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OZET

Bu c¢alismada, Ocak 1991-Aralik 1993 tarihleri
arasinda periferal lenfadenopati (LAP) saptanan, yaslari
3 ay ile 6 yil (median yas-7) arasinda degisen 757 erkek,
32'si kiz toplam 107 hasta incelendi. LAP'lerin en sik 4-6
yas arasi c¢ocuklarda ve jeneralize olarak goriildigi ve sik
glriillen nedenin akut (st solunum yolu enfeksiyonu
%20.5 (USYE) oldugu, benign LAP'lerin malign olanlara
oranla daha sk gbzlendigi  saptandi. Malignensili
jeneralize LAP'lerin en sik nedeni % 15.38 ALL idi.
Bélgesel LAP'lerden iist servikal bélgede en sik USYE'na
bagll LAP gelistigi, alt servikal bélge ve supraklavikular
bélgede lenfomalar ve néroblastomaya bagll LAP'lerin
oldugu saptandi.

LAP'ye sistemik bulgular, = organomegali ve/veya

anormal akciger radyolojik bulgulari eslik ettiginde, malign
hastaliga badl lenfadenopati olasiliginin arttigi gézlendi.
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Cocukluk c¢aginda lenf bezi blylimeleri: lenfade-
nopati (LAP) sik goérulen bir bulgudur. LAP, olgularin
cogunda yaygin enfeksiyona yanit olarak gegici, kendi
kendine sekelsiz iyilesen bir seyir gdsterir. Ancak
bazi benign ya da malign, agir, hayati tehdit eden
hastaliklarin ilk belirtisi olarak da LAP gorulebilir. Bu
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SUMMARY

In this study a total of 107 patients, 75 boys and 32
girls  with  peripheral lymphadenopathy (LAP)  were
investigated between the January 1991 and December
1993. Their ages ranged from 3 month to 16 years
(Median age: 7 years). Peripheral LAP were mostly
encountered between 4 and 6 years of age, and the most
common cause was acute upper respiratory tract
infection  (URTI). Benign LAP were exceeded the
malignant ones. ALL was identified as the most common
malignant disease and it was usually associated with
generalize LAP.

When the regional LAP were investigated, the upper
cervical LAP were found to be related with the URTI
mostly, on the other  hand  lymphomas and
neuroblastoma were the etiologic factors for the lower
cervical and supraclavicular LAP.

When the systemic findings, organomegalies and
abnormal chest X-ray findings were present associated
with peripheral LAP, the possibility of a malignant
disease was high.
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nedenle LAP'lI g¢ocuklarin mutlaka iyi bir sekilde de-
gerlendirilmeleri gerekir (1). LAP etyolojislni belirle-
mede lenf bezi (LB) buyukligl, yeri, lokal veya yay-
gin olusu ve diger klinik bulgulari dnemli verilerdir
(2). Cocuklarda yenidogan doénemi disinda servikal,
aksiller veya inguinal bdlgelerde periferal LB siklikla
palpe edilebilir. Servikal ve inguinal LB 10 mm'den
buyuk, epitroklear, aksiller, okslpital, postaurikular 5
mm'den, supraklavikular 1-2 mm'den buylk ise pato-
lojik kabul edilir (3-5).

Bu calismada LAP yakinmalariyla bagvuran olgu-
larin etyolojik ve klinik bulgularina yoénelik verileri pros-
pektif olarak irdelenmistir.
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MATERYEL VE METOD

Bu calismada Ocak 1991-Aralik 1993 yillari ara-
sinda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghigi ve
Hastaliklari poliklinigine basvuran, yaslari 3 ay ile 16 yil
arasinda degisen 75'i erkek, 32*si kiz toplam 107 hasta
incelendi. LB buyuklikleri servikal ve inguinal bélgede
1 cm, epitroklear, aksiller, oksipital ve postaurikular
bélgede 5 mm ve supraklavikular bélgede 2 mm'nin u-
zerinde olan hastalar ¢alismaya alindi. Oykilerinden:
LAP'nin siresi, 38.5°C'nin Uzerinde ates, dékuntd,
bogaz agrisi, 6ksurik, kolay ekimoz veya hematom ge-
lismesi, epistaksis, dis eti kanamasi, kilo kaybi, son 2
hafta igerisinde solunum yolu enfeksiyonu semptomlari,
artralji, dis problemleri, antibiyotik alip almadigi, kullan-
dig! ilaglar (phenytoin, allopurinol vs.), ev hayvanlari
(kedi) ile temas, agri, terleme, yakin zamanda BCG ile
asilama durumu soruldu. Fizik incelemelerinde LAP'ye
ait yerlesim, buyuklik, sayi, kivam, sertlik, 1s1 artimi, hi-
peremi, agri yanisira deri lezyonlari (dékintl, petesi,
ekimoz), solukluk, organomegali, torakal veya abdomi-
nal kitle, artrit, dental apse varligi arastirildi. Akut servi-
kal lenfadenit tanisi alanlarda, tam kan sayimi, periferal
yayma, bogaz kultiru degerlendirilerek beta laktam ige-
ren antibiyotikler 14 gun sureyle verildi. Dis kdkenli en-
feksiyonlarda anaerobik spektrumlu antibiyotik verildi.
Fluktan LB belirlenenlerde aspirasyon materyal kiltur-
leri aerop, anaerop, mycobacteria (myc, fungus) ve
histokimyasal degerlendirmeleri (gram ve asit fast boya)
yapildi. Antibiyotik tedavisine yanit vermeyen veya 3
cm'den buylk LB olan olgularda ppd, akciger grafisi,
sedimentasyon olgimleri yapildi, iki veya daha fazla
lokalizasyonda lenf bezi blUylmesi yaygin LAP olarak
kabul edildi. Yaygin LAP'si belirlenen gocuklarda oyku
ve fizik inceleme verilerine yonelik tam kan sayimi, pe-
riferal yayma, kan kulturu, serolojik testler (Epstein-
Barr (EBV), Sitomegalovirus (CMV), Toxoplazma, Siti-
liz, Brusella, Human immunodeficiency Viriis (HIV),
Fungal), ppd, akciger grafisi, kemik iligi aspirasyonu
(anemi, trombositopeni, periferal kanda blastik htcre,
hepatosplenomegali veya anormal akciger grafisi bulgu-
su olmasi durumunda), ultrasonografi veya bilgisayarh
tomografi (kitle sUphesi oldugunda) yapildi. Diger tani
yontemleriyle tani konulamayan, LB buayuikluginde 2
haftalik sturede giderek artma gdsteren veya 4-6 hafta-
lik siirede LB'nin normal buyiklugine dénmemesi duru-
munda biyopsi yapildi. Agiklanamayan ates (38.5°C -
zerinde), kilo kaybi, terleme veya hepatosplenomegali
varligi, supraklavikular veya alt servikal bdlgede patolo-
jik boyutlarda LAP olmasi durumunda ise erken biyopsi
yapildi.

Elde edilen veriler gruplar arasindaki farkin énem
kontroll igin X’ testi ile degerlendirildi.

BULGULAR

LAP saptanan 107 hastanin 75'i (%70.99) erkek,
32'si (%29.91) kiz olup E/K orani 2.34 idi. LAP'In en
sik gorildugu yas grubunu 4-6 yaslar arasindaki gocuk-
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Tablo 1. Lenfadenopatili olgularin yas ve cinse goére
dagilimi
Erkek Kiz
Yas n % n % Toplam
0-3 14 13.08 10 9.34 24
4-6 21 19.62 10 9.34 31
7-9 15 14.01 6 5.61 21
10-12 14 13.08 3 281 17
13-16 1 10.28 3 281 14
Toplam 75 70.07 32 29.91 107
p>0.05
Tablo 2. Lenfadenopatilerin yerlesim yerlerine gére
etyolojik ajanlarin dagilimi
Jeneralize Lokal
Etyoloji n % n %  Toplam
Benign
USYE 16 20.51 7 24.15 23
EMN 10 12.82 10
Rubella 6 7.69 6
cmMmv 3 3.84 3
Su cicegi 3 3.84 3
Hepatitis B 1 1.28 1
Akut lenfadenit 2 2.56 8 27.58 10
Tbc lenfadenit 2 2.56 2 6.89 4
Atipik MYC 1 3.44 1
BCG lenfadenit 4 13.79 4
Toxoplazma 3 3.84 3
Brusella 2 2.56 2
Nedeni Bilinmeyen 2 2.56 2 6.89 4
Malign
ALL 12 15.38 1 3.44 13
AML 5 6.41 5
NHL 7 8.97 1 3.44 8
HH 4 512 2 6.89 6
NBL 1 3.44 1
Toplam 78 72.90 29 27.10 107
p>0.05

lar olusturdu (%28.97). Median yas 7 yil Idi. Cocuklarin
cinsiyeti ile LAP gérulme yasi arasinda istatistiksel agi-
dan énemli iligki bulunmadi (p>0.05) (Tablo 1).

LAP'larin yerlesim yerleri ve etyolojilerine goére
dagihimlari Tablo 2'de gérulmektedir. Yerlesim yerlerine
gore incelendiginde olgularin %72.90'inin yaygin,
%27.10'unun bdélgesel LAP oldugu saptandi. Benign
olanlar icinde en sik neden yaygin LAP'de USYE
(%20.51), bolgesel LAP'lerde akut lenfadenitis
(%27.58) idi. Akut servikal lenfadenitli 5 olgunun aspi-
rasyon materyalinde A grubu b-Hemolitik Streptokok, 2
olguda Staf Aureus Uredi.

T Klin Pediatri 1994, 3
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Tablo 3. Yasa gore lentodenopati etyolojiter:
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Benign veya malign LAP'li olgularin yaygin ya da Tablo 4. Lenfadenopatili hastalarin semptom ve bulgu-
bolgesel olmasi arasinda istatistiksel agidan fark sap- lan
tanmadi (p>0.05) (Tablo 2). .
. L , Benign Malign
Yas gruplarina goére LAP etyolojileri Tablo 3'de Bulgular n-74 % n-33 % P
belirtildi. LAP'nin benign veya malign olmasi ile ¢o-
cugun yasi arasinda istatistiksel agidan iligki bulunmadi Ates 26 (35.13) 22 (66.66) <0.05
(p>0.05). Kilo kaybi 4 (5.40) 23 (69.69) <0.05
Bolgesel LAP'nin yerlerine gére etyolojik nedenleri Avrtralji (4.05) 5 (15.15) >0.05
incelendiginde: iist servikal bolgede en sik etkenin LB Hassas'yet_' (12.16) 1 @03 >0.05
USYE oldugu ve akut lenf adenit olgularinin daha gok Orga"°m‘_§ga" 10 (13.51) 24 (72.72) <0.05
submandibular ve iist servikal bolgede yerlestikleri go- '_A'f'enopat'" .
riildii. BCG lenfadenitlerinin aksiller bolgede yerlesim I):I?Tte stres 48 (64.86
< o - .
gosterdikleri saptandi. Supraklavikular LAP olusturulan 1_6a a 20 (27 02) :: (::::) >0.05
malign hastaliklarin non-Hodgkin lenfoma (NHL), Hodg- ay (27.02) (36.36)
. y N . - >6ay 6 (8.10) 5 (15.15)
kin hastahigi (HH) ve NBL oldugu tespit edildi. LAP'I N
hastalarin semptom ve bulgulan incelendiginde ate Anormal Akeiger
astalarinsemp 9 " 9 S Grafisi 5 (6.75) 22 (66.66)  <0.05
yuksekligi, kilo kaybi, organomegali, anormal akciger
grafisi olan olgularda malign olma olasiligi daha yiiksek
oldugu goriildi (p<0.05) (Tablo 4).
Tablo 5. Biopsi yapilan lenfadenopatili olgularin dagilimi

Lenf nodu hassasiyeti ve iyilesme siiresi agisin-
dan uygun antibiyotik veya kemoterapi uygulandiginda,
malign veya benign olgular arasinda farkhlik gézlenme-
di (p>0.05).

Biopsi yapilan 28 olgunun patolojik incelemesinde
neoplastik hastaliklar %39.28 ile en yiiksek orani
olusturdu. ikinci siklikla (%28.57) reaktif hiperplazilerin
oldugu tespit edildi (Tablo 5).

TARTISMA

LB biiyimeleri ya intrensek olarak antijenik stimu-
lasyon ile lenfosit ve diger hiicrelerin proliferasyonu so-
nucu, ya da ekstrensek olarak polimorfoniikleer lokosit-
lerin veya metastatik hiicrelerin infiltrasyonuyla olmak-
tadir (1, 4).

Bir gocukta LAP saptandiginda biiyiimenin lokal
veya yaygin LAP'In bir isareti oldugunun ayrimi yapil-
malidir. Yaygin LAP'in en sik nedeni enfeksiyonlardir.
Ozellikle gegirilen iist solunum yolu enfeksiyonuna
(USYE) karsi gegici bir cevap nedeniyle olmaktadir (6).
Cok sayida biiyiimiis veya supuratif olmayan LB'le-
rinde; Ozellikle membran ya da eksuda ile birlikte ton-
sillofarenjit oldugunda enfeksiyoz mononiikleozis (EMN)
diigtiniilmelidir (7,8).

Anatolian J Pediatr 1994, 3

Biopsi tanisi n-28 Tani

Kronik Lenfadenit
(Kiiltir negatif)

Kronik Lenf Adenitis 3(%10.7)

NHL (6)
HH (4)
NBL (1)

Neoplastik Hastaliklar 11 (%39.3)

Atipik Myc(1)
Myc tbc (3)

Graniilomat6z 6 (%21.4)
Toxoplazma (1)
Etyolojisi bilinmeyen (1)
EBYV infeksiyonu (1)
Reaktif Hiperplazi 8 (%28.6) Etyolojisi bilinmeyen (6)

Sucicegi (1)

Bizim ¢aligsmamizda yaygin LAP nedeni olarak en
stk %20.5 ile USYE, ikinci siklikta (%12.8) ise EMN
saptanmigtir (Tablo 2).

LAP nedenleri arasinda gocukluk c¢agi malignensi-
lerinin sik goriilmesine karsin malignensiye siklikla
eslik ettiginden etyoloji arastirmalarinda malignensiler
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oncelikle ve ivedilikle diigtiniilmelidir. Malign hasta-
liklarda LAP'ler genellikle hassas degildir. Cocuklarda
yaygin LAP'a neden olan malign hastaliklar 16semi ve
lenfomalardir. Akut lenfoblastik 16semi (ALL) cocukluk
cagl kanserleri icerisinde en sik gorilen malignensidir
ve olgularin yaklasik %70'inde LAP saptanir. ALL tiple-
rinin yanisira, akut myelomonositik ve monoblastik 16-
semide de LAP sik goriilen bir bulgudur. NHL'da ¢ogu
kez bilateral LAP goriiliirken, HH'da genellikle tek ta-
rafli tutulum goézlenir (5,6). Bizim malignansi tanisi koy-
dugumuz yaygin LAP'lI hastalarda ALL en sik nedeni
(%15.38) olusturdu, ikinci sirada NHL oldugu (%8.91)
ve LAP'larin bilateral dagihim gosterdikleri saptandi.

Yerlesim yerlerine gére degerlendirmede, bodlgesel
lenfadenopatiler tek veya bitisik LB bdlgelerinin tutulu-
munu gosterir. Sikhikla lokal bir enfeksiyonun lenfatik
drenaji olmasiyla olusurlar. Cocukluk caginda en fazla
akut USYE ile olusan iist servikal LB tutulumu gériiliir
(6). Posterior servikal tutulum EMN ve rubellada siktir.
Beta-hemolitik streptokok ile olusan tonsillofarenjitlerde
servikal LAP sik goriiliir. Bakteriyel enfeksiyonlarda LB
dokunmakla ¢cok hassasdir (6,7).

Bizim olgularimizda list servikal bélgede lokal LAP'a
yol agan nedenler iginde birinci sirada akut USYE ikinci
sirada ise akut lenfadenit oldugu goériildii. Lenfadenit ne-
deni olarak literatiirde bildirildigi gibi Staf Aureus ve p-
Hem. Streptokoklarin iiredigi saptandi (2,6).

Kronik servikal lenfadenit nedenleri arasinda kedi
tirmig1  hastaligi, Mycobakterium tuberculosis (Myc.tbc)
ve atipik Mycobacteria enfeksiyonlari sayilabilir.
Myc.tbc ile olusan LAP'lar siklikla sistemik hastaliga
eslik ederler. Atipik Myc. ile gelisen LAP'lar siklikla an-
terior servikal ve preaurikular bolgede yerlesim goste-
rirler (2, 6).

Bizim calismamizda da nadir olguda Myc. tbc ve
atipik Myc.'nin servikal kronik LAP nedeni olduklari
saptanmistir.

Servikal bolge LAP'lari erigkinlerde %80 maligni-
teyi gostermelerine karsin, ¢ocuklarda bu oran %10 ci-
varindadir (9). Patiroglu ve ark. ¢ocuklarda servikal bol-
gede malignite oranini %14.2 olarak bulmuslardir (10).
Servikal LAP nedeni olan malignensiler icinde hayatin
ilk 6 yilinda sik akut I6semiler, NBL, NHL ve rabdo-
myosarkom, 7-13 yaslar arasinda ise HH, NHL, tiroid
karsinomu ve nazofarinks karsinomu metastazlan go-
riilmektedir (5).

Bizim calismamizda ilk 6 yasta en sik 16semi, da-
ha az siklikla HH, 6-16 yas arasinda l6semi, NHL ve
HH'a "bagh LAP saptandi. Lésemi ve NHL'nin yaygin
LAP'a neden oldugu gozlendi. Servikal bélgede bodlge-
sel ve yaygin olmak ilizere 21 (%10.28) olguda malig-
nensiye bagh LAP goériildii. Bolgesel yerlesim yerlerinin
alt servikal ve supraklavikular bélge oldugu goézlendi.

BCG asisina bagh biiyiimiis LB'leri siklik sirasina
gore aksiller, supraklavikular veya ¢ok nadiren servikal
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bolgede olabilir. Gogmen ve ark. BCG'ye bagh LAP ol-
gularin %75'inin siit ¢cocugu doneminde ve yerlesim
yerlerinin  %77.6's1 aksiller, %16.3'liiniin supraklavikular
boélge oldugunu goziediler (11).

Bizim calismamizda BCG'ye bagh LAP'In 3 olguda
aksiller ve bir olguda supraklavikular bolge oldugu go-
riilmiistir.

Olgularin klinikk semptomlarn incelendiginde ates,
kilo kaybi1 ve organomegali ile akciger grafisinde patolo-
jik bulgu (Orn: mediastinal kitle) saptanmasinin malign
hastaliklar igin 6nemli bulgu oldugu goriildii (p<0.05).
Bu olgularda erken biopsi yapilmasinin tanida yardimci
olacagi bu calismada da goézlendi, olgular LB'nin histo-
lojik olarak incelenmesiyle %50-63 oraninda 6zel tani
alabilir; geri kalanlara ise kesin tani koyulamaz ve non-
spesifik reaktif LB hiperplazisi olarak degerlendirilir (12).
Kissane ve ark.'nin calismalarinda, LB biopsisi yapilan
100 cocuktan reaktif hiperplazi tanisi alan 37 cocugun
%74'inin 20 yil sonra saglikh yasadigini saptamislardir
(13). Bunun yanisira sonradan lenfoma tanisi alan re-
aktif hiperplazi olgulari da bildirildiginden, baslangictaki
calismalar ve biopsi 6rnegi kesin tanida yetersiz kalir-
sa, yakin takip ile persistan veya rekurren semptomlari
izlenmesi gerekmektedir (1,14,15).

Bizim olgularimizin %28.57'sinde reaktif hiperplazi
saptanmistir. Etyolojisi saptayamadigimiz olgularimiz ol-
gularin izlemleri surdiirilmektedir.

Sonu¢ olarak periferik LAP en sik 4-6 yas arasi
cocuklarda ve yaygin olarak gériildiigii, en sik etyolojik
nedenin akut USYE oldugu, benign LAP'larin malign
olanlara oranla daha sik goruldiigii, LAP ile birlikte sis-
temik bulgular, organomegali ve/veya anormal akciger
radyolojik bulgular saptandiginda, malign olma olasiligi-
nin yiiksek oldugu goézlenmistir.
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