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OZET

GIRIS VE AMAC: Periferik lenfadenopati, ¢ocukluk ¢aginda yaygm goriilen ve
etiyolojisi siklikla benign olan bir bulgudur; ancak bazen ciddi hastaliklarin ilk belirtisi
olabilir. Amacimiz, periferal lenfadenopati ile basvuran ¢ocuklar1 anamnez, fizik
muayene, laboratuvar ve goriintiileme yontemleri esliginde olusturdugumuz
algoritmaya uygun olarak degerlendirerek etiyolojilerini tespit etmektir.
MATERYAL METOT: Lenf diigiimii biiyiimesi nedeniyle, Sakarya Universitesi Tip
Fakiiltesi Egitim Arastirma Hastanesi Cocuk Hematoloji ve Onkoloji Poliklinigine
01.07.2019-01.06.2020 tarihleri arasinda basvuran 0-18 yas grubu hastalar, prospektif
olarak incelendi. Calismaya alinan hastalar, algoritmamiz esliginde degerlendirildi ve
olgularin bilgileri hazirladigimiz forma kaydedildi (Bkz Ek 1,2). En sik karsilagtigimiz
tanilarm 6zellikleri birbirleriyle karsilagtirildi.

BULGULAR: Lenfadenopatili 165 hastanin incelendigi ¢alismamizda; olgularin
111’1 (%67,3) erkek, 54’1 (%32,7) kiz idi. Yas ortancast 65 aydi (minimum 6 ay,
maksimum 213 ay). Bagvuru esnasinda hastalarin % 37’si akut baslangicliydi. En sik
saptanan tanilar; viral lenfadenit (%51,5), reaktif lenfadenopati (%31,5), bakteriyel
lenfadenit (%8) idi. Malign olgularimiz %2,4 oranindaydi. Reaktif LAP’larin %90,6°s1
subakut veya kronik lenfadenopatili olgulardi. Sadece bas-boyun bolgesinde LAP olan
141 (%86) olgu vardi. Olgularin, lenf diigiimii ortalama ¢ap1 2,3+1,1 cm idi. LAP
hassasiyeti bakteriyel lenfadenitte (%30,8) daha fazlaydi. Splenomegali viral
lenfadenitlerde (%21,4) daha belirgindi. Lenf bezi biyopsisi 22 (%13,3) hastaya
yapildi. Biyopsi sonuclarinda en ¢ok reaktif lenfadenopati (%31,8) tespit edildi.
SONUC: Calismamizda periferik lenfadenopatinin en yaygin etiyolojisi enfeksiydz
nedenler olarak saptandi. Olgularin %13’line biyopsi endikasyonu konulurken,
bunlarin da sadece %?2,4’inde malignite saptandi. Uyguladigimiz algoritma ile
olgularmn yaklasik %90°na biyopsi gerekmeksizin tan1 konulabilecegi anlasildi.

Anahtar kelimeler: Cocukluk ¢agi, Lenfadenit, Periferal lenfadenopati.
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SUMMARY

Evaluation of Patients Who Applied to Pediatric Hematology-Oncology Clinic
Due to Peripheral Lymphadenopathy

INTRODUCTION AND OBJECTIVE: Peripheral lymphadenopathy is a common
finding in childhood and its etiology is often benign, however, it can sometimes be the
first sign of serious diseases. We aimed to determine the etiology of children
presenting with peripheral lymphadenopathy by evaluating them in accordance with
the algorithm we have created with anamnesis, physical examination, laboratory and
imaging methods.

MATERIAL and METHOD: Patients aged 0 to 18 years who were admitted to the
Pediatric Hematology and Oncology Outpatient Clinic of Sakarya University Medical
Faculty Training and Research Hospital between 01.07.2019 and 01.06.2020 due to
lymph node enlargement were prospectively analyzed. The patients were evaluated
according to the algorithm and the information of the cases were recorded in a form
(See Appendix 1,2). The characteristics of the most common diagnoses were compared
with each other.

RESULTS: One hundred sixty five patients with lymphadenopathy were examined
and 111 of these cases (67.3%) were found to be male and 54 (32.7%) to be female.
The median age was 65 months (minimum 6 months, maximum 213 months). Thirty
seven percent of the patients had acute onset at admission. The most common
diagnoses were viral lymphadenitis (51.5%), reactive lymphadenopathy (31.5%) and
bacterial lymphadenitis (8%). The rate of malignant cases were 2.4%. Most of the
reactive LAPs (90.6%) were subacute or chronic. One hundred forty one (86%)
patients had LAP in the head and neck region only. The mean diameter of the lymph
node of the cases was 2.3+1.1 cm. The rate of the tender LAP was higher in bacterial
lymphadenitis (30.8%). Splenomegaly was more prominent in viral lymphadenitis
(21.4%). Lymph node biopsy was performed in 22 (13.3%) patients. The most frequent
biopsy results were reactive lymphadenopathy (31.8%).

CONCLUSION: In our study, infectious causes were the most common etiology of
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peripheral lymphadenopathy. Biopsy indication was made in 13% of the cases, and
malignancy was found in only 2.4% of them. Approximately 90% of the cases could
be diagnosed without the need for biopsy with the algorithm we applied.

Keywords: Childhood, Lymphadenitis, Peripheral lymphadenopathy.



KISALTMALAR

AGBHS : A grubu B-hemolitik streptekok

ALPS : Otoimmiin lenfoproliferatif sendrom
AML : Akut miyeloid 16semi

ANA : Anti-niikleer antikor

AP : Antero posterior

BCG : Bacillus Calmette-Guerin

CMV : Cytomegalovirus

CRP : C-reaktif protein

Dext. : Dekstra

DPT : Difteri-bogmaca-tetanoz

EBV : Epstein-Barr virus

ESH : Eritrosit sedimantasyon hiz1

Ext. : Eksterna

GAS : Grup A Streptokoklar

HHV-6 : Human herpes viriis-6

HIV : Human immunodeficiency virus

HSV : Herpes simpleks virus

IgG : Immiinglobulin G

IgM : Immiinglobulin M

Int. : Interna

LAP : Lenfadenopati

LDH . Laktat dehidrogenaz

N. L. : Nodi lymphoidei

OR : Odds Ratio

Ort : Ortalama

PET-BT : Pozitron emisyon tomografisi-Bilgisayarli tomografi
PFAPA : Periyodik ates, aftdz stomatit, farenjit ve servikal adenit
PPD . Piirified protein derivative

PTLD . Posttransplant lenfoproliferatif hastalik



S.aureus
Sin.

SD

SLE

us
VCA

: Stafilococcus aureus

- Sinistra

. Standart sapma

: Sistemik lupus eritematozus
: Ultrasonografi

: Viral kapsit antijeni
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SEKILLER LIiSTESI

Sekil 1: Lenf nodu anatomisi
Sekil 2: Bas ve boyun lenf bezleri
Sekil 3: Govde ve list ekstremitenin lenf nodlar1 ve lenf damarlar1

Sekil 4: Govde ve alt ekstremitenin lenf nodlar1 ve lenf damarlar1
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1. GIRIS VE AMAC

Cocukluk caginda periferik lenfadenopati yaygin bir bulgudur. Lenfadenopatilerin
cogunlugu benign karakterlidir. Ancak enfeksiyon veya malignite gibi ciddi
hastaliklarin ilk belirtisi de olabilir.

Biiylimiis bir lenf nodunun zamaninda ve dogru bir sekilde degerlendirilmesi ve

hangilerinin arastirilmas: gerektigine karar verilmesi olduk¢a dnemlidir.

Bu calismada amaglarimiz;

1-Sakarya Universitesi T1p Fakiiltesi Egitim Arastirma Hastanesi Cocuk Hematoloji
ve Onkoloji poliklinigine periferik lenfadenopati nedeniyle basvuran hastalari
belirledigimiz algoritmaya uygun olarak anamnez, fizik muayene, laboratuvar ve
gorlintiileme yontemleri ile prospektif olarak degerlendirerek etiyolojilerini tespit

etmek.

2-Di1s merkezlerden periferik lenfadenopati nedeniyle yonlendirilen hastalarin;
i.  Izlem siiresini
ii.  Konulan tanilar ve uygulanan tedavileri
iii.  Ne kadar siire tedavi aldiklarini

iv.  Yapilan tetkik ve islemleri degerlendirmektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. TANIMLAR

Lenfadenopati: Lenf bezlerinin herhangi bir patoloji nedeniyle yap1 ve biiyiiklik
olarak anormal durum almasidir. Lenf bezlerinin normal boyutlar1 1 cm'yi
gegmemelidir. Ayrica oksipital ve epitroklear lenf nodlar1 0,5 cm, inguinal lenf nodlar1
1,5 cm'yi gectiginde ve supraklavikiiler lenf nodlar1 boyutu ne olursa olsun biiytidigii
zaman patolojik kabul edilirler (Twist and Link 2002).

Akut lenfadenopati: Lenf bezlerinin biiyiimesinin 4 haftay1 gegmedigi durumdur.
Subakut lenfadenopati: Lenf bezlerinin biiylimesinin 4 hafta-3 ay siire araliginda
oldugu durumdur.

Kronik lenfadenopati: Lenf bezleri biiylimesinin 3 aydan daha uzun siireli oldugu
durumdur (Srouji et al. 2004, Sekmenli ve ark. 2016).

2.2. LENFATIK SISTEM

Lenfatik sistem, ekstraselliiler sivi homeostazi, diyetteki yaglarm emilimi ve spesifik
immiin yanitlarin baslatilmasi gibi birgok isleme katilir (Friedmann 2008). Bu sistem;
dolasimdaki lenfositleri, lenfatik damarlari, lenf bezlerini, dalagi, adenoidleri, peyer
plaklarmni ve timusu igerir. Lenfatik damarlar, lenf bezlerine lenf sivisini tasir, bu sivi
siniislerden siiziiliir, yabanci organizmalar fagositler tarafindan yutulur ve antijenlerin
cevresindeki lenfositlere sunulur. Bu islemler antikor {iretimini ve T hiicre yanitlarini

uyarir (Willard-Mack 2006).

2.3. LENFOID DOKULAR

Lenfoid dokular, primer, sekonder ve tersiyer olarak siniflandirilabilirler.



Primer lenfoid organlar; kemik iligi ve timustur. Fonksiyonel olmayan immiin sistem
onciillerini ve fonksiyonel olarak matiir fakat uyarilmamais lenfositleri icerirler.
Sekonder lenfoid organlar; lenf nodiilleri, dalak ve peyer plaklaridir. Eksojen antijenik
uyariya kars1 antijen spesifik B ve T lenfositlerin proliferasyonu ve diferansiyasyonu
buralarda gerceklesir (Rajasekaran and Krakovitz 2013).

Tersiyer lenfoid organlar; viicudun herhangi bir yerinde antijenle uyar1 sonucu,
lenfositlerin toplandigi yerlerdir (Gosche and Vick 2006, Willard-Mack 2006).
Lenfatik damarlar vene benzer yapida ve kapakgikhidir. Interstisyel alandaki kapiller
yataktan afferent lenfatik damarlara, sonra lenf bezine, oradan efferent toplayict
damarlara ve vendz sisteme dokiiliir. Viicudun sag iist boliimiiniin lenf drenaj1 sag
lenfatik kanal yoluyla sag subklavian vene, viicudun sol tarafinin lenf drenaji ise
torasik duktus araciligi ile sol subklavian vene olur. Her dokuda kan damarlari ile
birlikte lenfatik sistem elemanlar1 bulunur. Istisna olarak beyin ve plasentada lenf
damarlar1 yoktur (Damjanov and Linder 1996, Arber 2018).

2.4. LENF NODLARI HiSTOLOJIiSi VE ANATOMISI

Lenf nodlari, lenfatik zincir boyunca dizilmis, fibréz bir kapsiille ¢evrili, i¢ bolgeleri
retikiiler liflerle ayrilmis ve desteklenmis oval yapili organlardir. Anatomik ve
fonksiyonel olarak distan ice dogru korteks, parakorteks ve medulla olarak {i¢ bolime
ayrilir (Sekil 1). Kortekste B ve T hiicrelerinin proliferasyonu ve diferansiyasyonunun
gerceklestigi folikiiller yer alir. Parakortekste, T hiicrelerinin sitokin yapimi ve hafiza
T hiicrelerinin gelisimi gergeklesir. Medulla ve medullar kordda B ve T lenfositler,

makrofajlar ve immiinglobulin iireten plazma hiicreleri yer alir (Willard-Mack 2006).
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Sekil 1: Lenf nodu anatomisi (Paulsen 2018).

2.4.1. Bas ve Boyun Lenfatikleri
Bas ve boyun bdlgesi, lenf nodlarindan olduk¢a zengindir ve tiim viicuttaki
lenfatiklerin %40'n1 olusturur. Yiizeyel ve derin grup olmak iizere ikiye ayilirlar

(Bazemore and Smucker 2002, Leung and Robson 2004) (Sekil 2).
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Sekil 2: Bas ve boyun lenf bezleri (McClain 2020).

2.4.1.1. Yiizeyel boyun lenfatikleri:

a) On servikal: Larenks ve trakeanm on tarafinda bulunan lenf nodiilii grubudur.
Yiizeyel ve derin olmak tizere iki alt gruba ayrilirlar.

b) Submental: Yanak, dilin 2/3 6n kismi, agiz tabani, alt dudak orta kismi ve jinjivaya
ait lenf yollarinin bosaldig1 nodlardir. Efferentleri submandibiiler nodlara, oradan da
internal juguler zincire bosalir.

¢) Submandibiiler: Mandibula alt i¢ kismmda yer alirlar. Ust ve alt dudak,
submandibiiler bez, sublingual bez ve gbz kapaklari, yiiz, yanak cildi, burun, burun
cildinin lenfatik drenaj1 buraya olur. Efferentleri ise interjuguler zincire bosalir.

d) Yiizeyel servikal: Parotis bolgesi ve alt kulak boliimiiniin lenfatik drenaji buraya
olur.

2.4.1.2. Derin boyun lenfatikleri:

a) Ust derin servikal: Oksipital, mastoid, preaurikiiler, parotis, submandibiiler,

stiperfisyal servikal lenf nodlar1 buraya dokiiliirler.



b) Jugulo-digastrik: Dilin 2/3 6n boliimiiniin dig kisimlari, palatin ve lingual tonsiller,
damak arka kismu1 buraya direne olurlar.

¢) Jugulo-omohiyoid: Dilin 1/3 arka kismi, submental ve submandibiiler lenf nodlar1
buraya direne olurlar.

d) Inferior derin servikal: On servikal lenf nodlari, transvers servikal lenf nodlar1 ve
iist derin servikal lenf nodlar1 buraya direne olurlar.

e) Retrofarengeal: Paranazal siniisler, nazal kavite arka kismi, sert ve yumusak
damak, nazofarenks, orofarenks ve staki tiipiiniin lenfatik drenaji buraya olur.

f) Aksesuar: Mastoid lenf nodlari, oksipital lenf nodlari, lateral boyun ve omuz
bolgesinin lenfatik drenajmi alir.

g) Transvers servikal: Aksesuar lenf nodu, apikal aksiller lenf nodu, lateral boyun ve

torasik duvar 6n kismimin lenf drenajini alir (Friedmann 2008).

2.4.2. Supraklavikiiler Lenf Nodlan

Boyun tabaninda posterolateral bolgeden subklavian ve juguler venlerin birlesme
noktasina kadar uzanan lenf nodlaridir. Spinal aksesuar nodlar, afferentlerini boyun alt
laterali, gogiis 6n kismi, akciger ve gastrointestinal sistemden alir. Solda duktus
torasikusa, sagda ise direk olarak lenfatik duktusa bosalir. Sol supraklavikiiler nod
wirchow nodulii olarak adlandirilir ve gastrointestinal kanserlerin metastaz yeri olarak
bilinir (Twist and Link 2002).

2.4.3. Aksiller Lenf Nodlan
Ust ekstremite, gogiis on ve arka bdliimii, gdbegin yukarisinda kalan karm duvar,
memenin lateral boliimiiniin lenfatik drenajini saglar. El ve parmaklarm drenajini

epitroklear nodlar saglar ve aksiller noda dokiiliir.

2.4.4, Mediastinal Lenf Nodlar1
Anterior mediastinal lenf nodlar1; afferentlerini timus, perikardiyum ve parasternal
lenf nodlarindan alirlar. Posterior mediastinel lenf nodlar1; afferentlerini 6zofagus,

perikardiyumun arka boliimii, diyafragma ve karacigerin sol lobundan alirlar.
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Sekil 3: Govde ve iist ekstremitenin lenf nodlar1 ve lenf damarlar1 (Rohen and
Liitjen-Drecoll 2006).

2.4.5. inguinal Lenf Nodlar

Trigonum femoralenin iist kisminda bulunan lenf nodlar1 olup yiizeyel ve derin olmak
tizere iki kisimda incelenir. Yiizeyel inguinal nodlar gobegin altinda kalan karmn orta
boliimlerinden, perine, kal¢a, dis genital organlar, bacagin yiizeyel lenfatiklerinin
direne oldugu gruptur ve vena safena magnanin son kismima komsu olarak vertikal
olarak yer alirlar. Derin inguinal nodlar ise vena femoralisin medial tarafinda bulunup

derin lenf drenajin1 alirlar. iki grubun da efferentleri nodi iliaca eksternaya agilir.



2.4.6. Abdominal Lenf Nodlarn

Colyak, gastrik, splenik, hepatik lenf nodlar1 ve siiperior ve inferior mezenterik
arterlere komsu olan lenf nodlaridir (Friedmann 2008, Arinci and Elhan 2014) (Sekil
3-4).
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Sekil 4: Govde ve alt ekstremitenin lenf nodlar1 ve lenf damarlar1 (Rohen and Liitjen-
Drecoll 2006).

2.5. LENFADENOPATI PATOFiZYOLOJISI

Lenf nodlarmin biiylimesi birkag mekanizmadan kaynaklanabilir.



Vi.

Antijenik uyar1 sonucu lenf nodundaki lenfosit ve makrofaj hiicreler sayica
artabilirler.

Lenf nodunun kendi enfeksiyonu enflamatuvar hiicrelerin infiltrasonuna neden
olabilir.

Lenf nodlarma makrofajlar tarafindan getirilen mikroorganizmalar,
polimorfoniikleer 16kosit hiicrelerin toplanmasina ve enflamatuvar sitokinlerin
uyarilmasina neden olabilirler.

Malign hiicreler lenf nodunun i¢inde olusabilir ve ¢ogalabilirler.

Bazi ilaglar dogrudan veya serum hastalig1 benzeri reaksiyonun bir parcasi
olarak lenfadenopatiye neden olabilirler.

Baz1 genetik depo hastaliklarinda (Nieamann Pick, Gaucher hastaliklar),
anormal metabolize olan lipitlerle yiikli makrofajlar lenf nodlarmin iginde
kalarak lenf nodlarin1 biiyiitebilirler (Kraus et al. 1999, Gosche and Vick 2006,
Aydogdu ve ark. 2015, Aykag ve ark. 2016, Zeppa and Cozzolino 2018).

2.6. LENFADENOPATI ETIYOLOJISI

Lenfadenopatinin etiyolojisi ¢esitli nedenlere bagl olabilir.

2.6.1. Spesifik Olmayan Reaktif Hiperplazi (Poliklonal)

Enfeksiyon Oykiisiiniin olmamasi, laboratuvar testlerinin normal olmasi ve takiplerde

lenf diiglimlerinin boyutunun artmamasi halinde lenf bezinin biiyiikliigii genellikle

folikiiler hiperplaziye baglhdir (Gov-Ari and Leann Hopewell 2015, Zeppa and
Cozzolino 2018).

2.6.2. Enfeksiyon

Lenfadenopati etiyolojisinde akla ilk gelen enfeksiydz nedenlerdir. En sik goriilen

patojenler;

a. Bakteriler: Stafilokoklar, streptokoklar, anaerob bakteriler, Actinomyces spp.,

Mycobacterium tuberculosis ve atipik mikobakteriler, Bartonella henselae,

Brucella spp., Salmonella typhi, Corynebacterium diphteriae, Chlamydia
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a.
b.
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trachomatis, Lymphogranuloma venereum, Calymmatobacterium
granulomatis, Francisella tularensis.

Viriisler: Epstein-Barr virlisti, sitomegaloviriis, adenoviriis, rinoviriis,
koronaviriis, respiratuvar sinsityal viriis, koksaki virlis, kizamikgik, rubeola,
varisella, insan immiin yetmezlik viriisii (HIV), herpes simpleks viriisii, insan
herpes virtisii 6 (HHV-6)

Parazitler: Toksoplazma

Spiroketler: Sifilis, Rickettsia typhi

Mantar: Coccidioidomycosis, histoplazmoz, Cryptococcus, aspergilloz
Asilama sonrasi: Cicek, kizamik, DBT, salk asisi, tifo ve BCG asilarindan
sonra lenf bezleri genisleyebilir (Sidal ve ark. 1989, Twist and Link 2002,
Oguz et al. 2006, Lanzkowsky 2016, Healy and Baker 2019).

. Bag Dokusu Hastahklar

Romatoid artrit

Sistemik lupus eritematozus

. Asir1 Duyarhhk Durumlar

Serum hastaligi

[lag reaksiyonu (Ornegin, dilantin, fenitoin, pirimetamin, fenilbiitazon,
allopurinol, izoniyazid ve antitiroid ilaglar) (Varkal ve ark. 2015, Zeppa and
Cozzolino 2018).

. Lenfoproliferatif Hastahklar

Disproteinemi ile anjioimmiinoblastik lenfadenopati

X'e bagli lenfoproliferatif sendrom

Lenfomatoid graniilomatozis

Masif lenfadenopati ile siniis histiyositozu (Rosai-Dorfman hastaligi)
Castleman hastaligi (Anjiyofollikiiler lenf nodu hiperplazisi)
Otoimmiin lenfoproliferatif sendrom (ALPS)

Posttransplant lenfoproliferatif hastalik (PTLD)
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2.6.6. Neoplastik Hastahklar

a. Hodgkin ve Hodgkin dis1 lenfomalar

b. Losemiler

€. Solid tiimdrlerden metastatik hastalik: noroblastom, nazofarengeal karsinom,

rabdomiyosarkom, tiroid kanseri vs.

d. Histiyositozis

iv.

Langerhans hiicreli histiyositoz
Ailesel hemofagositik lenfohistiyositoz
Makrofaj aktivasyon sendromu

Malign histiyositoz

2.6.7. Depo Hastahklar

a. Niemann — Pick hastalig1

b. Gaucher hastaligi

c. Sistinozis

2.6.8. immiin Sistem Hastahklar

a. Kronik graniilomat6z hastalik

b. Lokosit adezyon eksikligi

c. Lenfadenopatili primer disgamaglobiilinemi

2.6.9. Diger Sebepler

a. Kawasaki hastaligi (Mukokutandz lenf diigiimii sendromu)

b. Kikuchi — Fujimoto hastalig1 (Kendi kendini sinirlayan histiyositik nekrotizan

lenfadenit)

- o ©

Sarkoidoz
Berilyum maruziyeti
Hipertiroidi

Periyodik ates, aftdz stomatit, farenjit ve servikal adenit sendromu (PFAPA

sendromu) (Lanzkowsky 2016).
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2.7. AYIRICI TANI

Servikal lenfadenopatiler bazen diger boyun kitleleri ile karistirilabilir. En sik goriilen
nedenler arasinda; brankial kleft kistleri, tiroglossal kanal kisti, Kistik higroma, tiroid
Kisti ve retansiyon Kistleri yer alir (Oyar 2000).

2.8. OYKU

Lenfadenopatinin baslangic zamani, ne kadar zamandir var oldugu, belirli bir
anatomik bolgeye sinirli olup olmadiginin yani sira; yasanilan bolge, seyahat gegmisi,
as1 Oykiisii, c¢evrede tiiberkiilozlu kisilerin olup olmadigi, hayvanlara maruziyet
oykiisii, gec¢irilmis enfeksiyonlar, ila¢ kullanim 6ykiisii, transfiizyon ge¢misi, pastorize
edilmemis siit ve siit iirtinleri tiiketimi, belirgin kilo kaybi, eklem agrilari, ates, gece
terlemesi ve diger sistemik semptomlar sorgulanmahidir (Morland 1995, Gosche and
Vick 2006).

Birkag giin i¢inde gelisen lenfadenopati, siklikla akut enflamatuvar bir olaydir. Uzun
sirede gelisen lenfadenopatilerde kronik hastalik, atipik lenfadenit, malignite
disiiniilebilir. Haftalar veya aylar boyunca gelisen lenfadenopatiye eslik eden gece
terlemesi, ates ve kilo kayb1 mevcutsa lenfoma veya tiiberkiiloz akla gelmelidir (Oguz
et al. 2006).

Lenfadenopatili ¢ocugun yast da etyolojiyi belirlemede Onemlidir. Yenidogan
déneminde goriilen lenfadenopati her zaman anormaldir (Knight 1982). Tipik olarak
CMV, sifilis, HIV, kizamikgik, toksoplazma gibi efeksiyonlara bagl olarak intrauterin
maruziyet sonucu olusabilir. Ergenlik doneminde goriilen inguinal lenfadenopatide

cinsel yolla bulasan hastaliklar unutulmamalhidir (Varkal ve ark. 2015).

Hastanin yakin zamanda gegirilmis travma dykiisii sorgulanmalidir. O bolgede gelisen
lenfadenopati travmaya sekonder bir enfeksiyonu gosterebilir (Chiappini et al. 2015).
Hastanin enfeksiyonlu insanlarla temas edip etmedigi sorgulanmalidir, viral solunum

yolu enfeksiyonlar, CMV, EBV, GAS ve Mycobacterium tuberculosis lenfadenopati
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icin etken olabilir. Pastorize edilmemis siit/siit Griinleri tiikketimi sonrasinda lenf
bezlerinin biiylimesi brusella veya Mycobacterium bovis enfeksiyonlarina neden
olabilir. Oykiide, hayvan temas: sorgulanmalidir (Morland 1995). Kedilerle temas
sonrasinda; toksoplazma veya kedi tirmig1 hastaligi lenfadenopatinin nedeni olabilir
(Knight 1982). Kedi tirmig1 hastaliginda, hastalarin %90’ indan fazlasinda kedi temas
Oykisi vardir. Bartonella henselae etiyolojik ajan olarak gosterilmistir. Etkilenen
cocuklarda tipik ates ve halsizlik belirtileri ile birlikte LAP goriiliir (Bass et al. 1998,
Healy and Baker 2019). Ayrica koyunlarla temas veya mezbahada ¢alisma 6ykiisii de
bruselloz agisindan dnemlidir. Iyi pismemis et tiiketimi toksoplazma enfeksiyonunu
diistindiiriir (Greenfield and Jordan 1978). Tularemi, kontamine su igiminden veya
tavsan, kene gibi hayvan temasindan sonra bulasabilir. Ozellikle kuyu suyu ve kaynak
suyu i¢imi sorgulanmahidir (Greenfield and Jordan 1978).

Aile Oykiisli, otoimmiin veya romatolojik hastaliklar, kalitsal hastaliklar da oykiide

mutlaka sorgulanmalidir (Leung and Robson 2004, Lang and Kansy 2014).

2.9. FiZIK MUAYENE

Hasta sistematik bir sekilde degerlendirilmelidir. Lenfadenopatinin yeri, boyutu,
kivami, fluktuasyon verip vermedigi, hassasiyet bulgusu ve ¢evre dokuyla fiksasyonu
degerlendirilmelidir. Viicut agwrhiginda %10'dan fazla kilo kaybi, ates ve gece
terlemesi B semptomlar1 olarak bilinir ve malignite gostergesi olabilir (Leung and

Robson 2004, King et al, 2014).

Bas muayenesinde lenfadenopatiye ek olarak; kafa derisi enfeksiyonu varliginda tinea
kapitis, konjonktival enfeksiyonda; kawasaki hastaligi, leptospirozis, okiiloglandiiler
sendrom (Konjonktivit ve preaurikiiler adenopati), kedi tirmigi hastaligi, tularemi,
HSV, adenoviriis veya piyojenik bakteriyel enfeksiyonlar akilda tutulmalidir.
Orofarenks incelendiginde; dis apsesi, dig problemleri, farenjit, herpanjina veya HSV
jinjivostomatitine dikkat edilmelidir (Morland 1995, Unsal et al. 2011, Celebi ve ark.
2013, Cakir ve ark. 2019).
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Lenfadenopatili hastanin gogilis muayenesinde, oskiiltasyon ile anormal seslerin
duyulmas: sistemik bir hastaliga (Histoplazmoz, Churg-Strauss sendromu, diffiiz
pulmoner langerhans hiicreli histiositozis) isaret edebilir (Yiicel ve Kantarcioglu 2002,
Cetinkaya ve ark. 2004, Giilhan ve ark. 2013). Ayrica; lenf diigiimii biiytikligii olan
hastada; oksiiriik, nefes darligr ve gogiis agrist eslik ediyorsa mediasten Kitlesi de
arastirilmalidir (Twist and Link 2002).

Karin muayenesinde, hepatomegali ve/veya splenomegali varhigi, EBV, CMV, HIV,
sifilis, bruselloz, neoplastik hastaliklar1 akla getirebilir. Yine karinda kitle bulgusu

noroblastomu akla getirir (Yaris et al. 2006).

Cilt muayenesinde, lokalize lezyonlar; kedi trmig1 hastaligi, tularemi, GAS, S.aureus,
HSV enfeksiyonlarim1 diislindiiriirken, genel dokiintii olmasi1 viral hastaliklar

diistindiiriir (Herzog 1983).

2.9.1. Lenfadenopatinin Lokalizasyonu

Biiylimiis lenf bezinin hangi bolgede oldugu 6nemlidir. Lokalize veya yaygin LAP
olabilir. Lokalize LAP varhginda lenf bezinin direne ettigi bolgeler
degerlendirilmelidir. Fakat bazi sistemik hastaliklar lokal bulgularla ortaya ¢ikabilir.
Ornegin, veba, tularemi, agresif lenfomalar, tek tarafli lokalize LAP hodgkin lenfoma
veya Rosai Dorfman hastaliginda goriilebilirken, bilateral lokalize LAP, non-hodgkin
lenfoma ve otoimmiin lenfoproliferatif hastaliklarda goriilebilir. Lenfadenopati
degerlendirilirken, lenf diiglimii ve distalindeki enfeksiyonlara dikkat edilmelidir

(Morland 1995, Bakan ve ark. 2003, Leung and Robson 2004).

Servikal lenfadenopatilerde; orofarenks ve oral enfeksiyonlar, Epstein-Barr viriis
enfeksiyonlari, solunum yolu enfeksiyonlari, tiiberkiiloz, bas-boyun tiimorleri ve

lenfomalar siklikla goriiliir (Leung and Robson 2004).
Cocukluk ¢aginda supraklavikiiler lenfadenopati, 16semi, lenfoma, histiyositoz,

noroblastom ve germ hiicreli tiimorler basta olmak {izere bazi maligniteler ile

iliskilendirilmistir. Cilt apsesi veya seliilit lenf noduna direne olmamigsa lenf nodu
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biyopsisi yapilmalidir; direne olmussa antibiyotik tedavisi baglanmalidir. Cildin
distalinde cilt lezyonu olmadikca epitroklear ve supraklavikiiler lenfadenopatiler nadir

goriiliir ve supraklavikiiler lenf nodlar1 mutlaka arastirilmalidir (Twist and Link 2002).

Aksiller adenopatinin yaygin nedenleri arasinda kedi tirmigi hastaligi ve st
ekstremitenin enfeksiy6z hastaliklar1 yer alirken daha nadir olarak; bruselloz, Yersinia
pestis, toksoplazma, filariazis, el ve el bilegindeki romatolojik hastaliklar yer alir

(Twist and Link 2002, Berktas ve ark. 2003).

Inguinal lenf nodlar1 boyutlarina, hassasiyetine, enfeksiyon bulgularinin olup
olmamasma gore degerlendirilir. Inguinal bolgede LAP'lar genellikle lokal
enfeksiyonlara sekonder goriiliir. Cinsel yolla bulasan hastaliklara da dikkat
edilmelidir. Yaygin goriilen nedenler arasinda genital herpes, sifilis, gonokok
enfeksiyonu ve lenfoma yer alir. Daha nadir olarak goriilen nedenler ise Yersinia pestis
enfeksiyonu, sankroid, lenfograniiloma venorum, filariazis ve kedi trmig1 hastaligidir
(Balik ve ark. 2004, Gosche and Vick 2006, Crevel et al. 2009, Yildiz ve Kili¢ 2012).

Bas bolgesinde lokalize lenfadenopati (Oksipital, posterior aurikular, preaurikiiler,
submental, submandibiiler) genelde basin lokal enfeksiyonlar1 (Tinea kapitis gibi),
konjonktiva veya orofarenksin lokal enfeksiyonlari ile ilgilidir (Greenfield and Jordan
1978, Slap et al. 1985). Popliteal bolgenin lokalize lenfadenopatisi genellikle posterior
bacak ve diz bolgesinin lokal enfeksiyonlari ile iliskilendirilir (Varkal ve ark. 2015).

2.9.2. Lenfadenopatinin Boyutu

Epitroklear bolgede 0,5 cm, inguinal bolgede 1,5 cm, diger bolgelerde 1 cm'den biiytik
LAP'lar ve supraklavikiiler bolgedeki lenf bezleri boyutu ne olursa olsun patolojik
kabul edilirler (Varkal ve ark. 2015, Aykag ve ark. 2016).

2.9.3. Lenfadenopatinin Palpasyon Bulgular
Fluktuasyon siklikla enfeksiyon lehinedir. Hizla geligsen fluktuasyon ve drenaj en sik

S.aureus veya GAS gibi bakteriyel bir enfeksiyona isaret eder. Kendiliginden drenaj
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ve/veya haftalar-aylar igerisinde gelisen bir fistiil olusumu mikobakteriyel
enfeksiyonlar akla getirir.

Sert kivamli lenfadenopatiler, maligniteye ya da gegirilmis bir enfeksiyona bagli
olabilir. Lastik kivamindaki lenf nodlari, lenfoma veya kronik 16semiye bagli olabilir.
Akut I6semilerde lenf nodlar1 daha yumusak kivamda olma egilimindedir (Yaris et al.
2006).

2.9.4. Lenfadenopatinin Cevre Dokuyla iliskisi
Lenf nodlar1 normalde cilt alt1 dokuda serbestce hareket edebilirlerken, patolojik lenf
nodlar1 derin fasyalara veya komsu dokulara inflamasyon veya invazyon nedeniyle

sabitlenmis olabilir (Oyar 2000).

2.9.5. Lenfadenopatinin Hassasiyet Bulgulari

Hizli biliyliyen lenf nodu kapsiiliiniin agr1 reseptorlerinde gerilime neden oldugu
diistiniilmektedir. Hassasiyet tipik olarak enflamatuvar siireclerde olusur, fakat lenf
nodundaki hematolojik stimiilasyon veya malignitede kanama nedeniyle de olusabilir.
Bu nedenle hassasiyet, lenfadenopatinin 6zellikle enfeksiyoz ve non-enfeksiyoz

aymrimini yapmada yararh degildir (Chiappini et al. 2015).

2.10. TANISAL TESTLER

[k istenecek olan tetkikler, dykii ve fizik muayeneye gore siiphe edilen durumlara
yonelik olmalidir. Birden fazla lenf nodu boélgesinin tutulmasi genellikle sistemik bir
hastaligin belirtisidir. [k olarak istenecek tetkikler:

e Tam kan sayimi, ESH, CRP

e Laktat dehidrogenaz, irik asit

e Periferik yayma

e Ultrasonografi

e Oykii ve fizik muayene sonucu siiphe edilen diger viral hastaliklar i¢in seroloji

ve kiiltiirler

[Ik testler sonucu belirlenen durumlar igin ek degerlendirmeler ve tedavilere baglanir.
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Ikinci asama testleri, ilk degerlendirmeden sonra belirlenemeyen durumlar igin

yapilabilir.

Tuberkiilin deri testi

Akciger radyografisi
CMV ve EBV i¢in serolojik testler

B. henselae, toksoplazmoz, histoplazmoz, koksidiyomikoz, bruselloz, sifiliz,

HIV ve klinik 6zelliklerle belirtilen diger viriisler i¢in serolojik testler

Vaskiilit sendromlar1 igcin ANA

Dort hafta sonra lenf bezlerinden birinin biiyiikliigii artarsa veya ¢ap1 2 cm'den biiytik

lenf bezleri i¢in birinci ve ikinci kademe test sonuglarina gore verilen tedavilere yanit

alinamadiysa veya tani belirlenemediyse biyopsi yapilabilir (Leung and Robson 2004).

2.10.1. Tam Kan Sayim, ESH, CRP ve Periferik Yayma

Spesifik tanisal testlere az cok destek saglarlar.

7
E X4

Tam kan sayim1 degerlendirilirken baz1 ipuglari1 yakalanabilir;

Birden fazla hiicre serisinde sitopeni olmasi; 16semi, lenfoma, kemik
iliginin metastatik hastaliklari, SLE ve otoimmiin lenfoproliferatif
sendromlara,

Izole Iokopeni veya ndtropeni olmasi; viral enfeksiyonlar veya losemiye,
Sola kayma ile birlikte l16kositoz; bakteriyel enfeksiyonlara,

Atipik lenfositler; Epstein-Barr viriisii, sitomegalovirus, herpes virlis 6
enfeksiyonlarina,

Eozinofili; paraziter enfeksiyonlara,

Anemi; SLE, tiiberkiiloz enfeksiyonuna,

Trombositoz; Kawasaki hastaligina isaret edebilir.

ESH ve CRP akut faz reaktanlaridir ve ylikselmeleri enflamasyonun spesifik
olmayan bir belirtecidir. Periferik lenfadenopatisi olan etiyolojisi belirsiz
olgularin degerlendirilmesinde, ESH/CRP yiikselmesi endige diizeyini arttirir.
Antimikrobiyal tedavi denenmesine ragmen ESH/CRP degerleri gerilemiyorsa

veya ylikseliyorsa biyopsi gerekebilir (Leung and Robson 2004).
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2.10.2. Kiiltiirler

Bazi klinik durumlarda kiiltiir ve serolojiler istenmelidir (Anne et al. 2008, Arslan et
al. 2017).

Bogaz kiiltiirii: Rinore gibi viral semptomlar olmadan eksudatif tonsillo faranjit
ile birlikte lenfadenopati olmas1 durumunda grup A streptokoklar i¢in bogaz
kiiltiirt alinir.

Kan kiltiirii: Genel durumu kotii goriinen ve bakteriyel enfeksiyon siiphesi
uyandiran hastalar i¢in kan kiiltirii alinir.

Lezyon kiiltiirii: Direne cilt lezyonu olan hastalardan cilt lezyonundan drenaj
ile kiiltiir alinir.

Cilt lezyonundan fungal kiiltiir veya fungal seroloji: Bakteriyel tedaviye yanit
vermeyen, siipheli fungal enfeksiyon hikayesi olan veya fungal enfeksiyon
kanit1 olan hastalardan alinir.

Lenfnodu kiiltiirleri: Lokalize lenfadenopatisi olan genel durumu kotii goriinen
ve lenf nodu fluktuasyon veren ¢ocuklardan igne aspirasyonu veya insizyon
drenaji ile apse materyali almir. Tiiberkiiloz veya non tiiberkiiloz
mikobakteriyel enfeksiyon siiphesi varsa eksizyonel biyopsi yapilarak

mikobakteriyel, bakteriyel ve fungal kiiltiirler ¢alisilmalidir.

2.10.3. Serolojik Testler

IIk degerlendirmeler yapildiktan sonra tanisi siipheli kalan veya belirlenemeyen

hastalara sonraki degerlendirmenin bir parcasi olarak siiphelenilen tanilar1 koymak

icin serolojik testler yapilabilir (Varkal ve ark. 2015).

2.10.4. Tuberkiilin Cilt Testi

PPD testi intradermal uygulanarak Mycobacterium tuberculosis enfeksiyonunun

taranmasi i¢in yapilir. Non tiiberkiiloz mikobakteriyel enfeksiyonlarda da ciltte reaktif
enflamasyon olabilir (Joshi et al. 1989, Twist and Link 2002, Lang and Kansy 2014,
Tower and Camitta 2020).

2.10.5. Gogiis Radyografisi

Asagidaki durumlar i¢in istenir;
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e Generalize LAP

e Supraklavikiiler LAP

e Antimikrobiyal tedaviye yanit vermeyen >2 cm ¢apinda LAP

e Servikal ve inguinal bdlgede enfeksiyon bulgular1 olmazsa dahi >2 cm

capinda LAP

Lenfadenopatili ¢ocuklarda gogiis radyografisinde dncelikle mediastinel Kitle ve hiler
adenopati varlig1 degerlendirilir. Mediastinel kitlelerde lenfoma ve diger maligniteler
arastirtlmalidir. Hiler adenopatilerde tiiberkiiloz, sarkoidoz, hodgkin lenfoma akilda

tutulmalidir (Yaris et al. 2006, King et al, 2014, Ozkan ve ark. 2015).

2.10.6. Ultrasonografi

Lenf bezinin lokalizasyonu, sayisi, sekli, sinirlari, i¢ yapisi, homojen olup olmadigi,
ekojenitesi ve komsu dokularla iliskisi degerlendirilir (Ahuja et al. 2008). Biiyiimiis
lenf bezlerinde fizik muayene ile fluktuasyon bulgusu siipheli kalmigsa apsenin
varligmi ve derecesini belirlemede yardimei olabilir. Ayrica Doppler US ile kanlanma
paternleri incelenir (Oyar 2000).

Lenfadenopatilerde ultrasonografi, benign ve malign patolojilerin ayirimini yapmada
ipuclar1 verebilir. Genellikle daha oval sekilli, sinirlar1 diizgiin, hiperekojen ve
homojen hilusu olan LAP'lar benign olma egilimindedir (Sherman et al. 1985, Ludwig
et al. 2012). Lenf nodunun sonografik 6zellikleri; i¢te hipereckoik medulla, dista
hipoekoik korteks olmasidir, medullada yogun kordlar ve siniislerin olmas1 ekojenik
gorlintiiye neden olurken, korteksin hipoekoik goriintiisii lenfatik folikiillerin

homojenitesinden kaynaklanir (Oztiirk 2012).

2.10.7. Bilgisayarh Tomografi
Lenf nodu c¢apmi belirlemede ve malignitelerin evrelendirmesinde kullanilabilir

(Meuwly et al. 2005).
2.10.8. Sintigrafi

En sik lenfomalarda kullanilir. Evrelendirme ve tedavi sonrasi degerlendirmelerde

kullanilir (Meuwly et al. 2005).
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2.10.9. PET-BT
Malignitelerde tani, evrelendrime, yeniden evrelendirme, tedavi sonrasi degerlendirme
ve diger LAP'lar1 taramada kullanilir. Histopatolojik olarak malign tani almis

LAP'larm primer yerlerini ve metastazlarini aragtirmak igin kullanilabilir (Ludwig et

al. 2012).

2.10.10. Biyopsi

Lenfadenopatili hastalarda klinik ve laboratuvar bulgularindan sonra tam
konulamadiysa ve hastada tedirgin edici Ozellikler varsa biyopsi yapilmalidir.
Asagidaki durumlarin varliginda biyopsi yapilmas: degerlendirilmelidir (Moore et al.
2003, King et al. 2014, Chiappini et al. 2015, Curtis and Edwards 2015).

o Sistemik semptomlar (Atesin bir haftadan uzun slirmesi, gece
terlemelerinin olmasi, kilo kaybmin viicut agirhigmm %10'undan fazla
olmas1)

e Supraklavikiiler LAP

e Yaygm LAP

e Bagka semptomlar olmaksizin, agrisiz, hareketsiz ve sert lenf nodlarinin
olmasi

¢ Yenidogan doneminde >1 cm LAP olmasi

e Lenf nodunun biiylikligi >2 cm ve biiyilikligii gittikge artiyorsa veya 2
hafta boyunca kullanilan antibiyotik tedavisine yanit vermiyorsa

e Anormal akciger grafisi (Ozellikle mediastinel kitle veya hiler adenopati)

e Anormal tam kan sayimi

e Kulak, burun, bogaz bolgelerinde semptomlarin olmamasi

e Antibiyotik tedavisine ragmen ESH/CRP degerlerinin ylikselmesi

Ince igne aspirasyon biyopsisi ile fistiil gelisebileceginden tiiberkiiloz veya non
tiiberkiiloz mikobakteriyel enfeksiyonlardan siiphelenildigi durumlarda eksizyonel
biyopsi onerilmektedir (Kanlikama et al. 2000). Cocuklarda eksizyonel biyopsi, ince
igne aspirasyon biyopsisine tercih edilir (Niedzielska et al. 2007, Lang and Kansy
2014, Gov-Ari and Leann Hopewell 2015). Anormal lenf nodu yapist ve atipik

hiicrelerin incelenmesi agisindan lenf nodu kapsiilityle birlikte ¢ikarilmalidir (Leung
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and Robson 2004, Rosenberg and Nolder 2014, Chiappini et al. 2015). Malignitelerde
niikks agisindan sitolojik degerlendirmelerde ince igne aspirasyon biyopsisi

kullanilabilir.
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3. HASTALAR VE YONTEM

Bu calisma, Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim Arastirma Hastanesi Cocuk
Hematoloji ve Onkoloji Poliklinigine 01.07.2019-01.06.2020 tarihleri arasinda
lenfadenopati sikayetiyle basvuran hastalar alinarak prospektif olarak yapildi. Calisma
icin Sakarya Universitesi'nden 26.06.2019 tarihinde 16214662/050.01.04/85-E.8410
sayill etik kurul onayr alindi. Calismaya dahil edilecek hastalar asagidaki kriterlere

gore belirlendi:

Cahsmaya dahil edilme kriterleri
1) 0-18 yas arasi1 periferik lenfadenopatisi olan hastalar
2) Immiin yetmezlik tanisi olmayanlar
3) Daha once etiyolojik tan1 almamis lenfadenopatisi olan hastalar
4) Calisma i¢in onami olan hastalar
Cahsmaya dahil edilmeme kriterleri
1) Immiin yetmezlik tanis1 olan hastalar
2) Daha once etiyolojik tan1 almis lenfadenopatisi olan hastalar
3) Calisma i¢in onam1 olmayan hastalar

4) Fizik muayenesinde < 1 cm LAP olan hastalar

Calismaya alman hastalarn demografik ozellikleriyle birlikte LAP etiyolojisine
yonelik alinan dykiileri, fizik muayene bulgular1 ve ekte belirtilen algoritmaya uygun

olarak elde edilen laboratuvar ve goriintiileme sonuglar1 olusturulan forma kaydedildi

(Bkz Ek 1,2). Kaydedilecek bilgiler asagida ifade edildigi sekilde belirlendi.

3.1. DEMOGRAFIK OZELLIKLER
- Yas
- Cinsiyet
- Viicut agirhig1 ve boy
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3.2. LENFADENOPATI DISINDAKI YAKINMALAR

Hastalarin ates, kilo kaybi, halsizlik ve varsa diger yakinmalar1 sorgulandi.

3.3. LENFADENOPATININ OZELLIiKLERIi

a. LAP’m seyri ve boyutunun seyri: LAP’m ne kadar siiredir fark edildigi
sorguland1 ve buna gore; siiresi <4 hafta olanlar akut, 4 hafta-3 ay arasi
subakut, 3 aydan daha fazla LAP olanlar kronik kabul edildi. Ayrica LAP’1n
fark edildiginden bagvuru zamanina kadar boyutunun seyri sorgulandi.

b. LAP lokalizasyonu: Submental, submandibiiler, 6n ve arka servikal, pre-post
aurikular, aksiller, epitroklear, inguinal, supraklavikiiler ve diger olmak tizere
degerlendirildi.

c. LAP boyutu: 1 cm iizerinde olan LAP’lar ¢alismaya alindi, 2 cm’den kiiciik
olanlar ve >2 cm olanlar diye iki gruba ayrildi. LAP kivamina gore; yumusak,
orta sert ve sert olarak gruplandirildi. Bliyiimiis lenf nodlari; hassasiyet,
fluktuasyon, hareket edip etmemesi, ciltte kizariklik gibi lokal degisiklik yapip

yapmamasina dikkat edilerek degerlendirildi.

3.4. OYKU

Asilarinin tam olup olmadigi, son 2 ayda as1 yapilip yapilmadigi, son 1 ayda gecirilmis
enfeksiyon oykiisi, kedi- kopek gibi evcil hayvanlar ve vahsi hayvanlar ile temas ve
kedi tirmig1 hastalig1 icin yine kedi temas1 ykiisii sorgulandi. Cevrede tiiberkiiloz
hastas1 olup olmadig, bruselloz etyolojisi i¢in pastorize edilmemis siit ve siit iirlini
tiiketimi, inek, koyun, ke¢i gibi hayvanlarla temas sorgulandi. Tularemi enfeksiyonu
acisindan kaynak/kuyu suyu ile temas ve kemirgen hayvanlarla temas sorgulandi.

Ayrica kronik bir hastalik varlig1 ve kronik ila¢ kullanimi da sorgulandi.
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3.5. DIGER FiZiK MUAYENE BULGULARI

Hepatomegali, splenomegali, ciltte dokiintli, lokal enfeksiyon bulgularindan
bogaz/kulak enfeksiyonu, dis c¢liriigli ve tonsil hipertrofisi olup olmadigi

degerlendirildi.

3.6. BASVURUDAN ONCE LENFADENOPATI NEDENIYLE YAPILAN
DEGERLENDIRMELER

Hastanimn poliklinigimize bagvurmadan once LAP nedeniyle ne kadar takip edildigi,
hangi tetkiklerin ka¢c kez yapildigi, antibiyotik ve/veya antipiretik kullanip
kullanmadig1 ve daha 6nce LAP nedeniyle kag kiir antibiyotik kullandig1 sorguland:.

3.7. LABORATUVAR BULGULARI

Calismaya aldigimiz hastalara ilk degerlendirmede; hemogram, CRP, sedimentasyon,
urik asit, LDH ve periferik yayma bakildi. 15 giinliik izlem sonrasinda etiyoloji
belirlenemediyse ve LAP boyutlarinda kiigiilme olmadiysa hastalara serolojik testler
(EBV VCA IgM, CMV IgM, toxoplasma IgM, rose bengal, brusella IlgM, monotest,
tularemi), PPD testi, ANA testi bakildu.

3.8. GORUNTULEME YONTEMIi

Ultrasonografi ile LAP boyutu ve 6zellikleri incelendi. Takiplerinde LAP boyutunda

kiigiilme olmayan hastalara mediasten genisligi agisindan akciger grafisi ¢gekildi.

3.9. BIYOPSI

Asagidaki risk bulgularmin varhigmmda ve diger yontemlerle tant konulamayan
hastalara lenf bezi biyopsisi yapilmasina karar verildi.

— Sistemik semptomlar (Atesin bir haftadan uzun siirmesi, gece terlemelerinin

olmasi, kilo kaybmin viicut agirhigimnin %10'undan fazla olmasi)
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— Supraklavikiiler LAP

— Yaygm LAP

— Bagka semptomlar olmaksizin, agrisiz, hareketsiz, sert nodiillerin olmasi

— Yenidogan doneminde >1 cm LAP olmasi

— Lenf nodunun biiylikligii >2 cm ve biiytikliigi gittikce artiyorsa veya 2 hafta
boyunca kullanilan antibiyoterapiye yanit vermiyorsa

— Anormal akciger grafisi (Ozellikle mediastinel kitle veya hiler adenopati)

— Anormal tam kan sayimi

— Kulak, burun, bogaz bolgelerinde semptom olmaksizin servikal LAP varligi

— Antibiyotik tedavisine ragmen ESH/CRP degerlerinin yiikselmesi

3.10. TEDAVIi

Etiyolojisi belirlenen hastalara spesifik tedavileri verildi. Ik degerlendirme sonrasi
etiyolojisi belirlenemeyen hastalara ampirik amoksisilin-klavunat tedavisi verilerek
hastalar 15 giin sonra kontrole ¢agirildilar. Takiplerinde LAP boyutunda kii¢lilme
olmayan hastalara ikincil degerlendirme sonrasi hala bakteriyel lenfadenit
diigiiniiliiyorsa intravendz klindamisin tedavisi verildi. Reaktif LAP diisiiniilen
hastalar izleme alindi. Etiyolojisi belirlenen diger hastalara etiyolojiye yonelik

spesifik tedavileri verildi.

3.11. TANIMLAR

1. Serolojik olarak viral enfeksiyon tanis1 almig ve/veya yapilan fizik muayenesinde
burun akintisi, bogaz agrisi, oksiiriik gibi iist solunum yolu enfeksiyonu olup viral
enfeksiyon gegirdigi diisiiniilen olgular ve/veya USYE semptomlar1 olup
antibiyotige yanit vermeyen ve enfeksiyon bulgularmin gerilemesi ile lenf bezi
boyutlar1 kiiciilen olgular ‘viral lenfadenit’ olarak degerlendirildi.

2. Fizik muayenede agrili, iizerindeki deride kizariklik ve 1s1 artis1 gibi bulgular
saptanan veya bogaz kiiltiirinde AGBHS {iremesi olan olgular ‘bakteriyel
lenfadenit’ olarak degerlendirildi.

3. Lenfadenopati diginda farkl fizik muayene bulgusu olmayan olgulardan;
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a- Antibiyotik tedavisi sonrasinda lenf nodu boyutlar: kiigiilen akut ve subakut
lenfadenopatiler.

b- Antibiyotik tedavisi ile lenf nodu boyutlarinda degisim olmayan akut ve
subakut lenfadenopatilerden ikincil degerlendirme sonrasi etiyoloji
belirlenemeyip lenf nodu boyutlarinda biiyiime olmayan lenfadenopatiler

c- Biyopsi ile tanilar1 konulmus reaktif hiperplaziler

d- Kronik lenfadenopatiler ‘reaktif lenfadenopatiler’ olarak degerlendirildi.

4. Tam kan sayiminda anemi ve 16kositozu degerlendirmek i¢in yasa uygun standart
degerler kullanild1 (Lanzkowsky 2016). Beyaz kiire sayis1 4 000/mm? altinda ise
16kopeni; trombosit sayis1 450 000/mm? den yiiksekse trombositoz, 150 000/mm?
altinda ise trombositopeni olarak degerlendirildi. CRP’nin 5 mg/L, ESH’ nin 20
mm/saat ve Uirik asitin 7 mg/dL lizerinde olmasi yiiksek olarak kabul edildi. LDH
yiiksekligi i¢in yasa gore list sinirlar referans alindi (McDaniel 2021).

5. Kedi ile temas Oykiisii olup azitromisin-klaritromisin tedavisine cevap veren
olgular “kedi tirmig1 hastalig1” olarak degerlendirildi.

6. Biyopsi, kemik iligi aspirasyonu (L&semi vs), seroloji (Tularemi, toksoplazma vs.)
ve PPD gibi testlerle ya da klinik bulgularla (Kawasaki hastalig1 gibi) tan1 alan
olgular aldiklar1 tanilara gore ayrica degerlendirildi.

7. Asagidaki klinik bulgularmm varliginda non tiiberkiiloz mikobakteriyel (NTM)
enfeksiyon diisiiniilerek eksizyonel biyopsi yapildi:

— Kiigtik ¢ocuklar (<5 yas)

— Subakut/kronik (>3 hafta)

— Unilateral

— Agrisiz

— Uzerindeki deri morumsu ve ince

— Servikofasiyal LAP

— Antibiyotik tedavisine (stafilokok ve streptokok’a yonelik) cevapsiz
— Genel goriliniimii 1yi ve vital bulgulari stabil olanlar

8. Fizik muayenede mikrolenfadenopati (<lcm) saptanan olgular tetkik almaksizin
15 giin sonra kontrole ¢agirildi. Lenf bezi boyutunda artis yoksa caligma dist
birakildi.
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3.12. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Veriler; SPSS (Statistical Package for Social Sciences) Windows version 26.0 yazilim
programima girilerek istatistik analizler yapildi. Sayisal veriler yiizdeleriyle birlikte
verildi. Ortalama degerler standart sapmalar1 belirlenerek yazildi. Genis dagilimin
oldugu yerlerde ortanca deger alindi. Korelasyon analizlerinde; Kategorik veriler igin
oranlarin karsilastirilmasinda Ki-kare ve Fisher’s exact ki-kare testleri kullanildi.
Sayisal veriler i¢in normal dagilim 6zelligine uyanlara t testi ve one way anova testi,
uymayanlara Mann Whitney-U ve Kruskal-Wallis testleri yapildi. Kategorik ve sayisal
degiskenlerin, grup tanmilari, tedavi verilme ve biyopsi yapilma riskine etkilerini
belirlemede, ¢cok degiskenli lojistik regrasyon analizleri Backward Wald eliminasyon
yontemi ile degerlendirilerek yapilmustir. Istatistiksel sonuclarda p degerinin 0,05°den

kiiclik olmas1 anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. HASTALAR VE DEMOGRAFIK OZELLIiKLERI

Prospektif olarak yiiriittiigiimiiz ¢alismamizda periferik LAP tespit edilen 165 hasta
degerlendirmeye alindi. Cinsiyetleri 111’1 (%67,3) erkek, 54’0 (%32,7) kiz idi.
Hastalarin yas ortancasi 65 ay idi (minimum 6 ay, maksimum 213 ay). Viicut
agirliklar1 ve boylarinin ortancasi 50 persentildi. Viicut agirliklar1 3 persentil ve 97
persentil arasinda degisiyordu. Agirlig1 ii¢ persentil altinda olan 1 hasta, 97 persentil

ustiinde olan 2 hasta vardi.

4.2. HASTALARIN LENFADENOPATI DISINDAKI YAKINMALARI

Hastalari neredeyse yarisinin (%47,9) lenfadenopati disinda ek yakinmasi yoktu. En
sik ek yakinma ates idi. Ates, kilo kayb1 ve halsizlik yakinmalarinin diginda 3 (%1,8)
hastada gece terlemesi, 1 (%0,6) hastada nefes darlig1 ve inguinal lenfadenopatisi olan

1 (%0,6) hastada da bacak agris1 vardi (Tablo 1).

Tablo 1: Hastalarin lenfadenopati disindaki ek yakinmalari

Ek yakinmalar n %

Ek yakinma yok 79 47,9

Ek yakinma var 86 52,1
Ates 29 33,7
Kilo kayb1 7 8,0
Halsizlik 8 9,3
Ates + kilo kayb1 4 4.6
Ates + halsizlik 18 20,9
Kilo kayb1 + halsizlik 2 2,3
Ates + kilo kaybi + halsizlik 6 6,9
Diger 12 14,3
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4.3. LENFADENOPATILI HASTALARIN OYKUSU

Lenfadenopatili olgularin 6ykiisiinde son 1 ayda enfeksiyon gegiren 92 (%55,8) hasta
vardi. Cevresinde bilinen aktif tiiberkiiloz hastasi olan olgu yoktu; ancak gecirilmis
tiiberkiiloz oykiisii olan 12 (%7,3) olgu vardi. Bu hastalarin alt1 tanesine PPD testi
yapildi ve <10 mm sonug elde edildi. Kedi temas1 olan 31 (%18,8), kopek temasi olan
23 (%14) ve inek-koyun temasi olan 2 (%1,2) hasta vardi. Pastorize edilmemis siit/siit
iirlinii tiikketen 9 (%5,5) olgu vardi. Kaynak veya kuyu suyu igen 9 (%35,5) olgunun dort
tanesine (%2,4) tularemi serolojisi ¢alisildi ve sonuclar1 negatif saptandi. Toplam 8
hastada kronik hastalik 6ykiisii vardi. Bunlarm 3’1 (%]1,8) astim, 2°si (%1,2) pulmoner
stenoz, 5’1 (%3) alerjik rinit, biri (%0,7) epilepsi, biri (%0,6) herediter sferositoz ve
biri de (%0,6) fenilketoniiri tanili hastalardi.

4.4. HASTALARIN LENFADENOPATIYE ESLIK EDEN POZITIiF FizZiK
MUAYENE BULGULARI

Hastalarimizin fizik muayenesinde lenfadenopatinin yanmi sira g¢ogunlukla lokal
enfeksiyon bulgular1 saptandi (Tablo 2). Otuz sekiz (%23) olgunun bogaz, ii¢ (%1,8)
olgunun kulak, iki (%1,2) olgunun bogaz ve kulak, otuz bir olgunun (%18,8) dis, 14
(%8,5) olgunun bogaz ve dis muayenesinde enfeksiyon bulgular1 gozlendi. Cilt
dokiintiisii olan cocuklarm dordiinde (%2,4) makiiler, birinde (%0,6) ise

makiilopapiiler dokiintii mevcuttu.

Tablo 2: Hastalarin eslik eden pozitif fizik muayene bulgular

Muayene bulgusu n %
Hepatomegali 15 9,1
Splenomegali 25 15,2
Hepato-splenomegali 13 7,8
Lokal enfeksiyon 90 54,5
Dokiintii 5 3,0
BCG skar1 (var/yok) 114/51 69,1/30,9
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4.5. LENFADENOPATIYE AiT OZELLIiKLER

Lenfadenopati seyri ile ilgili bilgiler Tablo 3°de verilmistir. Akut LAP ile basvuran
olgularin yaridan fazlasi, lenf bezi boyutlarmin fark edildiginden bagvuruya kadar
gegen siirede biiylidiigiinii ifade ederken, subakut ve kronik siirecte bagvuran olgularin

cogunlugunda boyutlar sabit seyretmekteydi.

Tablo 3: LAP seyrine gore olgularin dagilimi

Siire n %
Akut (<4 hafta) 61 37,0
Biiyiiyen 35 57,0
Kiiciilen 26 43,0
Subakut (1-3 ay) 45 27,2
Biiyiiyen 5 11,0
Kiigiilen 10 22,0
Degismeyen 31 67,0
Kronik (>3 ay) 59 35,8
Biiyiiyen 18 30,0
Kiigiilen 10 17,0
Degismeyen 31 53,0

Sadece basg-boyun bolgesinde LAP saptanan 141 (%86) olgu varken, sadece aksiller
bolgede LAP ile bagvuran 5 (%3) ve sadece inguinal bolgede LAP saptanan 2 (%1,2)
olgu vardi. Yaygin LAP saptanan olgulardan 7 (%4,2) tanesinde bas-boyun ve aksiller
bolgede, 5 (%3) tanesinde bas-boyun ve inguinal bdlgede, 2 (%]1,2) tanesinde bas-
boyun, aksiller ve inguinal bolgelerde; birer (%0,6) olguda ise epitroklear ve aksiler,
supraklavikiiler ve submandibiiler, supraklavikiiler ve aksiller bolgelerde LAP tespit
edildi (Grafik 1). Tek basma ya da diger bélgelerle birlikte LAP saptanan
lokalizasyonlar Tablo 4’de belirtilmistir.
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Tablo 4: Hastalarin LAP lokalizasyonlar1

Lokalizasyon n %

Submandibiiler 114 69,1
Submental 6 3,6
On servikal 45 27,3
Arka servikal 52 31,5
Preaurikiler 2 1,2
Postaurikiiler 13 7,9
Aksiller 23 13,9
Inguinal 28 17,0
Epitroklear 1 0,6
Supraklavikiiler 2 1,2

Lenfadenopatinin Yeri
%0,6

%43 %3 %12

%00, 6
%1, 2 = Bas - Boyun

0,
/03—/ = Aksilla
\ = inguinal
%686

= Supraklavikuler
Bas-Boyun+Aksilla

= Bag-Boyun+inguinal
Bas-Boyun+Aksilla+inguinal

= Aksilla+inguinal

Grafik 1: LAP lokalizasyonlar1

Fizik muayene sonucunda saptanan LAP dar boyutlar1 1,62+0,82 cm (1-5 cm), genis
boyutlar1 ise 2,32+1,08 cm (1-7 cm) idi. Lenf bezlerinin ¢ogunlugunun yumusak
kivamda ve mobil oldugu; hassasiyet, ciltte renk degisikligi, 1s1 artis1 ve fluktuasyon

gibi bulgular1 tasimadig1 gozlendi (Tablo 5).
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Tablo 5: Fizik muayenede LAP ozellikleri

Ozellik n %
Genis Boyut

<2cm 50 30,3

>2 cm 115 69,7
Kivam

Yumusak 141 85,5

Orta sert 6 3,6

Sert 18 10,9
Hassasiyet

Var 20 12,1

Yok 145 87,9
Mobilite

Mobil 154 93,3

Immobil 11 6,7
Fluktuasyon

Var 1 0,6

Yok 164 99,4
Is1 artist

Var 2 1,2

Yok 163 98,8
Kizariklik

Var 2 1,3

Yok 153 98,7

4.6. BASVURUDAN ONCE LAP NEDENIYLE YAPILAN
DEGERLENDIRMELER

Basvurudan once hastalarin bagka merkezlerde takip edildigi slire minimum 1,
maksimum 1825 giindii (Ortanca 1) . Bagvurudan once 114 (%69,1) hastaya tetkik
yapilmisti. En sik yapilan tetkikler hemogram, CRP, ESH ve ultrasonografi idi (Tablo
6).

Basvurudan 6nce 121 (%73,3) hasta bagka merkezlerde tedavi almisti. Seksen dort
(%50,9) hasta sadece antibiyotik, dort (%2,4) hasta sadece antipiretik kullanirken 33
(%20) hasta antibiyotik ve antipiretigi birlikte kullanmisti. Bagvurudan 6nce 10 kiir
antibiyotik tedavisi alan bir hasta mevcuttu (1 (1-10)).
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Tablo 6: Bagvuru dncesi yapilan tetkikler

Tetkik Hasta sayisi % Kag kez yapildigi
n Ortanca
(min-max)
Hemogram 95 57,6 1 (1-6)
CRP 79 47,9 1(1-6)
ESH 35 21,2 1(1-4)
Ultrasonografi 78 47,3 1(1-8)

4.7. iLK DEGERLENDIRMEDE iSTENEN LABORATUVAR BULGULARI
VE GORUNTULEME SONUCLARI

[k degerlendirme sirasinda hastalardan tam kan sayimi, CRP, ESH, LDH, iirik asit,
periferik yayma ve ultrasonografi tetkikleri istendi. Hastalarin yaklasik {igte birinde
(%31,5) anemi saptanirken, 16kositoz ¢cok belirgin degildi. Sadece 1 hastada iirik asitin
7 mg/dL’nin (7,3 mg/dL) iizerinde oldugu goriiliirken LDH ve ESH’1n sirasiyla %37
ve %41,9 oranlarinda yiiksek oldugu goriildii (Tablo 7).

Degerlendirilen periferik yaymalarin ¢ogu normaldi. On iki (%7,3) incelemede atipik
lenfosit goriildii; bunlardan 4’4 (%2,4) viral lenfadenit, 1’1 (%0,6) indiferansiye
pleomorfik sarkom, 1’1 (%0,6) BCG lenfadeniti, 1’1 (%0,6) siipiiratif lenfadenit, 2’si
(%1,2) EBV lenfadenit ve 3’1 de (%]1,8) reaktif LAP tanis1 aldi. Bu hastalarin 2’sinde
kronik lenfadenopati vardi ve lokal enfeksiyon bulgular1 yoktu. Birine biyopsi ile
reaktif LAP tanis1 konuldu (Tablo 8).
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Tablo 7: ik degerlendirme sirasinda istenen laboratuvar bulgulari

Parametre n % Ortanca
Tam kan sayimi1
Hemoglobin (g/dL) 12,0
Anemi 52 31,5
Lokosit sayist (mm?) 8 900
Lokositoz 24 14,5
Lokopeni 4 2,4
Notropeni 6 3,6
Trombositoz 18 10,9
Trombositopeni 4 2,4
CRP (mg/L) 3,0
CRP (>5 mg/L) 54 32,7
ESH (mm/saat) 17,0
ESH (>20 mm/saat) 68 41,2
LDH (IU/L) 256,0
LDH yiiksekligi 61 37
Urik asit (mg/dL) 3,7
Urik asit (>7 mg/dL) 1 0,6

Tablo 8: Periferik yayma bulgulari

Periferik yayma n %

Normal 152 92,1
Atipik lenfosit 12 7,3
Blast 1 0,6

Ultrasonografi incelemelerinin 52’si (%31,5) tek bir radyolog tarafindan ayrintili
olarak yapildi. Diger ultrasonografiler farkli radyologlar tarafindan rutin tetkikler
sirasinda yapildi. Rutin degerlendirme sirasinda bakilan ultrasonografilerde lenf nodu
boyutlar1 belirtilirken hastalarin ancak %45’ inde hiler ekojenite ve %27 sinde kortikal
kalimlasmadan bahsedilmisti. Lenf nodunun kanlanma paterni, antero-posterior ¢ap
artis, kortikal ekojenite, lobiilasyon ve sinirlarinin diizeni ile ilgili ¢ok az sayida bilgi

mevcuttu (Tablo 9 ve 10).
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Tablo 9: Ultrasonografi bulgulari

Ozellikler n %
Genis Boyut

<20 mm 50 33,1

>20 mm 101 66,9
Kortikal kalinlagsma

Var 77 95,0

Yok 4 5,0
Kortikal ekojenite

Var 18 31,6

Yok 7 12,2

Normal 32 56,2
Hiler ekojenite kaybi1

Var 43 41,8

Yok 60 58,2
A-P cap artis1

Var 3 5,7

Yok 50 94,3
Kanlanma Paterni

Hiler 54 93,0

Nekrotik 3 5,0

Periferik 1 2,0
Kontur lobiilasyonu

Makrolobiile 22 40,7

Mikrolobiile 1 19

Lobiile 13 24,1

Yok 8 33,3
Sekil

Oval 93 93,0

Yuvarlak 7 7,0
Sinirlar1

Diizenli 53 91,0

Diizensiz 5 9,0
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Tablo 10: Ultrasonografi bulgular1 (Tek radyolog tarafindan yapilanlar)

Ozellikler n %
Genis Boyut

<20 mm 11 21,2

>20 mm 41 78,8
Kortikal kalinlagsma

Var 49 94,2

Yok 3 58
Kortikal ekojenite

Var 13 25,0

Yok 7 13,5

Normal 32 61,5
Hiler ekojenite kaybi1

Var 22 42,3

Yok 30 57,7
A-P cap artis1

Var 2 3,8

Yok 50 96,2
Kanlanma Paterni

Hiler 51 98,1

Nekrotik 0 0

Periferik 1 1,9
Kontur lobiilasyonu

Makrolobiile 21 40,4

Mikrolobiile 1 19

Lobiile 12 23,1

Yok 18 34,6
Sinirlar

Diizenli 52 100

Diizensiz 0 0

Lenf bezi boyutlarinin 2 cm tistlinde tespit edilme oranlar1 degerlendirildiginde fizik
muayenenin, ultrasonografiye gore duyarliliginin %84,2, dzgiilliigliniin %60 oldugu

goriildi (Tablo 11).
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Tablo 11: Fizik muayene ve ultrasonografik LAP boyutlarmin karsilastiriimasi

Fizik muayenede LAP boyutlan

>2cm <2cm Total
>2cm 85 16 101
sde LAP =
Ubso dl‘:ﬂan <2cm 20 30 50
y Total 105 46 151

4.8. IKINCIi DEGERLENDIRMEDE ISTENEN LABORATUVAR
BULGULARI VE GORUNTULEME SONUCLARI

Ikinci degerlendirmede etyolojileri tespit edilemeyen ve 15 giinliik izlem sonrasinda
lenfadenopati boyutlar1 kiigiilmeyen hastalardan istenen serolojik tetkikler ve gogiis

radyografisi sonuglar1 Tablo 12 ve 13°de verilmistir.

EBV VCA pozitif olan 17 hastanin 12’sine (%70,5) ayn1 zamanda mono test yapildi
ve bunlarin 4’tinde (%33,3) test pozitif idi. Yine EBV VCA pozitif hastalarin 6’sinda
(%35,2) CMV IgM pozitif saptandi, fakat bu pozitiflik ¢apraz reaksiyon olarak
diistiniildii ve hastalar EBV lenfadenit kabul edildi. Yirmi bes (%15) hastaya EBV
VCA, CMV IgM ve monospot testleri birlikte yapildi. Iki (%8) hastada ii¢ test birlikte
pozitifti. EBV VCA pozitif olan 17 hastanin 1’ine (%S5) klinigi daha uyumlu oldugu
icin son tanis1 BCG lenfadenit olarak belirlendi. Digerleri EBV lenfadenit tanisimi
aldilar. Mono test 41 (9%24,8) hastaya yapild1 ve yedi (%17) hastada pozitif oldugu
goriildii. Bunlarin; 4’iinde (%57,2) EBV VCA, 1’inde (%14,2) CMV IgM pozitifti. iki
(%28,6) hastada ise EBV VCA ve CMV IgM testleri negatif idi. Mono test nagatif
olan 34 (%83) hastanin 7’sinde (%25,8) EBV VCA pozitifti. ikisinde (%6) EBV VCA
ve CMV IgM testleri birlikte pozitif idi. Toksoplazma seroloji testi pozitif olan 1

hastanin son tanis1t AML olarak belirlendi.

Cekilen gogiis radyografilerinin %78,2’si normaldi. Mediasten genisligi olan 3 (%3,5)
hastanin 1’1 (%33,3) indiferansiye pleomorfik sarkom, 2’si (%66,6) viral lenfadenit
tanist aldi. Radyografide hiler bolgede dolgunluk goriilen hastalarin; 1’inde (%6,3)
lenfoma, 1’inde (%6,3) lenfoproliferatif LAP, 1’inde (%6,3) non-tiiberkiiloz
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mikobakteriyel lenfadenit, 2’sinde (%12,5) bakteriyel lenfadenit, 6’sinda (%37,5)
viral lenfadenit, 2’sinde (%12,5) reaktif LAP, 1’inde (%6,3) kedi tirmigi hastaligi,
I’inde (%6,3) BCG lenfadeniti saptandi.

Tablo 12: Hastalarin serolojik tetkikleri

n % Tiim hastalar
icindeki oran (%)

EBV

Pozitif 17 37 10,3

Negatif 29 63 17,6
CMV

Pozitif 11 22 6,7

Negatif 39 78 23,6
Mono test

Pozitif 7 17 4,2

Negatif 34 83 20,6
Toksoplazma

Pozitif 1 6 0,6

Negatif 15 94 9,1
Brusella

Pozitif 0 0 0

Negatif 25 100 15,2
Tularemi

Pozitif 0 0 0

Negatif 4 100 2,4
ANA

Pozitif 3 25 1,8

Negatif 9 75 55

Tablo 13: Gogiis radyografisi sonuglari

Gogiis rontgeni n %

Normal 68 78,2
Hiler dolgunluk 16 18,3
Mediasten genisligi 3 3,5

Toplamda 56 (%33,9) hastaya PPD testi yapildi. 55 (%33,6) hastanin PPD degeri <10
mm iken 10 mm’ den biiylik olan (17 mm) bir (9%0,6) hasta vardi
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4.9. BiYOPSi SONUCLARININ DEGERLENDIRILMESI

Yirmi iki (%13,3) hastaya lenf bezi biyopsisi yapildi. On dokuz (%11,5) hastaya
eksizyonel, 2 (%1,2) hastaya ince igne aspirasyon biyopsisi ve 1 (%0,6) hastaya kalin
igne aspirasyon biyopsisi yapildi. Patolojik inceleme sonucunda ¢ogunlugu reaktif

lenfadenopati ve siipiiratif lenfadenit olarak degerlendirildi (Tablo 14).

Tablo 14: Biyopsi sonuglari

n %
Reaktif LAP 7 31,8
Siipiiratif lenfadenit 6 27,3
Graniilomatz lenfadenit 2 9,0
Nekrotizan graniilomat6z lenfadenit 1 4.6
Kazeifiye graniilomat6z lenfadenit 1 4,6
Lenfoproliferatif lenfadenit 2 9,0
Hodgkin lenfoma 2 9,0
Indiferansiye pleomorfik sarkom 1 4,6

Biyopsi yapilan ve yapilmayan olgular karsilastirildiginda, lokal enfeksiyon bulgusu
biyopsi yaplmayanlarda daha belirginken, fizik muayane ve ultrasonografide lenf
bezinin 2 cm’nin iizerinde olmas1 yine ultrasonografi bulgularindan hiler ekojenite
kaybi, yuvarlaklik, AP c¢ap artis1, siir diizensizligi biyopsi yapilanlarda anlamli olarak
daha fazlayd: (Tablo 15).
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Tablo 15: Biyopsi yapilan ve yapilmayan olgularin karsilagtirilmasi

Biyopsi Biyopsi
yapilanlar yapilmayanlar p
n:22 n:143
Ek yakinma 13 (%59) 72 (%50,7) 0,464
Lokal enfeksiyon 7 (%31,8) 83 (%58) 0,021
Akut 10 (%45,4) 51 (%35,6) 0,376
FM >2 cm LAP 22 (%100) 93 (%65) 0,002
US >2 cm LAP 18 (%94,7) 83 (%58) 0,006
Ea?bl Hiler — ekojenite 9 (%75) 34 (%37,3) 0,013
LJaSrilgrfortikal ekojenite 2 (%40) 16 (%30,7) 0,733
US: Yuvarlaklik 3 (%30) 4 (%4,4) 0,021
US: AP cap artisi 2 (%50) 1 (%2) 0,013
US: Simir diizensizligi 4 (%50) 1 (%2) 0,001
Anemi 10 (%45,4) 42 (%29,3) 0,131
Lokositoz 4 (%18) 20 (%13,9) 0,603
Notropeni 2 (%10) 4 (%2,7) 0,183
CRP (>5 mg/L) 9 (%40,9) 45 (%31,4) 0,380
ESH (>20 mm/saat) 11 (%50) 57 (%39,8) 0,397
LDH yiiksekligi 11 (%50) 50 (%35,7) 0,199
Periferik yaymada 4 (%18,1) 9 (%6,3) 0,075

atipik lenfosit

4.10. TANILARIN DEGERLENDIRILMESI

Hastalarimizin %58,8’1 enfeksiyona bagl viral veya bakteriyel lenfadenit idi. Viral
lenfadenit tanis1 alan hastalardan 16’sinda (%19) EBV lenfadeniti, 5’inde (%6) CMV
lenfadeniti saptandi. Bakteriyel etkene bagli oldugu diisiiniilen lenfadenopatilerin 6

tanesi (%46) primer lenf bezinin enfeksiyonu idi. Kedi temasi olan hastalardan 6’s1
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(%3,6) kedi tirmig1 hastalig tanis1 aldi. Cig siit/siit tirlinii tilketen 9 hastadan ve inek-
koyun temasi1 olan 2 hastadan brusella tanisi alan olmadi. Kaynak/kuyu suyunu tiiketen
4 hastanm tularemi sonucu negatif idi. BCG asis1 sonrasi lenfadenit gelisen ve
antibiyotik tedavisi ile lenf nodu boyutlarinda kii¢iilme olmayan 2 hastaya eksizyonel
biyopsi ile BCG lenfadeniti tanist konuldu; eksizyon sonrasi sikayetleri gerileyen
hastalara ek tedavi verilmedi. Kalin igne aspirasyon biyopsisi ile lenfoproliferatif
lenfadenit tanisi alan bir hasta kesin tani i¢in ileri bir merkeze gonderildi, sonrasinda
takibe gelmedi. Ince igne aspirasyon biyopsisi ile lenfoproliferatif lenfadenit tanisi
alan bagka ek semptomu olmayan 1 (%0,6) hastada reaktif LAP tanis1 diistiniildii.
Patolojik inceleme sonucunda 2 hastaya non-tiiberkiiloz mikobakteriyel lenfadenit
tanist konuldu. Diger lenfadenopatilerin 2’si (%1,2) hodgkin lenfoma, 1’1 (%0,6)
indiferansiye pleomorfik sarkom, 1’1 (%0,6) osteokondrom ve 1’1 de (%0,6) AML

tanist aldi. Lenfadenopatili hastalarin tanilara gore dagilimi Tablo 16’da verilmistir.

Tablo 16: Hastalarin tanilar1

n %
Reaktif LAP 53 31,5
Bakteriyel lenfadenit 13 8,0
Viral lenfadenit 84 51,5

Kedi tirmig1 hastaligi 6 3,6
Lenfoproliferatif hastalik 1 0,6
Non-tiiberkiiloz mikobakteriyel lenfadenit 2 1,2
BCG lenfadeniti 2 1,2
Hodgkin lenfoma 2 1,2
1
1

Indiferansiye pleomorfik sarkom 0,6
AML 0,6

4.11. HASTALARA VERILEN TEDAVILER

Lenfadenopati ile bagvuran hastalarin ¢oguna ilk degerlendirme sonrasi ampirik
antibiyoterapi basland1 ve tedaviye yanita gore hastalar tekrar degerlendirildi. Malign
tan1 alan hastalara kemoterapi baglandi. CMV lenfadenit tanist alan ve PPD testi 17

mm olan 1 hastaya profilaktik izoniyazid tedavisi verildi. Viral lenfadenit veya reaktif
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lenfadenopati oldugu disiiniilen 32 (%19,4) olgu (16 viral lenfadenit, 16 reaktif

lenfadenopati) tedavi verilmeden izlendi (Tablo 17).

Tablo 17: Hastalara verilen tedaviler

Tedavi n %

Antibiyotik 128 77,6
Antitiiberkiiloz ilag 1 0,6
Kemoterapi 4 2,4
Izlem 32 19,4

4.12. VIRAL, BAKTERIYEL LENFADENITLER VE REAKTIF
LENFADENOPATILERIN OZELLIKLERININ KARSILASTIRILMASI

Viral, bakteriyel lenfadenitler ve reaktif lenfadenopatilerin 6zellikleri tablo 18’de
verilmistir. Viral, bakteriyel lenfadenit ve reaktif lenfadenopatilerin o6zellikleri
incelendiginde gruplar arasinda yas farki anlamli bulunmadi. Ug grupta da erkek
cinsiyet daha fazlaydi ve gruplar aras1 anlamli fark yoktu. Hastalarin ek yakinmalar1
(ates, halsizlik, kilo kaybi) viral ve bakteriyel lenfadenit grubunda, reaktif LAP
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli Olclide fazlaydi. Akut lenfadenopati ile
basvuran hastalarin %77,6’s1 viral lenfadenit, %13,6’s1 bakteriyel lenfadenit, %8,6’s1
reaktif LAP tanist aldi. Akut basvurular i¢inde viral lenfadenopatilerin orani anlamli
diizeyde yiliksek bulundu. Reaktif LAP tanis1 alan hastalarin %90,6’s1 subakut ve
kronik LAP’t1. Ancak viral ve bakteriyel lenfadenitlerde akut bagvurularin oran1 daha
fazlaydi. Son 1 ay icerisinde enfeksiyon gegiren hastalarda, viral ve bakteriyel
lenfadenit tanisi alanlarin oranmi1 beklendigi sekilde reaktif lenfadenopatili hastalara
gore fazlaydi. LAP gaplari reaktif LAP grubunda 1-5 cm arasinda degisirken, viral ve
bakteriyel lenfadenit grubunda 1-7 cm arasinda idi. LAP boyutlari, gruplar ikiserli
karsilastirildiginda, reaktif lenfadenopati ve bakteriyel lenfadenit gruplar1 arasinda
anlamli oranda farkliydi. Splenomegali oran1 viral lenfadenitlerde daha fazla idi.
Bogaz, kulak ve dis enfeksiyonu gibi lokal enfeksiyonlar bakteriyel lenfadenit
grubunda diger gruplara gore daha fazlaydi. Ancak ii¢ grup arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark bulunmadi.
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Tablo 18: Viral, bakteriyel lenfadenitler ve reaktif lenfadenopatilerin 6zellikleri

Reaktif Viral Bakteriyel
LAP Lenfadenit  Lenfadenit p
n:53 n:84 n:13
Yas, ay 72 (11-212) 60 (6-204) 46 (10-168) 0,050
(ortanca (min-max))
Cinsiyet (E/K) 32/21 63/21 8/5 0,168
(%) (60,4/39,6) (75/25) (61,5/38,5)
Ek yakinma 16 55 7 <0,0011*
(%) (30,2) (65,5) (53,8)
Akut / Subakut+kronik 5/48 45/39 8/5 <0,001 2®
(%) (9,4/90,6) (53,6/46,4)  (61,5/38,5)
Son 1 ayda gecirilmis 16 62 9 <0,001 23
enfeksiyon (n)
(%) (30,2) (73,8) (69,2)
LAP ¢ap1 1,9+0,7 cm 2,3+£1,1 cm 2,9+1,6 cm 0,045 2
LAP hassasiyeti (n) 3 9 4 0,032
(%) (5.7 (10,7) (30,8)
Hepatomegali (n) 3 9 0 0,306
(%) (5.7) (10,7) (0)
Splenomegali (n) 4 18 0 0,024 ¢
(%) (7.5) (21,4) (0)
Lokal enfeksiyon (n) 24 50 10 0,074
(%) (45,3) (59,9) (76,9)

Kruskal-Wallis ve ki-kare testleri yapilmustir.

! Viral ve bakteriyel lenfadenit gruplar arasinda anlaml fark tespit edilmistir.

?Reaktif LAP ve viral lenfadenit gruplari arasinda anlamli fark tespit edilmistir.

®Bakteriyel lenfadenit ve reaktif LAP gruplari arasinda anlamli fark tespit tespit edilmistir.



4.13. VIRAL, BAKTERIYEL LENFADENITLER VE REAKTIF
LENFADENOPATILERIN LABORATUVAR BULGULARININ
KARSILASTIRILMASI

Bakteriyel lenfadenit tanili hastalardaki anemi orani diger gruplara gdre anlamli
diizeyde yiiksekti. Lokositoz, lokopeni, trombositoz, trombositopeni ve LDH
yiiksekligi agisindan gruplar arast anlamli bir fark bulunmadi. CRP pozitifliginin, viral
ve bakteriyel lenfadenit tanili hastalarda beklendigi sekilde yiiksek oldugu tespit edildi
(Tablo 19).
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Tablo 19: Viral, bakteriyel lenfadenitler ve reaktif lenfadenopatilerin laboratuvar

bulgulari
Reaktif Viral Bakteriyel
LAP Lenfadenit Lenfadenit p
n:53 n:84 n:13
Anemi 16 21 8 0,028 *
(%) (30,2) (25) (61,5)
Lokositoz 4 14 4 0,078
(%) (7.5) (16,7) (30,8)
Lokopeni 1 2 0 0,847
(%) (1,9) (2,4) (0)
Notropeni 1 3 0 0,689
(%) (1,9) (3.6) (0)
Trombositoz 5 8 2 0,795
(%) 9.4) (9,5) (15,4)
Trombositopeni 0 3 0 0,300
(%) (0) (3.6) (0)
CRP>5 mg/L 8 34 7 0,002 2
(%) (15,1) (40,5) (53,8)
LDH yiiksekligi 15 33 6 0,313
(%) (28,8) (40,2) (46,2)
ESH>20 (mm/saat) 20 33 9 0,108
(%) (37,7) (40,2) (69,2)

Ki-Kkare testi yapilmustir.

! Viral ve bakteriyel lenfadenit gruplari arasinda anlaml fark tespit edilmistir.
2Reaktif LAP ve viral lenfadenit gruplar1 arasinda anlamli fark tespit edilmistir.

®Bakteriyel lenfadenit ve reaktif LAP gruplari arasinda anlamli fark tespit tespit edilmistir.
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4.14. VIRAL, BAKTERIYEL LENFADENITLER VE REAKTIF
LENFADENOPATILERIN ULTRASONOGRAFI BULGULARININ
KARSILASTIRILMASI

Gruplar arasinda lenf nodu boyutu agisindan anlamli bir fark yoktu. Viral ve bakteriyel
lenfadenit grubunda hiler ekojenite kayb1 daha fazlaydi. Lenf bezlerinin sinirlarmin
diizensizligi bakteriyel lenfadenit grubunda belirgindi. Lenf nodlarinda kanlanma

paterni ve kortikal kalinlagsma agisindan anlamli bir fark bulunmadi (Tablo 20).

Tablo 20: Viral, bakteriyel lenfadenitler ve reaktif lenfadenopatilerin ultrasonografi

bulgulari
Reaktif Viral Bakteriyel
LAP Lenfadenit  Lenfadenit p
n:53 n:84 n:13
LAP cap1 21+6,3mm 23,1+7,2 mm 21,8+5,5 mm 0,271
Hiler ekojenite kaybi 7/34 26/52 6/9 0,007 2
(%) (20,6) (50) (66,7)
Kortikal kalinlasma 21/24 41/42 5/5 0,196
(%) (87,9) (97,6) (100)
Sinirlar
(Diizenli/diizensiz) 10/0 35/1 3/2 0,003 2
(%) (100/0) (98/2) (60/40)
Kanlanma paterni
(Hiler/nekrotik/periferik) 12/0/0 35/1/0 3/1/0 0,066
(%) (100/0/0) (97/3/0) (75/25/0)

Ki-kare ve anova testleri yapilmigtir.

! Viral ve bakteriyel lenfadenit gruplar arasinda anlaml fark tespit edilmistir.
?Reaktif LAP ve viral lenfadenit gruplari arasinda anlamli fark tespit edilmistir.
®Bakteriyel lenfadenit ve reaktif LAP gruplari arasinda anlaml fark tespit tespit edilmistir.
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4.15. REAKTIF LAP OLGULARININ COK DEGISKENLiI LOJISTIK
REGRESYON ANALIiZi iLE DEGERLENDIRILMESI

Reaktif LAP tanili olgularin Oykii ve fizik muayene ile ilgili verileri
degerlendirildiginde ates, son 1 ayda enfeksiyon gecirme, akut siire¢ olmasi ve lenf
bezi dar boyutu biiyiikliigi ile negatif yonde regresyon oldugu saptandi (Tablo 21).

Tablo 21: Reaktif LAP riskini belirlemede anamnez ve fizik muayene ile ilgili cok
degiskenli etkenlerin lojistik regresyon analizi sonuglari

Regresyon Standart OR %95 Giiven
Katsayisi Hata P Simirlan
Alt Ust
Ates -1,081 0,535 0,043 0,339 0,119 0,968

Son 1 ayda enfeksiyon -1,459 0,448 0,001 0,232 0,097 0,559
Akut -1,773 0,554 0,000 0,170 0,057 0,503

FM’de LAP dar 1175 0424 0006 0309 0,135 0,708
boyutu (cm)

Ates, lokal enfeksiyon, son 1 ayda enfeksiyon varligi, akut siire¢, hepatomegali, splenomegali, lenf
bezinin dar ve genis boyutu lojistik regresyon testi-Backward Wald eliminasyon metodu ile
degerlendirilmistir.

LAP’I1 hastalarin laboratuvar degerleri ile yapilan lojistik regresyon analizinde, CRP
yiiksekliginin reaktif LAP olma olasiligini azalttig1 saptandi (Tablo 22).

Tablo 22: Reaktif LAP riskini belirlemede laboratuvar bulgular: ile ilgili ¢ok
degiskenli etkenlerin lojistik regresyon analizi sonuglar1 (n:52)

Regresyon Standart OR %95 Giiven
Katsayisi Hata Sinirlar
Alt Ust
CRP -0,096 0,039 0,013 0,908 0,841 0,980
LDH yiiksekligi -0,400 0,380 0,293 0,670 0,318 1,413

Lokositoz, anemi, CRP, ESH, LDH degerleri lojistik regresyon testi-Backward Wald eliminasyon
metodu ile degerlendirilmistir.

4.16. VIRAL LENFADENIT OLGULARININ COK DEGISKENLI LOJIiSTIiK
REGRESYON ANALIZi iLE DEGERLENDIRILMESI

Lenfadenopatisi olan hastalarin 6zellikleri incelendiginde, LAP siirecinin 4 haftadan
az ve son | ayda enfeksiyon gecirme Oykiisiiniin olmasi viral lenfadenit olma
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olasiligini sirayla 3,8 ve 3,5 kat arttirdigi goriildii. Fizik muayenede lenf bezinin dar
boyutunun artmasiyla viral lenfaednit olasilig1 arasinda negatif bir regresyon oldugu
saptandi1 (Tablo 23).

Tablo 23: Viral lenfadenit riskini belirlemede anamnez ve fizik muayene ile ilgili cok
degiskenli etkenlerin lojistik regresyon analizi sonuglar1

Regresyon Standart %95 Giiven
Katsayisi Hata P OR Simirlar:
Alt Ust

Ates 0,703 0,411 0,088 2,019 0,902 4,523
Son 1 ayda enfeksiyon 1,268 0,387 0,001 3,554 1,664 7,591
Akut 1,352 0,412 0,001 3,866 1,725 8,662
Splenomegali 0,931 0,540 0,085 2,538 0,881 7,310
FM’de LAP dar -0,914 0445 0040 0401 0,168 0,959
boyutu (cm)
FM’de LAP genis 0,549 0327 0,093 1,732 0912 3,290

boyutu (cm)

Ates, lokal enfeksiyon, son 1 ayda enfeksiyon varligi, akut siireg, hepatomegali, splenomegali, lenf
bezinin dar ve genis boyutu lojistik regresyon testi-Backward Wald eliminasyon metodu ile
degerlendirilmistir.

Calismamizda, anemisi olan olgularda viral lenfadenit riskinin 0,038 kat daha fazla
oldugu goriildii (Tablo 24).

Tablo 24: Viral lenfadenit riskini belirlemede laboratuvar bulgular ile ilgili ¢ok
degiskenli etkenlerin lojistik regresyon analizi sonuglar1 (n:81)

Regresyon Standart %95 Giiven
p OR
Katsayisi Hata Sinirlar
Alt Ust
Anemi -0,756 0,365 0,005 0,038 0,470 0,230
CRP>5 0,903 0,363 0,051 0,013 2,467 1,212

Lokositoz, anemi, CRP, ESH, LDH degerleri lojistik regresyon testi-Backward Wald eliminasyon
metodu ile degerlendirilmistir.

4.17. BAKTERIYEL LENFADENIT OLGULARININ COK DEGISKENLI
LOJIiSTiK REGRESYON ANALIZi iLE DEGERLENDIRILMESI

Lenfadenopatili hastalar; 6ykii ve fizik muayene ile degerlendirildiginde lenf bezi kisa
aksmin her 1 cm bilyiimesinde bakteriyel lenfadenit olma olasiliginin 2,17 Kkat arttig1
bulundu (Tablo 25).
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Tablo 25: Bakteriyel lenfadenit riskini belirlemede anamnez ve fizik muayene ile ilgili
cok degiskenli etkenlerin lojistik regresyon analizi sonuglar1

Regresyon Standart OR %95 Giiven
Katsayisi Hata P Sinmirlari
Alt Ust
Ates 0,294 0,677 0,664 1,342 0,356 5,055
Lokal enfeksiyon 1,104 0,702 0,116 3,015 0,762 11,926
FM’de LAP dar boyutu 0,779 0,265 0,003 2,179 1,267 3,660

Ates, lokal enfeksiyon, son 1 ayda enfeksiyon varligi, akut siire¢, hepatomegali, splenomegali, lenf
bezinin dar ve genis boyutu lojistik regresyon testi-Backward Wald eliminasyon metodu ile
degerlendirilmistir.

Calismamizda, aneminin bakteriyel lenfadenit riskini 3,9 kat arttirdigi tespit edildi
(Tablo 26).

Tablo 26: Bakteriyel lenfadenit riskini belirlemede laboratuvar bulgulari ile ilgili ok
degiskenli etkenlerin lojistik regresyon analizi sonuglar1 (n:13)

Regresyon Standart OR %95 Giiven
Katsayisi Hata P Simirlar
Alt Ust
Anemi 1,363 0,598 0,023 3,907 1,210 12,618

Lokositoz, anemi, CRP, ESH, LDH degerleri lojistik regresyon testi Backward Wald eliminasyon
metodu ile degerlendirilmistir.

4.18. ANTIBiYOTIK TEDAVISi VERILEN OLGULARIN COK DEGiSKENLIi
LOJISTIK REGRESYON ANALIZi iLE DEGERLENDIRILMESI

Antibiyotik tedavisi alan olgularin 6ykii, fizik muayene ve laboratuvar bulgulari
birlikte degerlendirildiginde son 1 ayda enfeksiyon geg¢irmenin tedavi verme
olasiligimiz1 3,46 kat arttirdig1 saptandi. LAP uzun aksmin her 1 cm artisina tedavi
verme olasiligimizi 2,59 kat arttig1 tespit edildi (Tablo 27).
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Tablo 27: Anibiyotik tedavi alan olgular i¢cin anamnez, fizik muayene ve laboratuvar
ile ilgili cok degiskenli etkenlerin lojistik regresyon analizi sonuglari

Regresyon  Standart OR %95 Giiven
Katsayisi Hata P Sinmirlari
Alt Ust
rSon 1_ayda 1,242 0,444 0,005 3,464 1,451 8,273
enfeksiyon
‘FM’de LAP
de 0,952 0299 0001 2592 1441 4,662

genis boyutu (cm)
-Lokositoz -19,710 8023,557 0,998 <0,001 <0,001 -

Ates, lokal enfeksiyon, son 1 ayda enfeksiyon varligi, akut siire¢, hepatomegali, splenomegali, lenf
bezinin dar ve genis boyutu, 16kositoz, anemi, CRP, ESH, LDH degerleri lojistik regresyon testi-
Backward Wald eliminasyon metodu ile degerlendirilmistir.

4.19. BiYOPSI YAPILAN OLGULARIN COK DEGISKENLI LOJISTIK
REGRESYON ANALIZi iLE DEGERLENDIRILMESI

LAP dar boyutunun artmasinin biyopsi yapilma olasiligini 4,46 kat arttirdigi tespit
edildi. Yaki zamanda enfeksiyon gecirme ve lokal enfeksiyonlarin varligi ise daha
cok enfeksiydz siirecleri diisiindiirmiistiir ve biyopsi yapilma olasiligmi azaltmistir
(Tablo 28).

Tablo 28: Biyopsi yapilan olgular i¢in anamnez ve fizik muayene ile ilgili ¢ok
degiskenli etkenlerin lojistik regresyon analizi sonuglari

Regresyon Standart %95 Giiven
Katsayisi Hata P OR Sinirlari
Alt Ust
Son 1 ayda enfeksiyon -1,306 0,626 0,037 0,271 0,079 0,924
Lokal enfeksiyon -1,370 0,622 0,028 0,254 0,075 0,860
FM’de LAP dar 1,495 0325 <0,001 4461 2360 8432

boyutu
Bagimsiz degiskenlerden; ates, lokal enfeksiyon, son 1 ayda enfeksiyon varligi, akut siirec,

hepatomegali, splenomegali, lenf bezinin dar ve genis boyutu lojistik regresyon testi-Backward Wald
eliminasyon metodu ile degerlendirilmistir.

Calismamizda LDH’1n yasa gore yiiksek aralikta olmasi, biyopsi yapilma olasiligini

3,8 kat arttirmustir. CRP degerinde her 1 mg/L artigin biyopsi yapilma olasiligini 1 kat
arttirdig1 saptandi (Tablo 29).
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Tablo 29: Biyopsi yapilma riskini belirlemede laboratuvar bulgular: ile ilgili ¢ok

degiskenli etkenlerin lojistik regresyon analizi sonuglar1 (n:22)

Regresyon Standart
Katsayisi Hata

%95 Giiven
Simirlan

Alt Ust

OR

CRP 0,014 0,007
ESH>20 mm/saat 0,014 0,012
LDH yiiksekligi 1,339 0,608

0,047
0,234
0,028

1,014 1,000 1,029
1,014 0,991 1,038
3,816 1,159 12,567

Lokositoz, anemi, CRP, ESH, LDH degerleri lojistik regresyon testi-Backward Wald eliminasyon

metodu ile degerlendirilmistir.
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5. TARTISMA

Cocukluk ¢aginda lenfadenopati oldukga sik karsilasilan bir durumdur. Lenfadenit ise
daha ¢ok enfeksiyoz siireglere bagli lenfadenopatileri ifade eder (Gosche and Vick
2006, Zeppa and Cozzolino 2018). Etiyolojileri genellikle benign nedenler olmasina
karsin bazen malignite gibi ciddi hastaliklarin da ilk belirtisi olabilir (Curtis and
Edwards 2015). Saglikli ¢cocuklarda LAP siklig1 %38-45 olarak bildirilmistir (Larsson
et al. 1994). Cocukluk ¢aginda LAP tespit edilen hastalarda, eriskinlere gore malignite
orani diisiiktiir (Gov-Ari and Leann Hopewell 2015). Lenfadenopati tespit edilen
hastalarm %70-87’si benign etiyolojiye sahiptir (Yaris et al. 2006, Ozkale ve ark.
2015). Ayrmtili anamnez almak ve lenfadenopati 6zelliklerini iyi tanimak, erken tani

ve tedaviye yardimci olmasinin yani sira, gereksiz yapilan tetkikleri de dnleyecektir.

Calismamizin amaci; lenfadenopati ile basvuran hastalarin Klinik, laboratuvar ve
goriintiileme yontemleri ile lenfadenopati 6zelliklerini incelemek ve olusturdugumuz

algoritma esliginde etiyolojilerini tespit etmekti.

Yiiz altmis bes hastanin degerlendirildigi ¢alismamizda; erkek cinsiyet (%67,3) kiz
cinsiyetten daha fazlaydi. Oguz ve ark. (2006), 457 lenfadenopatili hastayla yaptigi
calismada erkek cinsiyet oran1 %63 olarak belirlemislerdi. Oksiiz ve ark.’in (2008)
calismasinda da erkek cinsiyet %64 oranindaydi. Literatiirde diger ¢aligmalarda da
benzer sekilde erkek cinsiyet oraninin daha fazla oldugu goriildii (Karaman et al. 2010,
Aygigek and Erdogan 2015, Ozkale ve ark. 2015, Aykag ve ark. 2016, Ozyoriik ve Cay
2017). Literatiire bakildiginda malignite agisindan cinsiyetler arasinda fark tespit

edilmedi (Karadeniz et al 1999, Kesik ve Yuttutan 2019).

Hastalarimizin yaslar1 6-213 ay (ortanca: 65 ay) arasindaydi Oguz ve ark.in
calismasinda (2006) yas ortancasi 7 yil idi. Aykag ve arkadaslarinin olgu serisinde yas
ortancast 6 yil idi (Aykag ve ark. 2016). Literatiirde yas arttikca periferik

lenfadenopatilerin malignite olasiliginin arttig1 bildirilmistir (Slap et al. 1985, Yaris et
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al. 2006). Soldes ve ark. (1999), palpe edilen periferik bir lenf nodunun malignite
riskinin; hastanin yasi, LAP boyutu ve etkilenen bdlge sayisiyla dogru orantili
oldugunu raporladilar. Adenopatinin yeri yasla birlikte biiylik 6l¢iide degismektedir.
Kiigiik ¢ocuklarda genellikle oksipital ve postaurikiiler bolgedeki lenf bezleri palpe
edilirken, daha biiylik ¢ocuklarda biiylik Olglide servikal ve submandibiiler lenf
digtimleri palpe edilmektedir (Herzog 1983). Calismamizda da en sik goriilen

lokalizasyon submandibular bolge idi.

Dort haftadan kisa siiren lenfadenopati akut olarak degerlendirilir (Gosche and Vick
2006). Akut LAP’larin benign olma ihtimali daha yiiksektir (Kumral et al. 2002).
Lenfadenopati siiresi 15 giinden az ise etiyoloji genellikle enfeksiyoz nedenlerdir
(Karadeniz et al. 1999). Oguz ve ark. (2006), benign LAP’larin %61,8’inin akut
oldugunu belirlemislerdi. Akut lenfadenopati grubunda hastalarm %98,2'si benign
etiyolojiye sahipken, malign hastaliklar ¢ogunlukla kronik lenfadenopati olarak
goriilmiistii. Kalin’m (2015) hastalarinin 72’sinde (%47,4) semptomlar akut, 80’inde
(%52,6) kronik seyirliydi. Benign olgularinin 63’4 (%47,3) akut, 70’1 (%52,7)
kronikti. Malign olgularinin ise 9°u (%47,4) akut, 10’u (%52,6) kronik idi. Benign ve
malign gruplarda lenfadenopatinin akut ya da kronik olmasi benzer oranlarda
bulunmustu. Ayrica, bakteriyel ve reaktif hiperplazilerde daha ¢ok kronik, viral
lenfadenopatilerde daha ¢ok akut siire¢ tespit ettiklerini bildirdiler. Calismamizda,
stirecin akut olmasi, viral lenfadenopati olma riskini 3,8 kat arttirmisti. Sen (2009),
stirenin kronik olmasin1i malign LAP’larda daha sik gordiiklerini raporladi.
Demirtag’in (2013) olgularmm 370'inde (%69,8) akut, 98'inde subakut (%18,4) ve
62'sinde kronik (%11,6) LAP vardi. Bu ii¢ grup arasinda malignite siklig1 agisindan
fark bulunmamisti. Garip (2013), lenfadenopatileri siiresel olarak karsilastirdiginda
benign ve malign gruplar arasinda fark bulmadiklarini, bunun nedenini malign
olgularinin yaridan fazlasinda ALL tanist olmasi ile izah ettiler. Ciinkii ALL tanili
hastalarda lenf bezi daha kisa siirede bilyiimektedir. Oksiiz’iin (2008) olgularmmn
83’linde (%42,1) akut, 95’inde (%53,4) semptomlar kronik seyirliydi. Kronik siirecin,

malign hastalarda benign tani alanlara gore daha fazla oldugunu bildirdiler.

Hastalarimizin yaklasik tigte birinde (%37) akut lenfadenopati tespit edildi ve
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bunlardan yalnizca birine lenfoma tanis1 konuldu. Akut lenfadenopatilerde viral ve
bakteriyel enfeksiyonlar 6n plandaydi. Subakut ve kronik lenfadenopatiler ise daha
cok ayni boyutta seyreden reaktif LAP’lardi. Caligmamizda akut LAP %37
oranindaydi, bunlarin %73,7’si viral lenfadenit, %13,1°1 bakteriyel lenfadenit idi.
Calismamizda subakut ve kronik LAP’larin %46’s1 reaktif hiperplazik LAP’t1. Diger
subakut ve kronik LAP’larmn 39’u (%37,5) viral lenfadenit, 5’1 (%4,8) bakteriyel
lenfadenit, 3’1 (%2,9) malignite, 1’1 (%1) non-tiiberkiiloz mikobakteriyel lenfadenit
idi. Ug ay1 askin siiredir var olan kronik lenfadenopatilerden %62,7sine reaktif LAP
tanist konuldu. Literatiirle uyumlu olarak bizim calismamizda da kronik LAP
icerisinde orani en fazla olan reaktif LAP’lard1. Srouji ve ark. (2004), lenfadenektomi
yaptiklari ¢ocuklari retrospektif olarak degerlendirdikleri ¢alismalarinda lenfadenopati
stiresinin histopatolojik bulgu ile bir ilskisi olmadigini belirtmektedirler. Knight ve
ark.in caligmasinda (1982), adenopatinin ortalama siiresi reaktif lenf nodlarinda,
malign ve graniilomat6z lenf nodlarina gére daha uzun bulunmustu. Morland (1995),
bir yildan fazla siiredir biiyiik olan lenf nodunun malignite olasiliginin diisiik oldugunu

vurgulamstir.

Caligmamizda hastalarin cogunun lenfadenopati disinda ek yakinmasi yoktu (%47,9).
Ek yakimmmalardan en sik ates 6n plandaydi ve hastalarin yaklasik 1/3’tinde mevcuttu.
Atesi olanlarin %58,6’sinda viral lenfadenit, %17,2’sinde bakteriyel lenfadenit
saptand1. Benzer ¢aligmalarda da en sik ek yakinmanin ates oldugu bildirilmektedir
(Kumral et al. 2002, Oguz et al. 2006, Ozkale ve ark. 2015). Niedzielska ve ark.in
(2007) 87 servikal LAP tanili hastay1 inceledigi ¢alismada lenfadenopatiye eslik eden
en yaygin genel semptomun ates (%24,1) oldugu saptanmistir. Ates ve hassasiyet
siklikla benign olgularda goriiliirken, gece terlemesi ve kilo kaybinin da olmasi daha
cok sistemik hastaliklar veya maligniteyi diistindiiriir (Slap et al. 1985, Oguz et al.
2006). Soldes ve ark. (1999), atesi daha ¢ok benign hastaliklarla, kilo kaybini ise
cogunlukla malign hastaliklarla iliskili bulmuslardir. Ote yandan Lake ve Oski (1978),
lenfadenopati siiresinin, solunum sistemi ile ilgili yakinmalarm ve atesin spesifik
tanilarla iligkili olmadigin1 bildirmektedirler. Ates, gece terlemesi ve kilo kaybi gibi
“B” semptomlari, enfeksiyoz hastaliklarin yani sira lenfoproliferatif hastaliklara da

eslik edebilir (Ozkale ve ark. 2015). Slap ve ark. (1985), kilo kaybi, gece terlemesi ve
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anemi bulgularinin malignite veya graniilomatdz hastaliklarla iligkili olabilecegini
fakat; lic bulgunun da sistemik hastaliklar i¢in spesifik olmadigmi belirtmektedirler.
Son 6 ayda viicut agirliginin %10’undan fazla kilo kaybi, ates, gece terlemesi, kasinti,
miyalji, artralji gibi bulgular 6nemli olmakla birlikte, siklikla inanildig1 gibi
lenfomayla iligkisi yiiksek degildir. Hodgkin lenfoma hastalarmin {igte biri, hodgkin

dis1 lenfoma hastalarinin %10’u sistemik semptomlara sahiptir (Morland 1995).

Yakin zamanda gecirilmis enfeksiyon lenfoid hiicrelerin enflamasyonuna yol acarak
lenf bezini biiyiitebilir (Greenfield and Jordan 1978). Lenfadenopatinin en yaygin
nedeni bakteriyel ve viral enfeksiyonlardir (Niedzielska et al. 2007). Calismamizda
son bir ayda enfeksiyon geg¢iren 92 hastanin %78,2’s1 bakteriyel ve/veya viral
lenfadenit tanist aldi. Cok degiskenli etkenlerle lojistik regresyon analizimizde; son 1
ayda enfeksiyon gegirme Oykiisii, viral lenfadenit olma olasiligini 3,5 kat arttrmustu.
Ust solunum yolu enfeksiyon bulgulari en yaygm semptomdu. Ozkale ve ark. da
(2015) benign lenfadenopatinin en sik nedenini akut iist solunum yolu enfeksiyonu
olarak  raporladilar.  Literatirde = Staphylococcus  aureusve  AGBHS
mikroorganizmalari bakteriyel lenfadenitin en sik nedeni olarak bildirilmistir (Rizzi et
al. 2015, Gosche and Vick 2006, Zeppa and Cozzolino 2018). Dis cliriigii ve
periodontal hastaliklardan kaynaklanan 6zellikle anaerobik bakteriler servikal bolgede

lenf nodlarin1 biiyiitebilir (Rajasekaran and Krakovitz 2013).

Her yastan ¢ocukta 6zellikle sonbahar ve kis aylarinda kedi temas1 sonrasi, aksiller,
epitroklear, servikal ve supraklavikiiler LAP goriilmesi kedi tirmigi hastaligini
diistindiiriir (Knight 1982). Kedi tirmig1 hastalig1 baslangicindan itibaren ortalama 10
ila 40 giin sonra lenf bezi degisikligi yapabildiginden, akut, subakut veya kronik
tezahiirde olabilir (Riva et al. 2019). Kedi tirmig1 hastaligi tanisi alan hastalarimizin
dordii (%66,6) subakut, biri (%16,7) akut, biri (%16,7) de kronik LAP ile bagvurmustu.

Lenfadenopatisi olan hastalara hepatomegali ve splenomegali eslik edebilir ve
etiyolojide yol gosterici olabilir. Aykag ve ark. (2016), lenfadenopatiyle bagvuran
hastalar1 2 gruba ayirarak, hepatomegali ve/veya splenomegalinin eslik ettigi birinci
gruptaki hastalarm (13 hasta) %53,8’inin EBV, %23,1’inin diger enfeksiyon
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hastaliklar1 (tliberkiiloz, tularemi) ve %23,1’inin  malignite tanist aldigini
bildirmislerdir. Organomegali saptanmayan ikinci gruptaki hastalarda ise (104 hasta)

%16,3 EBV, %069,2 diger enfeksiyonlar tespit edilirken malignite tespit edilmemisti.

Calismamizda hepato-splenomegali bulgusu olan hastalarin 7’sinde (%53,8) EBV
lenfadenit, 1’inde (%7,7) CMV lenfadenit, 1’inde (%7,7) viral lenfadenit, 1’inde
(%7,7) AML, 1’inde (%7,7) lenfoproliferatif LAP, 2’sinde (%15,4) reaktif LAP tespit
edildi. Splenomegali bulgusu olan hastalarin 10 tanesinde (%40) EBV lenfadenit, 2
tanesinde (%8) CMV lenfadenit, 6 tanesinde (%24) viral lenfadenit saptandi.
Hepatomegalisi olan hastalarin 7°sinde (%46,7) EBV lenfadenit, 1’inde (%6,7) CMV
lenfadenit tespit edildi. Literatiirde LAP’l1 hastalarda hepatomegali ve splenomegali
bulgusunun malignite lehine oldugu bildirilmistir (Knight 1982, Oguz et al. 2006,
Kalin 2015).

Yildirrm ve ark. (2009), Antalya ilinde PPD’yi etkileyen degiskenlerin (BCG
asilamasi, BCG skar sayisi, yas, cinsiyet) saptanmasi ve yillik enfeksiyon risk oraninin
hesaplanmas1 amaciyla yaptiklar1 408 kisiyi iceren ¢calismalarinda BCG skar1 negatif
olan kisi oranin1 %16,4 olarak bildirdiler. Bozkanat ve ark. (2005), yaptiklar1 kesitsel
epidemiyolojik bir calismada, 948 &grencinin %7,3’tinde BCG skar1 olmadigini
buldular. Yagbasan ve ark. (2009), acemi erlere yonelik bir ¢calismada 1 051 kisiden
%14,3’iinde BCG skar1 olmadigni tespit ettiler. Ucan ve ark. da (2000) izmir, Nazilli,
Artvin illerinde %8,8 hi¢ BCG as1 skar1 olmadigini bildirdiler. Yukarida bahsedilen
calismalarda ¢ogunlukla geng erigkin ve eriskin yas grubundaki kisiler dahil edilmistir.
Bizim olgularimizin ortanca yas1 65 ay ve BCG skar izi negatifligi literatiire gére daha
fazla (%30,9) idi. Uzun ve ark. da (2000) 1. ve 5. siniflarda okuyan 6grencileri i¢eren
calismalarinda bizim calismamizla benzer sekilde %29,9 oraninda BCG skarmin
olmadigini raporladilar. Erigkin ve ¢cocuk yas grubu arsindaki bu fark ilging olup bir

nedene baglanamadi.

Literatiirde periferik lenfadenopatinin en sik bas-boyun bdlgesinde lokalize oldugu
bildirilmistir (Niedzielska et al. 2007, Oksiiz ve ark. 2008, Ozkan ve ark. 2015, Park
et al. 2020). En yaygin yerlesim yeri submandibiiler ve 6n servikal zincir bolgeleridir
(Panesar et al. 2003). Calismamizda da sadece bas-boyun bdlgesinde LAP olan
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hastalar %86 oranindaydi. Kesik ve ark.’in (2019), olgu serisinde servikal LAP orani
%95,8 idi. Cocukluk c¢agindaki servikal LAP’larin malignite oram1 %10 olarak
bildirilmistir (Slap et al. 1985, Oguz ve ark. 1994). Calismamizda da hastalarin
%95’inde bas-boyun bolgesinde LAP olup bunlarn %2,5’iinde maligite saptandi.
Yapilan supraklavikiiler lenf nodu biyopsileri %54-85 oraninda malign olarak rapor
edilmistir (Bazemore and Smucker 2002). Supraklavikiiler lenf nodu palpe edilen bir
olgumuza indiferansiye pleomorfik sarkom tanis1 konuldu. Oksipital ve postaurikiiler
lenf nodlar1 ayiric1 tanida, lokal enfeksiyonlarmn yani sira viral ekzantematoz
hastaliklari, 6zellikle de rubella enfeksiyonunu diisiindiirmelidir (Herzog, 1983).
Aksiller LAP; kedi trrmig1 hastaligi, enflamatuvar hastaliklar veya lenfomayla iligkili
olabilir (Ozkan ve ark. 2015). Sidal ve ark. (1989), BCG asisina bagh lenfadenit
olgularmm %93,9’unda aksiller, %0,5 servikal, %5,5’inde supraklavikiiler bolgede
lenfadenopati oldugunu raporladi. Olgularimizdan aksiller LAP’1 olan 23 hastanin 4°i
(%17,4) kedi trmig1 hastaligi, 2°si (%8,7) BCG lenfadeniti, 6’s1 (%26,1) reaktif LAP,
8’1 (%34,7) viral lenfadenit tanis1 aldu.

Boyutlar1 2 cm’den kiigiik olan lenf diigtimleri genellikle benign etiyolojiye sahiptir
(Slap et al. 1985, Karadeniz et al. 1999). Boyut agisindan ¢ogu kaynak sinir vermekten
kagcmmasia ragmen, bazi ¢aligmalarda 2 cm’den biiyiik lenf nodlari, malign ve
graniilomat6z hastaliklar agisindan riskli kabul edilmistir (Slap et al. 1985, Karadeniz
et al. 1999, Kumral et al. 2000, Friedmann 2008, King et al. 2014, Arslan et al. 2017).
Kesik ve ark. (2019), LAP boyutu ile benign ve malign hastaliklar arasinda bir iliski
olmadigin1 bildirmislerdir. Kumral ve ark. (2002), boyutu 3 cm’in {izerinde olan
LAP’larin malignite agisindan anlamli oldugunu raporladilar. Bizim ¢alismamizda
viral ve bakteriyel lenfadenitler ile reaktif hiperplazi gosteren olgularin LAP boyutlari
arasinda anlamli bir fark yoktu. Malign olgularimizin az olmasi nedeniyle, benign ve
malign olgular kiyaslanamadi. Calismamizda LAP ¢ap ortalamasi 2,32+1,08 cm idi.
Literatiirde de LAP boyutlar1 genellikle 1-3 cm arasindaydi (Kumral et al. 2002,
Aygigcek and Erdogan 2015, Gov-Ari and Leann Hopewell 2015, Kaln 2015).
Literatlirde LAP kisa aksinin uzun aksma oraninin 0,5’i gegmesi malignite agisindan
da anlamli kabul edilmistir (Ying et al. 1998, Ahuja and Ying 2002, Gosche 2006,
Yaris ve ark. 2006, Niedzielska et al. 2007, Citak ve ark. 2011, Varkal ve ark. 2015,
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Park et al. 2020). Baz1 kaynaklarda bakteriyel lenfadenit, kedi tirmugi hastalig
lenfadeniti ve EBV lenfadenitlerinin de yuvarlak sekile meyilli oldugu bildirilmistir
(Akan ve ark. 2014). Calismamizda LAP kisa aksinin artmasiyla bakteriyel lenfadenit
riskinin arttig1 bulunmustur. Yine LAP dar boyutunun artmasi ile biyopsi yapilma
olasiligimizin da arttig1 bulunmustur. Buna karsin, viral lenfadenit ve reaktif
LAP’larda ise LAP kisa aksinin artmasiyla negatif yonde korelasyon oldugu

gorilmiistiir.

Lenf diigiimiiniin sert, lastik kivaminda veya hareketli olup olmadigi goreceli
kavramlardir (Morland 1995). Yumusak kivamli lenf nodlar1 ise siklikla benign olma
egilimindedir (Gosche and Vick 2006). Lastik kivaminda ve agrisiz lenf bezleri ise
malign hastaliklar 6zellikle lenfoma lehinedir (Kumral 1999, Demirtag 2013, Garip
2013). Malign ve metastatik LAP’larda desmoplastik reaksiyon nedeniyle lenf
bezlerinde sertlesme gerceklesir. Hodgkin hastaliginda ise daha c¢ok lastik kivaminda
lenf bezleri olur; fakat bunlar1 palpasyonla reaktif, enflamatuvar ve graniilomat6z
hastaliklardan ayirmak zor olabilir (Knight 1982). Bizim ¢alismamizda da orta sert
veya lastik kivamli LAP’1 olan 6 hastadan 1 tanesi lenfoma tanis1 aldi. Sert kivamli
lenf bezlerine sahip hastalar i¢erisinde her taniya sahip ¢ocuk olmakla birlikte malign
tan1 alan yoktu. Riva ve ark. (2019), sert ve sabit lenf bezlerinin maligniteye 6zgii
olmadigmi bildirdiler. Lenf bezlerinde kizariklik, hassasiyet ve fluktuasyon olmasi
daha ¢ok akut ve piyojenik enfeksiyonlar: diisiindiiriir (Gosche and Vick, 2006).
Hareketli lenf diigiimleri yaygm olarak benigndir (Garip 2013, Kalin 2015).
Calismamizda viral ve bakteriyel lenfadenit grubunda LAP hassasiyeti anlamli olarak
fazlaydi. Fluktuasyon ve kizarikligi olan hasta sayisinin az olmasi nedeniyle

kiyaslama yapilamadi.

Lenfadenopatili hastalarda anemi saptanmasi kronik hastaliklar1 veya kemik iligini
infiltre eden hastaliklari isaret edebilir; bunun yaninda trombositopeni, 16kositoz veya
16kopeni goriilmesi 16semi gibi hastaliklarin olma ihtimalini arttirir (Morland 1995,
Leung and Robson 2004). Lokositoz, sola kayma, CRP ve ESH yiiksekligi enfeksiyoz
lenfadeniti diisiindiirse de tani i¢in bu bulgular tek bagma yeterli degildir (Gosche and
Vick 2006, Rajasekaran and Krakovitz 2013). Calismamizda, bakteriyel lenfadenit
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grubunda anemi orani yiiksek bulundu. Fakat hasta sayimizin bu grupta az olmasi
nedeniyle bu sonug ihtiyatla karsilandi. Anemi tespit edilen 52 hastanin %30,8’1
reaktif, %40,9’u viral lenfadenit, %7,7’si malignite tanis1 aldi. Lojistik regresyon
analizimize goére anemi varligi; viral ve bakteriyel lenfaednit olma riskini arttirtyordu.
Reaktif LAP grubumuzda ise boyle bir durum tespit edilmemisti. Ancak malignite
tanis1 alan 4 hastanin hepsinde anemi mevcuttu. Kalin’m (2015) anemi saptanan
olgularinin %68,4’li malign iken, %7,5’i bakteriyel lenfadenit idi. Oksiiz ve ark. da
(2008) malign olgularda daha fazla anemi tespit etmislerdi, buna karsin 16kopeni,
16kositoz, trombositopeni, ESH, CRP ve LDH yiiksekligi agisindan benign ve malign
olgular arasinda bir fark bulmadiklarini bildirmislerdi. Oguz ve ark. (2006) LDH,
ESH, CRP ve lirik asit yliksekliginin malignite riskini artirdigini bildirdiler. Yaris ve
ark. (2006), malign olgularda LDH seviyelerini yiiksek buldular. Laktat dehidrogenaz
hiicre dongiisiiniin bir gostergesidir ve siklikla lenfomada ytikselir. Ancak lenfomaya
spesifik degildir ve kesinlikle bir tarama testi olarak kullanilmaz (King et al., 2014).
Biz, yeterli sayida malignite tanili olgumuz olmadigi i¢in malign ve benign
olgularimizi kiyaslamadik. Calismamizda LDH seviyesi 500 TU/L’nin iizerinde olan
33 (%54) olgu viral lenfadenit, 6 (%9,8) olgu bakteriyel lenfadenit, 15 (%24,6) olgu
reaktif LAP, 2 (%]1,2) olgu kedi tirmig1 hastaligi idi. EBV lenfadenit tanili hastalarin
%31,2’sinde ve malign tan1 alan hastalarin %100’iinde LDH yiiksekligi vardi. Ug grup
kendi arasinda kiyaslandiginda LDH yiiksekligi; reaktif LAP (%28,8), viral (%40) ve
bakteriyel lenfadenit (%46,2) gruplar1 arasinda istatistiksel agisindan anlamli degildi.
Sonuglarima gore; LDH seviyesinin yiiksek olmasi, biyopsi yapilma riskini 3,8 kat
arttirmistl.  Eritrosit sedimantasyon hizi malign hastaliklarda yiikselebildigi gibi
enfektif stire¢lerde de yiikselir. Philip ve ark.in ¢alismasinda (1982) ESH degerleri
yiiksek olan hastalarin %45’inde ciddi hastaliklar saptanirken ESH degerleri normal
olan hastalarin %16’sinda ciddi hastaliklar vardi. Calismamizda malignite saptanan 4
olgunun da ESH seviyesi yiiksekti. Bakteriyel lenfadenitlerin %69,2’sinde ESH
yiiksek saptanirkan, viral lenfadenitlerin %39,2’sinde ve reaktif LAP’l1 olgularin
%37,7’sinde ESH yliksekligi mevcuttu. ESH yiiksekligi olan 68 olgunun tan1 dagilima;
%°5,8 malignite, %29,4 reaktif LAP, %48,5 viral lenfadenit, %13,2 bakteriyel
lenfadenit, %1,5 NTM lenfadenit, %1,5 BCG lenfadenit idi. Iki lenfoma olgumuzun
ESH degerleri 47 ve 81 mm/saat idi. AML tanili bir olgunun ESH degeri 93 mm/saat
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ve indiferansiye pleomorik sarkom tanili bir olgunun ESH degeri 83 mm/saat idi.

Malign olgularin  %75’inde, bakteriyel lenfadenitlerin  %53,8’inde, viral
lenfadenitlerin %40,5’inde CRP degeri yiiksekti. Karsilastirdigimiz gruplar arasinda
beklendigi gibi CRP yiiksekligi viral ve bakteriyel lenfadenitlerde, reaktif LAP’lara

gore anlamli derecede yliksek saptandi.

Tam kan sayiminda sitopenisi olan ve periferik yaymasinda atipik lenfosit ve/veya
blast hiicresi goriilmesi durumunda kemik iligi aspirasyonu veya lenf nodu biyopsisi
karar1 verilip malign hastaliklarin tanisina hizlica varilmahdir. Greenfield ve ark.
(1978), serolojik incelemenin yaninda periferik yayma bakisinda %10’dan fazla atipik
lenfosit goriilmesinin EBV lenfadenitini destekledigini belirttiler. Tiim hastalarimiza
periferik kan yaymasi yapildi. Atipik lenfosit goériilen hastalarin %41,6’sinda EBV

lenfadeniti ve bir olguda malignite saptandi. Blast goriilen bir hasta AML tanisi1 alda.

Akut EBV enfeksiyonunda iiretilen heterofil antikorlar, koyun eritrositlerine agliitine
olarak monospot testini pozitiflestirir; ancak testin yanlis negatif ¢ikma olasiligi
yiiksektir (Friedmann 2008). Viral kapsid antijenine karsi olusan antikorlar (VCA-IgM
ve 1gG) EBV enfeksiyonu i¢in daha spesifiktir (Kili¢ et al. 2010). Calismamizda EBV
lenfadenit tanili 16 hastanin, 10 (%62,5) tanesinde splenomegali vardi. Hepsinde EBV
VCA IgM pozitif iken, 11 (%68,7) tanesinde monospot pozitifligi vardi. Aslan (2004),
infeksiyoz mononiikleoz siipheli olgularla yaptig1 calismada, 27 hastaya EBV IgM
testi yaptigini; bunlarin 5’inde (%18,5) test pozititken, 2’sinde (%7,4) EBV IgM ve
monospot testleri bir arada pozitif buldugunu bildirmistir. Shon ve ark. (2018), teshisi
EBV VCA IgM antikorlarina dayandirdiklar1 494 primer EBV enfeksiyonu tanili
cocuklarin % 26,8’inde ayni zamanda serum CMV IgM pozitifligi oldugunu
bildirdiler. Ancak bu olgulardan yalnizca 1 ¢ocukta (% 2,5) pozitif serum antijenitesi
ve idrar CMV PCR'1inin pozitif olmasiyla gercek CMV tanisi tespit etmislerdi. Bu ikili
pozitifligin, iki viriisiin ko-enfeksiyonundan ziyade, EBV ve CMV dahil herpes
virlisleri arasindaki antijenik capraz reaktiviteden kaynaklanabilecegini belirttiler.
Cocukluk ¢ag1 EBV ve CMV IgM ikili pozitifligi ile ilgili bir vaka raporunda, CMV
ile uyarilmis bellek B hiicrelerinin EBV antijeni veya poliklonal B hiicreleri tarafindan

uyarilan lenfokinler tarafindan uyarilmasi sonucu olustugu agiklanmistir (Zenda et al.
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2004). Calismamizda; EBV VCA IgM ve CMV IgM testlerinin birlikte pozitif ¢iktig1
6 (%3,6) olgu, klinikleri ile birlikte degerlendirilip EBV lenfadenit olarak kabul edildi.

Hastalarin ¢ekilen gogiis radyografilerinin %78,2’si normal olarak degerlendirildi.
Malign olgularimizin hepsinde mediastinel LAP veya hiler dolgunluk vardi. Hiler
dolgunlugu olan bir olguda NTM enfeksiyonu tespit edildi. Oguz ve ark. (2006),
akciger grafisindeki maligniteli olgularda hiler ve mediastinel LAP oranim1 daha
yiiksek bulmuslardir. Baz1 ¢alismalarda ise tiiberkiiloz enfeksiyonunda siklikla hiler
LAP pozitifligi siklikla saptanirken, non-tiiberkiiloz mikobakteriyel enfeksiyonda
gogiis grafisinde patolojik bulgu nadiren bildirilmistir (Panesar et al. 2003). Knight ve
ark. (1982), gogiis grafisi anormal olan lenfadenopatili hastalarin %78’inde ciddi
hastalik tespit ederken, normal olan hastalarin %18’inde ciddi hastalik oldugunu
raporladi. Kumral (1999), periferik lenfadenopatili ¢ocuklarin %97,3’iinde gogiis
grafisinin normal oldugunu bildirmistir. Mediastinel adenopati tespit edilen olgularda
malignite oran1 %50’ye kadar c¢ikmaktadir (Garip 2013). Sen (2009), gogiis
radyografisinde hiler LAP veya mediasten genisligi olan hastalarinin %2,1’inde
benign nedenler, %20’sinde malign hastaliklar oldugunu bildirmislerdir. Kalin (2015),
akciger grafisi ¢ektikleri periferik LAP’l1 olgularinin %3,9°’unda mediastinel lenf bezi
saptamis bunlarm da %26,3’iine malignite, %1,9’una da viral lenfadenit tanisi
koymustur. Bunlarin yani sira, malignite veya spesifik bir enfeksiyon diisiiniilmiiyorsa
gbgiis grafisinin LAP’l1 hastalarda taniya katki saglamadigini bildiren galismalar da
mevcuttur (Oksiiz ve ark. 2008). King ve ark. (2014), gogiis rontgeninin LAP 1
hastalarda nadiren gerektigini ve subakut ve kronik LAP hastalarinda daha 6nemli

oldugunu vurgulamaktadirlar.

Ultrasonografi, lenfadenopati tanisinda klinisyene oldukga yol géstericidir. Invaziv
olmamasi, iyonize radyasyon igermemesi, sedasyon gerektirmemesi, hizli ve kolay
uygulanabilmesi nedeniyle periferik lenfadenopatilerin ayirict tan1 ve takibinde ilk
goriintiileme yontemi olarak siklikla tercih edilmektedir (Aygigek and Erdogan 2015,
Park et al. 2020). Riva (2019), lenfademegali etiyolojisi arstirilirken temel 6lgiitlerden

birinin ultrasonografik baki oldugunu vurgulamaktadir. Ultrasonografi ile kitlelerin
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tamamiyla benign veya malign ayrimimi yapmak miimkiin degildir; fakat kitlenin
sayisi, biiylikliigli, kontur yapisi, yuvarlaklik indeksi, i¢ yap1 ekostriiktiirleri ve komsu
dokularla iliskileri yol gostericidir. Malignite i¢in en giivenilir 6lgiit; kitlenin limen
icine ekstansiyonu ve/veya ana damar yapilardaki normal ekojenik duvar
devamliligindaki kesintilerdir (Giovagnorio et al. 1997, Oyar 2000). Yilmaz ve ark.
(2012), periferik LAP’l1 hastalara yaptiklar1 ultrasonografilerde; lenf diigiimlerinin
hiler ekojenite kaybi, kontur lobiilasyonu, nekroz varligi, yuvarlaklik indeksi ve
longitudinal/transvers ¢ap oraninin artmasmin malignite lehine oldugunu ve bunlardan
en az iki parametrenin pozitif olmas1 durumunda malignite riskinin yiiksek oldugunu
bildirdiler. Hiler ekojenite kaybi, anormal bir durumdur ve daha ¢ok koétii huylu
hastaliklarla iligkilendirilmistir, fakat benign durumlarda da goriilebilir (Ying et al.
1998, Park et al. 2020). Nitekim reaktif lenf nodlarinin %84’tinde hilus normalken,
%16’sinda patoloji saptandig1 bildirilmistir (Steinkamp et al. 1999). Calismamizda
bakteriyel ve viral lenfadenitlerde, reaktif lenfadenitlere kiyasla hiler ekojenite kayb1
daha belirgindi. Reaktif LAP’I1 hastalarimizin %13,2’sinde hiler ekojenite kaybi,
%3,8’inde yuvarlak sekilli LAP mevcuttu. Ayrica hepsinin kanlanma paterni hiler
bolgedeydi ve smirlar1 diizenliydi. Bir lenfoma, 1 lenfoproliferatif lenfadenit, 2 kedi
tirmig1 olgumuzda da hiler ekojenite kayb1 gézlendi. Kanlanma paterni nekrotik olan
3 hastanin 1’i lenfoma, 1’i EBV lenfadenit, 1’i siipiiratif lenfadenit idi. On iig
bakteriyel lenfadenit olgusundan 3’iliniin US’de simirlarma bakildi ve 2’sinde
diizensizdi. Bu durum LAP ¢evresinde olusan graniilasyon dokusundan
kaynaklanmaktadir. Akan ve ark. (2014) da bakteriyel lenfadenitlerin smirlarmnin silik
oldugunu wvurgulamislardir. Malignite saptanan 1 olgumuzun da US’de LAP
smirlarmin diizensiz oldugu goriildii. Yedi tane lenf diigliimiiniin yuvarlaklik indeksi
artmust;; ancak hastalarimizin bir kismma ayrintii US yapilmadigindan malign
LAP’larin yuvarlaklik indeksi belirtilmemisti. Yuvarlaklik indeksi artmis olan
hastalarin 2’si (9%28,6) viral, 2’si (%28,6) bakteriyel, 2’si (%28,6) reaktif, 1’1 BCG

lenfadenitti.
Aygicek ve ark. (2015), lenfadenopati ile bagvuran 223 olgunun ultrasonografilerinde;

benign LAP’larin %17’sinde, malign olgularm biri hari¢ digerlerinde santral hilusu

hipoekoik bulmuslardi. Yilmaz ve ark. (2012), LAP’larda hiler ekojenite varligmin
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benignite agisindan spesifitesini %88,2, sensivitesini %81,6 olarak buldular. Citak ve
ark. (2011), servikal LAP’1 olan 282 hastada US ile lenf bezinin seklini ve hiler
yapisini degerlendirmislerdi; olgularin %83,6’sinda diigiimlerin oval ve %81,5’inde
hiler ekojenite kaybi olmadigini bildirmislerdi. Baska bir calismada, reaktif
adenopatilerin %63l ovalken, tiiberkiiloz, lenfoma ve metastatik hastaliklarin

cogunda lenf bezleri yuvarlakt1 (Ahuja and Ying 2002).

Ultrasonografide lenf diiglimiiniin, uzun aksmin kisa aksina orani 2’nin altinda ise bu
durum malignite lehine kabul edilir. Ayrica malignitede hiler bolgede vaskiilarite
azalir, periferik bolgede artar ve kaotik bir goriintii olusur (Varkal ve ark. 2015).
Doppler ultrasonografi reaktif, tiiberkiiloz, lenfoma ve metastatik diigiimlerin
ayriminda yol gosterebilir. Lenfoma, tiiberkiiloz lenfadeniti ve reaktif lenf nodlar1
hipoekoiktir. Hiperekojenite ve noktasal kalsifikasyon, tiroid papiller karsinomunun
lenf diigiimiine metastazinda tipiktir. Ekojen hilus, reaktif lenfadenopatilerde daha sik

g6zlenir (Ahuja and Ying 2002).

Reaktif lenfadenopatilerde boyut olarak biiyiime vardir, fakat genellikle natiir yapisi
korunmustur; bu nedenle ultrasonografide normal lenf nodlarindan ayrimi zordur
(Garip 2013). Kesik (2019), vyaptigi ultrasonografilerde malign karakterli
lenfadenopatilerin  %75’inde malignite saptarken, US’de benign karakterli
lenfadenopatilerin %25’ine malignite tanis1 koydugunu bildirmisti. Gosche (2006),
adenopatinin malign veya enfektif ayrimmi yaparken ultrasonografinin subakut ve

kronik siiregte daha degerli oldugunu belirtmistir.

Malign hiicrelerin medullay: infiltre etmesiyle kan akimmin kesilmesi sonucu lenf
nodlarinda nekrotik alanlar goriilebilir (Acu 2011). Calismamizda lenfoma tanili bir
hastamizin ultrasonografi bulgularinda; lenf diiglimiiniin kanlanma paterni nekrotik,

smirlar1 diizensiz ve hiler ekojenite kayb1 oldugu goriildii.
Ayrintili ultrasonografi yaptigimiz 52 (%31,5) olgunun; grup tanilari, tedavi verilme

ve biyopsi yapilma riskine etkilerini belirlemede, ¢ok degiskenli lojistik regrasyon

analiz sonuglar1 anlamli bulunmamistir (Bulgularda verilmemistir).
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Biyopsi karar1 verdigimiz olgularimiz1 degerlendirdigimizde; US bulgularindan; AP
cap artigl, yuvarlaklik, smir diizensizligi ve hiler ekojenite kayb1 olmasimnin biyopsi

yapilanlarda anlamli olarak daha fazla oldugunu tespit ettik.

Lenfadenopatili ¢ocuklarda biyopsinin rolii oldukga tartismalidir (Chiappini et al.
2015). Malignite i¢in prediktif bir risk yoksa biyopsi karar1 verilen lenf nodlar1 3 veya
4 hafta takip edilebilir (Ozkan ve ark. 2015). Supraklavikiiler lenf nodlarinin boyutuna
bakilmaksizin biyopsi karar1 verilmelidir (Oguz ve ark. 2006). Literatiirde periferik
lenfadenopatilere biyopsi yapilma sikligi %1-39 olarak bildirilmistir (Kumral et al.
2002, Yaris et al. 2006, Anne et al. 2008, Karaman et al. 2010, Kalin 2015, Varkal ve
ark. 2015). Yaris ve ark. (2006), olgularinin %38,8’ine biyopsi yaptigini ve bunlarin
%50’si malign, %26,3’1 reaktif LAP oldugunu bildirmistir. Anne ve ark. (2008),
servikal lenf nodu biyopsilerinin %50’sinin reaktif LAP oldugunu tespit etmislerdi.
Moore ve ark. (2003), on bes yasindan kii¢iik 1 332 ¢ocugun cerrahi olarak ¢ikarilmis
1 877 lenf nodunu inceledigi calismalarinda; %47,8 reaktif hiperplazi, %25 tiiberkiiloz
lenfadenit, %11,5 kronik graniilom, %11,6 oraninda malignite ve geri kalan LAP’lara
da enfeksiy6z lenfadenit tanis1 koyduklarini bildirdiler. Srouji ve ark. (2004), servikal
lenf nodlarmna yaptiklar1 biyopsi sonucunda %79’unda reaktif LAP, %5’inde neoplazi
tespit etmislerdi. Sen (2009), olgularinin %17’sine biyopsi yaptiklarini bunlarin da
%50’sinde reaktif LAP, %32’sinde malignite saptadiklarmi bildirmektedir. Ozkan ve
ark.an (2015) calismasinda ise reaktif LAP oranm1 %21,5 iken malign LAP orani
%66,5’e yiikselmektedir. Ancak bu calismada katilanlarmm ¢ogunlugunu erigkin

hastalar olusturmaktadir.

Calismamizda 22 (%13) hastaya biyopsi yapildi. Bunlar, boyutu 2 cm’den biiyiik olan
ve 2 haftalik antibiyotik tedavisine ragmen boyutlar1 kiiciilmeyen, sistemik
semptomlari 0lan veya patolojik bolgelerde lenfadenopatisi olan hastalardi. Literatiirle
uyumlu olarak en sik reaktif lenfadenopati (%31,8) saptandi. Biyopsi yapilanlarin
%13,6’s1 malignite tanis1 aldi. Akut olan 10 olguya yapilan biyopsi sonucu olarak
2’sine (%20) reaktif LAP, 6’smna (%60) siiptiratif lenfadenit, 1’ine (%10) NTM
lenfadenit, 1’ine (%10) lenfoma tanis1 konuldu. Kronik olan 12 olguya yapilan
biyopsilerin sonuglari; 5 (%41,6) olguda reaktif LAP, 3 (%25) olguda graniilamatoz
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LAP, 1 (%8,3) olguda NTM lenfadenit, 1 (%8,3) olguda lenfoproliferatif lenfadenit, 2
(%12,5) olguda malignite olarak raporlandi. Biyopsi yaptigimiz olgularin dyki ve
fizik muyene bulgularini lojistik regresyon ile degerlendirdigimizde; son 1 ayda
enfeksiyon gecirme ve lokal enfeksiyon varligmin biyopsi yapilma riskini azalttigini,
LAP dar boyutunun artmasi, CRP ve LDH yiiksekligi olmasinin biyopsi yapilma
riskini arttirdigini tespit ettik. Biyopsi yapilan olgularimizin %27,3’iiniin siiptiratif

lenfadenit olmasi nedeniyle CRP yiiksekliginin anlamli ¢iktig1 sonucuna vardik.

Sedasyon  gerektirmemesi, numunenin  hizli  analiz  edilebilmesi  ve
komplikasyonlarinin daha az olmasi nedeniyle ince igne aspirasyon biyopsisini oneren
calismalar olmasina ragmen; eksizyonel biyopsi giiniimiizde altin standart olarak kabul
edilmektedir (Anne et al. 2008, Ozkan ve ark. 2015, Weinstock et al. 2018).
Literatiirde de ¢ocuklarda ince igne aspirasyon biyopsisinin tani koymada sinirli
oldugu bildirilmistir (Anne et al. 2008, Chiappini et al. 2015, Gov-Ari and Leann
Hopewell 2015). Ayrica yanlis negatiflik oranmin yiiksek olmasi ve mikobakteriyel
enfeksiyonlarda siniis yolu olusturma komplikasyonu oldugu i¢in ¢ogu klinisyen ince
igne aspirasyon biyopsisi yapmakta tereddiit etmektedir (King et al. 2014). Aygigek
ve ark. (2015), daha 6nce ince igne aspirasyon biyopsisi yapilan ve tani konulamayan
bir vakaya eksizyonel biyopsi sonrasinda lenfoma tanis1 koyduklarini bildirmislerdir.
Calismamizda da daha 6nce ince igne aspirasyon biyopsisi ile reaktif LAP tanis1 alan
bir olguya eksizyonel biyopsi yapildi ve histopatolojik baki sonucu lenfoma tanisi

konuldu.

Eksizyonel biyopsi, kapsiiliiyle birlikte ve palpe edilebilen en biiyiik lenf diiglimiinden
yapilmalidir (Niedzielska et al. 2007). Ancak yine de histopatolojik inceleme
sonrasinda kesin tan1 konulamayabilir. Knight ve ark. (1982), lenfadenopatisi olan 239
hastaya biyopsi yaptig1 c¢alismalarinda, hastalarin  %41’ine spesifik tani
koyabildiklerini, digerlerinin ise kronik lenfadenit, etiyolojisi belirlenemeyen
graniilomatdz hastalik ve reaktif hiperplazi gibi non spesifik tanilar aldiklarmi
bildirmislerdir. Kumral ve ark.in (2002) ¢alismasinda olgularin %46,5’i spesifik tani
almig, kalanlar enfeksiy6z veya reaktif LAP olarak degerlendirilmisti. Biiyiik ¢apli bir
calismada 1 724 lenf diiglimiine biyopsi yapilmis ve bunlarin %35,6’s1 iyi huylu
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folikiiler hiperplazi, reaktif hiperplazi, belirgin folikiiler hiperplazi ve reaktif siniis
histiyositozu gibi spesifik olmayan tanilar almislardi (Mohan et al. 2007). Bizim
olgularimizin da ¢ogunlugu reaktif LAP (%31,8) ve siipiiratif lenfadenit (%27,3) gibi

non spesifik tanilar almislardi.

Akut baglangichi ve antibiyotik tedavisine ragmen lenf diigiimii biiyliyen 5 olgunun
yapilan biyopsi sonucu siipiiratif lenfadenit olarak yorumlandi. Kronik siiregte olan ve
boyutu 4 cm olan bir LAP’a yapilan biyopsi sonucu lenfadenit ve graniilasyon dokusu
olarak raporlandi ve siipiiratif lenfadenit kabul edildi. Siipiiratif lenfadenitlerde
biyopsinin tedavi edici rolii de olmustur. Calismamizda biyopsi yaptigimiz olgularin

%27,3°1 stliptiratif lenfadenit idi ve bakteriyel lenfadenitlerin %46’°sin1 olusturuyordu.

Kumral (1999), olgularinin %70 benign, %30 malign oldugunu bildirmistir. Reaktif
ve enfeksiyoz LAP’lar1 (%53,5) birlikte degerlendirmistir. Benzer ¢alismalarda da,
benign etiyolojiye sahip LAP’lari oran1 %70 ila %98, malign olanlarin oran1 %2,5 ila
%30 olarak bildirilmistir (Oguz et al. 2006, Oksiiz 2008, Sen 2009, Demirtas 2013,
Aygicek ve Erdogan 2015, Kalin 2015) (Tablo 30). Calismamizda benign etiyolojiye
sahip LAP’lar %97,6, malignler %2,4 oranindaydi. Aygicek’in caligmasinda da
(2015), benzer sekilde malign LAP oran1 %2,7 idi. Benign LAP oranimizin bu kadar
yiiksek olmasi, ¢ocuk hematoloji onkoloji poliklinigimize gelen olgularm, birinci ve
ikinci basamak saglik kurumlarindan yeterince elenilmeyip yonlendirilmesine

baglandi.
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Tablo 30: Tani1 dagilimlarinin karsilastiriimasi

Calismanmiz  Kumral Oguz  Oksiiz Sen  Demirtag Kalin  Aygicek
(1999) (2006) (2008) (2009) (2013) (2015) (2015)

Malign %2,4 %30 %243 %276 %12 %6 %12,5  %2,7
Benign %97,6 %70 %757 %724 %88 %94 %87,5 %97,3

CMV %1 %0,5 %29 %0,2 %3,9
lenfadenit

EBV %10,3 %11 %6,8 %13,2 %1,1 %11,8
lenfadenit

Tuberkiiloz %1,5 %2,9  %5,7 %10
lenfadenit

Toksoplazma %2,5 %2,1  %0,7

BCG %1,2 %0,5 %0,5
lenfadenit

Kedi tirmigi %3,6 %0,5 %1,2
hastalig

Reaktif ve %53,5
infeksiyoz
LAP’lar

Reaktif LAP %31,5 %42,1 %60 %11,3  %25,8

Bakteriyel %8 %26,2
lenfadenit

Viral %51,5 %9 %35,5
lenfadenit

Enfektif %25
LAP

Pediatrik boyun kitlelerinin tedavisinde ulusal resmi kuruluslar tarafindan belirlenen
bir kilavuz mevcut degildir (Curtis and Edwards 2015). Ancak, 6zgiil bir enfeksiyon
belirlenene kadar ampirik antibiyotik tedavisi Oneren yaymlar vardwr. En yaygin
goriilen patojenlere (S. aureus, Streptococcus pyogenes, anaerobik patojenler) yonelik
amoksisilin-klavunat, klindamisin veya makrolitler baslanmaktadir (King et al. 2014,
Rosenberg and Nolder 2014, Chiappini et al. 2015, Curtis and Edwards 2015,
Weinstock et al. 2018). Takiplerde diigiimiin, viral lenfadenit veya reaktif hiperplazi
durumu disiiniiliiyorsa antibiyotik uygulamasmin kesilmesi onerilir (Moore et al.

2003, Gosche and Vick 2006, Aycicek and Erdogan 2015).
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Algoritmamiza gore etiyolojisi belirlenemeyen hastalara ampirik antibiyotik tedavisi
baglandi. Hastalar 15 giin sonra kontrole cagirilarak LAP boyutlarinda gerileme
olmayan olgular etiyolojik agidan tekrar degerlendirildi. Calismamizda ilk
degerlendirme sonrasinda viral lenfadenit veya reaktif LAP) oldugu disiiniilen 32
(%19,3) hastaya (16’s1 vriral lenfadenit, 16’s1 reaktif LAP) antibiyotik tedavisi
baslanmadi ve takiplerinde lenf diiglimlerinin spontan regrese oldugu veya caplarinin
bliylimedigi goriildii. Bu durum, lenfadenopatilerin takibinin 6nemini ve rutin
antibiyotik kullanimina gerek olmadigimi gostermektedir. Antibiyotik tedavisi
verdigimiz olgularin anamnez ve fizik muayene bulgularini lojistik regresyon analizi
ile degerlendirdigimizde; son 1 ayda enfeksiyon oykiisii ve LAP genis boyutunda artis
olmasinin tedavi verme olasiligini arttirdigini bulduk. Aygicek ve ark.n (2015) LAP’l1
hastalarmm %350’sine antibiyotik rejimi baslanmamisti ve bunlarm LAP’larinin
spontan geriledigini bildirmislerdir. Kaln (2015), olgularmin %60’mna ampirik
antibiyotik baglamig; malign tanilarmin %42’sine, viral lenfadenitlerin %355’ine,
bakteriyel lenfadenitlerin tamamma ve reaktif LAP’larmm %33’line antibiyotik
vermistir. Friedmann (2008) ve Ozkan (2015), laboratuvar ve klinik olarak enfeksiyon
bulgular1 olan LAP’l1 hastalara antibiyotik rejimini Onermistir. Demirtas (2013),
calismaya aldig1 tiim hastalarina antibiyotik tedavisi bagladigini, akut LAP’larin
%79’u, subakutlarm %59’u ve kroniklerin %48’inin tedaviye yanit verdigini, akut
olgularm tedaviye yanitinin daha iyi oldugunu bildirmistir. Bu yaymlardan da
anlasildig1 tlizere LAP’l1 hastalarda antibiyotik verilme orani ¢ok degiskenlik
gostermektedir. Bunun sebebi de ampirik tedaviye yanit ile tanisal degerlendirme
yapilmak istenmesidir. Bizim bulgularimiz da malignite ekarte edildikten sonra,
hastada enfeksiyon lehine bulgular yoksa ampirik antibiyotik vermek yerine hastalar1

izleme almanin daha dogru olacagini diistindiirmektedir.

Asemptomatik ve LAP biyopsisi gerektirmeyen hastalarmn takip siiresi tartigmalidir.
Moore ve ark. (2003), reaktif lenfadenopati tanili hastalarin takiplerinde %3 hastaya
daha sonra lenfoma tanis1 koyduklarimni bildirmislerdir. Knight ve ark. (1982), biyopsi
ile reaktif LAP tanis1 alan bir olguya 3 ay sonra hodgkin lenfoma tanis1 koyduklarini
bildirdiler. Calismamizda periferik lenfadenopatisi olan hastalarimizi 2 ila 12 ay

arasinda takip ettik. Benign karakterde olup daha sonra malignlesen olgumuz olmadi.
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6. SONUC

Hastanemiz Cocuk Hematoloji ve Onkoloji Poliklinigine lenfadenopati
nedeniyle basvuran hastalardan erkek cocuklarin orani daha fazlaydi.

Sonug olarak olgularda asagidaki tanmilar saptandi: %51,5 viral lenfadenit,
%31,5 reaktif LAP, %8 bakteriyel lenfadenit, %3,6 kedi tirmig1 hastaligi, %1,2
NTM lenfadenit, %1,2 BCG lenfadenit, %1,2 Hodgkin lenfoma, %0,6
lenfoproliferatif hastalik, %0,6 indiferansiye pleomorfik sarkom ve 9%0,6
AML.

Hastalarin yaklasik yarisinda LAP disinda ek yakinma yoktu.

LAP’a eslik eden en sik ek yakinma atesti. Atesin daha fazla eslik ettigi grup
beklendigi sekilde viral ve bakteriyel lenfadenitli olgulardi.

Olgularin %55’inde son 1 ay icerisinde enfeksiyon gecirme dykiisii vardi.
Hastalarin yarisinin fizik muayenelerinde lokal enfeksiyona ait bulgular tespit
edilirken, yaklagik tigte birinde hepatomegali veya splenomegali gibi sistemik
enfeksiyona ait bulgular saptandi. Splenomegalinin en sik gdzlendigi grup viral
lenfadenitlerdi (Ozellikle EBV).

Basvuran olgularin iigte biri akut, kalanlar ise subakut ve kronik olgulardi.
Akut olgularmn %911 viral veya bakteriyel lenfadenit tanis1 alirken, subakut
veya kronik seyirli olgularin yarisi reaktif LAP tanisi aldilar. Lojistik regresyon
analizinde, siirecin akut olmasmin viral lenfadenit olma olasiligini arttirken
reaktif LAP olma olasiligini azalttigmi; son 1 ayda enfeksiyon gegirme oykiisii
olmasinin, viral lenfadenit olma riskini anlamli oranda arttirdigini bulduk.
LAP caplari, basgvuru siiresine kadar akut olgularin yaridan fazlasinda biiytime
gosterirken, subakut ve kronik olgularda cogunlukla degismemis veya
kiictilmiistii.

LAP’larin %86’s1 bas-boyun lokalizasyonunda, o&zellikle submandibuler

bolgede oldugu belirlendi. En az goriilen bdlgeler, supraklavikiiler ve
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epitroklear bolgeydi.

10- Bagvuran olgularin yaklasik %70’inde LAP boyutu 2 cm’nin iizerinde olup
cogunlukla mobildi ve hassasiyet, 1s1 artigi, kizariklik gibi enflamasyon
bulgular1 olmayan lenf nodlariydi. Ozellikle LAP dar boyut artismin bakteriyel
lenfadenit olma riskini anlamli olarak arttirdigini tespit ettik.

11- Cocuk Hematoloji-Onkoloji Poliklinigine basvurudan dnce hastalara 1 ila 8
kez hemogram, CRP ve ultrasonongrafi gibi tetkikler yapilmisti.

12-Bagvuru sirsinda hastalara yapilan labaratuvar incelemeler sonucunda
%30’unda anemi, %30’unda CRP yiiksekligi, %40’ mda ESH yiiksekligi ve
%37’sinde LDH yiiksekligi saptanirken, %92’sinde periferik yayma
incelemesi normal olarak degerlendirildi. Malign hastalarin hepsinde anemi
mevcutken, karsilastirilan 3 grup arasinda en sik bakteriyel lenfadenitlerde
gbzlendi. CRP, beklendigi sekilde viral ve bakteriyel lenfadenit grubunda daha
yiiksekti. Lojistik regresyon sonuglarimiza gére anemi olmasi viral ve
bakteriyel lenfadenit olma riskini arttirtyordu.

13- Fizik muayenede olgularin %69,7’sinde lenf nodu boyutu 2 cm’in iistiinde idi.
Ultrasonografide saptanan lenf bezi boyutlar1 ile karsilastirildiginda, fizik
muayenenin duyarliligi %84,2, 6zgiilliigii %60 oraninda belirlendi.

14- LAP’lara yonelik yapilan rutin ultrasonografilerin 6nemli bir kisminda sadece
boyutlarin degerlendirildigi, hiler ekonite kaybi, kanlanma paterni ve sinirlarin
diizensizligi agisindan degerlendirilmedigi gozlenmistir. Halbuki ayrintili
yapilan ultrasonografilerde hiler ekojenite kaybi viral ve bakteriyel
lenfadenitlerde reaktif LAP grubuna gore anlamli diizeyde fazlaydi.

15- Baslangicta etiyolojileri saptanamayan ve 15 giinliik izlem sonrasinda
lenfadenopati boyutlar1 kiiciilmeyen hastalarin yarisinda EBV veya CMV
infeksiyonu oldugu goézlendi.

16- Baslangicta etiyolojileri saptanamayan hastalarin %80’inin gdgiis grafileri
normaldi.

17- Olgularin %13’iine biyopsi yapildi ve bunlarin yaklasik ticte biri malignite
veya graniilomatdz hastalik tanisi aldi.

18- Biyopsi yapilan ve yapilmayan olgular karsilastirildiginda; US bulgularindan;
yuvarlak sekil, AP cap artis1, smir diizensizligi ve hiler ekojenite kaybi
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olmasinin biyopsi yapilanlarda anlamli oranda fazla oldugunu tespit ettik.

19- Olgularin %97’si reaktif LAP veya infektif (viral veya bakteriyel) lenfadenit
tanis1 aldilar. Reaktif LAP olgularinin %901 subakut veya kronik seyirli
olgulardi. Bu sonug, hastalarin ¢ok elenmeden g¢ocuk hematoloji-onkoloji
klinigine sevk edildigini diistindiirmektedir.

20-1lk degerlendirme sonrasi ampirik tedavilerle birlikte olgularm yaklasik
%80’ine antibiyotik tedavisi verildi. Antibiyotik tedavisi verdigimiz olgular
degerlendirildiginde; son 1 ayda enfeksiyon gegirme ve LAP genis boyutunun
artmasimnin tedavi verme olasiligimizi arttirdigi tespit ettik. Bakteriyel
infeksiyon oraninin %11,6 oldugu diistiniiliirse 6nemli sayida olgunun gereksiz
antibiyotik aldig1 diisiiniildii. Sonug olarak, malignite ekarte edildikten sonra,
hastada enfeksiyon lehine bulgular yoksa ampirik antibiyotik vermek yerine

hastalarin takibe alinmasi daha uygun olacaktir.
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EK-1: Algoritma

EKLER

Lenfadenopati

Oykii ve FM

1. Basamak Tetkikleri:
CBC, PY, CRP, ESH,
LDH, Urikasit, USG

Etyolojisi belli degil Etyolojisi belli

Oral AB tedavisi

(Amoksisilin - .
Klavunikasit) ve Spesifik tedavi
15 giin sonra kontrol

|
|
Kiiglilme yok ise

Kiigiildii ise 2. basamak tetkikleri:

PPD, PA AC, ANA,

1 ay sonra kontrol Seroloji (EBV, CMV,

Brusella)
|
| ]

tiytime yok ise izlemden| Etyolojik neden bulundu Etyolojik neden
cikar ise spesifik tedavi bulunamadi ise

Reaktif diisiiniiliiyor ise
izleme devam

Enfeksiyon disiiniiliiyor
— ise
iv. Klindamisin

Malignite sliphesi var ise
— izlem,
6. hafta sonunda biyopsi
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EK-2: Form

PERIFERIK LENFADENOPATI NEDENIYLE COCUK HEMATOLOJI-
ONKOLOJi POLIKLiNiGINE BASVURAN HASTALARIN

DEGERLENDIRILMESI
Hasta Ad1 Soyadi:
TC:
Dosya No:
Yag/Cinsiyet:
VA: ( per), Boy: ( per)

1-Hastamin yakinmalar
Kitle, sislik O , veri........
Ates O

Halsizlik O

Kilo kayb1 O

Diger O

2-Sevk nedeni

LAP tespiti O

Tetkiklerde anormallik O

3-LAP'1n seyri ve boyutunun seyri

......................... (Hastani ifadesi)

<4 hafta, boyutu ayn1 O 1-3 ay, boyutu ayni1 O
ayn1 [

<4 hafta, boyutu biiytidi O 1-3 ay, boyutu biiyiidii O
biytadii O

<4 hafta, boyutu kiiciildii O 1-3 ay, boyutu kii¢tildii O
kiigtildii O

>3 ay, boyutu

>3 ay, boyutu

>3 ay, boyutu
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4-Oykiide sorulacaklar

-Son 2 ayda as1 yapildi m1? O

-Asilart tam m1? O

-Son 1 ayda gegirilmis enfeksiyon var mi1? O

-Cevrede bilinen tiiberkiilozlu hasta var m? O

-Hayvanlara maruziyet: Kedi O, Képek O, Inek-koyun O, Yabani hayvan O,

-Pastorize edilmemeis siit/siit tirlinii tiiketimi O

-Kaynak suyuyla temas var mi? [J

-Kronik ila¢ kullanim1 O , varsa ad1

-Kronik hastalik varlig1 O , varsa adu...............

-BCG skar izi: var O , yok O

FiZiK MUAYENE

5-LAP"'1n ozellikleri

Lokalizasyon Boyut

Kivam

Hassasiyet | Mobilite

Fluktuasyon

Kizanklik

artisi

Diger

Submandibular

Submental

On servikal

Arka servikal

Preaurikular

Postaurikular

Aksillar

inguinal

Epitroklear

Diger
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6-Eslik eden bulgular

Hepatomegali O
Splenomegali O
Solukluk O

Lokal enfeksiyon bulgusu: Bogaz O, kulak O, dis ¢iiriigii O, cilt enfeksiyonu O,

tonsil hipertrofisi O, tonsil atrofisi O, tonsil normal boyutta O

Dokiintii: Makiil O, papiil O, petesi-purpura O, diger O..............
7-Onceki iz1em SHIesi......cccuerserereererenrereaesennes
8-Onceki yapilan tetkikler ve ka¢ kez yapildig
-Tam kan sayimu:

-CRP:

-Sedimentasyon:

-Periferik yayma:

-Ultrasonografi:

-Gogiis rontgeni:

-PPD:

-Seroloji:

-Biyopsi:

-BT:

-Diger:

9-Onceki izlemde konulan tanilar ve uygulanan tedaviler

-Antibiyotik O
-Antipiretik O
-Diger O

-izleme alind1 O
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-Akut:......... giin tedavi ald1
-Kronik:....... kez tedavi aldi

12-ilk degerlendirmede istenen tetkikler
-Tam kan sayimi: wbc: neu: hb: plt:
-CRP:

-Sedimentasyon:

-Periferik yayma:

-LDH:

-Urik asit:

-Ultrasonografi:

13-ikinci degerlendirmede istenen tetkikler
-Gogiis rontgeni:

-PPD:

-Seroloji: EBV O, CMV 0O, toksoplazma O, brusella O, tularemi O, ANA O,

-Kontrol O
-Antibiyoterapi verilerek 15 giin sonra kontrol O
-Biyopsi O

14-S0N tANLcueueeeeereeereeeeeneeeeececseeesesses
15-Tedavi

Antibiyotik O
Antitiiberkiiloz ilaglar OKemoterapotik ajan O

Tedavisiz izlem O
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16- Saptanan risk bulgular

— Sistemik semptomlar (Atesin bir haftadan uzun siirmesi, gece terlemelerinin
olmasi, kilo kaybmin viicut agirligmin %10'undan fazla olmasi) o

— Supraklavikiiler LAP o

— Yaygmn LAP o

— Bagka semptomlar olmaksizin, agrisiz, hareketsiz, sert nodiillerin olmasi1 o
— Yenidogan doneminde >1 cm LAP olmasi O

— Lenf nodunun biiyiikliigli >2 cm ve biiytikliigii gittikce artiyorsa veya 2 hafta
boyunca kullanilan antibiyoterapiye yanit vermiyorsa o

— Anormal akciger grafisi ( Ozellikle mediastinel kitle veya hiler adenopati) O
— Anormal tam kan sayimi1 O
— Kulak, burun, bogaz bolgelerinde semptomlarin olmamasi o

— Antibiyotik tedavisine ragmen ESH/CRP degerlerinin yiikselmesi o
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EK-3: Etik Kurul Tez Onay1

Evrak Tarih ve Sayist: 26/06/2019-E.8410 HI||I‘| ‘"Hll |I|||‘|||
*~ B E SN

T.C.
SAKARYA UNIVERSITESI REKTORLUGU
Tip Fakiiltesi Dekanligi

Sayi  16214662/050.0104/ 85
Konu  :Etik Kurul Basvuru Dosyas: Hk.

Sayi Prof. Dr. Mustafa BUYUKAVCI
Saglik Bakanligr Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi
Pediatri Anabilim Dali

fgi: 16.05.2019 tarihli ve 85 sayili basvurunuz.

Desteklevicisi oldugunuz "Periferik Lenfadenopati Nedeniyle Cocuk Hematoloji-Onkoloji
Poliklinigine Basvuran Hastalarin Degerlendirilmesi" isimli klinik arastirma basvuru dosyamz ile
ilgili belgeler arastrmamn gerekce, amac, yaklasin ve yontemler: dikkate alinarak mcelenmus olup,
etik ve bilimsel agidan bir sakineca bulunmadigina etik kurul tyelerince karar verilmastir ve uygun
bulunmustur.

Bilgilerimize nica ederim.

Doc¢. Dr. Cemil BILIR
Etik Kurulu Baskam

EK:
12.06.2019 tarth ve 02 sayih Etik Kurul Karan (3 Sayfa)

—1 L-4rnT il
. v Elak k
aveni Eleruaiit

Yiicel DEMIR
Etik Kurulu Sekr

T (A

Evraki Dogrulamak igin : http://193.140.253.232/envision.5orgula/Belge Dogrulama.aspx?V=BESNBD4SA

Fakiilte Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi
Dekanlgl, Korucuk Kampiisi, Korucuk, Adapazarn/Sakarya

Tel:264 295 6630 Faks:264 295 6629

E-Posta ‘tip@sakarya.edu.tr Elektronik Ag :www.tip.sakarya.edu.tr

92



OZGECMIS

I- Bireysel Bilgiler
Adi-Soyadr: Elif SEKER
Uyrugu: T.C.

Iletisim Adresi: Sakarya Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi Cocuk Saghig1 ve
Hastalaiklar1 Anabilim Dali. Adapazari/SAKARY A

Yabanci dili: Ingilizce
I1- Egitimi (tarih sirasina gore yeniden eskiye dogru)

2016-Halen Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghigi ve Hastaliklari
Anabilim Dali, Sakarya

2014-2016 Gop-Taksim Egitim Arastirma Hastanesi, Aile Hekimligi Anabilim Dali,
Istanbul

2014-2014 Arifiye Toplum Saglig1 Merkezi, Arifiye/Sakarya
2008-2014 Kocaeli Universitesi T1p Fakiiltesi

I11- Unvanlan (tarih sirasina gore eskiden yeniye dogru)
2014- Tip Doktoru

2014- Aile Hekimligi Arastirma Gorevlisi

2016- Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Arastirma Gorevlisi

IV- Mesleki Deneyimi

2014-2014 Arifiye Toplum Sagligi Merkezi

2014-2016 Gop-Taksim Egitim Arastirma Hastanesi Aile Hekimligi, Aragtirma

Gorevlisi Asistan Doktor
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2016- Halen Sakarya Universitesi Cocuk Saglhg1 ve Hastaliklari, Arastirma Gorevlisi
Asistan Doktor

V- Uye Oldugu Bilimsel Kuruluslar

VI- Bilimsel flgi Alanlar

1)

2)

3)

1)

1)

2)

3)

Yayinlan

Seker E, Pala A, Ozdemir O. COVID-19 Hastaligi ve Allerjik/immiinolojik
Hastaliklarin Takibi Uzerine Etkisi. Sakarya T1p Dergisi, 2020.

Pala A, Seker E, Ozdemir O. Dermatological Manifestations in COVID-19
Disease. Sakarya Tip Dergisi, 2020.

Seker E, Ozdemir O, Pala A. Intravenous Immunoglobulin Therapy in COVID-
19 Disease. Sakarya T1ip Dergisi 2020.

Sozli Bildirileri

Elif Seker, Ibrahim Caner, Nujin Ulug. Respiratuvar Distres Sendromu
Tanistyla Tedavi Edilen Ve Takiplerinde Kotiilesmesi Uzerine Yapilan
Ekokardiyografide Patent Duktus Arteriozus (PDA) Tanis1 Alan ve PDA
Tedavisiyle Diizelen Olgu. (Bildiri no:63). 4. Marmara Pediatri Kongresi. 16-
18 Subat 2017, Istanbul.

Poster Sunumlar

Nujin Ulug, Ibrahim Caner, Elif Seker, Bahri Elmas. Serum Fizyolojik,
Klorheksidin ve Bariyer Film ile Enfekte Dekiibit Ulserleri Olan Yenidoganin
Tedavisi. 5. Cocuk Dostlar1 Kongresi, 06-08 Mart 2017, Istanbul.

Elif Seker, Oner Ozdemir, Kadir Mercan, Behiye Kozacioglu. Izole Bilateral
Submandibiiler Lenfadenopati Nedeni Olan Tularemi: Olgu Sunumu. 6. Cocuk

Dostlar1 Kongresi, 08-10 Mart 2018, Istanbul.

Elif Seker, Oner Ozdemir, Behiye Kozacioglu. Sitomegalik Inkliizyon
Hastaligi: Olgu Sunumu. 6. Cocuk Dostlar1 Kongresi, 08-10 Mart 2018,
Istanbul.
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4)

5)

6)

7)

8)

9)

1)

Taha Dastan, Oner Ozdemir, Elif Seker, Ahmet Can, Ayse Ceyda Oren, Biilent
Yildiz. Antifriz Etilen Glikol Zehirlenmesi. 6. Cocuk Dostlar1 Kongresi, 08-10
Mart 2018, Istanbul.

Mehmet Kilig, Bahri Elmas, Elif Seker, Oner Ozdemir. Kronik Rekiirren
Multifokal Osteomiyelit: Vaka Takdimi. [P-055] 62. Tiirkiye Milli Pediatri
Kongresi, 14-18 Kasim 2018, Regnum Carya Resort Otel, Belek—Antalya.

Oner Ozdemir, Elif Seker. Idiopatik Anafilaksi Vakasi ve Molekiiler Allerji
Komponent Testiyle Bilesene Dayali Teshis. [P-105] Tiirkiye Ulusal Allerji ve
Klinik Immiinoloji Derneginin 25. Kongresi, 17-21 Kasim 2018, Antalya.

Elif Seker, Oner Ozdemir, Pmar Dervisoglu Cavdaroglu, Bahtisen Topcu,
Demet Kaya Unlii. Nadir Bir Olgu Olan Heterotaksi Sendromu. 7. Cocuk
Dostlar1 Kongresi, 07-09 Mart 2019, Harbiye, Istanbul.

Ibrahim Caner, Bahtisen Bayram, Elif Seker, Demet Kaya Unlii, Emre Soyer,
Ayse Tarim, Oner Ozdemir. Rh Uyusmazligina Bagli Immun Hidropslu Vaka.
7. Cocuk Dostlar1 Kongresi, 07-09 Mart 2019, Harbiye, Istanbul.

Bahri Elmas, Elif Seker. Odag1 Bulunmayan Ateste Akilda Tutulmasi Gereken
Bir Neden; Retrofarengeal Apse. 5. Geng Pediatristler Kongresi, 29 Kasim-1
Aralik 2019, Istanbul.

VI1- Bilimsel Etkinlikleri

Aldig1 burslar

XXV. Tiirkiye Ulusal Alerji ve Klinik Immiinoloji Kongresi kayit bursu,
Tiirkiye Ulusal Allerji ve Klinik Immiinoloji Dernegi, 2018.

Egitim program haricinde aldig: kurslar ve katildig1 egitim seminerleri

1)

Saglik Bakanligi, Tiirkiye Halk Saghigi Kurumu, Tiitiin Bagimlilig1 Tedavisi
Egitimi, 10-11 Haziran 2015, Istanbul.
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2)

3)
4)

5)
6)
7)
8)
9)

Saghk Bakanlhgi, Tiirkiye Halk Saglhgi Kurumu, Rahim I¢i Ara¢ (RIA)
Uygulama Kursu, 16.03.2015-03.04.2015, Istanbul Sisli Hamidiye Egitim ve
Arastirma Hastanesi Aile Planlamas:1 Egitim ve Uygulama Merkezi, istanbul.
3.Cocuk Dostlar1 Kongresi, 2-4 Nisan 2015, Istanbul.

3.Cocuk Dostlar1 Kongresi, Yenidogana Temel Yaklagim Kursu, 2-4 Nisan
2015, Istanbul.

Klinik Arastirmalarda Istatistik Analiz Egitimi, 27-28 Nisan 2016, Sakarya.
3.Geng Pediatristler Kongresi, 1-3 Aralik, 2017, Istanbul.

4 Marmara Pediatri Kongresi, 16-18 Subat 2017, istanbul.

6. Cocuk Dostlar1 Kongresi, 8-10 Mart 2018, Istanbul.

Cocuklarda ileri Yasam Destegi Kursu, 22-23 Haziran 2018, Sakarya.

10) Neonatal Resusitasyon Kursu, 23-25 Ekim 2018, Sakarya.

11) Tiirkiye Ulusal Allerji ve Klinik Immiinoloji Derneginin 25. Kongresi, 17-21

Kasim 2018, Antalya.

12) 7. Cocuk Dostlar1 Kongresi, 7-9 Mart 2019, Istanbul.
13) 5.Geng Pediatristler Kongresi, 29 Kasim-1 Aralik 2019, Istanbul.
14) 5.Geng Pediatristler Kongresi, Acil ve Yogun Bakim Kursu, 29 Kasim 2019,

[stanbul.

15) Tiirk Pediatri Kurumu Pediatri Okulu, Sapanca, 17-19 Ocak 2020, Sakarya.

16) Tiirkiye Milli Pediatri Dernegi Egitim Toplantist. Cocuk Hekiminin Bir Giinii

Toplantisi. 15-17 Ekim 2020, Cevrimigi.
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