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ARAŞTIRMA MAKALESİ / Researh Aticle

Öz

Amaç Periferik lenfadenopati (LAP), çocukluk çağında sık görülen bir bulgudur. Etiyolojisi çoğunlukla benign olmakla birlikte bazen ciddi hastalıkların ilk belirtisi olabilir. Bu 
çalışmada, periferik lenfadenopati ile başvuran çocukları değerlendirerek etiyolojileri belirlemeyi ve benign karakterli lenfadenopatileri incelemeyi amaçladık.

Yöntem ve 
Gereçler

Çocuk Hematoloji ve Onkoloji Polikliniğine başvuran 0-18 yaş aralığındaki çocuklar prospektif olarak incelendi. Olguların demografik özellikleri, öyküleri, fizik muayene 
bulgularıyla laboratuvar ve görüntüleme sonuçları değerlendirildi. Benign karakterli LAP’lar viral-bakteriyel lenfadenitler ve reaktif lenfadenopatiler olarak gruplandırı-
larak özellikleri birbirleriyle karşılaştırıldı. Ayrıca, lojistik regresyon analizleri ile öykü, fizik muayene bulguları ve laboratuvar sonuçlarının etiyolojiye yönelik katkıları 
araştırıldı.

Bulgular 165 hastanın incelendiği çalışmamızda olguların 111’i (%67,3) erkek, 54’ü (%32,7) kız idi. Yaş ortancası 65 aydı (minimum 6 ay, maksimum 213 ay). En sık saptanan tanılar 
viral lenfadenit (%51,5), reaktif lenfadenopati (%31,5) ve bakteriyel lenfadenit (%8) idi. Malign olgularımız %2,4 oranındaydı. Reaktif LAP’ların %90,6’sı subakut veya 
kronik lenfadenopatili olgulardı. Sadece baş-boyun bölgesinde LAP olan 141 (%86) olgu vardı. LAP hassasiyeti bakteriyel lenfadenitte daha fazlaydı: %30,8. Splenomegali 
viral lenfadenitlerde (%21,4) daha belirgindi.

Sonuç Subakut veya kronik seyirli, ateş gibi ek yakınmaları ve yakın zamanda geçirilmiş enfeksiyon öyküsü olmayan, özellikle CRP değeri normal olan olgularda, öncelikle lenfa-
denomegalinin reaktif hiperplaziye bağlı olduğu düşünülmelidir. 

Anahtar 
Kelimeler

Çocukluk çağı; Lenfadenit; Periferal lenfadenopati. 

Abstract

Introduction Peripheral lymphadenopathy (LAP) is a common finding in childhood. Although its etiology is mostly benign, it can sometimes be the first sign of serious diseases. In this study, 
we aimed to evaluate the children presenting with peripheral lymphadenopathy, to determine the etiologies and to examine the benign lymphadenopathies.

Materials 
and Methods

Children aged 0-18 years who applied to the Pediatric Hematology and Oncology Outpatient Clinic were investigated prospectively. Demographic characteristics, histories, 
physical examination findings, and laboratory and imaging results of the cases were evaluated. Benign LAPs were grouped as viral-bacterial lymphadenitis and reactive 
lymphadenopathy and their characteristics were compared with each other. In addition, the contributions of the history, physical examination findings and laboratory results to 
the etiology were investigated with logistic regression analyzes.

Results One hundred sixty five patients were examined (67.3% boy and 32.7% girl). The median age was 65 months (minimum 6 months, maximum 213 months). The most common 
diagnoses were viral lymphadenitis (51.5%), reactive lymphadenopathy (31.5%), and bacterial lymphadenitis (8%). 2.4% of the cases were diagnosed with malignancy. Most 
of the reactive LAPs (90.6%) were subacute or chronic cases. One hundred forty-one (86%) patients had LAP in the head and neck region only. The rate of the tender LAP was 
higher in bacterial lymphadenitis (30.8%). Splenomegaly was more prominent in viral lymphadenitis (21.4%).

Conclusion Reactive hyperplasia should be considered primarily in cases with subacute or chronic course, no additional complaints such as fever, no history of recent infection, and especially 
normal CRP values.

Keywords Childhood; Lymphadenitis; Peripheral lymphadenopathy.
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GİRİŞ
Özellikle baş boyun bölgesi, aksiller ve inguinal bölgelerde 
bulunan lenfadenopatiler fizik muayenede saptanabilen 
ve çocukluk çağında sık rastlanan bir bulgudur. Lenfade-
nopati terimi, normal sınırlardan daha büyük boyuttaki 
lenf bezlerini ifade etmek için kullanılırken, “lenfadenit” 
daha çok enfeksiyöz süreçlere bağlı lenfadenopatileri ifade 
etmektedir.1,2 Sağlıklı çocuklarda LAP sıklığı %38-45 ola-
rak bildirilmiştir.3 Lenfadenopati tespit edilen çocukların 
%70-87’si benign etiyolojiye sahip olup erişkinlere göre 
malignite oranı düşük olmasına rağmen büyümüş bir lenf 
nodunun zamanında ve doğru bir şekilde değerlendirilme-
si ve hangilerinin araştırılması gerektiğine karar verilmesi 
oldukça önemlidir.4,5,6  Literatürde periferik LAP ile ilgili 
yapılan çalışmalar genellikle altta yatan malign hastalığın 
ayrımına yöneliktir.4,5,7–12 Benign natürlü LAP’ların da ço-
ğunlukla enfeksiyona sekonder olduğu düşünülmekte ve 
ampirik antibiyotik başlanmaktadır. Ancak bu olguların 
önemli bir kısmı lenf bezinin reaktif büyümesi sonucu 
olup antibiyotik tedavisinden yarar görmeyecektir. Biz bu 
çalışmada, periferik lenfadenopati nedeniyle kliniğimize 
başvuran çocuklarda etyolojiyi araştırarak, özellikle reak-
tif karakterde olan lenf bezlerininin ayırt edici özelliklerini 
belirlemeye çalıştık.

GEREÇ ve YÖNTEMLER
Bu çalışma, Sakarya Üniversitesi Tıp Fakültesi Eğitim 
Araştırma Hastanesi Çocuk Hematoloji ve Onkoloji Polik-
liniğine 01.07.2019-01.06.2020 tarihleri arasında periferik 
lenfadenopati şikâyetiyle başvuran 0-18 yaş aralığındaki 
çocuklar alındı. Çalışmamız kesitsel ve tanımlayıcı tip-
te prospektif olarak yürütülmüştür. Helsinki bildirgesi-
ne (Seul 2008) uygun olarak Sakarya Üniversitesi’nden 
26.06.2019 tarihinde 16214662/050.01.04/85-E.8410 sayı-
lı etik kurul onayı alınmıştır.  İmmün yetmezliği olan ve 
daha önce tanı almış hastalar çalışma dışı bırakıldı. Çalış-
maya alınan hastaların demografik özellikleriyle birlikte 
LAP etiyolojisine yönelik alınan öyküleri, fizik muayene 
bulguları, laboratuvar ve görüntüleme sonuçları kaydedil-
di.

Öyküde LAP’ın süresi sorgulandı ve buna göre; süresi 
<4 haft a olanlar akut, 4 haft a-3 ay arası subakut, 3 aydan 
daha fazla LAP olanlar kronik kabul edildi. Aşılarının tam 
olup olmadığı, son 2 ayda aşı yapılıp yapılmadığı, son 1 
ayda geçirilmiş enfeksiyon öyküsü, kedi-köpek gibi evcil 
hayvanlar ve vahşi hayvanlar ile temas, hastanın çevresin-
de tüberküloz hastası olup olmadığı, bruselloz etiyolojisi 
için pastörize edilmemiş süt ve süt ürünü tüketimi, inek, 
koyun, keçi gibi hayvanlarla temas; tularemi enfeksiyonu 
açısından kaynak/kuyu suyu kullanımı sorgulandı. Fizik 
muayenede LAP lokalizasyonu, boyutu ve özellikleri (has-
sasiyeti, kıvamı, hareketliliği, fl uktuasyon ve ciltteki renk 
değişikliği) değerlendirildi. Servikal ve aksiller bölgede 1 
cm inguinal bölgede 1,5 cm üzerinde LAP’ı olanlar çalış-
maya alındı. Hepatomegali, splenomegali, ciltte döküntü, 
lokal enfeksiyon bulgularından boğaz/kulak enfeksiyonu, 
diş çürüğü ve tonsil hipertrofisi olup olmadığı değerlen-
dirildi.

Çalışmaya aldığımız hastalara ilk değerlendirmede; tam 
kan sayımı, C-reaktif protein (CRP), eritrosit sedimentas-
yon hızı (ESH), ürik asit, laktat dehidrogenaz (LDH) ve 
periferik yayma bakıldı. Etiyolojisi belirlenemeyen olgu-
lara ampirik oral antibiyotik tedavisi (amoksisilin-klavu-
lanik asit-50 mg/kg/gün) başlandı. 15 günlük izlem son-
rasında etiyoloji belirlenemediyse ve LAP boyutlarında 
küçülme olmadıysa hastalara serolojik testler (EBV VCA 
IgM, CMV IgM, toxoplasma IgM, rose bengal, brusella 
IgM, monotest, tularemi) ve PPD testi yapıldı ve göğüs 
radyografileri çekildi. Aşağıdaki tanımlara göre olgular 
sınıfl andırıldı.

Tanımlar
1.Serolojik olarak viral enfeksiyon tanısı almış olgularla 
yapılan fizik muayenesinde burun akıntısı, boğaz ağrısı, 
öksürük gibi üst solunum yolu enfeksiyonu semptomları 
olup antibiyotiğe yanıt vermeyen ve enfeksiyon bulguları-
nın gerilemesi ile lenf bezi boyutları küçülen olgular ‘viral 
lenfadenit’ olarak değerlendirildi.
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2.Fizik muayenede ağrılı, üzerindeki deride kızarıklık ve 
ısı artışı gibi bulgular saptanan veya boğaz kültüründe A 
grubu β-hemolitik streptekok (AGBHS) üremesi olan ol-
gular ‘bakteriyel lenfadenit’ olarak değerlendirildi.

3.Lenfadenopati dışında farklı fizik muayene bulgusu ol-
mayan olgulardan;
a-Antibiyotik tedavisi sonrasında lenf nodu boyutları kü-
çülen akut ve subakut lenfadenopatiler.
b-Antibiyotik tedavisi ile lenf nodu boyutlarında değişim 
olmayan akut ve subakut lenfadenopatilerden ikincil de-
ğerlendirme sonrası etiyoloji belirlenemeyip lenf nodu bo-
yutlarında büyüme olmayan lenfadenopatiler
c-Biyopsi ile tanıları konulmuş reaktif hiperplaziler 
d-Kronik lenfadenopatiler ‘reaktif lenfadenopatiler’ olarak 
değerlendirildi.

4.Tam kan sayımında anemi ve lökositozu değerlendirmek 
için yaşa uygun standart değerler kullanıldı.13 Beyaz küre 
sayısı 4.000/mm3 altında ise lökopeni; trombosit sayısı 
450.000/mm3 den yüksekse trombositoz, 150.000/mm3 
altında ise trombositopeni olarak değerlendirildi. CRP’nin 
5 mg/L, ESH’nin 20 mm/saat ve ürik asitin 7 mg/dL üze-
rinde olması yüksek olarak kabul edildi. LDH yüksekliği 
için yaşa göre üst sınırlar referans alındı.14

İstatistiksel analiz
Veriler; SPSS (Statistical Package for Social Sciences) Win-
dows version 26.0 yazılım programına girilerek istatistik 
analizler yapıldı. Sayısal veriler yüzdeleriyle birlikte verildi. 
Ortalama değerler standart sapmaları belirlenerek yazıl-
dı. Geniş dağılımın olduğu yerlerde ortanca değer alındı. 
Korelasyon analizlerinde; kategorik veriler için oranların 
karşılaştırılmasında ki-kare ve Fisher’s exact ki-kare test-
leri kullanıldı. Sayısal veriler için normal dağılım özelli-
ğine uyanlara t testi ve one way anova testi, uymayanla-
ra Mann Whitney-U ve Kruskal-Wallis testleri yapıldı. 
Post-hoc testleri ile gruplar kendi aralarında ikişerli olarak 
karşılaştırıldı. Kategorik ve sayısal değişkenlerin, grup ta-
nıları, tedavi verilme ve biyopsi yapılma riskine etkilerini 

belirlemede, çok değişkenli lojistik regresyon analizleri 
Backward Wald eliminasyon yöntemi ile değerlendirilerek 
yapıldı. İstatistiksel sonuçlarda p değerinin 0,05’den küçük 
olması anlamlı kabul edildi.

BULGULAR
Çalışmaya, ortanca yaşları 65 ay olan (minimum 6 ay, 
maksimum 213 ay) 111’i (%67,3) erkek, 54’ü (%32,7) kız 
165 çocuk alındı. Hastaların neredeyse yarısının (%47,9) 
lenfadenopati dışında ek yakınması yoktu. En sık ek yakın-
ma ateş (%33,7) idi.

Sadece baş-boyun bölgesinde LAP saptanan 141 (%86) 
olgu varken, sadece aksiller bölgede LAP ile başvuran 5 
(%3) ve sadece inguinal bölgede LAP saptanan 2 (%1,2) 
olgu vardı (Grafik 1).

Grafik 1: LAP lokalizasyonları

Fizik muayenede saptanan ortalama LAP dar boyutları 
1,62±0,82 cm, geniş boyutları ise 2,32±1,08 cm idi. Göğüs 
radyografisi çekilen 89 çocuğun %18,3 ünde hiler dolgun-
luk , %3,5’inde mediastinel genişleme gözlendi. Lenfade-
nopati ile başvuran hastaların çoğuna ilk değerlendirme 
sonrası ampirik antibiyoterapi başlandı ve tedaviye yanıta 
göre hastalar tekrar değerlendirildi. Viral lenfadenit veya 
reaktif lenfadenopati olduğu düşünülen 32 (%19,4) olgu 
tedavi verilmeden izlendi.

Hastalarımızın %58,8’i enfeksiyona bağlı viral veya bak-
teriyel lenfadenit idi. Viral lenfadenit tanısı alan hasta-
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lardan 16’sında EBV lenfadeniti, 5’inde CMV lenfadeniti 
saptandı. Bakteriyel etkene bağlı olduğu düşünülen len-
fadenopatilerin 6 tanesi primer lenf bezinin enfeksiyonu 
idi. Kedi teması olan hastalardan 6’sı kedi tırmığı hasta-
lığı tanısı aldı. Çiğ süt/süt ürünü tüketen 9 hastadan ve 
inek-koyun teması olan 2 hastadan brusella tanısı alan 
olmadı. Kaynak/kuyu suyunu tüketen 4 hastanın tularemi 
sonucu negatif idi. BCG aşısı sonrası lenfadenit gelişen ve 
antibiyotik tedavisi ile lenf nodu boyutlarında küçülme 
olmayan 2 hastaya eksizyonel biyopsi ile BCG lenfadeniti 
tanısı konuldu; eksizyon sonrası şikâyetleri gerileyen has-
talara ek tedavi verilmedi. Kalın iğne aspirasyon biyopsisi 
ile lenfoproliferatif lenfadenit tanısı alan bir hasta kesin 
tanı için ileri bir merkeze gönderildi, sonrasında takibe 
gelmedi. İnce iğne aspirasyon biyopsisi ile lenfoprolifera-
tif lenfadenit tanısı alan ve başka ek semptomu olmayan 1 
hastada reaktif LAP tanısı düşünüldü. Patolojik inceleme 
sonucunda 2 hastaya non-tüberküloz mikobakteriyel len-
fadenit tanısı konuldu. Diğer lenfadenopatilerin 2’si hodg-
kin lenfoma, 1’i indiferansiye pleomorfik sarkom ve 1’i de 
AML tanısı aldı. Lenfadenopatili hastaların tanılara göre 
dağılımı Tablo 1’de verilmiştir.

Tablo 1. Hastaların tanıları

Tanı n %

Reaktif LAP 53 31,5

Bakteriyel lenfadenit 13 8,0

Viral lenfadenit 84 51,5

Kedi tırmığı hastalığı 6 3,6

Lenfoproliferatif hastalık 1 0,6

Non-tüberküloz mikobakteriyel lenfadenit 2 1,2

BCG lenfadeniti 2 1,2

Hodgkin lenfoma 2 1,2

İndiferansiye pleomorfi k sarkom 1 0,6

AML 1 0,6

Viral, bakteriyel lenfadenit ve reaktif lenfadenopatilerin 
özellikleri incelendiğinde gruplar arasında yaş farkı an-
lamlı bulunmadı. Üç grupta da erkek cinsiyet daha fazlaydı 
ve gruplar arası anlamlı fark yoktu. Hastaların ek yakın-
maları (ateş, halsizlik, kilo kaybı) viral ve bakteriyel len-

fadenit grubunda, reaktif LAP grubuna göre istatistiksel 
olarak anlamlı ölçüde fazlaydı. Akut lenfadenopati ile baş-
vuran hastaların %77,6’sı viral lenfadenit, %13,6’sı bakte-
riyel lenfadenit, %8,6’sı reaktif LAP tanısı almış olup viral 
lenfadenopatilerin oranı anlamlı düzeyde yüksekti. Reak-
tif LAP tanısı alan hastaların %90,6’sı subakut veya kronik 
seyirli olgulardı. Ancak viral ve bakteriyel lenfadenitlerde 
akut başvuruların oranı daha fazlaydı. Son 1 ay içerisinde 
enfeksiyon geçiren hastalarda, viral ve bakteriyel lenfade-
nit tanısı alanların oranı beklendiği şekilde reaktif lenfa-
denopatili hastalara göre fazlaydı. LAP boyutları, gruplar 
ikişerli karşılaştırıldığında, viral lenfadenit grubunda re-
aktif LAP grubuna göre daha büyüktü. Splenomegali ora-
nı viral lenfadenitlerde daha fazla idi. Boğaz, kulak ve diş 
enfeksiyonu gibi lokal enfeksiyonlar bakteriyel lenfadenit 
grubunda daha yüksek olmasına rağmen üç grup arasında 
istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (Tablo 2).
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Bakteriyel lenfadenit tanılı hastalardaki anemi oranı diğer 
gruplara göre anlamlı düzeyde yüksekti. Lökositoz, lö-

kopeni, trombositoz, trombositopeni ve LDH yüksekliği 
açısından gruplar arası anlamlı bir fark bulunmadı. CRP 
pozitifl iğinin, viral ve bakteriyel lenfadenit tanılı hastalar-

Tablo 2. Viral, bakteriyel lenfadenitler ve reaktif lenfadenopatilerin özellikleri

Ölçekler Reaktif LAP
n:53

Viral Lenfadenit
n:84

Bakteriyel Len-
fadenit

n:13
 p

Yaş, ay
     (ortanca (min-max)) 72 (11-212) 60 (6-204) 46 (10-168) 0,050

Cinsiyet (E/K)
        (%)

32/21
(60,4/39,6)

63/21
(75/25)

8/5
(61,5/38,5) 0,168

Ek yakınma
       (%)

16
(30,2)

55
(65,5)

7 
(53,8) <0,0011

Akut / Subakut+kronik
        (%)

5/48
(9,4/90,6)

45/39
(53,6/46,4)

8/5
(61,5/38,5) <0,0012,3

Son 1 ayda geçirilmiş enfeksiyon (n)
        (%)

16
(30,2)

62
(73,8)

9
(69,2) <0,0012,3

LAP çapı 1,9±0,7 cm 2,3±1,1 cm 2,9±1,6 cm 0,0452

LAP hassasiyeti (n)
        (%)

3
(5,7)

9
(10,7)

4
(30,8) 0,0323

Hepatomegali (n)
        (%)

3
(5,7)

9
(10,7)

0
(0) 0,306

Splenomegali (n)
        (%)

4
(7,5)

18
(21,4)

0
(0) 0,0241

Lokal enfeksiyon (n)
        (%)

24
(45,3)

50
(59,5)

10
(76,9) 0,074

Kruskal-Wallis ve ki-kare testleri yapılmıştır.
1 Viral ve bakteriyel lenfadenit grupları arasında anlamlı fark tespit edilmiştir.
2 Reaktif LAP ve viral lenfadenit grupları arasında anlamlı fark tespit edilmiştir.
3 Bakteriyel lenfadenit ve reaktif LAP grupları arasında anlamlı fark tespit edilmiştir. 

Tablo 3. Viral, bakteriyel lenfadenitler ve reaktif lenfadenopatilerin laboratuvar bulguları

Reaktif
LAP
n:53

Viral
Lenfadenit

n:84

Bakteriyel Len-
fadenit

n:13
p

Anemi (%) 16 (30,2) 21 (25) 8 (61,5) 0,0281

Lökositoz (%) 4 (7,5) 14 (16,7) 4 (30,8) 0,078

Lökopeni (%) 1 (1,9) 2 (2,4) 0 (0) 0,847

Nötropeni (%) 1 (1,9) 3 (3,6) 0 (0) 0,689

Trombositoz (%) 5 (9,4) 8 (9,5) 2 (15,4) 0,795

Trombositopeni (%) 0 (0) 3 (3,6) 0 (0) 0,300

CRP>5 mg/L (%) 8 (15,1) 34 (40,5) 7 (53,8) 0,0022

LDH yüksekliği (%) 15 (28,8) 33 (40,2) 6 (46,2) 0,313

ESH>20 (mm/saat) (%) 20 (37,7) 33 (40,2) 9 (69,2) 0,108

Ki-kare testi yapılmıştır.
1 Viral ve bakteriyel lenfadenit grupları arasında anlamlı fark tespit edilmiştir.
2 Reaktif LAP ve viral lenfadenit grupları arasında anlamlı fark tespit edilmiştir.
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da beklendiği şekilde yüksek olduğu tespit edildi (Tablo 3).
Lojistik regresyon analizi ile reaktif LAP tanılı olgular de-
ğerlendirildiğinde; ateş, son 1 ayda enfeksiyon geçirme, 
akut süreç olması ve lenf bezi dar boyutu büyüklüğü ile 
negatif yönde regresyon olduğu saptandı (Tablo 4).

Aynı olgular lökositoz, anemi, eritrosit sedimentasyon hızı, 
CRP ve LDH yüksekliğini içeren laboratuvar parametrele-
ri açısından incelendiğinde CRP yüksekliğinin reaktif LAP 
olma olasılığını azalttığı bulundu (Tablo 5).

Viral lenfadenitli olguların lojistik regresyon analizi sonu-

cunda, LAP sürecinin 4 haft adan kısa olması ve son 1 ayda 
enfeksiyon geçirme öyküsünün, viral lenfadenit olma ola-
sılığını sırayla 3,8 ve 3,5 kat artırdığı görüldü. Ayrıca fizik 
muayenede lenf bezinin dar boyutunun artmasıyla viral 
lenfadenit olasılığı arasında negatif bir regresyon olduğu 
saptandı (Tablo 6).

Viral lenfadenitlerde lökositoz, anemi, eritrosit sedimen-
tasyon hızı, CRP ve LDH yüksekliğini içeren değerlendir-
mede ise sadece anemi ile ilişkili anlamlı sonuç elde edildi. 
Çalışmamızda, anemisi olan olgularda viral lenfadenit ris-
kinin 0,038 kat daha fazla olduğu görüldü (Tablo 7).

Tablo 4. Reaktif LAP riskini belirlemede anamnez ve fi zik muayene ile ilgili çok değişkenli etkenlerin lojistik regresyon analizi sonuçları 
(n:52).

Regresyon 
Katsayısı

Standart 
Hata p OR %95 Güven Sınırları

Alt Üst

Ateş -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 0,001 0,170 0,057 0,503

FM’de LAP dar boyutu (cm) -1,175 0,424 0,006 0,309 0,135 0,708

Lojistik regresyon testi-Backward Wald eliminasyon metodu ile değerlendirilmiştir.

Tablo 5. Reaktif LAP riskini belirlemede laboratuvar bulguları ile ilgili çok değişkenli etkenlerin lojistik regresyon analizi sonuçları (n:52)

Regresyon 
Katsayısı

Standart 
Hata p OR %95 Güven Sınırları

Alt Üst

CRP -0,096 0,039 0,013 0,908 0,841 0,980

LDH yüksekliği -0,400 0,380 0,293 0,670 0,318 1,413

Lojistik regresyon testi-Backward Wald eliminasyon metodu ile değerlendirilmiştir.

Tablo 6. Viral lenfadenit riskini belirlemede anamnez ve fi zik muayene ile ilgili çok değişkenli etkenlerin lojistik regresyon analizi sonuçları 
(n:81)

Regresyon 
Katsayısı

Standart 
Hata p OR %95 Güven Sınırları

Alt Üst

Ateş 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 boyutu (cm) -0,914 0,445 0,040 0,401 0,168 0,959

FM’de LAP geniş boyutu (cm) 0,549 0,327 0,093 1,732 0,912 3,290

Lojistik regresyon testi-Backward Wald eliminasyon metodu ile değerlendirilmiştir.
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TARTIŞMA
Yüz altmış beş hastayı değerlendirdiğimiz çalışmamızda, 
literatürdeki diğer çalışmalara benzer şekilde erkeklerin 
oranı (%67,3) daha fazlaydı.5,7,8,10,12,15,16

Akut LAP’ların benign olma ihtimali daha yüksektir.17 

Lenfadenopati süresi 15 günden az ise etiyoloji genellik-
le enfeksiyöz nedenlerdir.9 Oğuz ve ark. benign LAP’ların 
%61,8’inin akut olduğunu belirlemişlerdi. Akut lenfade-
nopati grubunda hastaların %98,2’si benign etiyolojiye 
sahipti. Malign etiyolojisi olan hastalar çoğunlukla kronik 
lenfadenopati ile başvurmuştu.8 Çalışmamızda sürecin 
akut olması, viral lenfadenopati olma ihtimalini 3,8 kat 
artırmıştı. Ancak akut süreç, reaktif LAP olma ihtimali-
ni azaltmıştı. Hastalarımızın yaklaşık üçte birinde (%37) 
akut lenfadenopati tespit edildi ve bunlardan yalnızca bi-
rine lenfoma tanısı konuldu. Akut lenfadenopatilerde viral 
(%73,7) ve bakteriyel (%13,1) enfeksiyonlar ön plandaydı. 
Subakut ve kronik lenfadenopatiler ise daha çok aynı bo-
yutta seyreden reaktif LAP’lardı. Üç ayı aşkın süredir var 
olan kronik lenfadenopatilerden %62,7‘sine reaktif LAP 
tanısı konuldu. Literatürle uyumlu olarak bizim çalışma-
mızda da kronik LAP içerisinde oranı en fazla olan reaktif 
LAP’lardı.
 
Çalışmamızda hastaların yarısında lenfadenopati dışın-
da ek yakınma yoktu. Ek yakınmalardan en sık ateş ön 
plandaydı ve hastaların yaklaşık 1/3’ünde ateş mevcuttu. 
Ateşi olanların %58,6’sında viral lenfadenit, %17,2’sinde 
bakteriyel lenfadenit saptandı. Yapılan bazı çalışmalarda 
da en sık ek yakınmanın ateş olduğu bildirilmektedir.5,8,17 

Niedzielska ve ark.ın 87 servikal LAP tanılı hastayı incele-
diği çalışmada lenfadenopatiye eşlik eden en yaygın genel 
semptomun ateş (%24,1) olduğu saptanmıştır.18 Ateş ve 
hassasiyet sıklıkla benign olgularda görülürken, gece ter-
lemesi ve kilo kaybının da olması daha çok sistemik hasta-
lıklar veya maligniteyi düşündürür.8,19 Soldes ve ark. ateşi 
daha çok benign hastalıklarla, kilo kaybını ise çoğunluk-
la malign hastalıklarla ilişkili bulmuşlardır.20 Öte yandan 
Lake ve Oski, lenfadenopati süresinin, solunum sistemi ile 
ilgili yakınmaların ve ateşin spesifik tanılarla ilişkili olma-
dığını bildirmektedirler.21

Yakın zamanda geçirilmiş olan bakteriyel ya da viral en-
feksiyonlar lenfoid dokunun enfl amasyonuna yol açarak 
lenf bezini büyütebilir.18,22  Çalışmamızda son bir ayda 
enfeksiyon geçiren 92 hastanın %78,2’si bakteriyel ve/veya 
viral lenfadenit tanısı aldı.

Çok değişkenli etkenlerle lojistik regresyon analizimizde; 
son 1 ayda enfeksiyon geçirme öyküsü, viral lenfadenit 
olma olasılığını 3,5 kat arttırmıştı. Üst solunum yolu en-
feksiyon bulguları en yaygın semptomdu. Özkale ve ark. 
da benign lenfadenopatinin en sık nedenini akut üst so-
lunum yolu enfeksiyonu olarak raporladılar.5 Literatürde 
Staphylococcus aureus ve AGBHS mikroorganizmaları 
bakteriyel lenfadenitin en sık nedeni olarak bildirilmiş-
tir.1,2,23 Diş çürüğü ve periodontal hastalıklardan kaynak-
lanan özellikle anaerobik bakteriler servikal bölgede lenf 
nodlarını büyütebilir.24 

Lenfadenopatisi olan hastalara hepatomegali ve spleno-
megali eşlik edebilir ve etiyolojide yol gösterici olabilir. 

Tablo 7. Viral lenfadenit riskini belirlemede laboratuvar bulguları ile ilgili çok değişkenli etkenlerin lojistik regresyon analizi sonuçları 
(n:81)

Regresyon 
Katsayısı

Standart 
Hata p OR %95 Güven Sınırları

Alt Üst

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

Lökositoz, anemi, CRP, ESH, LDH değerleri lojistik regresyon testi-Backward Wald eliminasyon metodu ile değerlendirilmiştir.
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Aykaç ve ark. lenfadenopatiyle başvuran hastaları 2 gruba 
ayırarak, hepatomegali ve/veya splenomegalinin eşlik et-
tiği birinci gruptaki hastaların (13 hasta) %53,8’inin EBV, 
%23,1’inin diğer enfeksiyon hastalıkları (tüberküloz, tula-
remi) ve %23,1’inin malignite tanısı aldığını bildirmişler-
dir.15 Organomegali saptanmayan ikinci gruptaki hastalar-
da ise (104 hasta) %16,3 EBV, %69,2 diğer enfeksiyonlar 
tespit edilirken malignite tespit edilmemişti. Çalışmamız-
da hepato-splenomegali bulgusu olan hastaların %53’ü, 
sadece splenomegalisi olan hastaların %40’ı EBV lenfa-
denit tanısı almıştı. Hepatomegali açısından gruplar arası 
fark yokken, splenomegali oranı viral lenfadenit grubunda 
bakteriyel lenfadenit grubuna göre belirgin fazlaydı. Lite-
ratürde LAP’lı hastalarda hepatomegali ve splenomegali 
bulgusunun daha çok malignite lehine olduğu bildirilmiş-
tir.8,11,25 Ancak bizim organomegalisi olan olgularımızın 
sadece birinde malignite (AML) saptandı.

Literatürde periferik lenfadenopatinin en sık baş-boyun 
bölgesinde lokalize olduğu bildirilmiştir.10,18,26,27 En yaygın 
yerleşim yeri submandibüler ve ön servikal zincir bölge-
leridir.28 Çalışmamızda da sadece baş-boyun bölgesinde 
LAP olan hastalar %86 oranındaydı. Kesik ve ark.’ın, olgu 
serisinde servikal LAP oranı %95,8 idi.29 Çocukluk çağın-
daki servikal LAP’ların malignite oranı %10 olarak bildi-
rilmiştir.8,19 Çalışmamızda da hastaların %95’inde baş-bo-
yun bölgesinde LAP olup bunların %2,5’inde malignite 
saptandı.

Boyutları 2 cm’den küçük olan lenf düğümleri genellikle 
benign etiyolojiye sahiptir.9,19 Boyut açısından çoğu kaynak 
sınır vermekten kaçınmasına rağmen, bazı çalışmalarda 2 
cm’den büyük lenf nodları, malign ve granülomatöz has-
talıklar açısından riskli kabul edilmiştir.9,17,19,30–32 Kesik ve 
ark. LAP boyutu ile benign ve malign hastalıklar arasında 
bir ilişki olmadığını bildirmişlerdir.29 Bizim çalışmamızda 
viral lenfadenitlerin ortalama boyutları reaktif hiperplazi 
gösteren olgulardan daha fazlaydı. Her ne kadar bakteriyel 
lenfadenitlerin çapı diğer iki gruptan daha yüksek görünse 
de istatistik olarak fark anlamlı değildi.

Lenf düğümünün sert, lastik kıvamında veya hareketli 
olup olmadığı göreceli kavramlardır.33 Yumuşak kıvamlı 
lenf nodları ise sıklıkla benign olma eğilimindedir.1 Malign 
ve metastatik LAP’larda desmoplastik reaksiyon nedeniyle 
lenf bezlerinde sertleşme gerçekleşir. Hodgkin hastalığın-
da ise daha çok lastik kıvamında lenf bezleri olur; fakat 
bunları palpasyonla reaktif, enfl amatuvar ve granülomatöz 
hastalıklardan ayırmak zor olabilir.25 Bizim çalışmamızda 
da lastik kıvamlı LAP’ı olan 6 hastadan 1 tanesi lenfoma 
tanısı aldı. Sert kıvamlı lenf bezlerine sahip hastalar içeri-
sinde her tanıya sahip çocuk olmakla birlikte malign tanı 
alan yoktu. Lenf bezlerinde kızarıklık, hassasiyet ve fl uk-
tuasyon olması daha çok akut ve piyojenik enfeksiyonları 
düşündürür.1 Çalışmamızda bakteriyel lenfadenit grubun-
da lenf nodu hassas olan olgu oranı daha fazlaydı.
 
Lenfadenopatili hastalarda anemi saptanması kronik has-
talıkları veya kemik iliğini infiltre eden hastalıkları işaret 
edebilir; bunun yanında trombositopeni, lökositoz veya 
lökopeni görülmesi lösemi gibi hastalıkların olma ihtima-
lini arttırır.33,34 Lökositoz, sola kayma, CRP ve ESH yük-
sekliği enfeksiyöz lenfadeniti düşündürse de tanı için bu 
bulgular tek başına yeterli değildir.1,24 Çalışmamızda, bak-
teriyel lenfadenit grubunda anemi oranı yüksek bulundu. 
Fakat hasta sayımızın bu grupta az olması nedeniyle bu so-
nuç ihtiyatla karşılandı. Malignite tanısı alan 4 hastamız-
da anemi mevcuttu. Kalın’ın anemi saptanan olgularının 
%68,4’ü malign iken, %7,5’i bakteriyel lenfadenit idi.11 Ök-
süz ve ark. da malign olgularda daha fazla anemi tespit et-
mişlerdi; buna karşın lökopeni, lökositoz, trombositopeni, 
ESH, CRP ve LDH yüksekliği açısından benign ve malign 
olgular arasında bir fark bulmadıklarını bildirmişlerdi.10 
Oğuz ve ark. LDH, ESH, CRP ve ürik asit yüksekliğinin 
malignite riskini artırdığını bildirdiler.8 Yaris ve ark. ma-
lign olgularda LDH seviyelerini yüksek buldular.4 Laktat 
dehidrogenaz hücre döngüsünün bir göstergesidir ve sık-
lıkla lenfomada yükselir. Ancak lenfomaya spesifik değil-
dir ve kesinlikle bir tarama testi olarak kullanılmaz.31 Ça-
lışmamızda EBV lenfadenit tanılı hastaların %31,2’sinde 
ve malign tanı alan hastaların %100’ünde LDH yüksekliği 
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vardı. Üç grup LDH yüksekliği açısından kendi arasında 
kıyaslandığında; reaktif LAP (%28,8), viral (%40) ve bak-
teriyel (%46,2) lenfadenit grupları arasındaki fark anlamlı 
değildi. Eritrosit sedimantasyon hızı malign hastalıklarda 
yükselebildiği gibi enfektif süreçlerde de yükselir. Çalış-
mamızda malignite saptanan 4 olgunun da ESH seviyesi 
yüksekti. Bakteriyel lenfadenitli olgularda ESH yüksekliği 
daha fazla oranda saptansa da, diğer gruplardan farkı ista-
tistik olarak anlamlı değildi. Ancak CRP yüksekliği viral 
lenfadenitlerde, reaktif LAP’lara göre anlamlı derecede 
daha fazla idi. Bakteriyel lenfadenit grubunun ESH’de ol-
duğu gibi farklılık göstermemesinin, bu gruptaki olguların 
sayısının az olmasıyla ilgili olabileceği düşünüldü.

Tam kan sayımında sitopenisi olan ve periferik yaymasın-
da atipik lenfosit ve/veya blast hücresi görülmesi duru-
munda kemik iliği aspirasyonu veya lenf nodu biyopsisi 
kararı verilip malign hastalıkların tanısına hızlıca varıl-
malıdır. Greenfield ve ark. serolojik incelemenin yanında 
periferik yayma bakısında %10’dan fazla atipik lenfosit gö-
rülmesinin EBV lenfadenitini desteklediğini belirttiler.22 
Tüm hastalarımıza periferik kan yayması yapıldı ve atipik 
lenfosit görülen hastaların %41,6’sında EBV lenfadeniti ve 
bir olguda malignite saptandı. Blast görülen bir hasta ise 
AML tanısı aldı.

Kumral, olgularının %70 benign, %30 malign olduğunu 
bildirmiştir.35 Benzer çalışmalarda da, benign etiyolojiye 
sahip LAP’ların oranı %70 ila %98, malign olanların ora-
nı %2,5 ila %30 olarak bildirilmiştir.8,10–12,36 Çalışmamızda 
benign etiyolojiye sahip LAP’lar %97,6, malignler %2,4 
oranındaydı. Ayçiçek’in çalışmasında da benzer şekilde 
malign LAP oranı %2,7 idi.12 Benign LAP oranımızın bu 
kadar yüksek olması, çocuk hematoloji onkoloji polikli-
niğimize gelen olguların, birinci ve ikinci basamak sağlık 
kurumlarından yeterince elenilmeyip yönlendirilmesine 
bağlandı.

Pediatrik boyun kitlelerinin ampirik tedavisinde ulusal 
resmi kuruluşlar tarafından belirlenen bir kılavuz mevcut 

değildir.37,38 Ancak, özgül bir enfeksiyon belirlenene kadar 
ampirik antibiyotik tedavisi öneren yayınlar vardır. En yay-
gın görülen patojenlere (S. aureus, Streptococcus pyogenes, 
anaerobik patojenler) yönelik amoksisilin-klavunat, klin-
damisin veya makrolitler başlanmaktadır.31,37,39–41 Takip-
lerde lenf bezinin viral lenfadenit veya reaktif hiperplaziye 
bağlı büyüdüğü düşünülüyorsa antibiyotik uygulamasının 
kesilmesi önerilir.1,12,42 Ayçiçek ve ark. LAP’lı hastalarının 
%50’sine antibiyotik rejimi başlamamış ve bunların spon-
tan gerilediğini bildirmişlerdir.12 Ancak laboratuvar ve 
klinik olarak enfeksiyon bulguları olan LAP’lı hastalara 
antibiyotik başlanması önerilmektedir..26,30 Çalışmamızda 
etiyolojisi belirlenemeyen hastalara ampirik antibiyotik 
tedavisi başlandı. Hastalar 15 gün sonra kontrole çağırıla-
rak LAP boyutlarında gerileme olmayan olgular etiyolojik 
açıdan tekrar değerlendirildi. Çalışmamızda ilk değerlen-
dirme sonrasında viral lenfadenit veya reaktif LAP olduğu 
düşünülen 32 (%19,3) hastaya (16’sı viral lenfadenit, 16’sı 
reaktif LAP) antibiyotik tedavisi başlanmadı ve takiplerin-
de lenf düğümlerinin spontan regrese olduğu veya çapla-
rının büyümediği görüldü. Bu durum, lenfadenopatilerin 
takibinin önemini ve rutin antibiyotik kullanımına gerek 
olmadığını göstermektedir. Bu yayınlardan da anlaşıldığı 
üzere LAP’lı hastalarda antibiyotik verilme oranı çok de-
ğişkenlik göstermektedir. Bunun sebebi de ampirik teda-
viye yanıt ile tanısal değerlendirme yapılmak istenmesidir. 
Bizim bulgularımız da malignite ekarte edildikten sonra, 
hastada enfeksiyon lehine bulgular yoksa ampirik antibi-
yotik vermek yerine hastaları izleme almanın daha doğru 
olacağını düşündürmektedir.

Sonuç olarak; periferik lenfadenopati yakınmasıyla başvu-
ran ve subakut veya kronik seyirli, ateş gibi ek yakınmaları 
ve yakın zamanda geçirilmiş enfeksiyon öyküsü olmayan, 
laboratuvar bulgularından özellikle CRP değeri normal 
olan olgularda, etiyolojinin reaktif hiperplaziye bağlı ola-
bileceği düşünülmeli ve antibiyotik verilmeden izlenebile-
ceği akılda tutulmalıdır. 
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