir[23, 38, 58-61].

2.9.1.Tiiberkuloz lenfadenopatisi

Yiizeyel lenfadenopati, tiiberkiilozun (TB) en yaygin ekstrapulmoner seklidir.
En yaygin bulagma yolu hematojen yayilimdir. TB lenfadenopatisi olan gocuklar,
tiiberkiiloz olmayan mikobakteriyel lenfadenopatisi olanlardan daha yasli olma
egilimindedir. En sik tutulan lenf diigiimleri 6n servikal, ardindan arka servikal,
submandibuler ve supraklavikiiler lenf diiglimleridir. Tiiberkiilozda lenf diigtimleri
genellikle 2 ila 4 cm boyutlarindadir ve piyojenik diiglimlerin klasik inflamatuar
bulgularindan yoksundur. Lenf digiimii lizerindeki ciltte renk degisikligi olabilir.
Hastalarin %50’°sinde sistemik semptomlar ortaya ¢ikar, yaklasik %33'linde anormal
gogls radyografi bulgular1 goriiliir ve cogunda tiiberkiilin deri testi pozitiftir. Tedavi
edilmeyen lenf diiglimleri vakumlu, yayilabilen bitisik yapilara ve siniis yollarinin
olusumuna yol acar. Cerrahi diigiim eksizyonu tedavi edici degildir ancak tam
koymak i¢in gerekli olabilir. Cogu ¢ocuk 6 aylik ¢oklu ilag tedavisine iyi yanit verir
ancak bazen tedavi klinik yanita gore 9 -18 aya uzatilabilir[62-65].

2.9.2. Atipik (nontiiberkuloz) Mikobakteri lenfadenopatisi

En sik nontiiberkiiloz mikobakteriler; mycobacterium avium-intracellulare ve
mycobacterium scrofulaceum’dur. Bunlarla karsilastirildiginda M. Kansasii, M.
Fortuitum ve M. Hemophilum daha az goriiliir. Nontiiberkiiloz lenfadenitler daha sik

olarak Kafkas, Asya, Ispanya ve Afrikoamerikan irklarinda goriiliir[58, 66-68].
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Cocuklarda lenfadenopatiye neden olan farkli bakteriyel, viral, fungal ve paraziter

etkenler ve etkene gore sik etkilenen lenf diigiimii bolgeleri vardir.

Tiiberkiiloz ve nontiiberkiiloz (atipik mikobakteri) lenfadenitin klinigi benzer
oldugundan ayirict tanisinda pozitif tiiberkiilin deri testi, anormal akciger filmi,
aktif tiiberkiilozlu hastayla temas Oykiisii tiiberkiiloz lenfadeniti lehinedir. Atipik
mikobakterilerin farenksten giris yaparak olusturdugu lenfadenit genelde haftalar
aylar icinde kademeli olarak gelisen kronik 6n servikal, submandibular lenfadenopati
ile karekterizedir. Infekte olan lenf nodu hassaslasir, esnek hale gelerek deriye

uzanirsa menekse rengini ve cilti incelerek parsdmen goriiniimiinii alabilir.

Atipik mikobakteriyel enfeksiyonlu hastalarin %50’sinde tiiberkiilin cilt testi
negatif oldugundan, klinik olarak siiphe varsa dogrulamak amaciyla bu hastalara
ikinci kez tiiberkiilin cilt testi yapilabilir[65]. Tedavisiz atipik mikobakteri
lenfadenitinin  %50’sinde fluktuasyon, %10’unda spontan drenaj goriiliir. Lenf
nodunun ¢ap1 genellikle 3 cm’den kiigiiktiir [68]. Epidemiyolojik olarak tiiberkiiloz
ve nontiiberkiiloz lenfadenit ayirt edilmez ancak; pozitif tiiberkiilin testi, anormal
akciger filmi, aktif tliberkiilozlu hastayla temas olmasi; tiiberkiiloz lenfadenit varlig
lehinedir [69]. Atipik mikobakteriyel enfeksiyonlu hastalarin yarisinda tiiberkiilin cilt
testi negatiftir, klinik yonden siiphe varsa dogrulamak amaciyla bu hastalara ikinci
kez tiiberkiilin cilt testi yapilabilir. Kesin tani1 aside direncli boyama ve lenf
nodundan alinan Kkiiltiirdiir. Tedavisiz tiiberkiiloz dis1 mikobakteri lenfadenitleri
spontan drene olup siniis trakti olusturabilirler. Buna karsilik M. tuberculosis’e bagl
lenfadenitlerde genelde sistemik semptomlar eslik eder ve lenfadenopati yaygindir ve
siklikla supraklavikiiler lenf nodu tutulur. Lenf bezinde kiiclilme 3 ay igerisinde
baslar. Nontiiberkiiloz lenfadenitlerde ise antitliberkiilloz tedavi c¢ok etkin

olmadigindan cerrahi 6nerilir[65].
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Tablo 1. Cocuklarda lokal ve yaygin lenfadenopatinin enfeksiyon iliskili

nedenleri [61]

GOCUKLARDA LENFADENOPATIYE NEDEN OLAN ETKENLER

ETKEN

LOKALIZASYON

Mediastinal Abdominal

Jenaralize .,

Bakteriyel

Group A streptokok

M. thberkdiozis

Atipik mikobakteri

e l+l+]+]|+]+

+l+ |+ |+

Viral

Epstein-Barr virus

Herpes simpleks

Sugicegi

+ |+ |+ |+|+ ]|+

Human immunodeficiency
virus(HIV)

Human herpes virus 6

|+ |+ |+

|+ |+ ]+

2.9.3.Kedi tirmig1 hastah

Hastaligin enfeksiyon etkeni Bartone lla Henselae’dir. Kronik lenfadenopati

klsinigi goriilen hastaliklardan biridir. Kedinin tirmalamasi veya 1sirmasi ile

biitiinliigii bozulmus deri veya mukozadan girerek hastalik yapar. Inokulasyon ¢ogu

olguda ug bolgelerde olur, sonugta inguinal, epitroklear, aksiller lenf nodlar1 siser.
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Isirma veya tirmala yiiz bolgesinde olursa servikal lenf nodlar1 da etkilenebilir. Lenf
nodunun ¢ap1 genellikle 4 cm’den biiyiiktiir ve lenf nodlar1 hassastir. Ates, halsizlik,
kas agrilar1, anoreksi eslik edebilir. Olgularin %30-50 siipiirasyon goriiliir [58, 69].
Zor iireyen gram-negatif bir bakteri olan Bartonella henselae tanisi serolojik testlerle
konur. Lenf nodu aspirasyonunda veya biyopsiden alinan materyel ile polimeraz
zincir reaksiyonu (PCR) yapilabilir. Kedi tirmig1 hastaligi ¢ogu kez kendiliginden
tyilesir, komplikasyon gelisen az sayida hastada antibiyotik gerekebilir. Nadiren
sistemik tutuluma bagli, hepatit, hepatosplenik enfeksiyon, endokardit, osteomiyelit
goriilebilir. Kedi tirmigi hastaligt ayn1 zamanda konjunktivit ve preaurikiiler,
submandibuler lenfadenopati ile birlikte Parinaud okiiloglandiiler sendrom olarak
da ortaya ¢ikabilir. Tularemi, brucella, sarbon gibi olgularda lenfadenopatiye deri

lezyonlarinin eslik etmesi ayirici tanida yardimceidir[70].

2.9.4.Brusella

Brusella familyasindan gram negatif kokobasil mikroorganizmalarin neden
oldugu zoonotik bir hastaliktir. Insanlar rastlantisal olarak konaktirlar ve enfekte bir
hayvanla dogrudan temas ile veya bu hayvanlarin iiriinlerinin tiiketilmesiyle hastaliga
yakalanabilirler. Ulkemizde hala sik karsilagilan bir saglik sorunudur. Ozellikle Dogu
ve Giineydogu Anadolu Bélgesinde daha sik goriiliir. Insanda etken en sik Brucella
melitensis’dir. Erigkinlerde genelde meslek hastaligt olsa da cocuklardaki
brusellozun c¢ogu besin kaynaklidir ve pastorize olmamis siit ve siit iiriinlerinin
tilketilmesiyle iliskilidir. Retikiiloendotelyal sistemin mononiikleer fagositik
hiicreleri (monositler, makrofajlar) icinde yasayabilen ve ¢ogalabilen segici hiicre i¢i
patojendir. En sik goriilen semptom ve bulgular ates, artralji, halsizlik, kilo kayb,
artrit, hepatosplenomegali ve lenfadenopatiydi. Ozellikle servikal lenfadenopati eslik
edebilir. Olgularda ondiilan tip ates goriiliir. Bas agrisi, eklem ve karm agrilar
karakteristiktir. Tani bir agliitinasyon testi olan Wright testinin uygulanmasi ile

serolojik olarak konur [71, 72].
2.9.5.Enfeksiyoz Mononiikleozis

Gelismekte olan iilkelerde EBV seroprevalanst dort yasina gelindiginde
yiizde 100'e yakindir [73]. [73]. Klasik Enfeksiy6z mononiikleozun kliniginde ates,

farenjit, lenfadenopati, yorgunluk ve atipik lenfositoz gibi tipik 6zellikleri ve

halsizlik, asir1 terleme, titreme, bogaz agrisi, disfaji, anoreksi, mide bulantisi,
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basagrisi, Oksiiriik, gogiis agrisi, miyalji, okiiler kas agrisi, artralji, fotofobi,
hepatosplenomegali, karaciger dalak hassasiyeti, dokiintii(genelde beta-laktam grubu
antibiyotikler kullanim sonrasi ile), pndmoni, bradikardi, periorbital 6dem, palatal
enantem, rinit, sarithik gibi semptom ve bulgular1 bulunur. 500'den fazla hasta
tizerinde yapilan bir inceleme, lenfadenopati tiim hastalarda, ates %98'inde ve
%85'inde farenjit oldugunu bulmustur. Sendrom bu daha spesifik belirtilerin
gelismesinden once genellikle halsizlik, bas agris1 ve diisiik dereceli ates ile kendini

gosterir [74-77].

Yorgunluk kalict ve siddetli olabilir. 150 hastayr iceren 140°nin diizenli
olarak 1., 2., 6.ay kontrol miiayenelerini yaptirdig1 prospektif bir ¢alismada, ¢cogu
baslangic semptomunun (6rnegin ates, bogaz agrisi) bir ay ic¢inde diizeldigi, ancak
yorgunlugun daha yavas diizelerek 6. ayda hastalarin %13'linde devam ettigi
gosterilmistir Geng bayan tiniversite 0grencilerinde erkek dgrencilere gore egzersiz
becerilerinde azalma ve yorgunluk daha yaygin goriinmektedir [78]. Epstein-Barr
viriisii (EBV), duyarl kisilerle EBV sagicilari arasinda yakin temas yoluyla yayilan
bir herpesviriistiir. Insan ana rezervuardir. Enfeksiyoz Mononukleoz’da (EM) lenf
nodu tutulumu tipik olarak simetriktir ve daha yaygin olarak 6n zincirlere gore
posterior servikal ve posterior aurikiiler nodlar1 tutar. Lenf nodlar biiyiik ve orta
derecede hassas olabilir. Lenfadenopati daha yaygin hale gelebilir, bu da EM'yi
farenjitin diger nedenlerinden ayirir [79]. Lenfadenopati ilk haftada zirve yapar ve
ardindan iki ila ti¢ hafta icinde kademeli olarak azalir. Cocukluk yillarinda edinilen
EBV genellikle subkliniktir; Yiiksek maruziyet oranlarina ragmen c¢ocuklarin yiizde
10'undan az1 klinik enfeksiyon gelistirir. Semptomatik enfeksiyon insidansi
adolesanlarda erigskin yaslara kadar artmaya baglar [76, 80, 81]. Spesifik serolojik
testler, viral kapsid antijeni (VCA) spesifik enfeksiyoz mononiikleoz immunglobulin
M (Ig M) artis1 akut infeksiyonu gosterir. Tedavi semptomatiktir. Mononiikleozis tipi
sendroma yol agan diger organizmalar; CMV, toksoplazma, streptokok, hepatit B,
HIV infeksiyonlaridir [60]. Enfeksiyoz mononiikleozlu bazi olgulart klinik ve

histopatolojik yonden 16semi ve malign lenfomadan ayirmak gii¢ olabilir[28].

2.9.6. Tularemi

Tularemi, gram negatif spor olusturmayan, hareketsiz kokobasil Francisella

tularensisin neden oldugu zoonotik bir hastaliktir[78]. Francisella tularensis deri,
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solunum sistemi ve konjunktiva ve orofarenks gibi mukoz membranlardan viicuda
girebilir [82-84]. Hastalik iilseroglandiiler, glandiiler, okiiloglandiiler, orofaringeal,
pndmonik veya tifo formlarinda gelisebilir [82, 85]. Ulseroglandiiler form en sik
goriilen klinik tablodur ve ates, inokiilasyon bdlgesinde agrili iilser olusumu
,bolgesel lenfadenopati ile karakterizedir [86].Glandiiler formda iilser olmadan
lenfadenopati , pndmonik formda ates,pnémoni goriiliir; orofaringeal formda ates,
eksudatif ~ farenjit ve servikal lenfadenopati; okiiloglandiiler formda akut
konjunktivit,okiiler sislik, preaurikuler ve servikal lenfadenopati; tifo formunda
halsizlik ,adenopati olmadan kronik ates ,tarti kayb1 gibi sistemik bulgular agirlikl
olarak bulunur. Nadiren subklinik bir sekilde de ortaya cikabilir [82, 87-90].
Tulareminin tanisinda rutin testlerin yeri yoktur. Kesin tani bakterinin iiretilmesiyle
konur[91-96]. Antimikrobiyal tedavi silipheli veya dogrulanmis tularemili tiim
hastalara derhal uygulanmalidir[71, 92, 97-99]. Etkili antibiyotikler: iyi bilinen klinik
etkinlige sahip antimikrobiyaller arasinda aminoglikozitler, streptomisin ve
gentamisin, tetrasiklinler, florokinolonlar ve kloramfenikol bulunur[100-102].
Tedavide ilk segilecek antibiyotik kontrendikasyon yoksa streptomisindir. Tedavi
stiresi  10-14 giindiir. Gentamisin de tedavi segenekleri arasinda yer alir.
Aminoglikozitler verilecekse tedavi en az 10 giin siirmelidir. 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[103].

2.9.7. Sitomegalovirus

Sitomegaloviriis (CMV), tiim diinyada her yastan insan1 yaygin olarak etkileyen, her
yerde bulunan bir viriistiir. Cocuklarda CMV enfeksiyonunun neden oldugu hastalik
spektrumu, immiinolojik olarak normal konak¢ilarda asemptomatik veya hafif
hastaliktan yenidoganlarda ve immiin sistemi baskilanmis c¢ocuklarda ciddi ve

potansiyel olarak yagami tehdit eden hastaliga kadar degisir.

CMV, Epstein-Barr viriisii, herpes simpleks viriisleri 1 ve 2 varisella zoster
viriisli ve insan herpesviriisleri 6, 7 ve 8 ile birlikte Herpesvirus ailesinin bir iiyesidir.
CMV'in farkli serotipleri yoktur; bununla birlikte, sus farkliliklari, genotiplerin bir
smiflandirmasini saglayan DNA'nin molekiiler analizi ile tespit edilebilir [104, 105].
Konjenital CMV enfeksiyonu oran1 dogurganlik c¢agindaki kadinlarda CMV

seroprevalansi ile orantilidir. CMV enfeksiyonu tiim yasta goriilebilir. Konjenital ve
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edinsel olarak ayirabiliriz. Edinilmis CMV enfeksiyonu saglikli ¢ocuklarda ve
ergenlerde %90 asemptomatik olsa da prematiire ve diisiik dogum agirlikli olarak
doganlar, birincil immun bozuklugu olanlarda siddetli, hatta Gliimciil semptomlar
yasayabilir. CMV, mononiikleoz benzeri bir sendroma neden olabilir; en sik goriilen
belirtiler ates, yorgunluk, farenjit, adenopati (6zellikle servikal adenopati) ve
hepatittir. Bas agrisi, ishalli karmn agrisi, eklem agrilari ve dokiinti de ortaya
cikabilir. Laboratuvar anormallikleri arasinda lenfositoz veya trombositopeni ve
yiiksek transaminazlarla birlikte lenfopeni bulunur. Bununla birlikte, heterofil antikor
titreleri veya Monospot testleri negatiftir . Edinsel CMV enfeksiyonun tanisi i¢in viriis
izolasyonu ve CMV’ye 6zgiil Ig M sinifindaki antikorlarin saptanmasi gereklidir.
CMV’ye o6zgii IgG simifinda antikorun baslangi¢ diizeyinin dort kati artig gostermesi
de anlamlidir. Heterofil antikor negatiftir, romatoid faktor pozitif olabilir. Tedavi
semptomatiktir. Gansiklovir ve immunglobulin, immun vyetersizlik, konjenital
infeksiyon ve agir enfeksiyonda kullanilir . Cocuklarda yasa ve farkli durumlara gore

CMV enfekiyonlarinin klinik 6zellikleri, tedavi sekilleri degisir (Tablo 2) [106-111].
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Tablo2. Bebeklerde, cocuklarda ve ergenlerde sitomegalovirus enfeksiyonlarinin
klinik belirtileri, tedavisi ve sonucu

Dogustan enfeksiyon

Erken dogum sonrasi
enfeksiyon

Immun sistemi saglam
cocuk ve ergenlerde

Bagisiklik sistemi
baskilanmis ¢ocuklarda ve

enfeksiyom ergenlerde enfeksiyon
Klinik Dogumda vakalarin %90°1 Term bebekler -¢oiiu bebek Cogu ¢ocuk Enfeksiyon siddetli ve
bulgular asemptomatiktir. asemptomatilktir. asemptomatiktir. yasami tehdit edici olabilir.
Klinik ve laboratuar Klinik ve laboratuar Klinik ve laboratuar Klinik ve laboratuar simlari
bulgular1 sunlari igerir: bulgular genellikle gecicidir | bulgular: sunlari igeriri: igerir:
-Petesi ve sunlari igerir: -Ates -Ates
-Dogumda sarilik -Ates -Yorgunluk -Rahatsizlik
-Hepatomsplenomegali -Hepatosplenomegali -Farenjit -Lokopeni
-Gebelik yast i¢in kiiglik -Hafif pnémoni -Mononukleoz benzeri -Hepatit
boyut -Anormal kan sayimi sendrom -Pnémoni
-Trombositopeni -Anormal karaciger -Adenopati -Kolit
-Mikrosefali fonksiyon testleri -Hepatit -Greft kaybi (organ nakli
-Intrakranial kalsifikasyon -Basagrisi yapilan hastalarda)
-Polimikrogri -Karm agrisi -Kalp kas iltihabi
-Ventrikulomegali -ishal -Retinit
-Korioretinit -Artraljiler -Ensefalit/ensefalopati
-Nobetler -Dokiintii (0zellikle HIV")
-Lenfositoz veya
lenfopeni
-Trombositopeni
-Anormal karaciger
fonksiyon testleri
-Negatif monospot
testleri
Asemptomatik bebekler Cogu zaman dogmus bebek Antiviral tedavi Gansiklovir veya
antiviral tedavi gerektirmez. | ve asemptomatik erken genellikle endike valgansiklovir
Semptomatik enfeksiyonlar | dogmus bebek antiviral degildir.
icin gansiklovir veya tedavi gerektirmez. Hidrasyon ve ates
valgansiklovi Prematiire bebeklerde kontrolii ile destekleyici
Tedavi siddetli semptomatik bakim.
enfeksiyonlar igin
gansiklovir veya
valgansiklovir
Genel 6liim oran1%4 ila Term bebekler -Kalici sekel Kalici sekel yok Kismen altta yatan duruma
8'dir. yok. bagli olan yiiksek morbidite
Sonug Siddetli fulminan hastalikta Prematiire ve CDDA ve mortalite riski.

6liim oran1%30'a kadar
¢tkmaktadir.

Uzun vadeli sekeller
arasinda isitme kaybi,
serebral palsi, zihinsel
engel, gérme bozuklugu ve
nobetler yer alir.

bebekler .Semptomatik
enfeksiyonlu 6liim oran1% 5
ila% 10'dur.

Isitme kaybi, serebral palsi
veya diger norogelisimsel
engellilik riskinde artis yok
gibi gériinmektedir; ancak,
uzun vadeli sonuglar tam
olarak anlagilmamistir.

2.9.8. Toksoplamozis

protozoan

parazitdir.

Toxoplasma
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gondii enfeksiyonunun seroprevalansi, cografi bolgeye bagli olarak biiyiik ol¢iide
degisir. Amerika Birlesik Devletleri'ndeki seroepidemiyolojik arastirmalar, 6 ila
49 yaslarindaki kisilerin %11'inin T. gondii i¢in seropozitif oldugunu bildirirken,
seroprevalans Brezilya'nin bazi boélgelerinde yiizde 78'e kadar ¢ikmaktadir.
Toksoplazma gondinin dogada tasizoid (proliferatif) ve doku kisti olmak tizere iki
formu bulunur. Kedigiller T.gondii'nin iireme dongisiinii tamamlayabildigi tek
hayvandir . Insanlar dahil olmak iizere kedigiller (memeliler ve kuslar) T.
gondii ookistlerini yuttugunda, organizmalar bagirsak epitelini istila eder ve tiim
viicuda yayilir. Daha sonra herhangi bir tiir ¢ekirdekli hiicreye yerlesirler ve
konagin omrii boyunca dokularda uykuda kalirlar. ilk enfeksiyondan sonra
(asemptomatik olsa bile), gizli enfeksiyon, konagin omrii boyunca devam
edecektir. Cocuklarda hastalik konjenital, edinsel ve okiiler olmak {izere ii¢
sekilde goriiliir. T. gondii enfeksiyonu, tipik olarak organizmaya maruz kaldiktan
5 ila 23 giin sonra gelisen akut sistemik bir enfeksiyon olarak ortaya cikabilir
Edinsel toksoplazmozisde, genelde asemptomatik seyreder. En sik rastlanan klinik
form bolgesel bir adenopati sendromudur. Lenfadenopati akut toksoplazmozun en
yaygin klinik bulgusu bilateral, simetrik, nontender olmayan servikal
adenopatidir. Yaklasik yiizde 20 ila 30'u yaygin lenfadenopati gelistirir. Lenf
diigiimleri genellikle 3 santimetreden daha kiiciiktiir ve akint1 yapmaz. Kisa siiren
atesin aksine lenfadenopati haftalarca devam edebilir. Tanida en yol gdsterici
testler serolojik testlerdir. Serolojik tesler tasizoid form saptanmasina yonelik
yapilir. Tedavide primetamin, sulfadiazin, trimetoprim-sulfametoksazol kullanilir.
Baska tedavi protokolleride bulunmaktadir [112-126].

2.9.9. Lenfadenopatinin diger enfeksiyon nedenleri

Histoplazmoz, blastomikoz ve koksidiyomikoz sirasiyla Histoplasma

capsulatum, Blastomyces dermatitidis ve Coccidioides immitis'in neden oldugu

mantar enfeksiyonlaridir. Bu organizmalar, toprak saprofitleridir. insan dokularinda

maya formunda bulunma yetenegi vardir. Hastalarin ¢ogu akciger enfeksiyonu ile

basvurur; lenfadenopati, bu akciger enfeksiyonuna sekonder olarak gelisir. Teshis

serolojik veya deri testi ile konulabilir. Cogu enfeksiyon kendiliginden diizelir ve
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tedavi gerektirmez. Hastalar siddetli solunumsal veya sistemik semptomlart olan,
ancak, uzun siireli antifungal tedavi kiirleri gerektirebilir[127-136]. HIV, Cinsel
iliski, parenteral yol ya da anneden bebege vertikal yolla bulasan viral enfeksiyon
olup, lenfadenopati, hepatosplenomegali, kilo kaybi, kronik rekiirren diyare

yapabilir. Tan1 serolojik test ile konur[137].

2.9.10. Maligniteler

Cogunlugu 16semi ve lenfomada goriilmekle birlikte malign hastaliklar ¢ocukluk
cagl lenfadenopati nedenlerindendir. Losemiler ve lenfomalar birlikte
cocukluktaki malign hastaliklarin %40'indan fazlasin1 olusturur. Lésemi, tiim
malignitelerin yaklagik %30'unu temsil eder ve vakalarin %75'i akut lenfoblastik
16semiye(ALL) karsilik gelir. Genelde her yasta goriilebildigi gibi 1-10yaslarinda
siktir ve 2-5 yaslarinda pik yapar. Solukluk, hepatosplenomegali, petesi, ekimoz,
yaygin lenfadenopati sik goriilen bulgularidir. Cocukluk c¢agi losemilerinin
yaklagik %20’si akut miyelositik 16semidirf(AML). Baz1 sendromlarda; Down
,Fanconi, Diamond Blakfain, Bloom, Kostmann sendromunda AML‘ye yatkinlik
vardir. Kemik iligi yetmezlik bulgulart ile birlikte hepatosplenomegali,
lenfadenopati, ates gibi bulgular sik goriiliir. Her ikisinin tanis1 kemik iligi
biyopsisi incelemesi ile konulur, morfolojik, histokimyasal boyalarla boyanarak
aymrimi yapilabilir [41, 138]. Lenfoma, pediatrik kanserlerin (%6 non-Hodgkin
lenfoma ve % 5 Hodgkin hastaligi) % 11'ini olusturur [139]. Cocukluk ¢aginin en
sik goriilen kanseri akut 10semi, adenopati ile bulgu verebilir; lenf nodlar1 genelde
tek tek palpe edilir, lokalize ya da generalize olabilir. Lenfoma, akut 16semi ve
merkezi sinir sistemi tiimorlerini yakindan takip eden {iglincii en sik ¢ocukluk ¢agi
malignitesidir (prevalans %12-15)[140]. Hodgkin dis1 lenfomada bas ve boyun
lenfadenopatileri siktir, genellikle biiyiimiis, agrisiz, hassas olmayan, elastik
kivamda, ¢evre dokuya yapismayan supraklavikiiler ve servikal lenfadenopati ile
karsimiza ¢ikar. Lenf nodunun biiylimesi haftalar, aylar icerisinde olur. Ates, kilo
kaybi, terleme, kasint1 gibi sistemik semptomlar, ¢ocuklarin iigte birinde goriiliir.
Hodgkin dis1 lenfomada ise prodromal siire daha kisadir, lenf nodunun biiylimesi
birka¢ haftada olur ve ¢ogu kez sistemik bulgu eslik etmez[43, 141]. Solid timor
metastazlari (noroblastom, nazofarenks karsinomu, rabdomyosarkom ve tiroid
kanserleri, fibrosarkom, norofibrosarkom histiyositozlar: Langerhans hiicreli

histiyositoz, hemofagositik sendromlar, lenfadenopati yapan diger malign
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nedenlerdir. Alt1 yasindan kiigiik ¢ocuklarda bas-boyun kanserlerinin en sik
sebebi, noroblastom, rabdomyosarkom, 16semi ve Hodgkin dis1 lenfomadir. Yedi
ila on ii¢ yaglar arasinda ise Hodgkin dis1 lenfoma ve Hodgkin lenfomayi, tiroid
karsinomlar1 ve rabdomyosarkom izler. On {i¢ yasindan biiyiik ¢ocuklarda en sik
neden ise HL’dir. Tiroid karsinomu ve nazofaringeal karsinom, servikal

adenopati yapabilen diger metastatik tiimorlerdir[138].

2.9.11. Bag Dokusu Hastaliklari

Lenfadenopati (LAP), Sistemik Lupus Eritematozus'un (SLE) sik goriillen ve
genellikle spesifik olmayan bir 6zelligidir. Ayirici tanida hastaligin kendisinin yani
sira enfeksiyonlar, immiinolojik veya kotii huylu hastaliklar gibi LAP'nin diger
nedenleri de goz onilinde bulundurulmalidir. LAP, SLE'de de bulunan 6zellikler olan
ates, artralji ve l6kopeni ile iliskili Kikuchi-Fujimoto hastaliginin (KFD)dnemli bir
klinik 6zelligidir. KFD ve SLE'nin prognozu ve tedavisi farkli oldugundan, bu iki
varlig1 birbirinden ayirmak 6énemlidir. SLE ve lenfoma 6zellikleri arasinda énemli bir
ortiisme oldugu igin lupus hastalarinda lenfoma teshisinde zorluk yasanabilir[142].
Lenf nodu histolojik incelemesinde, follikiiler hipoplazi ve parakortikal nekroz
goriliir [143]. Otoimmun sistemik bir hastalik olan romotoid artritde uzun siireli
hiyalin membran birikimine bagli lenfadenopati goriilebilir.Biyopside folikiiler

hiperplazi ve siniis histiyositozisi goriiliir[143].

2.9.12. Hipersensivite Reaksiyonlari

Lenfadenopati, ates, halsizlik, kasint1, dokiinti, tirtiker gibi semptomlar i¢eren serum
hastaliginin bir bulgusudur. Lenfadenopatide tipik olarak hassas ve sug¢ teskil eden
bir ilaca maruz kalma Oykiisii var. Pediatri pratigindeki yaygm suglular
karbamazepin, sefalosporinler, penisilinler, fenitoin (ayni zamanda serum hastalig1
olmaksizin lenfadenopatiye neden olabilir) ve siilfonamidlerdir. Serum hastaliginda
lenfadenopati goriilebilir. Serum hastaligi, antijen-antikor komplekslerinin neden
oldugu bir tip 3 hipersensivite reaksiyonudur. Yabanci serum proteini iceren immiin
kompleksler ve kompleman aktivasyonu patojenik mekanizmasini olusturur.
Semptomlar yabancit madde viicuda girdikten 7-12 giin sonra ¢ikmaya baslar.

Miyalji, lenfadenopati, artralji, artrit ve kusma, ishal, melena gibi gastrointestinal
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sistem semptomlari da eslik edebilir. Baz1 ilaglar alimindan 1-3 hafta sonra serum

hastalig1 benzeri bir tabloya neden olabilir[38, 47].

2.9.13. Diger Lenfoproliferatif Hastahiklar

Disproteinemili  anjiyoimmunoblastik  lenfadenopati (AILD), yaygin
lenfadenopati (%90), hepatosplenomegali (%65), deri dokiintiisii (%45), ates, Kilo
kaybi, hemolitik anemi ve poliklonal hipergamaglobulinemi ile karakterize nadir bir
lenfoproliferatif bozukluktur. Hastalar genellikle 2-8 haftalik bir geg¢misle
bagvuruyorlar [144]. Asit, plevral efiizyon, parankimal akciger tutulumu, hiler ve
mediastinal lenfadenopati de birka¢ hastada tarif edilmistir[145, 146]. Lokositoz,
eozinofili, I6kopeni, lenfopeni, trombositopeni ve dolagimdaki atipik hiicrelerin tiimii
bu bozuklukta degisken siklikta bildirilmistir. Yiiksek LDH ve poliklonal
hipergammaglobulinemi seviyeleri yaklasik %85 ve sirasiyla %65°tir[147]. Germinal
merkezler tipik olarak AILD'de yoktur, "atrofik" veya '"yanmis" germinal
merkezlerin goriiniimii, vakalarin biiyiik bir kisminda goriilmektedir[148]. En 6nemli
O6lim nedeni baskilanmis savunma sonucu olusan geleneksel ve firsatet
enfeksiyonlardir (Sitomegalovirus, Pneumocystiscarinii, Mycobacterium
tuberculosis) [144, 146, 149-161].

2.9.14. Otoimmiin lenfoproliferatif sendrom (ALPS) veya Canale — Smith

sendromu

Kronik, malign olmayan lenfadenopati ve hepatosplenomegali ile birlikte
hipergamaglobulinemi, otoimmun hemolitik anemi, trombositopeni, nétropeni pozitif
otoantikorlar ve/veya agik otoimmiin hastaliklardan (glomerulonefrit, otoimmun
hepatit, vaskulit, tiveit, pankeatit, gegici alopesi, osteopeni, anjioddem) olusan yakin
zamanda tanimlanan bir klinik tablodur. ALPS yetiskinlerde alisilmadik bir tam
olsada pediyatrik hastalarda iyi biliniyor. Bu sendrom, apoptoza veya programlanmis
hiicre Oliimiine aracilik eden genlerdeki mutasyonlar1 miras alan kisilerde erken

cocukluk déneminde ortaya ¢ikar. Lenfoma gelisme riski vardir.[162-164].

2.9.15. Castelman hastalhig

Ayni zamanda anjiyofolikiiler lenf nodu hiperplazisi olarak da bilinen Castleman

hastalig1, cesitli klinik sendrom gruplarini kapsayan nadir bir lenfoproliferatif
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bozukluktur. Kesin insidansi bilinmiyor ve gilinlimiizde insan immiin yetmezlik
viriisii (HIV) ve insan herpes viriisii (HHV) -8 ile iliskisi nedeniyle giderek daha
alakali hale geliyor[165, 166]. Lokalize hiyalin vaskiiler tipte, tek tarafli, siklikla da
servikal ya da mediastinel lenf nodu tutulumu vardir. %90’indan fazlasi
asemptomatiktir. Lokalize plazma hiicreli tipte, tek lenf nodu ya da tek lenf nodu
zinciri tutulur. Artmis IL-6 diizeyi vardir. Multisentrik plazma hiicreli tipte,

generalize lenfadenopati mevcuttur, hepatosplenomegali tabloya eslik eder [138].

2.9.16. Kikuchi-Fujimoto hastalhig

Kikuchi-Fujimoto hastaligi (KFH) olarak da bilinen histiyositik nekrotizan
lenfadenit, bolgesel lenfadenopati ve ates ile karakterizedir . Asya'da endemik,
etiyolojisi bilinmeyen kendi kendini siirlayan bir hastaliktir ve genellikle iyi huylu
seyreder ve nilks oram dugsiiktir. KFH uzun siireli atese ve gece
terlemeleri, miyalji , artralji , kilo kaybi, bas agrisi, bas donmesi, istahsizlik,
yorgunluk, gastrointestinal rahatsizlik gibi sistemik semptomlar ve lenf nodu
biiytimesi, hepatomegali, splenomegali  fiziksel bulgular, hemofagositik
lenfohistiyositoz gibi 6nemli semptomlara kadar uzanan genis bir klinik yelpazeye
sahiptir [167-173]. KFH, lenf nodu biyopsisinin histopatolojik bulgulart ile
dogrulanir[174]. Servikal lenfadenopatinin c¢esitli diger nedenleri igin gereksiz
degerlendirmelerden kagmmmak igin erken tami Onemlidir[171]. Kortikosteroid
kullanimina iligkin bir kilavuz yoktur ve KFD'nin genellikle kendi kendini sinirlayan
bir seyri oldugundan, ilagin koétiiye kullanimi ve asir1 kullanimi endisesi vardir[175-

177].

2.9.17. Kawasaki Hastahig

Kawasaki hastaligi (KH), agirlikli olarak bebeklerde ve kiiciik ¢ocuklarda
ortaya ¢ikan, etiyolojisi bilinmeyen akut, kendi kendini simirlayan bir
vaskilittir. Baglangicta yiiksek ates, mukokutanéz inflamasyon ve servikal
lenfadenopati ile kendini gosteren KH, koroner arterleri ve diger kardiyovaskiiler
yapilart hedef alir [178]. Hastaligin akut doneminde intravendz immiinoglobulin

(IVIG) ile tedavi edilmeyen 5 ¢ocuktan yaklasik 1'inde koroner arter anevrizmalari
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(KAA) gelisir[179]. KH igin tan1 testi yoktur, bu nedenle tani klinik kriterlere gore

koyulur. 5 giin veya daha uzun siiren ates art1 asagidakilerden 4'ii:
1 Konjuktivit: Bilateral, bulber, non-siipiiratif
2 Lenfadenopati Servikal> 1.5cm
3 Dokiintii: Polimorf nitelikte olabilen, vezikul veya kabuklanmanin olmadigi

4 Dudak veya agiz mukoza degisiklikleri: Kirmiz1 ¢atlak dudaklar; "Cilek dili

“; veya yaygin eritemli orofarenks

5 Ekstremitede Ilk asamada : avug ici ve ayak tabanlarinda kizariklik ve

06dem[180].

Tedavinin amaci, sistemik ve doku diizeyinde inflamasyonu olabildigince
hizli bir sekilde ortadan kaldirmak, koroner tutulumu engellemek ve gelisen
anevrizmalarda trombozu Onlemektir. Hastalarin ¢ogu, tek bir IVIG infiizyonunu
takiben hizli klinik iyilesmeyle ates diiser ancak yaklasik %10-%20'sinde ates
tekrarlayarak ek antiinflamatuar tedavi gerektirir [181].

2.9.18. PFAPA SENDROMU

PFAPA (Periyodik Ates, Aftdz stomatit, Farenjit ve Adenitis) tekrarlayan servikal
adenit ile iligkili ates ataklari, farenjit ve aftdz stomatitin goriildiigii bir sendromdur.
Hastalik, saglikli donemlerle dontisiimlii olarak birka¢ yil boyunca diizenli olarak
tekrarlayan kisa hastalik ataklariyla karakterize periyodik ates sendromlar1 grubuna
aittir. Sendrom ilk olarak 1987'de tamimlandi ve PFAPA kisaltmasi daha sonra
1989'da icat edildi.[182, 183]. U¢ ana semptomdan en az biriyle iliskili olarak 3-8
haftada bir tekrarlayan 3-6 giin siiren ates epizodlari ile karakterizedir: aftéz stomatit,
servikal lenfadenit ve farenjit [183-185].

2.9.19. ROSAI-Dorfman hastalig

Masif lenfadenopatili (SHML) siniis histiyositozu, genellikle ¢esitli ylizeysel veya
derin rrolgelerde lenf nodu biiylimesi ile iliskili, etiyolojisi bilinmeyen nadir bir

hastaliktir. Genellikle ara sira alevlenme ve gerileme evreleri ile uzun siireli bir
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klinik seyir gosterir. Hastalik ates, lenfadenopati (genelde servikal, tek-tek palpe
edilebilen, asimetrik, hareketli), nétrofili, eritrosit sedimentasyon hizi artisi,
poliklonal hipergamaglobulinemi ile karakterizedir. Bazen hastalik deri, iist solunum

yolu, kemik ve retro-orbital doku gibi ekstranodal bélgeleri igerir[186-188].

2.9.20. Sarkaidoz

Sarkoidoz, tipik olarak yetiskinlikte ortaya ¢ikan, ancak ¢ocuklarda daha az
yaygin olarak goriilebilen, etiyolojisi bilinmeyen kronik infiltrativ, granulomatoz bir
hastaliktir. Klinik tablo degiskenlik gosterse de tani ozellikle bilateral, ayri, lastik
kivaminda servikal lenfadenopati ile gelen (Afro-Amerikan ¢ocuklarinda daha sik)
cocuklarda diisiiniilmelidir. Parankimal tutulumu olan veya olmayan g&giis
radyografisinde simetrik hiler adenopati dahil olmak iizere yaygin lenfadenopati de
goriilebilir. Sistemik belirtiler arasinda iiveit veya irit ile goz tutulumu, deri
lezyonlari, artrit, vaskiilit, hipergamaglobulinemi ve hiperkalsiiiri ile birlikte veya tek

bagina hiperkalsemi yer alir[189].

2.9.21. Depo hastaliklar

Niemann-Pick hastaligi, sfingomiyelinin dalak, karaciger, lenf diigiimleri, kemik iligi
ve merkezi sinir sisteminin histositlerinde ve retikiiloendotelyal hiicrelerinde biriktigi

bir tiir lizozomal depo hastaligidir[190].

2.9.22. Gaucher hastahigi

Gaucher, bir lizozomal enzim glukoserebrosidaz eksikliginden kaynaklanir. Enzim
eksikligi, basta dalak, karaciger, kemik iligi, beyin, osteoklastlar ve daha az siklikla
akcigerler, deri, bobrekler, konjunktiva ve kalp ,enf nodlar1 olmak iizere
makrofajlarin lizozomlarinda glukosilseramid ve diger glikolipidlerin birikmesine
yol acar[191].

2.9.23. Lenfadenopatiyi Taklit Eden Durumlar
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Bas-boyun bolgesindeki lenfadenopati, konjenital malformasyonlardan, kitlelerden
kistlerden ayirt edilmelidir. Konjenital kitleler genellikle dogumdan itibaren vardir;
agrisizdir ve sonradan fark edilir ve iyi huyludurlar[36]. 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 [47, 103, 192, 193].

2.9.23.1.Kistik Higroma

Primer lenfatik kesenin vendz sisteme drene olmasinda yetersizlik sonucunda

lenf nodunda multipl kistler olmasidir [193].

2.9.23.2.Brankiyal Yarik Anomalileri

Brankiyal yarik anomalileri, ¢cocuklarda bas ve boyun konjenital lezyonlardan
ikinci en sik goriilenidir. Kist, fistiil, siniis veya kikirdak kalintilar1 olarak ortaya

cikarlar[194, 195].

Brankiyal yarik anomalileri daha ¢ok ikinci brankiyal yariktan koken alirlar
(%95)[195, 196]. Bu brakiyal anomalilerin dogru teshisi ve uygun cerrahi tedavisi,
anatominin anlasilmasina ve yiiksek siiphe indeksine baglidir. Brangiyal anomalilerin
teshisi, yiliksek siiphe indeksine ve klinik farkindaliga sahip olmanin yam sira i1yi

oykii ve muayeneye baghidir [197].

2.9.23.3.Tiroglosal Kanal Kisti

Tiroglossal kanal kistleri pediatrik popiilasyonda en sik goriilen dogustan orta
hat boyun kitleleridir. Tipik olarak orta hatta hyoid kemige yakin yerlesimli yumugak
bir kitle olarak bulunur[198, 199]. Tiroglosal kanal kisti olgularinda kitle genelde
boyun orta hattinda yutkunurken veya dil disar1 ¢ikarildiginda diisey eksende
hareketlidir. Bu kistlere genelde cocukluk caginda tani konur. Kitlenin yerlesimi
genelde tani icin yeterlidir. Ultrason karsilastirilabilir dogruluk, daha diisiik maliyet
ve yonetim kolaylig1 nedeniyle tercih edilen miiayinedir. TGK tanisinda ultrason%

75 duyarliliga sahiptir[200]. En yaygin tedavi yontemi tam rezeksiyondur[201].

2.9.23.4.Epidermoid Kist
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Histolojik olarak, epidermoid (basit skuaméz epitel ile kapli), dermoid (kist
duvarinda cilt adneksleri bulundugunda) veya teratoid (li¢ germ tabakasinin :kas,
kikirdak ve kemik gibi diger dokular1 mevcut oldugunda) olarak
siniflandirilabilirler.Genelde  kistik ~ bosluklarla  karakterize  iyi  huylu
lezyonlardir[202, 203]. Literatiirde, "dermoid kist" terimi genellikle histolojik olarak
farkl1 bu ti¢ antiteden herhangi birini belirtmek i¢in kullanilmistir [203-208].

2.9.23.5. Tortikolis

Dogum travmasina bagli sternokleidomastoid kas i¢ine kanama sonucu
fibrozis nedeniyle ve kasin kisalmasiyla olusur. Kas tizerinde sert bir kitle ile
kendini gosterir. Genellikle tek taraflidir, kitle genellikle bebek dogduktan
sonraki 3-6 haftalik déonemde fark edilir. Kitle 1-3 ¢cm ¢apinda, kasa paralel
ve fiiziform yapida olup %?2-8 oraninda iki taraflidir. Hastada ¢ene ve yiiz
saglam tarafa dontiktiir. Bas ise tortikolisin bulundugu tarafa dogru yana
dogru egiktir. Erken donemde Onlemler alinmazsa hastada geri doniisiimsiiz
bir defomite niteligindeki ,,plagiosefali,, ad1 verilen asimetrik kafa ve yiiz

yapisi ortaya ¢ikabilir [209].

2.10. Lenfadenopatili Hastaya Tanisal Yaklasim

Lenfadenopati yaygindir ve her yastan hastay: etkiler. Teshise yardimci 6zellikler
arasinda hastanin yasi, anormal lenf diiglimlerinin konumu, anormal lenf
diigimlerinin mevcut oldugu siirenin uzunlugu, iligkili belirti ve bulgular, yaygin
lenfadenopatinin varligi veya yoklugu, herhangi bir ekstranodal belirti veya
semptomun varlig1, splenomegali, atesin varlig1 veya yoklugu dokiintiiniin varlig1 yer
alir. Lenfadenopatili hastalara yaklasimda istenilen, hangi diigiimlerin iyi huylu,
kendi kendini sinirlayan kosullarla iligkili oldugunu ve hangi diigtimlerin maligniteyi
veya spesifik tedavi gerektiren bagka bir ciddi durumu gosterdigini belirlemektir.
Malign lenfadenopati durumunda bile, tedavi ve prognostik nedenlwerle karsinomu
lenfomadan ayirmak esastir. Lenfadenopati semptomatik, asemptomatik olabilir, tek
bir bolgede ya da pek ¢ok bolgede birden fazla goriilebilir, hastanin kendisi, ailesi
tarafindan farkedilebilir veya saglik c¢alisan1 tarafindan muayene esnasinda
bulunabilir ya da goriintiilemede tespit edilebilir. Iyi almmmus bir dykii ve ayrmntil
yapilmis bir fizik muayene taninin konulmasinda biiyiik 6neme sahib olup, tanisal

siirecin temelini olusturur

59



2.11 Klinik, Oykii, Fizik muayene

Hasta yasi, cinsiyeti, yasadigi yer, durumla alakali genel sikayetlerinin ve
lenfadenopatinin baslanma sekli, zamanla gegtikce biiyiiyiip biiytimedigi, ayn1 anda
enfeksiyonun olup olmadigi, siiresi, gelisimi, yeri, hassasiyeti, 1s1 artis1, kizariklik
her tiirli  dokiintii, petesi, purpura, ekimoz, burun kanamasi, ishal veya kabizlik,
halsizlik, kas-eklem agrist olup olmadigi, antibiyotik kullanimi, antibiyotik sonrasi
lenfadenopatide kiiclilme olup olmadigi, yeni kitle ortaya ¢ikip ¢ikmadigi, hayvan
1sirmast, kedi tirmalamasi, HIV infeksiyon risk faktorleri, aile ve ¢evrede tiiberkiiloz
varligi, ila¢ kullanimi, dis problemi, ates, gece terlemesi, kilo kaybi, gogiis agrisi,

carpinti, balgam, oksiirik hikayesi sorgulanmalidir[210-216].

Epidemiyolojik Oykiisiinde bruselloz, tularemi, kedi tirmigi, sarbon, veba
gibi hastaliklar yoniinden hastanin kullandigi su kaynagi, suyun klorlanip
klorlanmadigi, gole, dereye girme Oykiisii, hayvan besleyip beslemedigi, pismemis
et, sebze yeme, ev c¢evresinde fare, tavsan gibi kemirici hayvan varligi, kene, sinek,

bit, pire 1sirmanin sorgulanmasi ¢ok dnemli olup erken teshise izin verebilir[58].

Bazi organizmalarin belirli yas gruplarinda daha ¢ok goriildiigii bilinir. S.
aureus ve grup B streptokoklar yenidoganlarda; S. aureus, grup B streptokoklar ve
Kawasaki hastaligi 0-1 yasta; viral ajanlar, S. aureus, grup A-hemolitik streptokoklar
ve atipik mikobakteriler 1-4 vyas arast c¢ocuklarda; anaerobik bakteriler,
toksoplazmoz, kedi tirmigi hastaligi ve tiiberkiiloz gibi hastaliklar 5-15 yas arasi
cocuklarda daha c¢ok goriiliir. Servikal lenfadenitli ¢ocuklarin ¢ogu 1 ila 4 yas
arasindadir. Cesitli cocukluk donemi neoplazmalarinin prevalansi yasla birlikte
degisir. Genel olarak, neoplaziye sekonder lenfadenopati ergen yas grubunda
artmaktadir[127].Hodgkin lenfoma adelosan hastalik populasyonunda goriiliirken 10
yas altinda nadir goriilir. Bu yas grubunda o6zellikle servikal ve supraklavikiiler
yerlesmis lenf nodlarin ates, gece terlemesi, kilo kaybi varsa lenfoma agisindan
dikkatli olunmalidir[38, 217, 218] . Cocuklarda ortaya ¢ikan neoplastik hastaliklarin
histopatolojileri de yasa gore degisir. 6 yasin altinda servikal LAP yapan tlimorler

oncelikle 16semi, ndroblastom, rabdomiyosarkom, langerhans hiicreli histiositozlar,
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hemofagositik sendromlar ve non-Hodgkin lenfoma iken 6 yas iistiinde Hodgkin
hastaligi, non-Hodgkin lenfoma 6ncelikli olup diger tiimédrler de bunlari takip eder
[219]. Yasla birlikte lenfadenopatinin en sik goriildiigii bolgeler ve ayirict tanilar
degiskenlik gosterir.Bir yas alti ¢ocuklarda ve kiiciik ¢ocuklarda ayirici tanida
ozellikle Konjenital boyun lezyonlarina dikkat edilmelidir[36, 38, 217]. Bebeklerde
ve slit ¢cocuklugu doneminde oksipital ve postairiikiiler adenopati siktir ve bunlarin
¢ogu idiyopatiktir [45]. Okul 6ncesi ve okul ¢agi ¢ocuklarinda {ist solunum yolu
enfeksiyonlar1 reaktif adenopati yapar; bu yas cocuklarda servikal ve submandibular
lenfadenopatiler siktir [67].Seksiiel gecisli hastaliklar ge¢ addlesan donemde
inguinal  lenfadenopatinin stk bulgusudur. Cocugun yast  enfeksiyoz

lenfadenopatilerde patojenin belirlenmesine yardimci olabilir.

Lenfadenopatinin agrili olmasi, {lizerinde kizariklik, 1s1 artisi, endurasyon
veya fluktasyon varligi enfeksiyon ile iliskilidir. Malign nodlarda nadiren bez
icerisine kanama ve kapsiil gerilmesine bagl olarak agrili olabilir. Yumusak, kolay
sikistirilan, serbest ve hareketli lenf bezleri benigndir. Sert-fikse LAP malignite basta
olmak fizere tiiberkiiloz ve sarkoidozu akla getirir[220]. Agr1, ciltte kizariklik, sislik
genelde enfeksiyon lehine iken, ¢evre dokulara baski yapan, santral tiimor nekrozu
gosteren veya hizl bliyiiyen tiimoérde de ¢ikabilir. Lenfadenopatinin kendisi agrisiz
iken, kulak agris1 olmasi orafarengeal diizeyde malignite gostergesi olabilir. Servikal
lenfadenopati ve serdz otit varsa gen¢ hastalarda nazofarengial tiimor akla gelmelidir
[45, 58, 65, 221]. Baslangi¢ siiresi Ogrenilerek akut ve kronik sebepler gozden
gecirilir. Hodgkin lenfomada 6ykii aylar 6ncesini bulurken, Hodgkin dis1 lenfomada
stire daha kisadir [36, 218]. Akut tek tarafli servikal lenfadenit etkeni bakteriyel iken,

iki tarafli servikal lenfadenitin etkeni ise virtislerdir [45, 221].

Hastanin yakin zamanda {ist solunum yolu enfeksiyonu, dis ve agiz igi
enfeksiyon sonrasi olusan servikal lenfadenopatinin reaktif veya enfeksiyoz nedene
bagli oldugunu gosterir.Akut lenfadenopati i¢in  antibiyotik kullanim sonrasi

sikayetlerinde ve fizik muayine bulgularinda gerilemenin olmas: anlamlidir [221].

Istahsizlik, kilo kaybi, halsizlik, siirekli atesin olmasi sistemik hastalig
diisiindiirecek bulgulardir. Kollajen doku hastaligi ve tiiberkiiloz i¢in dikkatli
olunmalidir [38].
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Fenitoin, izoniazid lenfadenopati yapabilen bazi ilaglarin uzun siireli
kullanim1 nedeni agiklayabilir. Sefalosporin, penisilin, sulfonamidler ise serum
hastalig1 benzeri bir klinigin neticesinde; ates, artralji, dokiintii ve lenfadenopatiye
sebep olur. Difteri-bogmaca-tetanoz, poliomyelit, tifo asilamalarindan sonra
lenfadenopati goriilebilir. Kan transfiizyonu ya da organ nakli dykiisii onemli olup
EBV, CMV, HIV enfeksiyonu lenfadenopatisini diisiindiirmelidir[67]. Cilt
maligniteleri, i¢ organlarin metastatik tiimorleri, bas-boyun tiimorleri agisindan
cevresel faktorlerden sigara dumani, alkol, UV isinlari, silikon berilyum onemlidir.
Aile oykiistinde meme kanseri ya da ailevi displastik nevus sendromu ve melanom

hastaligi anlamli olabilir [222].

Kiigiik ¢ocuklarda servikal boélgede 2cm, retrofarengeal 8mm, aksiller
bolgede 1 cm ve inguinal bdlgede 1.5cm, epitroklear bolgelerde 0.5cm, mezenterik
0.5mm‘e kadar olan degerler normal kabul edilir. Submental ve parotid lenf
nodlarinda kisa aksin Smm’den biiylik olmasi anormaldir. Palpabl supraklavikiilar,
epitroklear, iliak ve popliteal lenf nodu anormal kabul edilir [221]. Lenf nodu boyutu
kesin kriter olarak kullanilamaz. Ciinkii enflamatuar lenf nodlarida malign nodlar

kadar biiyiiyebilir. Yada tersine kii¢iik nodlarda malignensi bulunabilir[223].

Genel olarak, 2 haftadan kisa siireli ve 1 yildan uzun siireli LAP varligi
benign olarak diisiiniilsede, diisiikk grade Hodgkin ve non-Hodgkin lenfoma ve kronik

lenfositik 16semilerde 1 yildan uzun siireli LAP bulunabilir [224].

Gelisme geriligi, malniitrisyonu olan, cilt renginde, mukozada, konjuktivada
soluklukl fark edilen anemi bulgular tiiberkiiloz, malignite ya da immiin yetmezlik
gibi kronik hastaliklar, malignite ayirici tamida disiiniilmelidir. Cilt renginde,
mukozada ve konjonktivalarda solukluk aneminin gostergesidir. Viicutta herhangi bir
karakterde dokiintiiniin varligr énemli oldugundan bas-boyun, sa¢h deri dahil yiiz ve
boyun bolgesinde herhangi bir yara, ya da ‘tinea capitis’ gibi bir mantar enfeksiyonu
olup olmadigia bakilmalidir. Konjunktival enfeksiyon, USYE, Kawasaki hastaligi,
leptospiroz, okuloglandiiler sendromlarin da olabileceginden dikkat edilmesi gereken
durumdur. Uzamis ates, konjonktivit, orofarengial mukozit, periferal 6dem, eritem ve
dokiintii Kawasaki hastaliginda vardir. Eksudali tonsiller, yumusak damakta petesi,
cilek dili gbriintimii grup A streptekok enfeksiyonunda, difteride boyunun yumusak

dokusunda 6demin ve ‘boga boynu’ goriiniimii olmasi, koksaki viriisiin neden oldugu
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bir herpanjina ya da HSV’nin neden oldugu bir gingivostomatitin olmas1 tanida
yolgdsterici olabilir. Farenjit, makiilopapiiler dokiintii ve splenomegali EBV
enfeksiyonunda olur. Konjonktivit ve koplik lekeleri, kizamik¢igin karakteristik
ozelligidir. Nazal obstrilksiyon veya yumusak damak depresyonunda
rabdomiyosarkom, nazofarengeal karsinom gibi malign sebepler arastirilmalidir.
Solunum sistemi muayenesinde, patolojik akciger sesleri; pndmoni, bronsiyolit gibi
enfeksiyoz sebeplerle olabilecegi gibi Churg-Strauss sendromunu, pulmoner
Langerhans hiicreli histiyositoz gibi immiin yetmezlikleri, lenfoproliferatif
hastaliklar1 zemininde de olabilir. Mediastinel kitleler basi semptomlar1 ve dispne ile
bulgu verebilir. Kardiyovaskiiler sistem muayenesinde iifiirlim, kardiyak sebeplerin
ve masum iiflirlimiin disinda, anemiden dolay1 da duyulabilir. Karin muayenesinde,
hepatosplenomegali (EBV, CMV, bruselloz, HIV, sifiliz, neoplastik hastaliklar,
romatolojik hastaliklar) veya kitle varlig1 (néroblastom) 6nemlidir. Solukluk, petesi,

ekimoz, sternal hassiyet ve hepatosplenomegali 16semiyi diisiindiiriir.

2.12 Laboratuvar

Servikal lenfadenopatili ¢ocuklarin ¢ogunda laboratuvar testleri gerekli degildir.
Istenilecek testler klinik tabloya gore degiskenlik gdsterse de tam kan sayimi,
periferik yayma, eritrosit sedimentasyon hizi (ESH), laktat dehidrogenaz (LDH), C-
reaktif protein (CRP) ilk basamak tetkiklerdir. Tam bir kan hiicresi sayimi, genellikle
sola kayan bir l6kositoz ve toksik graniilasyonlarin eslik ettigi bir bakteriyel
lenfadeniti  teshis etmeye yardimci olabilir. Atipik lenfositoz, bulasici
mononiikleozda belirgindir. Pansitopeni veya periferik kan yaymasinda blast
hiicrelerinin varlig1r 16semiyi diistindiirtir. Eritrosit sedimantasyon hizi genellikle
bakteriyel lenfadeniti olan kisilerde 6nemli olgiide yiikselir. Enfeksiyon- malignite
ayrimi yapmasa da Hodgkin lenfomali hastalarda yiiksektir (> 50 mm/sa) ve tedavi
izleminde, relapst anlamada yardimcidir. Monospot ve de spesifik serolojik testler
enfeksiyoz ajanlara (Bartonella hanselae, EBV, CMV, toksoplazmozis, tularemi,
sfiliz, rubella, HIV) yonelik istenebilir. Hizl1 bir streptokokal antijen testi veya bir
bogaz kiiltiirii, bir streptokok enfeksiyonunu dogrulamak igin faydali olabilir.

Tiiberkiiloz enfeksiyon siiphesi varsa tiiberkiilin deri testi yapilmalidir.

Yardimc1  olabilecek ek calismalar arasinda B.henselae, EBV,
sitomegaloviriis, Brusella ve toksoplazmoz igin serolojik testler yer alir. Kawasaki

hastaligindan siipheleniliyorsa elektrokardiyogram ve ekokardiyogram endikedir.
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Ultrasonografi ve bilgisayarli tomografi, bir solidi kistik kitleden ayirmaya ve
slipiirasyon veya infiltrasyonun varligini ve kapsamini belirlemeye yardimci olabilir.
Tam kan sayiminda bakteriyel lenfadenitlerde 16kositlerde sola kayma goriiliir ve
toksik graniilasyon mevcuttur. Enfeksiyoz mononiikleozda atipik lenfositler goriiliir.

Pansitopeni ya da periferik yaymada blast goriilmesi 16semide olur[67, 225, 226].

2.13 Radyolojik Degerlendirme

Ultrasonografi ve renkli doppler USG, lenfadenopatinin morfolojik ve
vaskiiler karakteristiklerini tanimlamada noninvazif, oldukc¢a gii¢lii bir aragtir.
Bilgisayarli Tomografinin iyonize radyasyon icermesi, Manyetik Rezonans
Goriintlilemenin ise g¢ocuklarda sedasyon gerektirebilmesi nedeniyle ¢ocuklarda
kullanim1 kisithdir. MRG miikemmel yumusak doku kontrastina sahip olmasina
ragmen benign veya malign lenfadenopati ayrimini yapamamaktadir. Bunun sebebi
timor dokusu ve lenf nodlarinin benzer T1-T2 relaksasyon zamanlari ve proton
dansiteleridir. Malign lenf nodlarinin ayirimi i¢in MRG’de tek kriter boyuttur.
Transvers c¢apt 10 mm’nin iizerinde olan lenf nodlar1 genellikle malign olarak
smiflanir. USG bu nedenlerle ¢ocuklarda oldukg¢a kabul edilebilir bir tekniktir [227].
Lenf nodunun sekli, normal ve malign lenf nodunun ayiriminda yararh bir kriterdir.
Lenf nodunun sekli kisa/uzun aks orani ile degerlendirilir. Kisa / uzun aks orani 0.5’
in altinda oval sekilli, 0.5 ya da iizerinde ise yuvarlak sekilden bahsedilir. Oval sekil
normal lenf nodunu gosterir. Malign lenf nodlar ise yuvarlak sekilli olmaya
egilimlidir[228-235]. Bununla beraber normal submandibular ve parotid lenf nodlar
genellikle yuvarlak sekilli oldugu akilda tutulmahdir[229, 236]. Metastatik,
lenfamatoz (hodking yada non hodking) ve tuberkiiloz nodlar1 siklikla yuvarlak
olurken, normal yada reaktif nodlar oval yada diizdiir[223]. Pediyatrik hastalarda
reaktif lenf nodlar1 uzun ve oval sekilli olma egilimindedir. Halbuki enfeksiyoz
mononiikleozis, bakteriyel lenfadenit, lenfoma, kedi tirmig1 hastaligi ve Kawasaki
hastaliginda yuvarlak olma egilimindedir[237]. Ekzantrik kortikal hipertrofi malign
nodu tespit etmede bir diger yararl bulgudur. Nod i¢inde fokal timdr infiltrasyonunu
gosterebilir [233]. Genel olarak malign nodlar keskin sinirli, benign nodlar ise silik
siirl olmaya egilimlidir[238]. Malign nodlarda, tumor hiicrelerinin infiltrasyonu ve
azalan yag infiltrasyonu ile lenf nodlar1 ve ¢evre dokular arasinda akustik impedans
farkliligmin artisinin neden oldugu distinilir [238, 239]. Malign nodlarda,

goriilebilinen silik smirin ise ekstrakapsiiler yayilimin bir gostergesi olabilecegi
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akilda tutulmalidir. Tiiberkiiloz nodlari, ¢evre yumusak dokudaki 6dem ve aktif
enflamasyon nedeniyle siklikla silik smirlardadir[223]. Pediyatrik hastalarda reaktif
ve lenfomatoz lenf nodlar1 ve enfeksiyon mononukleozus lenf nodlar1 keskin sinirli
(swrasiyla % 100, %82, %100) halbuki bakteriyel, tiiberkiiloz lenfadenit ve kedi
tirmig1 hastaligindaki lenf nodlar silik sinirlidir (%79, %60 ve %80 ) [240]. Normal
lenf nodlarinin ¢ogunda izlenen santral ekojenik hilus iyi huylu isareti olarak
distintiliir [223]. Biiyiik nodlarda, kiiglik olanlara kiyasla daha sik goriiliir. Ekojenik
hilus hiperekoik lineer yap1 seklindedir. Lenfatik sinus, intranodal arter- ven ve yag
infiltrasyonu igerir. Ultrasonografide komsu yag doku ile devamlilik gosterir.
Pediyatrik hastalarda reaktif lenf nodlar1 ve enfeksiydz monoliikleuzus nodlari
ekojenik hilusa sahipken lenfoma ve bakteriyel lenfadenitler dar- irregiiler hilus
icerirler ya da ekojenik hiluslar1 yoktur [237]. Yapilan bir kag ¢alismada metastatik
lenf nodlarindada ekojenik hilus olabilecegi gosterilmistir[233]. Erken dénemde
heniliz lenfatik siniisler bozulmadigi i¢in ekojenik hilus goriilmesi miimkiindiir.

Metastatik, lenfamatoz ve tbc nodlarinda hilusu gérmeyebiliriz [223].

Metastatik nodlar ¢evre kaslara kiyasla genellikle hipoekoiktir [223]. Bununla
beraber tiroid papiller kanser metastazi, nod icinde {iretilen tiroglobiiline sekonder
hiperekoik olma egilimindedir. Bu yiizden sonografide hiperekoik nod goriildiiglinde

primer tiimor agisindan tiroide bakilmalidir. Tiiberkiiloz nodlart ise intranodal kistik

nekrozdan dolayr siklikla hipoekoiktir [223, 228].

Lenf nodlarinda kalsifikasyon sik degildir. Bununla birlikte pediatrik
hastalarda intranodal kalsifikasyon atipik mikobakteriyel lenfadenitlerde
enfeksiyonun ge¢ doneminde bulunabilir. Aynen eriskin hastalardaki gibi papiller
tiroid karsinomunun metastatik nodlarinda ve kemoterapi sonrasinda da intranodal

kalsifikasyon goriilebilir.

Intranodal nekroz bulunan lenf nodlar1 boyutundan bagimsiz olarak
patolojiktir . Non tiiberkiiloz mikobakteriyel servikal lenfadenitli pediatrik hastalarda
tutulan lenf nodlar1 intranodal kistik nekroz gosterme egilimindedirler. Kistik alanlar
(kistik nekroz) yada ekojenik alanlar (koagulasyon nekrozu) seklinde goriilebilir.
Kistik nekrozlar lenf nodlari icinde ekoliisent alanlardir ve genellikle skiiamoz
hiicreli karsinoma, tiiberkiiloz nodlar1 ve tiroidin papiller karsinomasinin metastatik

nodlarinda bulunur. Lenf nodunun tiimor ile invazyonunun ge¢ bulgusudur.
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Koagiilasyon nekrozu sik degildir ve lenf nodu igerisinde ekojenik fokuslar olarak

goriiliir. Hem malign hemde inflamatuar nodlarda bulunabilir

Baslica eslik eden bulgular nodlarin konglomerasyonu ve komsu yumusak
doku 6demidir. Tiiberkiiloz lenfadenitlerinde komsu yumusak dokuda 6dem oldukca
siktir. Bunun perinodal inflamatuar reaksiyon nedeniyle olustugu diistiniliir
(periadenitis). Metastatik ve graniilamatdz lenf nodlari hem tiimor infitrasyonu,
hemde ¢evre inflamatuar cevap nedeniyle ¢evre yumusak dokularda 6deme yol
acabilir fakat sik degildir. Radyasyon terapisi sonrasinda yumusak doku 6demi
goriilebilir. Pediyatrik hastalarda lenf nodunun kiimelesme ya da konglemerasyonu
Kawasaki hastaligi, enfeksiyoz ~mononukleoz, bakteriyel ve tiiberkiiloz

lenfadenitlerde goriiliir [223, 237].

Normal ve reaktif lenf nodlar hiler vaskiilarite gdsterir ya da avaskiilerdir.
Metastatik nodlar periferal ya da miks vaskiilarite (periferal ve hiler) gosterebilir.
Miks vaskiilarite lenfadenomatéz nodlarda oldukga sik, periferik vaskiilarite ise
nadirdir. Periferik vaskiilaritenin varlig1 hiler vaskiilarite eslik etsin ya da etmesin
malignensiyi kuvvetle diisiindiiriir. Malign nodlardaki vaskiiler degisiklikler timor
anjiogenezisi ya da dezmoplastik reaksiyon ile iligkilidir. Power renkli doppler USG
ile lenf nodunun vaskiiler paterninin gosterilmesi metastatik ve reaktif nodlarin
birbirinden ayriminda yiiksek sensitif (%83-89) ve spesifiktir(%87-98) [223, 240-
242].

Tiberkiiloz nodlarinin vaskiiler yapisi ise benign ve malign 6zellikler gosterebilir.
Periferik vaskiilarite % 31’inde bulunabilir yada avaskiiler olarak izlenebilir [242].
Bu tuberkiiloz nodlarindaki kan damarlarinda bozulmayla birlikte genis kistik nekroz
nedeniyle olabilir. Tuberkiiloz nodlarindaki avaskiilarite, intranodal damarlarda
obliterasyon ve kompresyona yol acan fibrozis ve hiyelizasyonun oldugu ge¢ evreleri
gosterir. Tiiberkiiloz lenf nodlarinda intranodal wvaskiiler yapilarin deplasman
goriilebilir. Deplase vaskiilarite normal nodlarda bulunmaz, diger patolojik nodlarda
pek sik degildir. Bu nedenle tespit edildiginde Oncelikle tiiberkiiloz nodlar
diistindtirmelidir [223].

Vaskiiler rezistans parametlerinin benign ve malign nod ayrimindaki rolii
tartismalidir. Reaktif lenf nodlarmin rezistiv indeks (RI) ve pulsatil indeks (PI)

degerleri metastatik lenf nodlarina gore diisiiktiir. Bununla birlikte baz1 ¢aligmalarda

66



benign ve malign nodlarmn RI ve PI degerleri arasinda anlamli farklilik
saptanmamustir. Doppler USG’de artmis vaskiiler rezistans yliksek RI ve PI degerleri
(R1>0.8, PI>1.5) lenf nodu damarlarinin neoplastik hiicreler ile masif
infiltasyonundan dolayidir. Malign lenfomada ise malign ve benign nodlar arasinda

vaskiilarite gosterir [243].

Sonugta malign bir lenf bezinin baslica ii¢ ultrasonografik bulgusu; bezin
seklinde bozulma (uzun cap/kisa ¢ap >2 ise), hilusun hiperekoik olmasi ya da

yoklugu, periferal ya da karigsik damarlanmadir.

2.14. Lenf Nodu Biyopsisi

Tanisal biyopsi endikasyonlarini daha iyi tanimlamak i¢in periferik lenf nodu
biyopsisi 239 c¢ocuk vakayla yapilan arastirmayla gbzden gecirilmistir.
Lenfadenopatinin ge¢mise gore siiresi, lenf diigiimlerinin boyutunda azalmanin ve
birden fazla palpabl adenopati bolgesinin varliginin, lenfadenopati yapan ciddi
hastaliklar1  reaktif hiperplaziden ayirmada o6zgiil olmadigi goriilmiistir.
Supraklavikiiler adenopatisi olan ¢ogu c¢ocuk, bir haftalik atesle hasta olan veya
kolayca spesifik bir tan1 konulmayan kilo kayb1 olan ¢ocuklar ve lenf diiglimiinii
ustteki cilde sabitleyen bazi c¢ocuklara erken biyopsi yapilmasi Onerilmistir.
Yukaridaki bulgular hari¢ tutuldugunda, belirli bir tan1 belirgin olmadiginda, birkag
hafta boyunca bir cetvelle yapilan seri Olgiimler, su anda, hiperplastik lenf
diigiimlerini ilerleyici bir hastalik siirecine dahil olan diigiimlerden ayirmanin en

makul yontemi gibi goriinmektedir[46]

Cesitli kaynaklar, gozlemlere veya uygun antibiyotik tedavisine ragmen,
lenfadenopatisi 6-8 haftadan daha uzun siiredir devam eden, Onceki tanisal
calismalarin tan1 koymada basarisiz oldugu hastalarda eksizyonel biyopsi yapilmasi
gerektigini ileri siirmektedir [36, 46, 61, 244]. Lenf nodu biyopsilerinin ¢ogu iyi
huylu, genellikle reaktif hiperplazi en yaygimn histolojik tan1 olsa da malignite
olasiligr genellikle biyopsi kararini yonlendirir[44, 46, 50, 244, 245]. Soldes ve
arkadaglarinin , malignite ile iliskili faktorleri belirlemek igin periferik lenfadenopati
icin eksizyonel biyopsi yapilan 18 yas ve alt1 60 hastanin retrospektif bir analizini

yaptilar[50]. Artan hasta yasi (> 10 yas), daha biiyiik lenf nodu boyutu (> 2 cm),
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birden fazla adenopati bolgesi (> 2) ve adenopatinin supraklavikiiler yerlesiminin
tiimii daha biiyiik bir malignite riski ile iligkiliydi. Wang ve arkadaglarinin 175
aciklanamayan servikal lenfadenopati vakasini gézden gegirdiler ve lenf nodu boyutu
ve birden fazla adenopati bolgesi agisindan benzer sonuglar buldular[245]. Ates, kilo
kaybi, gece terlemeleri ve lenfadenopatinin siiresinin malignitenin habercisi oldugu
gosterilmemistir, ancak biyopsi karari verilirken dikkate alinmalidir [44, 46, 245,
246]. Lenfoma (Hodgkin ve non-Hodgkin), l6semi, ndoroblastoma ve
rabdomyosarkom bu retrospektif incelemelerde bulunan en yaygin malign tanilardi
ki, bu onceki raporlarla uyumludur [36, 50, 245-247].Siipheli fizik muayene ve
goriintiileme bulgular1 ile birlikte bu ongoriicii faktorlerin kombinasyonu, hekimi
kesin tani i¢in erken biyopsi diisiinmeye sevk etmelidir. Ac¢ik biyopsi, pediatrik
servikal lenfadenopatinin histolojik tanist i¢in altin standart olmaya devam
etmektedir [247]. En biiyiik diigiim, lenf diigiimii yapisin1 korumak igin kapsiil
saglam olacak sekilde miimkiinse tamamen eksize edilmelidir. Ince igne aspirasyon
biyopsisi (IIAB) secilmis hastalarda tan icin bir secenek olabilir. IIAB'nin calisilan
poplilasyonlarda komplikasyon olmaksizin minimal invaziv, giivenilir bir tan1 araci
oldugunu gosterilmistir. Cogu durumda, IIAB eksizyonel biyopsi ihtiyacini ortadan
kaldirabilir. Negatif [IAB'ye ragmen klinik olarak malignite siiphesi varsa her zaman

klinik korelasyon ve muhakeme kullanilmali , eksizyonel biyopsi yapilmalidir[248].

Endise verici 6zellikleri olan hastalarda erken eksizyonel lenf nodu biyopsi
yapilabilir. Eksizyonel biyopsi, tiiberkiiloz veya NTM enfeksiyonundan siiphelenilen
hastalar i¢in de Onerilir, ¢iinkil basit aspirasyon, fistiil bir traktin gelismesine neden

olabilir.

Periferik lenfadenopatili ¢ocuklarda endise verici klinik ozellikler sunlari

ierir [37, 44, 46, 49, 50, 246, 249-251]:

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

agirhiginin> yiizde 10'u])
e Supraklavikiiler ve alt servikal diigiimler
o(Cok sayda biiyiik lenf diiglimleri

eDiger semptomlarin yoklugunda fikse, hassas olmayan diigiimler
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eYenidogan doneminde (<1 aylik) baglayan> 1 cm lenf diigiimleri

eBaslangica gore boyutu artmis veya iki haftalik antibiyotik tedavisine yanit

vermemis> 2cm ¢apinda lenf diiglimleri
e Anormal gogiis radyografisi, 6zellikle mediastinal kitle veya hiler adenopati

e Anormal kan tablosu (6rnegin, lenfoblastlar, birden fazla hiicre hattinda

sitopeniler)
eKulak, burun ve bogaz bolgelerinde bulasici belirtilerin olmamasi

e Antibiyotik tedavisine ragmen kalici olarak yiliksek ESR / CRP veya
yiikselen ESR / CRP

Birden fazla diigiim grubu s6z konusuysa en anormal diigiim segilir. Tek bir
diigiim baskin degilse, azalan tercih sirasindaki se¢im supraklavikiiler, servikal,
aksiller ve kasiktir ki, spesifik olmayan bir sonu¢ sanst koltuk alti ve kasik
diigiimlerinde en yiiksektir. Ayrica kasik ve koltuk alt1 bolgelerinde komplikasyon

olasilig1 (6rnegin enfeksiyon, norovaskiiler yapilarda hasar) daha yiiksektir.

Cocuklarda periferik lenfadenopatinin degerlendirilmesi igin agik biyopsi,
ince igne aspirasyonuna (IIAB) tercih edilir. Saglam dokunun histolojik incelemesi,
lenfomalarin  teshisi  i¢in  gerekli olan anormal hiicreler (karsinom,
mikroorganizmalar) ve anormal diigiim yapis1 hakkinda bilgi saglar. Yanhs digiim
almirsa yanlis negatif sonuglar ortaya c¢ikar, ki bu nadir degildir. Agik biyopsi
genellikle ayaktan lokal anestezi altinda yapilir. [IAB ornekleme hatasi ve iyi
diferansiye lenfomalari tanimadaki giiclik nedeniyle yiiksek bir yanlig negatif orana
sahiptir. Yanlis pozitif sonuglar nadirdir. Sitoloji i¢in [IAB, geleneksel olarak kanser
rekiirrensini degerlendirirken ¢ok yararli olmustur. Biyopsi, ¢ocuklarin bakimi
konusunda uzmanlagmis bir tip merkezinde yapilmalidir ve patolog, lenf nodu

biyopsisi yapilacagini 6nceden bilmelidir [251].

2.15. Lenfadenopatilerde Takip ve Tedavi
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Lenfadenopatinin tedavisi, altta yatan nedene baglidir. Lenfadenopati vakalarinin
cogu kendi kendini sinirlar ve gozlem disinda tedavi gerektirmez[67]. Bilinen birincil
enfeksiyoz kaynak olmaksizin akut bakteriyel servikal lenfadenit tedavisi, hem S.
aureus hem de grup A B-hemolitik streptokoklar i¢in yeterli kapsam saglamalidir.
Uygun oral antibiyotikler arasinda beta laktamaz igeren penisilinler, kloksasilin,
sefaleksin  veya klindamisin  bulunur[58]. Birincil enfeksiyon kaynagi
belirlendiginde, tedavi, kiiltiir ve duyarlilik testlerinin sonuglar1 beklenirken, bu
kaynakla en sik iligkilendirilen mikroorganizmaya karst ampirik olarak
yonlendirilmelidir [252]. Akut servikal-submandibular lenfadenitlerde 10-14 giin
ampirik antibiyotik tedavisi verilir[34, 253, 254]. Servikal lenfadenopatili ¢ocuklar
ve periodontal veya dis hastalig1 anaerobik enfeksiyonlar1 diisiiniilerek penisilin V
veya klindamisin ile tedavi edilmelidir[58]. Toksik veya bagisikligi baskilanmig
cocuklar ve oral bir ilac1 tolere etmeyen, alamayan veya yanit vermeyenler
intravendz nafsilin, sefazolin veya klindamisin ile tedavi edilmelidir [58].
Asetaminofen, ibuprofen gibi oral ilaglarla analjezi, iliskili agriyr hafifletmeye
yardimci olabilir. Lenf diigiimiinde fluktasyon gelisirse kesi ve drenaj yapilmalidir.
Izole servikal tiiberkiiloz lenfadenit isoniazid, rifampin, pyrazinamide ve ethambutol
streptomycin veya ilk 1 veya 2 ay boyunca baska bir aminoglikozid veya etiyonamid,
ardindan izoniazid ve rifampin toplam 9 ila 12 ay siireinde tedavi yapilabilir. [255].
Atipik mikobakteriyel lenfadenit, geleneksel tibbi tedaviye yanit vermez ve goriiniir
sekilde enfekte olan tiim diiglimlerin cerrahi olarak ¢ikarilmasimi gerektirir. Cerrahi
uygun olmadiginda, makrolid igeren bir antimikobakteriyel rejim disiinilmelidir[58,
255, 256].
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. HASTALAR

Bezmialem Vakif Universitesi Cocuk Saglhigi ve Hastaliklari Anabilim
Dal’'na 01.01.2019-31.12.2019 tarih aralifinda basvuran lenfadenopati Ontanisi

almis lay -18yas arasindaki 404 ¢ocuk geriye doniik olarak incelenmistir.

3.2. YONTEM

Elektronik dosya kayitlarindan hastalarin yaslari, cinsiyetleri, Oyki
ozellikleri, fizik muayene, viral seroloji, TDT’ler degerlendirilip, goriintiileme

sonuglar1 ve yapildiysa biyopsi sonuglart degerlendirilmistir.

3.3. Oykii

Gelis yakinmasi ve siiresi, ates, halsizlik, sislik, agr1, kizariklik semptomlari
elektronik kayitlar lizerinden taranmistir. Antibiyotik kullanma durumu ve siiresi

hasta kayitlarindan ulasilmistir.

3.4. Fizik Muayene

Sistemik fizik muayene bulgular1 ve lenfadenopatinin boyutu, yerlesimi

yayginligi, kivami, hareketliligi gibi 6zelliklerin kayitlarina ulasip kaydedilmistir.

3.5. Laboratuvar Yontemleri

Lenfadenopati etiyolojisine yonelik olarak hastalarda yapilmis olan
laboratuvar testleri(tam kan sayimi, tam kan sayiminda; I6kosit, trombosit, lenfosit,
notrofil, nétrofil lenfosit orani(NLO), ortalama trombosit hacmi(MPV), hemoglobin
,hemotokrit, periferik yayma, eritrosit sedimentasyon hizi, C-reaktif protein (CRP)
diizeyi, karaciger enzim diizeyleri(ALT AST), iirik asit, LDH, EBV, CMV, Rubeola,
Rubella, Mikoplazma, Brucella, HSV tipl,2, Kabakulak, HIV, Toksoplazma,
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Parvovirus serolojisi, kemik iligi aspirasyonu, bogaz kiiltiirii, kan kiiltiirii, AGBHS
ve Influenza antijeni ) yasa uygun referans araliklar1 dikkate almarak kaydedilmis ve
bakilan periferik kan yaymasi, kemik iligi aspirasyonu ve eksizyonel biyopsi

inceleme sonuglar1 degerlendirilmistir.

3.6. Goriintilleme

Lenfadenopati etiyolojisine yoOnelik olarak hastalara yapilmis olan
goriintiilemelerin sonuglar1 (akciger filmi, ylizeyel USG, batin USG, BT, MR) ve

alinmis biyopsi materyallerinin patoloji raporlar1 kaydedilerek degerlendirildi.

3.7. Degerlendirme

Olgular benign ve malign oluslarina gore iki gruba ayrildi. Benign olgular da
enfeksiyon kaynakli ve enfeksiyon disi, enfeksiyon kaynakli olgular ise ‘viral
lenfadenopatiler’, ‘bakteriyel lenfadenopatiler’ ve ‘spesifik enfeksiyoz nedeni ayirt
edilemeyen lenfadenopati’ olmak iizere alt gruplara boliindii. CRP yiiksekligi, WBC
yiiksekligi, ates, lokal kizariklik, agrili LAP, serolojisinde pozitiflik goriilen benign
olgular enfeksiydz grubunu olusturdu. Serolojik olarak viral enfeksiyon tanisi almig
olgular ‘viral lenfadenopati’ grubunu olusturdu. Bogaz kiiltiiriinde tiremesi olan, A
grubu B-hemolitik streptekok (AGBHS) antijeni, Brucella Toxoplazma, Mikoplazma
pnomoniya serolojisi pozitif saptanan , Tuberkulin deri testi pozitif olan olgular
‘bakteriyel lenfadenopati’ grubunu olusturdu. Enfeksiy6z lenfadenopati grubuna
giren lenfadenopati grubunda serolojik olarak spesifik tanis1 koyulamayan olgular
‘spesifik enfeksiyoz nedeni ayirt edilemeyen lenfadenopati’ alt grubunu olusturdu.
Karsilagtirmalar hem benign-malign olgular arasinda hem de enfeksiyoz ve non
enfeksiyoz gruplart arasinda yapildi. Ayrica MPV ve NLO degerlerinin gruplar

arasindaki iligkisine bakildi.

Dort haftadan kisa siireli LAP’lar akut, dort haftanin iizerindeki LAP’lar
kronik lenfadenopati olarak kabul edildi.

Bir lenf bezi bolgesi veya sadece birbirine komsu lenf bezi bolgesinde ortaya
cikan LAP lokalize, birbirine komsu olmayan bélgelerde goriilen lenf bezi biiylimesi

yaygin LAP olarak degerlendirildi.

Lenf bezi biiyiikliikleri  1,5cmden az, 1,5-2,0cm arasi, 2,0-3,0cm arasi ve

3,0cm iizerinde olarak hem fizik muayene hem de bakilan USG sonuglar ile
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degerlendirildi. Kivami sert, yumusak, durumu hareketli, hareketli olmayan (fiske),
lokal  agri-hassasiyet, sislik,  kizariklilk  olup  olmamasi  yOniinden
degerlendirildi.Olgunun halsizlik, istahsizlik, ates sikayetleri, muayenesinde
hepatomegali, splenomegali olup olmamasi, tedavisinde antibiyotik kullanimi olup
olmamasi, kullanildiysa  lhaftadan kisa veya uzun olmast durumu
degerlendirildi.Bakilan periferik kan yaymasi atipik hiicre-blast, Downey hiicreleri,
toksik graniilasyon agisindan degerlendirildi. Olgularin PA akciger grafisi normal
veya patolojik olarak siniflandirildi toraks BT veya MR goriintiilemesi yapilan olgu
sayilar1 belirlendi. USG yapilan olgularda lenf diiglimlerinin yagl hiluslarinin segilip
secilmemesi durumu degerlendirildi. Olgular benign ve malign oluslarina gore de
ayrildi. Laboratuvar tam kan sayimi ve biyokimyasal sonuglar yas araligina uygun
normal degerlere gore degerlendirildi. Notrofil/lenfosit oran1 (NLO); mutlak nétrofil
sayisinin (MNS) mutlak lenfosit sayisina (MLS) boliinmesi ile elde edildi. Giilhane
Tip Askeri Akademisinde 2015 yilinda 71897 saglikli bireyde yapilan bir tarama ile
yas gruplarina gore ortalama degerler cikarilmistir (literatiirde tek referans araligi
verilen galigma). Caligmamizda olgularin NLO degerini gosterilen tabloya gore lay -
lyas:0,093-1,86, 1 yas-4 yas:0,212-5,14, 4 yas -10 yas:0,353-4,64, >10 yas:0,710-
4,65 araliklart normal olarak kabul edildi(Tablo3)[257].
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Tablo 3. Farkh yas gruplarinda NLO degeri

Yas

0-12 ay

12-24 ay

2-4yil

5-9 yil

10-19 yil

20-29 yil

30-39 yil

40-49 yil

50-59 yil

G0-69 yil

Oyl <

Cins
erkek
kadin
erkek
kadin
erkek
kadin
erkek
kadin
erkek
kadin
erkek
kadin
erkek
kadin
erkek
kadin
erkek
kadin
erkek
kadin
erkek
kadin

n

92
55
155
101
452
345
898
734
2812
2283

3539
5242
5637
5948
6414
4603
4925
3683

3410
3146

Ortalama

0.594
0.541
0.746
0.628
1.18
1.05
1.60
1.35
1.87
1.93
21
2.09
2.0
2.14
1.94
2.05
2.16
1.84
241
2.09
296
249

Standart Sapma
0.392
0.381
0.484
0.374
1,084
0.805
1.55
0.960
1.26
122
1.19
1.01
1.27
1.08
0.984
1.01
1.31
121
1.54
1.40
3.26
177

Referans aralik
0.093-1.28
0.110-1.86
0.234-1.97
0.212-1.61
0.293-4.38
0.296-3.33
0.520-5.14
0.353-3.54
0.710-4.64
0.740-4.65
0.900-4.83
0.920-4.61
0.900-4.54
1.00-4.59
0.900-4.05
0.940-4.26
0.930-5.07
0.830-3.99
0.940-6.14
0.870-5.05
0.972-8.92
0.980-6.77

p
0.420

0.029

0.047

=0.001

0.120

0.413

<0.001

<0.001

<0.001

=0.001

<0.001

3.8. Istatistiksel Yontem

Arastirmamizda
tamamlanmistir. Calisma verileri degerlendirilirken kategorik degiskenler icin
frekans dagilimi (say1, yiizde), sayisal degiskenler i¢in tamimlayici istatistikler
(ortalama, standart sapma, minimum, maksimum) verilmistir. Iki grup arasinda fark
olup olmadigima bagimsiz 6rneklem t testi ile, iki kategorik degisken arasindaki

iligkinin incelenmesindeki kare analizinden yararlanilmistir. Anlamlilik i¢in p degeri

Veriler

IBM SPSS Statistics

0.05’¢ esit ve kiigiik olanlar anlamli  kabuledildi.
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4. BULGULAR

Lenfadenopati 6n tanisi ile tetkik edilen 404 olgunun dosyalar: incelendi. Bir
olguda brankiyal kleft kisti saptandi. Lenfadenopati tanisi alan 403 olgu cinsiyete
gore degerlendirildiginde 256’sinin(%63,5) erkek, 147’sinin(%36,5) kiz oldugu
goriildii (Tablo 4). Yaslar1 3 ay ile 17,5 yas arasinda degisiyordu (Tablo 5).

Tablo 4.LAP olgularinin cinsiyette gore dagilimi

n (%)
Genel Benign Malign
Erkek 256 (%63,5) 253 3 (%50)
(%63,7)
Kadin 147 (%36,5) 144 3 (%50)
(9%36,3)

Tablo 5. LAP olgularimin yas arahg: ve dagilim

Yas  orttss Genel Benign Malign

(min-max) y1l

6,08+3,964 (0,25-17,5) | 6,12+3,97(0,25-17,5) | 4,02+3,195(1,58-10,75)

Etiyolojiye ve benign, malign olma durumuna gore siniflandirildiginda
olgularin 397’si(%98,5) benign, 6’s1(%1,5) malign, benign olgularin kendi
arasindaki siniflandirmasinda; 240 (%59,5) olgu enfeksiyon kaynakli LAP
157(%39)’si enfeksiyoz disi LAP idi. Enfeksiyoz LAP grubundaki 240 olgunun
205’inde(%50,9) spesifik etiyoloji bulunmadi, 32 (%7,9) olguda viral, 3(%0,7)
olguda bakteriyel etiyoloji saptanabildi (Tablo 6).
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Tablo 6. LAP olgularinin alt gruplar iizerinden dagilimi

n (%)
403 (%100)
Benign Malign
397 (%98,5) 6 (%1,5)
Enfeksiyon kaynakli Enfeksiyon dist
240 (%59,5) 157 (%39)
Bakteriyel Viral Spesifik etiolojisi ayirt

edilemeyenler

3 (%0,7) 32 (%7,9) 205 (%50,9)

Lenfadenopatinin siiresine gore degerlendirildiginde genel olarak olgularin
3040 (%75,4) akut, 99°u (%24,6) kronik; benign grupta 299°u (%75,3) akut 98’
(%24,7) kronik, malign grupta ise 5’1 (%83,3) akut, 1’1 (%16,7) kronik lenfadenopati
idi (Tablo 7).

Tablo 7. LAP siiresine gore olgularin dagilimi

n(%)
Genel Benign Malign
Akut (<4 hafta) | 304 (%75,4) 299 (%75,3) 5 (%83,3)
Kronik (>4hafta) | 99 (%24,6) 98 (%24,7) 1 (%16,7)
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Olgular lenfadenopatinin yayginligi acisindan degerlendirildiginde genel
olarak 273 olguda (%67,7) bolgesel, 130 olguda (%32,3) yaygin; benign grupta 269
olguda (%67,75) bolgesel, 128 olguda (%32,25) yaygin, malign grupta ise olgularin

yarisinda akut yarisinda kronik lenfadenopati saptandi (Tablo 8).

Tablo 8.LAP olgularinin bolgesel ve yaygin degerlendirmesi iizerinden dagilim

Genel Benign Malign
Bolgesel n (%) 272 (%67,5) 269 (%67,75) 3 (%50)
Yaygin n (%) 131 (%32,5) 128 (%32,25) 3 (%50)

Bolgesel lenfadenopati saptanan olgular lokalizasyon sikligr agisindan
degerlendirildiginde 188 olguyla (%69) en sik servikal bolgenin (%69), ikinci olarak
ise 43 olguyla (%16) submandibuler bolgenin tutuldugu goriildii. Epitroklear bolge 1
olguyla (%0,4) en az siklikta tutulum goriilen bolgeydi (Tablo 9).

Tablo 9. Bolgesel LAP olgularimin bolgelere gore dagilimi

LAP bolgesi N; Toplam :272 %100
Servikal 188 %69
Submandibuler 43 %16
Aksiller 11 %4
Pre-postaurikuler 9 %3,3
Oksipital 7 %2,6
Inguinal 5 %01,8
Mezenterik 5 %1,8
Supraklavikuler 3 %1,1
Epitroklear 1 %0,4
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Yaygin  lenfadenopati  saptanan  olgular  lokalizasyon  sikligi  agisindan
degerlendirildiginde 77 olguyla (%55,7) en sik servikal ile submandibuler bdlgenin
ikinci en sik olarak ise 7olguyla (%5,3) servikal ile inguinal bolgenin birlikteliginin
oldugu goriildii (Tablo 10).

Tablo 10.Yaygin LAP olgularimin bolgelere gore dagilimi

LAP bolgesi N;
toplam | %100
131
Servikal +submandibuler %55,7
73
Servikal +ingiunal %5,3
7
Servikal+submandibuler+pre-postaurikuler %4,5
6
Servikal+pre-postaurikuler %4,5
6
Servikal+mediastenal %3
4
Servikal+submandibuler+oksipital %3
4
Servikal+submandibuler+inguinal %3
4
Servikal+submandibuler+submental %2,2
3
Servikal+submental %1,5
2
Servikal+oksipital %1,5
2
Servikal+mezenterik %1,5
2
Submandibuler+pre-postaurikuler %1,5
2
Servikal+submandibuler+oksipital+pre-postaurikuler %0,8
1
Servikal+submandibuler+supraklavikuler %0,8
1
Servikal+submandibuler+aksiller+ingiunal+mediastenal %0,8
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1
Servikal+submandibuler+mezenter %0,8
1
Servikal+oksipital+ingiunal %0,8
1
Servikal+pre-postaurikuler+mediastenal %0,8
1
Servikal+pre-postaurikuler+ingiunal %0,8
1
Servikal+supraklavikuler %0,8
1
Servikal+supraklavikuler+mezenter %0,8
1
Servikal+aksiller %0,8
1
Submandibuler+aksiller+ingiunal %0,8
1
Submandibuler+ingiunal %0,8
1
Submental+aksiller %0,8
1
Supraklavikuler+aksiller+mediastenal %0,8
1
Supraklavikuler+mezenter %0,8
1
Ingiunal+mezenter %0,8
1

Bolgesel ve yaygin lenfadenopati dagilimi birlikte incelendiginde ilk sirada 188
olguyla(%46,65) servikal bolgenin, ikinci sirada 73 olguyla(%18,11) servikal ve
submandibuler bolge birlikteliginin, ticlincii sirada 43olguyla(%10,7) submandibuler

bolge lokalizasyonunun oldugu goriildii(Tablo 11).
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Tablo 11. Tiim LAP olgularimin bélgelere gore dagilimi

LAP bolgesi N %

Servikal 188 %46,65
Servikal+Submandibuler 73 %18,11
Submandibuler 43 %10,7
Aksiller 11 %2,73
Pre-postaurikuler 9 %2,23
Servikal+1ngiunal 7 001,74
Oksipital 7 %1,74
Servikal+Submandibuler+pre-postaurikuler 6 %1,5
Servikal+pre-postaurikuler 6 %1,5
Ingiunal ) %1,2
Mezenter lap 5 %1,2
Servikal+mediastenal lap 4 %1,0
Servikal+Submandibuler+Oksipital 4 %1,0
Servikal+Submandibuler+Ingiunal 4 %1,0
Servikal+Submandibuler+submental 3 %0,7
Supraklavikuler 3 %0,7
Servikal+submental 2 %0,5
Servikal+Oksipital 2 %0,5
Servikal+mezenter 2 %0,5
Submandibuler+pre-postaurikuler 2 %0,5
Servikal+Submandibuler+Oksipital+pre-postaurikuler 1 %0,25
Servikal+Submandibuler+Supraklavikuler 1 %0,25
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Servika1+Submandibuler+Aksiller+1ngiunal+mediastenal 1 90,25
Servikal+Submandibuler+mezenter 1 %0,25
Servikal+Oksipital+Ingiunal 1 %0,25
Servikal+pre-postaurikuler+mediastenal lap 1 %0,25
Servikal+pre-postaurikuler+ingiunal 1 %0,25
Servikal+Supraklavikuler 1 %0,25
Servikal+Supraklavikuler+mezenter lap 1 %0,25
Servikal+Aksiller 1 %0,25
Epitoklear 1 %0,25
Submandibuler+Aksiller+ingiunal 1 %0,25
Submandibuler+ingiunal 1 %0,25
Submental+Aksiller 1 %0,25
Supraklavikuler+Aksiller+mediastenal lap 1 %0,25
Supraklavikuler+mezenter lap 1 %0,25
Ingiunal+mezenter lap 1 %0,25

Olgular lenf bezlerinin boyutu agisindan degerlendirildiginde fizik
muayenede 1,5cm’den kiigiik 298’1 benign ve 5’1 malign toplamda 303(%76,9), 1,5-
2,0 cm arasinda hepsi benign gruptan 71(%18,0), 2,0-3,0 cm arasinda 10’u benign 1’1
malign gruptan toplamda 11(%2,8), 3,0 cm’den biiylik hepsi benign gruptan 9
(%2,3) olgu saptandi. US goriintiileme ile degerlendirdiginde ise 1,5cm’den kiigiik
24’1 benign 1’1 malign gruptan toplamda 25(%12,2) 1,5- 2,0 cm arasinda 54’
benign, 1’1 malign gruptan toplamda 55(%26,8), 2,0-3,0 cm arasinda 92’1 benign
I’malign gruptan toplamda 93(%45,4), 3,0 cm’den biiylik 31’1 benign, 1’1 malign
gruptan toplamda 32 (%15,6) olgu saptandi(Tablo 12,13).
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Tablo 12.Fizik muayenede LAP boyutlar: dagilimi

Fizik muayenede N (%)
LAP boyutu

Benign Malign Genel
<1,5¢m 298 (%76,8) | 5 (%83,3) 303 (%76,9)
1,5-2cm

71 (%18,3) | 0 (%0) 71 (%18,0)
2-3cm

0 0 0

~3cm 10 (%2,6) 1 (%16,7) 11 (%2,8)

9 (%2,3) 0 (%0,0) 9  (%2,3)

Tablo 13.USG'de saptanan LAP boyutlarmin dagilim

USG‘de N (%)
LAP boyutu
Benign Malign Genel
<1,5cm 24 (%11,9) 1 (%250) |25  (%12,2)
1,5-2cm 54 (%26,9) 1 (%250) | 55  (%26,8)
2-3cm 92 (%45,8) 1 (%250) | 93  (%454)
>3cm 31 (%15,4) 1 (%250) | 32  (%15,)

403 olgunun 205’ine(%50,86) bolgesel USG, 42’sine(%10,4) batin USG
goriintiilemesi yapilmisti. 13 olguya (%3,2) BT veya MR ¢ekilmisti (Tablo 14). 59
olguya (%14,64) PAAG cekilmis, 7’si(%11,9) patolojik olarak degerlendirilmisti
(Tablo 15).
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Tablo 14.LAP olgularinda radyolojik degerlendirmenin oranlari

Radyoloji tetkik n N=403 %100
PAAG 59 %14,64
Lokal USG 205 %50,86
Batin USG 42 9010,4
BT/MRG 13 %3,2

Tablo 15.PAAG degerlendirmenin oranlari

PAAG Genel Benign Malign

N % |N % N | %
Normal 52 %88,1 | 51 %92,7 | 1 %25
Patolojik 7 %119 | 4 %73 |3 %75

208 olguda yapilan ultrasonografik goriintilemede 194 olgu (%93,3) yagh hiluslar
secilen, 14 olgu (%6,7) yagl hiluslar segilmeyen olarak degerlendirilmistir (Tablo
16). 14 olgunun 5’1(%35,7) malign, 9’u(%64,3) benign LAP grubunda yer almustir.
Malignite tanis1 alan 6 hastanin birinde LAP USG yapilmadan dogrudan MR
goriintiileme yapilmig, nazofarenks karsinomu tanisi almistir. Benign gruptaki
hastalardan birine Kikuchi Fujimota hastaligi tanisi konulmustur. 3 olgu sonraki
izlemlerine gelmemistir. 2 olgu ¢ocuk hematoloji onkoloji boéliimii kontrol
izlemlerinde normal degerlendirerek takipten ¢ikarilmistir. 1 olguda BT
goriintilemede nekrotik boyun absesi goriilerek ameliyat Onerilse de hasta kendi
istegiyle baska hastaneye gitmis ve izlemi yapilamamistir. 1 olguda ise kontrol USG’
de yagli hilus secilemese de tedavi sonrasi lenf bezlerinde kii¢iilme olmasi ve birkag
aylik izleminde genel durumunun normal olmasi, herhangi bir sikayet ve bulgunun

olmamasi lizerine takipten ¢ikarilmistir (Tablo16).
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Tablo 16.USG'de lenf bezi hiluslarinin degerlendirmesi

Yagli hiluslar1 segilen 194 9093,3
Yagl hiluslar1 se¢ilmeyen 14 %6,7
Toplam 208 %100

12 olguda (%3,0) lenf bezi biyopsisi yapilmis, 3 olguda reaktif lenfadenopati, 1
olguda miks tip hiicre infiltrasyonu yag nekrozu, 1 olguda nekrotizan graniilomatoz
TBC lenfadeniti, 1 olguda Kikushi Fujimota, 1 olguda akut lenfoblastik lenfoma, 1
olguda T hiicreli lenfoma, 1 olguda anaplastik biiyiikk B hiicreli lenfoma, 1 olguda
Burkitt lenfoma, 1 olguda Hodgkin lenfoma, 1 olguda nazofarenks karsinomu
metastaz1 seklinde 6 olguda (%50) benign, 6 olguda da (%50) malign nedenler
saptanmustir (Tablo 17).

Tablo 17.Lenf bezi biyopsi sonuclar:

Biyopsi tanilari n (%)
Reaktif lenfadenopati 3(%25)
Miks tip hiicre infiltrasyonu yag nekrozu 1(%8,35)
Nekrotizan graniilomatoz TBC lenfadeniti 1(%8,35)
Kikushi Fujimota 1(%8,35)
Akut lenfoblastik lenfoma 1(%8,35)
Hodgkin lenfoma 1(%8,35)
T hiicreli lenfoma 1(%8,35)
Anaplastik biiyiik B hiicreli lenfoma 1(%8,35)
Burkitt lenfoma 1(%8,35)
Nazofarenks karsinomu metastaz 1(%8,35)

Toplam: 12(%100)
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Fizik muayene bulgularindan ates, istahsizlik, halsizlik, agr, sislik, LAP’1n
kivamu (sert veya yumusak) ve hareketliligi arastirildi. 403 olgunun 44’{inde(%10,9)
ates, 60 olguda (%14,9) halsizlik, 99 (%24,6) olguda istahsizlik, 59(%14,6) olguda
agri, 97(%24,1) olguda sislik, 5 (%1,2) olguda kizariklik vardi. 400 olgu kaydi

tizerinden 15 olguda (%3,8) lenf bezinin sert oldugu goriildii (Tablo18).

Tablo 18.LAP olgularimn fizik muayene bulgularimin dagilimi

n/IN; %

Genel Benign Malign
LAP bolgesinde sislik 305/402; %75,9 299/396; %75,5 | 6/6; %100
LAP agrist 59/403; %14,6 57/397: %14,4 2/6; %33,3

LAP bolgesinde kizariklik | 5/403; %1,2 5/397; %1,3 0/6; %0
Ates 44/403; %10,9 42/397; %10,6 | 2/6; %33,3
Istahsizlik 50/403; %12,4 46/397; %11,6 4/6: %66,7
Yumusak 387/400; %96,75 | 385/394; %97,7 | 2/6; %33,3
Sert 13/400; %3,25 9/394; %2,3 416; %66,7
LAP Hareketli 389/400; %97,25 | 385/394; %97,7 | 4/6; %66,7
Hareketsiz 11/400; %2,75 9/394; %2,3 2/6; %33,3

Toplamda 1’i malign, 4’1 benign olan 5 (%1,26) olguda hepatomegali, 6’1 benign 1°i

malign olan 7(%1,7) olguda splenomegali saptandi. (Tablo 19)

Tablo 19.LAP olgularinda HM, SM degerlendirmesi

Benign Malign Genel
Var 4 %1 1 %16,7 5 %1,26
HM
Yok 393 %99 5 %83,3 398 %98,74
Var 6 %1,5 1 %16,7 7 %1,7
SM
Yok 391 %98,5 5 %83,3 396 %98,3
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Olgulardan istenen laboratuvar tetkiklerin sonucunda 103(%25,6) olguda anemi
39(% 9,9) olguda 16kositoz, 2 (%0,5) olguda l6kopeni, 19(%4,7) olguda ndtropeni 24
(%6,0) olguda nétrofili, 36 olguda (%8,9) lenfopeni, 7(%1,7) olguda lenfositoz, 48
(%11,9) olguda trombositoz, 8 (%2,0) olguda trombositopeni, 187(%46,4) olguda
CRP yiiksekligi saptandi (Tablo 20).

Tablo 20.LAP olgularinda laboratuvar sonug¢lariin dagilim

Benign Malign Genel
Lokopeni 2 %0,5 0 %0 2 %0,5
Lokositoz | Normal 358 %90,2 4 %57,1 | 362 | %89,6
Lokositoz 37 %9,3 2 %42,9 39 %9,9
Normal 299 %75,3 1 %16,7 | 300 | %74,4
g Anemik 98 %24,7 5 %83,3 | 103 | %25,6
Trombositopeni 6 %1,5 2 %33,3 8 2,0%
PLT Normal 344 %86,6 3 %50 347 | %86,1
Trombositoz 47 %11,9 1 %16,7 | 48 %11,9
MPV<7,8 334 %84,3 5 %83,3 | 339 | %84,3
MPV Normal 60 %15,2 1 %16,7 61 %15,2
MPV>11 2 %0,5 0 %0 2 %0,5
Normal 350 %88,2 4 %66,7 | 354 | %87,8
ESR Yiiksek 47 %11,8 2 %33,3 49 %12,2
Normal 211 %53,2 5 %83,3 | 216 | %53,6
CRP Yiiksek 186 %46,8 1 %16,7 | 187 | %46,4
Normal 227 %93,0 6 %100 | 233 | %93,2
ALT Yiiksek 17 %7,0 0 %0 17 %6,8
Normal 194 %84,4 5 %83,3 | 199 | %84,3
AST Yiiksek 36 %15,6 1 %16,7 37 %15,7
LDH Normal 272 %85,5 3 %50 275 | %84,9
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Yiiksek 46 %14,5 3 %50 49 %15,1
Notropeni 19 %4,8 0 %0 19 %4,7
Notrofil Normal 356 %89,7 4 %66,7 | 360 | %89,3
Notrofili 22 %5,5 2 %33,3 24 %6,0
Lenfopeni 34 %8,6 2 %33,3 | 36 %9
Lenfosit Normal 356 %85,9 4 %66,7 | 360 | %89,5
Lenfositoz 6 %1,5 0 %0 6 %1,5
Diistik 111 %28,1 2 %33,3 | 113 | %28,1
NLO Normal 264 66,6% 4 %66,7 | 268 | %66,7
Yiiksek 21 5,3% 0 %0 21 %5,2

Olgularin sadece 2’si benign 1’i malign

yiiksekligi goriildii (Tablo 21).

Tablo 21.LAP olgularinda iirik asit degerlendirmesi

olmak tizere 3’linde(%0,9) iirik asit

Urik asit ort+ss (min-maks) 3,68+1,02  (1-10,4)
Benign Malign Genel
Urik asit | Normal | 328 %99,4 | 5 %83,3 | 333 %99,1
Yiksek |2 %06 |1 %16,7 | 3 %0,9

34 olguda bakilan CMV serolojisinin 7°si(%20,6) pozitif, 84 olguda bakilan
EBV serolojisinin 17°s1 (%20,24), 20 Parvovirus seroljisinden sadece 1(%5)’i, 6

mikoplazma serolojisinden de sadece 1°i pozitifti. 11 olguda kabakulak serolojisi

arastirtlmis ve 3 olguda pozitif sonuglanmisti. Bartonella hensalea 1 olguda bakilmis

ve pozitif bulunmustu. Diger bulgular tabloda belirtilmistir. 4 olguda Tiberkulin deri

testi yapilmig olup 1’i pozitifti. A gurubu beta hemolitik streptokok lateks yontemle

bakilan 14 olgunun sadece 2’sinde pozitif bulunmustu. Brucella siiphesiyle 2 olgu

arastirilmisg, her ikisi de negatif sonuglanmist1 (Tablo22,23).
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Tablo 22.LAP olgularinda spesifik olarak saptanabilen nedenlerin dagilimi

Bakilan say1 | Pozitif sonu¢ n; %

N
EBV 84 17; %48,6
Parvovirus 20 1; %2,85
CMV 34 7; %20
Mikoplazma 6 1; %2,85
Kabakulak 11 3; %8,6
AGBHS 14 2; %5,7
Rubella 2 2; %5,7
B.henselea 1 1:%2,85
TBC 4 1;%2,85

Tablo 23.Etkene yonelik tetkik istenen olgularda laboratuvar sonugclari

Pozitif 2 %14,3
AGBHS Negatif 12 %85,7
Pozitif 17 %21,4
EBV VCA IgM Negatif 66 %79,6
EBV VCA IgG Pozitif 14 %63,6
Negatif 8 %36,4
Parvovirus IgM Pozitif 1 %5
Negatif 19 %95
Parvovirus IgG Pozitif 0 %0
Negatif 2 %100
Anti-CMV IgM Pozitif 2 %5,9
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Negatif 32 %94,1
Anti-CMV IgG Pozitif 6 %66,7
Negatif 3 %33,3
Rubeola IgM Pozititf 0 %0
Negatif 1 %100
Anti-Rubella IgM | Pozitif 2 %100
Negatif 0 %0
Anti-Rubella IgG | Pozitif 1 %100
Negatif 0 %0
HSV tipl IgM Pozitif 0 %0
Negatif 2 %100
HSV tipl 1gG Pozitif 0 %0
Negatif 1 %100
HSV tip2 IgM Pozitif 0 %0
Negatif 2 %100
HSV tip2 1g G Pozitif 0 %0
Negatif 1 %100
Brucella IgM Pozitif 0 %0
Negatif 2 %100
Anti-Toxoplazma | Pozitif 0 %0
'gM Negatif 8 %100
Kabakulak IgM Pozitif 3 %27,3
Negatif 8 %72,7
Kabakulak Ig G Pozitif 3 %75
Negatif 1 %25
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Anti HIV Pozitif 0 %0
Negatif 6 %100
Mikoplazma IgM | Pozitif 1 %16,7
Negatif 5 %83,3
B.henselae IgM Pozitif 0 %0
Negatif 1 %100
B.henselae 1gG Pozitif 1 %100
Negatif 0 %0
PPD Pozitif 1 %25
Negatif 3 %75

Malignite tanist alan 6 olgu (%1,5) degerlendirildiginde 1 akut lenfoblastik lenfoma,
1 Hodgkin lenfoma, 1 Burkitt lenfoma, 1 T-hiicreli lenfoma, 1 anaplastik biiyiik B
hiicreli lenfoma, 1 nazofarenks karsinomu metastazi olmak iizere olgularin dagildigi
gortildi (Tablo 24).

Tablo 24.Malign tanihi olgularin dagilim

n(%)
Akut lenfoblastik lenfoma 1 (%16,65)
T hiicreli lenfoma 1 (%16,65)
Burkitt lenfoma 1 (%16,65)

Anaplastik biiyiik B hiicreli lenfoma 1 (%16,65)

Hodgkin lenfoma 1 (%16,65)
Nazofarenks karsinom metastazi 1 (%16,65)
Toplam 6
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85 olguda periferik kan yaymasina bakildi. 2(%2,4) olguda atipik hiicre, 29
(%34,1) olguda Downey hiicresi, 20(%23,5) olguda toksik graniilasyon olarak
toplamda 45 olguda patolojik periferik yayma sonucu goriildii. 40 olguda (%47,1) ise

periferik kan yaymasi normal olarak degerlendirildi(Tablo25).

Tablo 25.0lgularin periferik kan yaymasi sonuclari

Toplam PY degerlendirmesi N:85
Normal n (%) 40(%A47)
Toksik granulasyon n (%) 20 (%23,5)
Downey hiicresi n (%) 29(%34,1)
Atipik hiicre n (%) 2(%2,4)

403 olgunun 180(%44,7)’i antibiyotik tedavisi almisti. Antibiyotik tedavisi alanlarin
134’1iniin(%33,3) tedavi siiresi en fazla 1 hafta stirmiistii. Bu grup arastirmadaki 403
olgunun %33,3’linli olusturmaktaydi. 180 olgu arasinda 1 haftadan uzun bir siire
antibiyotik tedavisi almis 46 olgu (%25,6), toplam arastirma olgularinin %11,4’{ini

olusturmaktaydi (Tablo 26).

Tablo 26.Antibiyotik kullanimina gore LAP olgularmin dagilim

Benign Malign Genel

<1 hafta almig 133 | %33,6 1 %16,7 | 134 | %33,3

Antibiyotik >1hafta almis 44 %10,9 2 %33,3 46 | %114
tedavisi

Almayanlar 220 | %55,5 3 %50 223 | %55,3

1 olgu apselesmis lenf nodu olarak degerlendirilerek cerrahi drenaj yapilmist.

Uygulanan Kki-kare testi sonucunda, notrofil-lenfosit oranlart (NLO) ile ates,
akut/kronik olma durumu, PLT, bolgesel/yaygin olma, benign/malign olma durumu
ve LAP boyutu arasinda istatistiksel olarak anlamli derecede bir iligki
bulunmamaktayken (p>0,05), NLO ile 16kosit, CRP, ESR, antibiyotik tedavisi alma

ve enfeksiyon kaynakli /enfeksiyon dist nedene bagli olma durumlari arasinda
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istatistiksel olarak anlamli derecede bir iliski bulunmaktaydi(p<0,05). Buna gore,
NLO yiiksek olanlarin 16kosit degerinin yiiksek olma orani, NLO diisiik ya da normal
olanlara gore daha yiiksekti. NLO yiiksek olanlarin CRP degerinin yiiksek olma
orant NLO diislik ya da normal olanlara gore daha yiiksekti. NLO yiiksek olanlarin
ESR degerinin yiiksek olma oran1t NLO diisiik ya da normal olanlara gore daha
fazlaydi. NLO yiiksek olanlarin antibiyotik kullanma ve 1 haftadan daha fazla
kullanma oran1 NLO diisiik ya da normal olanlara gore daha yiiksekti. NLO yiiksek
olanlarda enfeksiyon kaynakli LAP olma, NLO diisiik ya da normal olanlara gore
daha fazlaydi(p=0,002). NLO ile klinik ve laboratuvar ozellikler arasindaki iliski
tabloda 6zetlenmistir (Tablo 27).

Tablo 27.Klinik ve laboratuvar ozelliklerin NLO ile iliskisi

NLO p
Diistik n; % Normal n; % | Yiiksek n ;%

Ates Var 11 ; %9,7 29; %10,8 4; %19 0,452
Yok 102; %90,3 239; %89,2 17; %81

LAP siiresi Akut 81; %71,7 205; %76,5 18; %85,7 0,329
Kronik 32; %28,3 63; %23,5 3; %14,3

WBC Lokopeni 1;%0,9 1; %0,4 0;%0 0,000*
Normal 104: %92 247; %92,2 9; %42,9
Lokositoz 8; %7,1 20; %7.,5 12; %57,1

CRP Normal 71; %62,8 141; %52,6 4; %19 0,001*
Yiiksek 42; %37,2 127; %47,4 17; %81

ESR Normal 105; %92,9 236; %88,1 12; %57,1 0,000*
Yiiksek 8; %7,1 32; %11,9 9; %42,9

PLT Trombositopeni 1: %0,9 7: %2,6 0; %0 0,314
Normal 100; %88,5 231; %86,2 16; %76,2
Trombositoz 12; %10,6 30; %11,2 5; %23,8

Antibiyotik <lhafta 34; %30,1 92; %34,3 8; %38,1 0,000*
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tedavisi >1hafta 7; %6,2 30; %11,2 9; %42,9
Hayir 72:%63,7 146; %54,5 4: %19
LAP Bolgesel 74; %65,5 184; %68,9 13; %65 0,779
yerlesimi
Yaygin 39; %34,5 83; %31,1 7: %35
Benign LAP 111; %99,1 263; %98,1 21: %100 0,820
Malign LAP 1; %0,9 5; %1,9 0; %0
Enfeksiyoz nedenli LAP 54: %48,6 100; %38 2: 9%9,5 0,002
Enfeksiyon dis1 nedenli LAP 57; %51,4 163; %62 19: %90,5
Lenf bezi | <1,5cm 85;%75,9 202; %77,1 15; %78,9 0,983
boyutu
1,5-2cm 21; %18,8 47: %17,9 3; %15,8
2-3cm 3; %2,7 7 %2,7 1; %5,3
>3cm 3; %2,7 6; %2,3 0; %0

akut/kronik
olma durumu, 16kosit, CRP, ESR, PLT, antibiyotik tedavisi almasi, bolgesel/yaygin

Uygulanan ki kare testi sonucunda, MPV durumlari ile ates,

olma durumu, benign/malign olma durumu, enfeksiyon/non-enfeksiyon olma

durumu ve LAP boyutu arasinda istatistiksel olarak anlamli derecede bir iligki

bulunmadi (p>0,05).

Tablo 28.Bulgu ve laboratuvar sonuclarin MPYV ile iliskisi

MPV P
<7,8 7,8-11 >11
Diisiik n; % Normal n; % Yiiksek n ;%
Ates Var 39;%11,5 4; %6,6 1; %50 0,109
Yok 301; %88,5 | 57; %93,4 1; %50
LAP siiresi Akut 263; %77,4 | 40; %65,6 1; %50 0,102
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Kronik 77; %22,6 21; %34,4 1; %50
WBC Lokopeni 2:%0,6 0; %0 0:%0 0,181
Normal 299: %87,9 60; %98,4 2: 9100
Lokositoz 39; %11,5 1; %1,6 02; %0
CRP Normal 184; %54,1 32; %52,5 0; %0 0,304
Yiiksek 156; %45,9 29; %47,5 2; %100
ESR Normal 295; %86,8 57: %93,4 2: %100 0,296
Yiiksek 45; %13,2 4; %6,6 0; %0
PLT Trombositopeni | 6; %1,8 2: 9%3,3 0; %0 0,087
Normal 289; %85 57; %93,4 1; %50
Trombositoz 45: %13,2 2: 9%3,3 1; %50
Antibiyotik <lhafta 112; %32,9 21; %34,4 1; %50 0,112
tedavis >Thafta 45,%132 | L %L6 0; %09
Hayir 183;%53,8 39; %63,9 1: %50
LAP Bolgesel 229; %67,8 41; %67,2 1; %50 0,865
yerlesimi Yaygm 109; %322 | 20; %32,8 1; %50
Benign LAP 335; %98,5 | 60; %98,4 2; %100 0,980
Malign LAP 5:9%1,5 1; %1,6 0; %0
Enfeksiyoz nedenli LAP 133; %39,8 | 23; %38,3 0; %0 0,508
Enfeksiyon dis1 nedenli LAP 201; %60,2 37; %61,7 2: %100
Lenf bezi | <1,5cm 255;%76,8 46; %76,7 2; %100 0,773
boyutu 1,5-2cm 61; %18,4 10; %16,7 0; %0
2-3cm 10; %3 1; %1,7 0; %0
>3cm 6; %1,8 3; %5 0; %0
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Uygulanan ki kare testi sonucunda, enfeksiyon durumlari ile cinsiyet, yas,
akut/kronik durum, bolgesel/yaygin durumu, LAP boyutu, LAP kivami
(yumsak/sert) hareketlilik anemi, MPV, ALT, AST, LDH, lenfosit, periferik yayma,
PAAG normal/patolojik ve USG durumlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
derecede bir iliski bulunmamakta iken (p>0,05) enfeksiyon durumu ile PLT , ESR ,
no6trofil , NLO ve antibiotik tedavi durumu arasinda istatistiksel olarak anlaml
derecede bir iliski bulunmaktadir (p<0,05). Enfeksiyon olanlarda trombositoz olma
orani enfeksiyon olmayanlara gore daha yiiksektir. Enfeksiyon olanlarda ESR yiiksek
olma orani enfeksiyon olmayanlara gore daha yliksektir. Enfeksiyon olanlarda
notrofili olma oranmi enfeksiyon olmayanlara gore daha yiiksektir. Enfeksiyon
olanlarda NLO degerinin yiiksek olma orani enfeksiyon olmayanlara gore daha

yiiksektir.

Tablo 29.Enfeksiyon ve enfeksiyon dist LAP grubunun demografik ve klinik
ozelliklerinin karsilastirmasi

Enfeksiyon dis1 n; % Enfeksiyo n; %

Yas(ay) ortEss (min-maks) 72,65+51,76 (6-210) 73,93+44,86 (3-198) 0,329

Cinsiyet Erkek 96; %61,5 156; %65 0,484
Kadin 60; %38,5 84; %35

LAP siiresi Akut 120; %76,9 178; %74,2 0,535
Kronik 36; %23,1 62; %25,8

LAP yerlesimi Bolgesel 98:; %63,2 170; %71,1 0,100
Yaygin 57; %36,8 69; %28,9

LAP kivami Yumusak 154: %98,7 230; %97 0,278
Sert 2; %1,3 7; %3

LAP mobilitesi | Hareketli 153; %98,1 231; %97,5 0,693
Hareketsiz 3:%1,9 6; %2,5

Fizik <1,5cm 125; %80,6 173; %74,6 0,062

muayenede 1,5-2cm 28; %18,1 42; %18,1
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lenf bezi boyutu | 2-3cm 1; %0,6 9; %3,9

>3cm 1; %0,6 8; %3,4
Antibiyotik <lhafta 43; %27,6 90; %37,5 0,038*
tedavisi

>1hafta 14; %9 29; %12,1

Hayir 99; %63,5 121; %50,4

Tablo 30.Enfeksiyon ve enfeksiyon dist LAP grubunun laboratuvar ve
radyolojik sonu¢larimin karsilastirmasi

Enfeksiyon dist n; % Enfeksiyon n; P
%

Hemaoglobin Normal 123; %78,8 176; %73,3 0,213
Anemik 33; %1,9 64; %26,7

PLT Trombositopeni | 2; %1,3 4; %1,7 0,009*
Normal 145; %92,9 198; %82,5
Trombositoz 9; %5,8 38; %15,8

MPV <7.8 133; %85,3 201; %83,8 0,508
Normal 23; %14,7 37; %15,4
>11 0; %0 2; %0,8

ESR Normal 149; %95,5 201; %83,8 0,000*
Yiiksek 7; %4,5 39; %16,3

ALT Normal 100; %95,2 127; %84,2 0,240
Yiiksek 5; %4,8 12; %8,6

AST Normal 84; %85,7 112; %84,2 0,753
Yiiksek 14; %14,3 21; %15,8

LDH: Normal 111; %90,2 161; %82,6 0,058
Yiiksek 12; %9,8 34; %17,4

Notrofil Notropeni 9: 95,8 10: %4,2 0,000*
Normal 147; %94,2 207; %86,3
Notrofili 0; %0 23; %9,6

Lenfosit Lenfopeni 16; %10,3 20; %8,3 0,778
Normal 138; %88,5 216; %90
Lenfositoz 2; %1,3 4; %1,7

NLO Diisiik 54; %34,6 57; %23,8 0,002*
Normal 100; %64,1 163; %68,2
Yiiksek 2; %1,3 19; %7,9

Periferik kan Normal 6; %60 31; %44,3 0,351

yaymasl Patolojik 4; %40 39; %55,7

PA akc.grafisi Normal 10; %100 41; %91,1 0,328
Patolojik 0; %0 4; %8,9

USG’de lenf <1,5cm 9: %10,5 15; %13 0,298

bezi boyutu 1,5-2cm 24: %27,9 30; %26,1
2-3cm 44:; %51,2 48; %41,8
>3cm 9; %10,5 22;: %19,1
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5. TARTISMA

Cocukluk c¢agi lenf bezi biiylimesi veya lenfadenopati sik bir hastane basvuru
sikayeti ve fizik muayene bulgusu olup genellikle benign nedenli olsa da malign
hastaliklarin da bulgusu, habercisi olabilir. Bu yiizden, olas1 bir malign hastaligin
erken zamanda tani ve tedavi almasi, benign nedenler icin ise gereksiz tetkikler ve
tedavilerle ortaya cikabilecek maddi ve psikolojik yiikiin ortadan kaldirilmasi i¢in
hastanin Oykiistinii, fizik muayene ve laboratuvar bulgularini iyi yorumlamak, hangi

hastada tetkik isteyecegini, bu tetkikleri nasil yorumlayacagini bilmek ¢ok énemlidir.

Calismamizda 2019 yilimin Ocak ayindan Aralik aymna kadar BezmiAlem Vakif
Universitesi Hastanesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 polikliniklerine lenf bezinde
biiyiime sikayeti ile bagvurmus veya lenfadenopati bulgusu saptanarak lenfadenopati
tanis1 girilmis 404 olgu degerlendirildi. 1 olguda brankiyal Kleft kisti saptanmasi
lizerine ¢alismaya alinan 403 lenfadenopati olgusunun oOykii, fizik muayene,
laboratuvar ve radyolojik tetkik sonuglar1 degerlendirildi. Hastalarin 256’s1(%63,5)
erkek, 147’si (%36,5) kiz olup yaslar1 3 ay ile 17,5 y1l arasinda degismekteydi ve
ortalamasi 6,08+3,96 yildi. Enfeksiyéz LAP grubunun %65’s1(156) erkek, %35(84)
‘inin kiz oldugu, yas ortalamasinin 6,16 yil oldugu saptandi. Erkek kadin orani
E/K:1,74°di. Enfeksiyon dist LAP grubunun ise %61,5 (96) erkek, %38,5 (60) kiz
oldugu saptandi. Enfeksiyon dis1t LAP grubunun yas ortalamasi 6,05 yildi. Gaziantep
Cocuk Hastaliklar1 ve Cocuk Cerrahisi kliniginin 1700 olguyla yaptigi1 aragtirmada
LAP olgularmin %59’u erkek, %41’i kiz olarak bulunmustur. Spesifik etiyoloji
bulunamayan hastalarin yiizdesi %70,88’dir. Oksiiz ve arkadaslarmm 192 LAP
olgusu tizerinde yaptigi aragtirmada olgularin %64,51 erkek, %35,51 kizdi. Ortalama
yas 7,45 yil ve E/K oran1 1,68°di [258]. Literatiire baktigimizda da LAP olgularinda
erkek sayisi kizlara gore fazlaydi. Caligmamizda erkek kiz oranmi , ortalama yas
dagilim literatiirle uyumluydu [259, 260]. Calismamizda enfeksiy6z ve enfeksiyon
dis1 gruplar arasinda erkek, kiz ve yas ortalamasi degerlendirilmesinde istatiksel

olarak anlamli fark bulunamada.

Olgularimizin bagvuru sikayetleri ve fizik muayenelerinde genel olarak saptanan en
stk bulgunun %75,9 ile sislik oldugu goriilmiistiir. Enfeksiyon ve enfeksiyon disi

gruplarinin her ikisi i¢in de en sik sislik goriilmekte olup gruplar arasinda anlamh
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fark bulunamamustir. Oksiiz ve arkadaslarmin 203 LAP‘L hasta ile, Gupta ve
arkadaglarimin 200 servikal LAP‘l1 hastada yaptig1 arastirmalarda da sislik sirasiyla
%78,64 ve %60 ile en sik goriilen sikayet veya fizik muayene bulgusu olmustur[258,
259]. Calismamizdaki sisligin en sik fizik muayene bulgusu olarak goriilmesi

literatiirle uyumluydu[261].

Calismamizda olgular1 lenfadenopatinin siiresine gore degerlendirdigimizde genel
olarak olgularin %75,4’1 (304 )4 haftanin altinda olup akut, %24,6(99) olguda ise 4
haftanin iizerinde bir siirecle kronik LAP olarak degerlendirildi. Enfeksiyoz LAP
grubunda bu oranlar sirasiyla %74,2(178) ve %25,8(62), enfeksiyon disi LAP
grubunda ise %76,9(120) ve %23,1(36) olup anlamli bir fark olmadig
goriildi(p=0,535). Oguz ve arkadaslarinin 457 periferik LAP olgusu ile yaptigi
calismada 218(%47,7) olgu akut LAP olarak degerlendirilmistir.Venturini ve
arkadaglarmin 322 LAP olgusu ile yaptiklar ¢alismada, <2 haftalik seyir akut, 2-6
hafta subakut, >6 haftalik seyir kronik LAP olarak degerlendirilmis ve olgularin
144(%44,1) tiniin akut, 180(%55,9) olgunun ise kronik LAP oldugu gosterilmistir
[262]. Gaziantep Cocuk Hastaliklart ve Cocuk Cerrahisi kliniginin 1700 c¢ocukla
yaptig1 arastirmada LAP olgularinin %62(1054)’si <4 haftalik klinik seyir ile akut,
%38(646)’i kronik LAP olarak degerlendirilmistir. LAP ‘nin siiresi uzadik¢a
malignite ihtimalinin arttig1 klasik bir literatiir bilgisidir. Enfeksiyoz veya reaktif
LAP’lar kisa siirelidir. Calismamizda akut LAP olgularinin oran1 %75,4 ile literatiire
gore daha yiiksek saptandi[37, 56]. Bu yiiksek oranin g¢alismamizdaki benign

olgularin fazlaligi ile iligkili olabilecegini diislindiik.

Yaris ve arkadaslarinin c¢alismasinda olgularin %52’sinde bolgesel, %48’inde
yaygin, Oguz ve arkadaslarimin caligmasinda olgularin %42,2’sinde bdlgesel,
%57,8’inde yaygin, Kumral ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise olgularin %60,5’inde
bolgesel, %39,5’inde yaygin lenfadenopati saptanmistir. Literatiirdeki ¢aligmalarda
bolgesel LAP olan olgularda en sik yerlesim yerinin servikal bolge, yaygin LAP
olgularinda ise servikal ve submandibuler bolge oldugu goriilmiistiir[37, 55, 56].
Bizim calismamizda tiim olgularin %68’1 bdlgesel %32’1 yaygin LAP idi. Bu oran
malign olgularda %50-%50 seklinde olup literatiirle uyumlu idi. Hem bdlgesel LAP
olgularinda servikal, hem de yaygin LAP olgularinda servikal ve submandibuler
bolge birlikteliginin en sik goriilmesi de literatiirle uyumluydu[37, 55, 56].
Enfeksiyon ve enfeksiyon disi LAP gruplari arasinda bolgesel ve yaygm olma
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durumu agisindan istatiksel olarak anlamli bir fark goériilmemistir. Ancak malign

olgularda yaygin LAP oranin daha yiiksek oldugu goriildii.

Corapgioglu ve arkadaslarinin %47,7’si malign hastalik tanili 155 olgu iizerinden
yaptiklar1 bir ¢alismada malign hastalikli olgularin %28,5’inde lenf nodu sert veya
lastik kivaminda, benign olgularin ise %5,2 inde sert ve lastik kivamindaydi[263] .
Oguz ve arkadaslarinin galismasinda olgularin %29,3’iinde sert ve fikse LAP
saptanmig[37]. Koksal ve arkadaslarimin yaptigi ¢alismada LAPlarin %89 ‘unun
hareketli oldugu goriilmistiir[264]. Caligmamizda dosyada bu konu ile veri olan 400
LAP olgusunun 13’iinde yani %3,25’inde lenf nodu sert, 11’inde(%2,75) lenf nodu
hareketsizdi. Lenf nodunun sert olma orani benign olgularda %2.,3 iken (9/394)
malignite tanis1 alan 6 olguda %66,7 (4/6) idi. Sert olarak tanimlanan lenf bezlerinde
malign hastalik tanist alma belirgin yiliksekti. 400 olgu lizerinden hareketsiz olarak
tanimlanan toplam 11(%2,75) olgunun 9’u benign, 2’si malign hastalik
saptananlardaydi. Oranlandigi zaman benign olgularin %2,3’{inde(9/394), malign
olgularm  %33,7’sinde(2/6) bu hareketsiz LAPlarin  kiimelendigi goriildii.
Hareketsizlik ve sertlik oranlarina bakildiginda literatiirde de oldugu gibi malign
grupta daha fazlayd: ancak malign hasta sayimizin yalnizca 6 olmasi ¢aligmamizin
sinirlayict yonilydii. Ayrica sert ve hareketsiz LAPlarin oran olarak yukarida
bahsedilen ¢aligmalara gdére daha diisik olmasinin olgularimmizin  biiyilik
cogunlugunun benign olmasi ile iliskili olabilecegini diisiiniiyoruz[263, 264]. Ayrica
enfeksiyon kaynakli ve enfeksiyon disi iki grup arasinda LAP kivami ve mobilitesi

karsilastirmasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p: 0,278 , 0,693).

Sistemik semptom ve bulgulara bakildiginda hastalarimizin 44(%10,9)’iinde tam
aninda ates, 59(%14,6)’unda agrili LAP, 5(%1,2)’inde LAP bolgesinde kizariklik,
60(%14,9)’inda halsizlik, 99(%24,6)’unda istahsizlik vardi. Kamn’in c¢alismasinda
olgularin %21,6’sinda ates vardi [265]. Corapgioglu’nun yaptigi ¢alismada olgularin
%11,6’sinda ates goriilmiistii. Yavuz ve arkadaslarinin 172 olgu iizerinden yaptigi
arastirmada kizariklik ve 1s1 artist %17, agri ve hassasiyet ise %16 olarak

saptanmist1[264]. Calismamizdaki oranlar literatiirle uyumluydu.

Calismamizda fizik muayenede benign LAPlarin %76,8 ‘i <1,5cm, %18,3’1 1,5-2 cm
%2,6’s1 2-3cm, %2,3’ti >3cm capinda idi. USG’de ise durum sirasiyla %11,9,
%26,9, %45,8 ve %15,4 olarak saptandi. Yani benign gruptakilerin de yaridan
fazlasinin lenf bezi boyutunun 2 cm’den biiyiik oldugu goriildii. Malign grupta bu

99



oranlar USG’de toplam 4 olguda her bir grupta 1 olgu olmakla %25 oranda saptandi.
Malign grubun fizik muayenesinde ise 6 hastadan 5(%83,3)’inin, lenf bezi boyutu
<1,5cm idi, 1,5-2cm ve 2-3cm araliginda malign olgu goériilmedi, 1 olgunun (%16,7)
lenf bezi boyutu >3cm olarak degerledirilmisti. Enfeksiyon iliskili ve enfeksiyon disi
gruplariin USG ile 6l¢iilen lenf bezi boyutlar: arasinda istatiksel olarak anlamli fark
bulunamadi. Oguz ve arkadaslarinin ¢alismasinda olgularin %21,9’unda lenf bezi
cap1 <lecm, %32,2’sinde 1-3cm, %46’sinda ise >3cm olarak dlglilmisti. Kumral ve
arkaslariin c¢alismasinda benign grupta 1-3cm lenf bezi capt %44,5 olarak saptandi.
Albert ve arkadaslarinin ¢aligmasinda <3cm ¢apinda lenf bezi biiytlikliigli olgulari
%78,9 idi[266]. Ozyoriik ve arkadaslarmin servikal LAP’larda yaptig
arastirmada lenf bezlerinin uzun aksmin ¢apmin 9(%9.6) hastada >3cm, diger 85
(%90.4) hastada 1-3 cm arasinda oldugu bulunmustur[267]. Bazi literatiir oranlariyla
calismamiz oranlart arasinda uygunluk goriilse de bazilar1 ile goriilen uyumsuzlugun
nedeninin referans alinan gap aralikliklar ile iligkili olabilecegi diisiintildi. Olgun ve
arkadaslarinin ¢aligmasinda malign lenfadenopatisi olan hastalarin %58,3'i 3 cm'nin
tizerinde lenf bezi gapina sahip olarak tespit edilmisti. Calismamizin bu bulgular
acisindan literatiirle uyumlu olmamasinin malign tanili vakalarin sayica daha az

olmasi ile ilgili olabilecegi diistliniildii.

Kartal ve arkadaslarinin yaptig1 arastirmada benign LAP‘larin  %71,4’linde genis
hilus, %23,8’de dar hilus secilmis, %4,8’de ise hilus se¢ilememistir[268]. Vasallo ve
arkadaglariin yaptigi aragtirmada iyi huylu LAP'larin %58'inde genis, %35'inde dar
bir hilus gorilmiis ve % 7'sinde hilus  segilememistir[233]. Yagh hiluslari

secilemeyenlerin orani literatiirle uyumlu idi

Calismamizda USG yapilan 208 olgunun 14(%8,7)’tinde lenf bezlerinin yagh
hiluslar: secilememisti ve bu oran literatiirle uyumluydu. 14 olgunun 5’i(%35,7)
malign, 9°u(%64,3) benign LAP grubunda yer almaktaydi. Malignite tanist alan 6
hastamizin birinde lenf bezi goriintilemesi USG yapilmadan dogrudan MR
goriintiileme ile yapilmis, nazofarenks karsinomu tanisi konulmustu. Yani US
yapilan malign olgularimizin tamaminda yagli hilus secilememis, benign
grubumuzda ise yaglh hilus segilemeyen 9 olgu yer alip bunlardan biri de Kikuchi
Fujimota hastalig1 tanis1 almist1. 3 olgu sonraki takiplerine gelmemis, 2 olgu ¢ocuk
hematoloji onkoloji boliimii tarafindan normal degerlendirilerek izlemden ¢ikarilmus,

1 olgumuzda BT goriintiilemede nekrotik boyun absesi goriilerek ameliyat Onerilse
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de hasta kendi istegiyle bagka hastaneye gitmis ve takibi yapilamamisti. 9 benign
olgudan sonuncusunda ise kontrol USG’de yagh hilus segilememe durumu devam
etse de tedavi sonrasi lenf bezlerinde kiigiilme olmasi ve birkag aylik takiplerinde
genel durumunun iyi olmasi, herhangi bir sikayet ve bulgunun olmamasi iizerine
takipten ¢ikarilmist1. Ozetle ¢alismamizda da literatiirle uyumlu olarak yagl hilusun
secilememesi %100 malignite gostergesi olmamakla birlikte maligniteyi dngordiiren,
malign- benign ayiriminda isimize yarayacak ¢ok onemli bir radyolojik bulgu olarak

karsimiza ¢ikt1[234, 268].

Calisma grubumuzdaki 403 olgunun 59(%11,64)’'una PAAG, 13(%3,2)’line
BT/MRG ¢ekilmisti. Yiiksek ve arkadaglarinin yaptig1 aragtirmada benign olgularda
%92,9 normal , %7,1 patolojik sonug goriilmiistiir[269]. Solmaz ve arkadaslarinin
273 olgudan olusan ¢alismasinda da patolojik PAAG oran1 %2,5 saptanmistir[270].
Bizim ¢alismamizda benign olgularin %7,3’linde patolojik radyolojik bulgular
saptanmigtir. 403 olgumuzun 397’sinin benign oldugunu diisiinersek patolojik
radyolojik bulgu orani literatiirle uyumluydu. Enfeksiyon ve enfeksiyon dist
gruplarin PAAG normal/patolojik oranlar arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski

bulunmadi.

Calismamizda olgularin %25,6 (103)’sinda anemi, %0,5’inde 16kopeni, %9,9’unda
16kositoz, %2’sinde trombositopeni, %11,9’unda trombositoz, %4,7’sinde nétropeni,
%6’sinda notrofili, %9’unda lenfopeni, %1,5’inde lenfositoz, %12,2’sinde ESR
yiksekligi, %46,5‘inde CRP yiiksekligi(>5mg/l), %6,8’inde ALT yiiksekligi
%15,7’sinde AST ytiksekligi, %15,1’inde LDH yiiksekligi, 3 olguda (%0,9) iirik asit
yiiksekligi saptand1. Oksiiz ve arkadaslarinin yaptig1 calismada benign grupta %28,5
oranda anemi saptanmis. Oguz ve arkadaslarinin yaptigi calismada benign grupta
anemi %21,5, 1okositoz %15, LDH yiiksekligi %12,4, CRP yiiksekligi (>6mg/l)
%23,4, ESR yiiksekligi %26,2 oranda bulunmustur. Calismamizda 324 hastada
bakilan LDH degerinin 49’u yiiksek bulunmustur. Bu 49 olgunun 46’s1 benign LAP
grubunda olup LDH yiiksekligi oran1 bu grupta %14,5 saptandi. Malign LAP
grubundaki 6 hastanin 3’iinde (%50) LDH yiiksekligi gortilmistiir. Toplamda
2’s1(%0,6) benign 1’1(%16,7) malign grubunda olmakla 3 olguda iirik asit yiiksekligi
goriildii. Malign hasta sayimiz az olmakla birlikte iirik asit ve LDH yiiksekligi orani
bu grupta yiiksek oldugu goriildii. Istatiksel analiz yapamasak da bu durum literatiirle

ortlisiyordu[37, 55, 271].
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Tiirkiyede yapilan 2 farkli ¢alismada benign grupta atipik lenfosit oranlar1 sirastyla
%15, %27, sola kayma oranlar1 %22, %27 olarak saptanmistir. Malign gruplarda sola
kayma %7,2, %0, blast ise %3,6, %32 idi. Calismada benign grupta atipik lenfosit
orani %27 sola kayma %27, malign grupta ise atipik hiicre olmayip blast oran1 %32
idi. Calisma grubumuzda periferik kan yaymasi yapilan hastalarda sola kayma
%21,9, atipik lenfosit %15 oranindaydi. Malign hastalik tanist alan 6 hastanin
bulundugu grupta tiim hastalara PY yapilmis, Akut lenfoblastik lenfoma ve Burkitt
lenfoma tanili olan 2 hastamizda PY’da blast hiicresi goriilmiis, 1 olguda toksik
granulasyon saptanmigti. Diger 3 olgu normal periferik yayma olarak
degerlendirilmisti. Malign grupta blast oranimiz %33 olup Kumral ve arkadaslarinin
orani ile uyumluydu. Calismamizda toksik granulasyonun %23,5, Downey hiicreleri
%34,1, diger atipik hiicreler %2,4 oraninda goriilmiistiir. Bu oranlar lenfadenopati ile

basvuran olgularda periferik yaymanin tanisal siirecteki Onemini gostermektedir.

Enfeksiyon iligkili ve enfeksiyon disi LAP gruplarmi karsilastirdigimizda
trombositoz, ESR yiiksekligi, notrofili, NLO yiiksekligi ve antibiyotik tedavisi alma
durumunun enfeksiyon iliskili LAP grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek oldugu saptandi(p<0,05). Olgun ve arkadaslarinin g¢aligmasinda benign
olgularin %47,9’u antibiyotik kullanmistir[272]. Aydemir ve arkadaslarinin
caligmasinda ise benign olgularin %46,4’l4 antibiyotik kullanmist1[273]. Bizim
calismamizda 180 olgu (%44,7) antibiyotik tedavisi almis olup sonuglarimiz

literatiirle uyumluydu.

NLO son yillarda pek ¢ok enfeksiydz, inflamatuar, kardiyovaskiiler ve malign
hastalikta kotii prognostik degeri olabilecegi gosterilen bir hematolojik belirtegtir ve
lenfadenopatilerin ayirict tanisinda kullanildiginda malign LAP grubunda reaktif
LAP grubuna gore fazla oldugunu gosteren ¢aligmalar mevcuttur. 70 hasta iizerinden
bakteriyel, malign LAP gruplarin1 4ay-4yas, 4-10 yas, 10-18 yas gruplarina gore
karsilastirdig1 aragtirmada bakteriyel enfeksiyon iliskili olan hastalarin yalnizca 4-10
yas grubundaki kisminda istatiksel anlamli NLO yiiksekligi ve l6kosit yiiksekligi
saptamistir[274, 275]. Viral LAP’l1 grupta ise NLO degeri istatistiksel olarak anlamli
olmamakla birlikte kontrol grubuna gore yiiksek bulunmustur. Malign grupta NLO
degeri kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli diisiik saptanmistir. MPV degeri

tiim gruplarda ve yas araliklarinda istatiksel olarak anlamsiz goriilmiistiir. Ayni
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zamanda NLO ve MPV degeri ile LAP boyutu karsilagtirildiginda istatiksel anlaml

iliski bulunamamustir.

Bizim ¢aligmamizda 6 malign hastanin 5’inde normal, 1°‘inde diisitk NLO degeri
saptanmigtir. Caligmamizda NLO ile malign, benign grup arasinda istatiksel olarak
anlaml iligki bulunamamistir. Bunu malign hasta sayimizin az olmasi ile iliskili
olabilecegini diisiinmekteyiz. Olgularin ¢ogunun (397) benign olgu oldugu
calismamizda NLO‘nun diisiik, normal ve yiiksek degerlerinin ates, 16kosit, CRP,
ESR, PLT ve akut/kronik LAP, bolgesel/yaygin LAP, benign/malign LAP
.enfeksiyon /enfeksiyon disi, antibiyotik kullanimi, lenf bezi ¢ap1 ile iliskisine
bakildiginda 16kosit, CRP, ESR, antibiyotik kullanimi , enfeksiy6z nedenli LAP
olma arasinda istatistiksel anlamli iligki goriilmiistiir. Spesifik tani alan 3 bakteriyal,
32 viral etioloji belirlenmis LAP olgusu olsa da 240 adet enfeksiyon iliskili oldugu
diisiniilen LAP olgusunun 205’inin spesifik etiolojisinin neden ayirt edilemedigini
g6z Oniinde bulundurursak enfeksiyon grubunda NLO degerinin istatiksel anlaml
yiiksek bulunmasi literatiirle uyumludur. Olgularimizda literatiirle uyumlu olarak
yiksek NLO degerlerinin enfeksiyonun agirligin1 gosterebilecek CRP, WBC,
antibiyotik kullanma durumu ve siiresi ile pozitif iligkisi oldugu gosterilmistir ancak
malign benign ayirimminda kullanilabilecegine dair kanita ulagilamamistir. Malign
olgularimizin sayisinin ¢ok az olusu boyle bir analize olanak tanimamistir. Yine de
ylksek NLO degerlerinin akut faz yanitlar1 ile ve antibiyotik kullanimi1 ve stiresi ile
olan anlamli iligkisi bu parametrenin LAP’larin etiyolojisi ve prognozunu
belirlemede  bir belirteg  olabilecegini  diisiindiirmektedir. Bu  belirtegin
degerlendirildigi daha genis spesifik nedeni bilinen benign ve malign LAP serileri ile
yapilan calismalarin bu konuda daha yararli bilgiler saglayabilecegini
diisiinmekteyiz.  Son yillarda inflamatuar, enfeksiyoz ve malign hastaliklarda
biyobelirte¢ olarak pek ¢ok calisma yapilan ve bir baska hematolojik parametre olan
MPV degerinin enfeksiyon/enfeksiyon dis1, akut/kronik, malign/benign olma,
antibiyotik kullanilmasi ve siiresi gibi klinik ve laboratuar bulgulan ile iliskisine

bakildiginda istatiksel anlamli iliskisi goriilmemistir. Calismamizda NLO ve MPV
degerleri ile LAP boyu karsilastirmasinda istatiksel anlamli fark goriilmemistir.

MPV ‘nin pozitif veya negatif akut faz reaktani olarak gosterildigi, farkli ¢aligmalar

mevcuttur. Bizim ¢alismamizda %39 enfeksiyoz dis1, %75,4’niin akut LAP olgusu

103



oldugunu diistinerek agir ve kronik inflamatuar siirecte istatiksel diisiik veya yliksek

anlamlt MPV degerinin olabilecegini diigiiniiyoruz[276-279].
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6. SONUC

Bu ¢alismada, 01.01.2019-31.12.2019 tarihler arasinda lenfadenopati tanisi girilmis
404 olgu retrospektif olarak degerlendirilmistir. Olgular enfeksiyon, enfeksiyon disi,

benign, malign olarak gruplandirilmistir.

1.Bir olguda brankiyal kleft kisti saptanmisti. Lenfadenopatinin ayirici tanisind bas
boyun bolgesindeki Konjenital malformasyonlar da yer almasinin bir 6rnegi olarak
kabul edildi.

2.0lgular1 cinsiyete gore degerlendirdigimizde genel popiilasyonda erkeklerde

LAP‘in daha fazla oldugu goriildii.

3.0lgular LAP’1n siiresine gore degerlendirdiginde %75,4’tiniin akut LAP oldugu

saptandi.
4.0lgularin %98,5’inin benign LAP idi.

5. Hem genel hem de benign olgularda %67,5, %67,75 oranla bolgesel LAP
olgularinin yaygin LAP olgularindan daha fazla oldugu saptandi.

6.Hem genel hem de bolgesel LAP’larda lokalizasyon olarak %46,65, %69 oranla

tek basina servikal lokalizasyonun en sik tutulum bolgesi oldugu saptandi.

7.Yaygin LAP acisindan servikal ve submandibuler birlikteliginin %55,7 oranla en

sik goriildiigl saptandi.

8. Enfeksiyon iligkili LAP ‘larda trombositoz olma orani enfeksiyon disi LAP‘lara

gore daha yiiksekti.

9.Enfeksiyon iligkili LAP’larda ESR’nin yiiksek olma orani enfeksiyon disi LAP

‘lara gore daha yiiksek bulundu.

10.Enfeksiyon iliskili LAP’larda nétrofili goriilme orani enfeksiyon LAP’lara  gore

istatiksel olarak anlamli yiiksekti.

11. Enfeksiyon iligkili LAP’larda NLO degerinin yiiksek olma oran1 enfeksiyon disi
LAP’lara gore istatistiksel olarak daha yiiksekti.
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12. MPV degerleri ile akut/kronik, bdlgesel /yaygin LAP, enfeksiyon/ enfeksiyon
dis1 LAP, malign/benign LAP gruplari, ates, CRP, ESR, PLT degerleri arasinda

istatiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi.

13. NLO yiiksek olan LAP olgularinda 16kositoz olma orant NLO durumu diisiik ya

da normal olanlara gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek bulundu.

14. NLO yiiksek olan LAP olgularinda CRP’nin yiiksek olma orant NLO durumu

diisiik ya da normal olanlara gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek bulundu

15. NLO yiiksek olan LAP olgularinda ESR’nin yiiksek olma oran1t NLO durumu

diisiik ya da normal olanlara gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek bulundu

16. NLO yiiksek olan LAP olgularinda antibiyotik kullanma ve 1 haftadan daha fazla
kullanma oran1t NLO durumu diisiik ya da normal olanlara gdre istatistisel olarak

anlamli ytiksek bulundu.

17. NLO yiiksek olan LAP olgularinda enfeksiyonun spesifik nedenin saptanma
orant NLO durumu diisiik ya da normal olanlara gore istatistisel olarak anlamli

yiiksek bulundu.
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