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Amag  Periferik lenfadenopati (LAP), ¢ocukluk ¢aginda sik goriilen bir bulgudur. Etiyolojisi ¢ogunlukla benign olmakla birlikte bazen ciddi hastaliklarin ilk belirtisi olabilir. Bu

caligmada, periferik lenfadenopati ile bagvuran ¢ocuklar: degerlendirerek etiyolojileri belirlemeyi ve benign karakterli lenfadenopatileri incelemeyi amagladik.

Yéntem ve  Cocuk Hematoloji ve Onkoloji Poliklinigine bagvuran 0-18 yas arahgindaki ¢ocuklar prospektif olarak incelendi. Olgularin demografik 6zellikleri, ykiileri, fizik muayene
Gerecler  bulgulariyla laboratuvar ve gériintilleme sonuglar1 degerlendirildi. Benign karakterli LAP’lar viral-bakteriyel lenfadenitler ve reaktif lenfadenopatiler olarak gruplandiri-
larak 6zellikleri birbirleriyle karsilastirildi. Ayrica, lojistik regresyon analizleri ile dykii, fizik muayene bulgular: ve laboratuvar sonuglarinin etiyolojiye yonelik katkilar:

arastirildi.

Bulgular 165 hastanin incelendigi ¢alismamizda olgularin 1111 (%67,3) erkek, 547 (%32,7) kiz idi. Yas ortancasi 65 aydi (minimum 6 ay, maksimum 213 ay). En sik saptanan tanilar
viral lenfadenit (%51,5), reaktif lenfadenopati (%31,5) ve bakteriyel lenfadenit (%8) idi. Malign olgularimiz %2,4 oramindayd1. Reaktif LAP’larin %90,6%1 subakut veya
kronik lenfadenopatili olgulardi. Sadece bag-boyun bolgesinde LAP olan 141 (%86) olgu vardi. LAP hassasiyeti bakteriyel lenfadenitte daha fazlaydi: %30,8. Splenomegali

viral lenfadenitlerde (%21,4) daha belirgindi.

Sonug  Subakut veya kronik seyirli, ates gibi ek yakinmalar1 ve yakin zamanda gegirilmis enfeksiyon oykiisii olmayan, ézellikle CRP degeri normal olan olgularda, éncelikle lenfa-

denomegalinin reaktif hiperplaziye bagl oldugu diisiiniilmelidir.

Anahtar

Kelimeler Cocukluk ¢agy; 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 ~ Children aged 0-18 years who applied to the Pediatric Hematology and Oncology Outpatient Clinic were investigated prospectively. Demographic characteristics, histories,
and Methods  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

i o d,

iral 1
were viral lymp

itis (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%). Spl ly was more promi; 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.



Sakarya Tip Dergisi 2022;12(1):32-42
SEKER ve Ark., Periferik Lenfadenopatiler

GIRiS
Ozellikle bag boyun bolgesi, aksiller ve inguinal bélgelerde
bulunan lenfadenopatiler fizik muayenede saptanabilen
ve ¢ocukluk ¢aginda sik rastlanan bir bulgudur. Lenfade-
nopati terimi, normal sinirlardan daha biiyiik boyuttaki
lenf bezlerini ifade etmek i¢in kullanilirken, “lenfadenit”
daha ¢ok enfeksiyoz siireclere bagli lenfadenopatileri ifade
etmektedir."? Saglikli cocuklarda LAP siklig1 %38-45 ola-
rak bildirilmistir.* Lenfadenopati tespit edilen ¢ocuklarin
%70-87’si benign etiyolojiye sahip olup eriskinlere gore
malignite oran1 diisiik olmasina ragmen biiytimiis bir lenf
nodunun zamaninda ve dogru bir sekilde degerlendirilme-
si ve hangilerinin arastirilmasi gerektigine karar verilmesi
oldukga 6nemlidir.**® Literatiirde periferik LAP ile ilgili
yapilan caligmalar genellikle altta yatan malign hastaligin
ayrimina yoneliktir.*>’~'? Benign natiirlit LAP’larin da ¢o-
gunlukla enfeksiyona sekonder oldugu disiiniilmekte ve
ampirik antibiyotik baglanmaktadir. Ancak bu olgularin
onemli bir kismi lenf bezinin reaktif bitylimesi sonucu
olup antibiyotik tedavisinden yarar gérmeyecektir. Biz bu
calismada, periferik lenfadenopati nedeniyle klinigimize
basvuran ¢ocuklarda etyolojiyi arastirarak, zellikle reak-
tif karakterde olan lenf bezlerininin ayirt edici 6zelliklerini

belirlemeye ¢alistik.

GEREC ve YONTEMLER
Bu caligma, Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim
Arastirma Hastanesi Cocuk Hematoloji ve Onkoloji Polik-
linigine 01.07.2019-01.06.2020 tarihleri arasinda periferik
lenfadenopati sikéyetiyle bagvuran 0-18 yas araligindaki
cocuklar alindi. Calismamiz kesitsel ve tanimlayic tip-
te prospektif olarak ytriitilmistir. Helsinki bildirgesi-
ne (Seul 2008) uygun olarak Sakarya Universitesinden
26.06.2019 tarihinde 16214662/050.01.04/85-E.8410 sayi-
I etik kurul onay1 alinmistir. Immiin yetmezligi olan ve
daha 6nce tan1 almig hastalar caligma dis1 birakildi. Calis-
maya alinan hastalarin demografik 6zellikleriyle birlikte
LAP etiyolojisine yonelik alinan Oykiileri, fizik muayene
bulgular, laboratuvar ve goériintiileme sonuglar: kaydedil-

di.

Oykiide LAPn siiresi sorgulandi ve buna gbre; siiresi
<4 hafta olanlar akut, 4 hafta-3 ay arasi subakut, 3 aydan
daha fazla LAP olanlar kronik kabul edildi. Asilarinin tam
olup olmadigi, son 2 ayda ag1 yapilip yapilmadigi, son 1
ayda gecirilmis enfeksiyon 6ykiisii, kedi-képek gibi evcil
hayvanlar ve vahsi hayvanlar ile temas, hastanin ¢evresin-
de tiiberkiiloz hastast olup olmadigs, bruselloz etiyolojisi
i¢in pastorize edilmemis siit ve siit triind tiiketimi, inek,
koyun, keci gibi hayvanlarla temas; tularemi enfeksiyonu
acisindan kaynak/kuyu suyu kullanimi sorgulandi. Fizik
muayenede LAP lokalizasyonu, boyutu ve ozellikleri (has-
sasiyeti, kivami, hareketliligi, fluktuasyon ve ciltteki renk
degisikligi) degerlendirildi. Servikal ve aksiller bolgede 1
cm inguinal bélgede 1,5 cm tizerinde LAP’1 olanlar ¢alig-
maya alindi. Hepatomegali, splenomegali, ciltte dokiinti,
lokal enfeksiyon bulgularindan bogaz/kulak enfeksiyonu,
dis ¢tiriigli ve tonsil hipertrofisi olup olmadig: degerlen-

dirildi.

Caligmaya aldigimiz hastalara ilk degerlendirmede; tam
kan sayimi, C-reaktif protein (CRP), eritrosit sedimentas-
yon hizi (ESH), trik asit, laktat dehidrogenaz (LDH) ve
periferik yayma bakildi. Etiyolojisi belirlenemeyen olgu-
lara ampirik oral antibiyotik tedavisi (amoksisilin-klavu-
lanik asit-50 mg/kg/giin) baslandi. 15 giinliik izlem son-
rasinda etiyoloji belirlenemediyse ve LAP boyutlarinda
kiigiilme olmadiysa hastalara serolojik testler (EBV VCA
IgM, CMV IgM, toxoplasma IgM, rose bengal, brusella
IgM, monotest, tularemi) ve PPD testi yapildi ve gogiis
radyografileri c¢ekildi. Asagidaki tanimlara gore olgular

siniflandirildi.

Tanimlar
1.Serolojik olarak viral enfeksiyon tanist almis olgularla
yapilan fizik muayenesinde burun akintisi, bogaz agrisi,
oksriik gibi tist solunum yolu enfeksiyonu semptomlari
olup antibiyotige yanit vermeyen ve enfeksiyon bulgulari-
nin gerilemesi ile lenf bezi boyutlar kiigiilen olgular ‘viral

lenfadenit’ olarak degerlendirildi.
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2.Fizik muayenede agrili, tizerindeki deride kizariklik ve
181 artigt gibi bulgular saptanan veya bogaz kiltiiriinde A
grubu B-hemolitik streptekok (AGBHS) iiremesi olan ol-
gular ‘bakteriyel lenfadenit’ olarak degerlendirildi.

3.Lenfadenopati disinda farkli fizik muayene bulgusu ol-
mayan olgulardan;

a-Antibiyotik tedavisi sonrasinda lenf nodu boyutlar: k-
ciilen akut ve subakut lenfadenopatiler.

b-Antibiyotik tedavisi ile lenf nodu boyutlarinda degisim
olmayan akut ve subakut lenfadenopatilerden ikincil de-
gerlendirme sonrasi etiyoloji belirlenemeyip lenf nodu bo-
yutlarinda biiytime olmayan lenfadenopatiler

c-Biyopsi ile tanilar1 konulmus reaktif hiperplaziler
d-Kronik lenfadenopatiler ‘reaktif lenfadenopatiler’ olarak

degerlendirildi.

4.Tam kan sayiminda anemi ve l6kositozu degerlendirmek
i¢in yasa uygun standart degerler kullanild1.”® Beyaz kiire
sayist 4.000/mm3 altinda ise lokopeni; trombosit sayist
450.000/mm3 den yiiksekse trombositoz, 150.000/mm3
altinda ise trombositopeni olarak degerlendirildi. CRP’nin
5 mg/L, ESH'nin 20 mm/saat ve {irik asitin 7 mg/dL iize-
rinde olmasi yiiksek olarak kabul edildi. LDH yiiksekligi

i¢in yasa gore st sinirlar referans alindi.™

Istatistiksel analiz
Veriler; SPSS (Statistical Package for Social Sciences) Win-
dows version 26.0 yazilim programina girilerek istatistik
analizler yapild1. Sayisal veriler ytizdeleriyle birlikte verildi.
Ortalama degerler standart sapmalar1 belirlenerek yazil-
di. Genis dagilimin oldugu yerlerde ortanca deger alindi.
Korelasyon analizlerinde; kategorik veriler i¢in oranlarin
karsilastirilmasinda ki-kare ve Fisher’s exact ki-kare test-
leri kullanildi. Sayisal veriler i¢in normal dagilim 6zelli-
gine uyanlara t testi ve one way anova testi, uymayanla-
ra Mann Whitney-U ve Kruskal-Wallis testleri yapildi.
Post-hoc testleri ile gruplar kendi aralarinda ikiserli olarak
karsilastirildi. Kategorik ve sayisal degiskenlerin, grup ta-

nilari, tedavi verilme ve biyopsi yapilma riskine etkilerini

belirlemede, ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizleri
Backward Wald eliminasyon yontemi ile degerlendirilerek
yapildi. Istatistiksel sonuglarda p degerinin 0,05den kiigiik

olmasi anlamli kabul edildi.

BULGULAR
Calismaya, ortanca yaslar1 65 ay olan (minimum 6 ay,
maksimum 213 ay) 111’i (%67,3) erkek, 54’ (%32,7) kiz
165 ¢ocuk alindi. Hastalarin neredeyse yarisinin (%47,9)
lenfadenopati disinda ek yakinmasi yoktu. En sik ek yakin-
ma ates (%33,7) idi.

Sadece bag-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 (Grafik 1).

Lenfadenopatinin Yeri

%4.3 %3 _%1,2
%06 \ \ [ %08
%152\\ = Bas - Boyun
0,
53— \ » Aksilla
= Inguinal

= Supraklavikuler
Bas-Boyun+Aksilla

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

= Aksillatinguinal

Grafik 1: LAP lokalizasyonlar:

Fizik muayenede saptanan ortalama LAP dar boyutlar
1,62+0,82 cm, genis boyutlar ise 2,32+1,08 cm idi. Goglis
radyografisi ¢ekilen 89 gocugun %18,3 {inde hiler dolgun-
luk , %3,5’inde mediastinel genisleme gozlendi. Lenfade-
nopati ile bagvuran hastalarin ¢oguna ilk degerlendirme
sonrast ampirik antibiyoterapi bagland1 ve tedaviye yanita
gore hastalar tekrar degerlendirildi. Viral lenfadenit veya
reaktif lenfadenopati oldugu diisiiniilen 32 (%19,4) olgu

tedavi verilmeden izlendi.

Hastalarimizin %58,8’1 enfeksiyona bagl viral veya bak-

teriyel lenfadenit idi. Viral lenfadenit tanisi alan hasta-
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lardan 16’sinda EBV lenfadeniti, 5inde CMV lenfadeniti
saptandi. Bakteriyel etkene bagl oldugu diigiiniilen len-
fadenopatilerin 6 tanesi primer lenf bezinin enfeksiyonu
idi. Kedi temasi olan hastalardan 6’s1 kedi tirmig: hasta-
lig1 tanist aldi. Cig siit/siit Griind tiiketen 9 hastadan ve
inek-koyun temasi olan 2 hastadan brusella tanisi alan
olmadi. Kaynak/kuyu suyunu tiiketen 4 hastanin tularemi
sonucu negatif idi. BCG agis1 sonrasi lenfadenit gelisen ve
antibiyotik tedavisi ile lenf nodu boyutlarinda kiigtilme
olmayan 2 hastaya eksizyonel biyopsi ile BCG lenfadeniti
tanist konuldu; eksizyon sonrasi sikayetleri gerileyen has-
talara ek tedavi verilmedi. Kalin igne aspirasyon biyopsisi
ile lenfoproliferatif lenfadenit tanisi alan bir hasta kesin
tant igin ileri bir merkeze gonderildi, sonrasinda takibe
gelmedi. Ince igne aspirasyon biyopsisi ile lenfoprolifera-
tif lenfadenit tanisi alan ve bagka ek semptomu olmayan 1
hastada reaktif LAP tanis1 disiiniildii. Patolojik inceleme
sonucunda 2 hastaya non-tiiberkiiloz mikobakteriyel len-
fadenit tanist konuldu. Diger lenfadenopatilerin 2’si hodg-
kin lenfoma, 1’i indiferansiye pleomorfik sarkom ve 1’i de
AML tanist aldi. Lenfadenopatili hastalarin tanilara gore

dagilimi Tablo 1'de verilmistir.

Tablo 1. Hastalarin tanilari

Tam n %
Reaktif LAP 53 31,5
Bakteriyel lenfadenit 13 8,0
Viral lenfadenit 84 51,5
Kedi tirmig: hastaligt 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
Indiferansiye pleomorfik sarkom 1 0,6
AML 1 0,6

Viral, bakteriyel lenfadenit ve reaktif lenfadenopatilerin
ozellikleri incelendiginde gruplar arasinda yas farki an-
lamli bulunmadi. Ug grupta da erkek cinsiyet daha fazlayd:
ve gruplar arast anlaml fark yoktu. Hastalarin ek yakin-

malar1 (ates, halsizlik, kilo kayb1) viral ve bakteriyel len-

fadenit grubunda, reaktif LAP grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli dl¢tide fazlaydi. Akut lenfadenopati ile bas-
vuran hastalarin %77,6’s1 viral lenfadenit, %13,6’s1 bakte-
riyel lenfadenit, %8,6’s1 reaktif LAP tanist almis olup viral
lenfadenopatilerin orani anlamli diizeyde ytiksekti. Reak-
tif LAP tanisi alan hastalarin %90,6’s1 subakut veya kronik
seyirli olgulardi. Ancak viral ve bakteriyel lenfadenitlerde
akut bagvurularin orani daha fazlaydi. Son 1 ay igerisinde
enfeksiyon geciren hastalarda, viral ve bakteriyel lenfade-
nit tanisi alanlarin orani beklendigi sekilde reaktif lenfa-
denopatili hastalara gore fazlaydi. LAP boyutlari, gruplar
ikiserli karsilastirildiginda, viral lenfadenit grubunda re-
aktif LAP grubuna gore daha biiyiiktii. Splenomegali ora-
n1 viral lenfadenitlerde daha fazla idi. Bogaz, kulak ve dis
enfeksiyonu gibi lokal enfeksiyonlar bakteriyel lenfadenit
grubunda daha yiiksek olmasina ragmen ti¢ grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (Tablo 2).
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Tablo 2. Viral, bakteriyel lenfadenitler ve reaktif lenfadenopatilerin 6zellikleri

" Reaktif LAP Viral Lenfadenit Bakterlyel‘ Len-
Olgekler fadenit p
n:53 n:84
n:13
Yas, ay
(ortanca (min-max)) 72 (11-212) 60 (6-204) 46 (10-168) 0,050
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 L
(%) (30,2) (65,5) (53,8) <o.001
Akut / Subakut-+kronik 5/48 45/39 8/5 <0.00123
(%) (9,4/90,6) (53,6/46,4) (61,5/38,5) ’

Son 1 ayda gegirilmis enfeksiyon (n) 16 62 9 <0.00123
(%) (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
LAP hassasiyeti (n) 3 9 4 0.032
(%) (5,7) (10,7) (30,8) ’

Hepatomegali (n) 3 9 0
(%) (5.7) (10.7) ) 0300
Splenomegali (n) 4 18 0 .
(%) (75) (214) ©) 0.0
Lokal enfeksiyon (n) 24 50 10 0.074
(%) (45,3) (59,5) (76,9) ’

Kruskal-Wallis ve ki-kare testleri yapilmustir.

1 Viral ve bakteriyel lenfadenit gruplar: arasinda anlaml fark tespit edilmistir.

2 Reaktif LAP ve viral lenfadenit gruplar1 arasinda anlamli fark tespit edilmistir.

3 Bakteriyel lenfadenit ve reaktif LAP gruplar1 arasinda anlamli fark tespit edilmistir.

Bakteriyel lenfadenit tanili hastalardaki anemi orani diger

gruplara gore anlamli diizeyde yiiksekti. Lokositoz, 16-

kopeni, trombositoz, trombositopeni ve LDH yiiksekligi

acisindan gruplar arast anlaml bir fark bulunmadi. CRP

pozitifliginin, viral ve bakteriyel lenfadenit tanili hastalar-

Tablo 3. Viral, bakteriyel lenfadenitler ve reaktif lenfadenopatilerin laboratuvar bulgular:

Reaktif Viral Bakteriyel Len-

LAP Lenfadenit fadenit P

n:53 n:84 n:13
Anemi (%) 16 (30,2) 21 (25) 8(61,5) 0,028!
Lokositoz (%) 4(7,5) 14 (16,7) 4(30,8) 0,078
Lokopeni (%) 1(1,9) 2(2,4) 0(0) 0,847
Notropeni (%) 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 yiiksekligi (%) 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 yapilmistir.

1 Viral ve bakteriyel lenfadenit gruplar: arasinda anlamli fark tespit edilmistir.
2 Reaktif LAP ve viral lenfadenit gruplar1 arasinda anlamli fark tespit edilmistir.
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da beklendigi sekilde yiiksek oldugu tespit edildi (Tablo 3).
Lojistik regresyon analizi ile reaktif LAP tanili olgular de-
gerlendirildiginde; ates, son 1 ayda enfeksiyon gecirme,
akut stire¢ olmasi ve lenf bezi dar boyutu biytklugi ile
negatif yonde regresyon oldugu saptandi (Tablo 4).

Ayni olgular I6kositoz, anemi, eritrosit sedimentasyon hiz,
CRP ve LDH ytiksekligini iceren laboratuvar parametrele-
ri agisindan incelendiginde CRP yiiksekliginin reaktif LAP

olma olasiligini azalttig1 bulundu (Tablo 5).

Viral lenfadenitli olgularin lojistik regresyon analizi sonu-

cunda, LAP siirecinin 4 haftadan kisa olmas1 ve son 1 ayda
enfeksiyon gecirme Gykiisiiniin, viral lenfadenit olma ola-
siligini sirayla 3,8 ve 3,5 kat artirdig goriildi. Ayrica fizik
muayenede lenf bezinin dar boyutunun artmasiyla viral
lenfadenit olasilig1 arasinda negatif bir regresyon oldugu
saptand (Tablo 6).

Viral lenfadenitlerde 16kositoz, anemi, eritrosit sedimen-
tasyon hizi, CRP ve LDH yiiksekligini iceren degerlendir-
mede ise sadece anemi ile iligkili anlamli sonug elde edildi.
Calismamizda, anemisi olan olgularda viral lenfadenit ris-

kinin 0,038 kat daha fazla oldugu gériildii (Tablo 7).

Tablo 4. Reaktif LAP riskini belirlemede anamnez ve fizik muayene ile ilgili ok degiskenli etkenlerin lojistik regresyon analizi sonuglar1

(n:52).
1:;5;?;’12? St;_;:tl:rt P OR %95 Giiven Sinirlar:
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 0,001 0,170 0,057 0,503
FMde LAP dar boyutu (cm) -1,175 0,424 0,006 0,309 0,135 0,708

Lojistik regresyon testi-Backward Wald eliminasyon metodu ile degerlendirilmistir.

Tablo 5. Reaktif LAP riskini belirlemede laboratuvar bulgulari ile ilgili gok degiskenli etkenlerin lojistik regresyon analizi sonuglar1 (n:52)

I:ftr;?’:s)? St;;:::rt P OR %95 Giiven 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

Lojistik regresyon testi-Backward Wald eliminasyon metodu ile degerlendirilmistir.

Tablo 6. Viral lenfadenit riskini belirlemede anamnez ve fizik muayene ile ilgili ok degiskenli etkenlerin lojistik regresyon analizi sonuglar1

(n:81)
I;f:;s;’:s)? St;;:::rt P OR %95 Giiven Sinirlar:
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
FMde LAP dar boyutu (cm) -0,914 0,445 0,040 0,401 0,168 0,959
FMde LAP genis boyutu (cm) 0,549 0,327 0,093 1,732 0,912 3,290

Lojistik regresyon testi-Backward Wald eliminasyon metodu ile degerlendirilmistir.
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Tablo 7. Viral lenfadenit riskini belirlemede laboratuvar bulgulart ile ilgili gok degiskenli etkenlerin lojistik regresyon analizi sonuglar1
(n:81)
li(egtl; e;y:s):l St;\;:::rt P OR %95 Giiven 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.

TARTISMA
Yiiz altmis bes hastayr degerlendirdigimiz ¢alismamizda,
literatiirdeki diger ¢aligmalara benzer sekilde erkeklerin
orani (%67,3) daha fazlaydi >7#10121516

Akut LAP’larin benign olma ihtimali daha yiiksektir."”
Lenfadenopati siiresi 15 giinden az ise etiyoloji genellik-
le enfeksiyoz nedenlerdir.” Oguz ve ark. benign LAP’larin
%61,8’inin akut oldugunu belirlemislerdi. Akut lenfade-
nopati grubunda hastalarin %98,2’si benign etiyolojiye
sahipti. Malign etiyolojisi olan hastalar gogunlukla kronik
lenfadenopati ile bagvurmustu.® Caligmamizda stirecin
akut olmasi, viral lenfadenopati olma ihtimalini 3,8 kat
artirmigti. Ancak akut siireg, reaktif LAP olma ihtimali-
ni azaltmigti. Hastalarimizin yaklagik {icte birinde (%37)
akut lenfadenopati tespit edildi ve bunlardan yalnizca bi-
rine lenfoma tanis1 konuldu. Akut lenfadenopatilerde viral
(%73,7) ve bakteriyel (%13,1) enfeksiyonlar 6n plandayd.
Subakut ve kronik lenfadenopatiler ise daha ¢ok ayni bo-
yutta seyreden reaktif LAP’lardi. Ug ay1 agkin siiredir var
olan kronik lenfadenopatilerden %62,7‘sine reaktif LAP
tanus1 konuldu. Literatiirle uyumlu olarak bizim ¢alisma-
mizda da kronik LAP icerisinde orani en fazla olan reaktif
LAP’lard1

Caligmamizda hastalarin yarisinda lenfadenopati digin-
da ek yakinma yoktu. Ek yakinmalardan en sik ates 6n
plandayd: ve hastalarin yaklagik 1/3’inde ates mevcuttu.
Atesi olanlarin %58,6’sinda viral lenfadenit, %17,2’sinde
bakteriyel lenfadenit saptandi. Yapilan bazi ¢alismalarda

da en sik ek yakinmanin ates oldugu bildirilmektedir.>%!”

Niedzielska ve ark.in 87 servikal LAP tanili hastayi incele-
digi calismada lenfadenopatiye eslik eden en yaygin genel
semptomun ates (%24,1) oldugu saptanmustir.’® Ates ve
hassasiyet siklikla benign olgularda goriiliirken, gece ter-
lemesi ve kilo kaybinin da olmasi daha ¢ok sistemik hasta-
liklar veya maligniteyi diigiindiiriir.*** Soldes ve ark. atesi
daha ¢ok benign hastaliklarla, kilo kaybini ise ¢ogunluk-
la malign hastaliklarla iligkili bulmuslardir.”* Ote yandan
Lake ve Oski, lenfadenopati siiresinin, solunum sistemi ile
ilgili yakinmalarin ve atesin spesifik tanilarla iliskili olma-

digin1 bildirmektedirler.?!

Yakin zamanda gecirilmis olan bakteriyel ya da viral en-
feksiyonlar lenfoid dokunun enflamasyonuna yol agarak
lenf bezini biyiitebilir.'® Calismamizda son bir ayda
enfeksiyon geciren 92 hastanin %78,2’si bakteriyel ve/veya

viral lenfadenit tanisi aldu.

Cok degiskenli etkenlerle lojistik regresyon analizimizde;
son 1 ayda enfeksiyon gegirme Oykiisii, viral lenfadenit
olma olasihigini 3,5 kat arttirmisti. Ust solunum yolu en-
feksiyon bulgulari en yaygin semptomdu. Ozkale ve ark.
da benign lenfadenopatinin en sik nedenini akut st so-
lunum yolu enfeksiyonu olarak raporladilar.® Literatiirde
Staphylococcus aureus ve AGBHS mikroorganizmalari
bakteriyel lenfadenitin en sik nedeni olarak bildirilmis-
tir."># Dis ¢iiriigii ve periodontal hastaliklardan kaynak-
lanan ozellikle anaerobik bakteriler servikal bolgede lenf

nodlarini bityiitebilir.**

Lenfadenopatisi olan hastalara hepatomegali ve spleno-

megali eslik edebilir ve etiyolojide yol gosterici olabilir.
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Aykag ve ark. lenfadenopatiyle basvuran hastalar1 2 gruba
aywrarak, hepatomegali ve/veya splenomegalinin eslik et-
tigi birinci gruptaki hastalarin (13 hasta) %53,8'inin EBV,
%23,1’inin diger enfeksiyon hastaliklar1 (tuberkiiloz, tula-
remi) ve %23,1’inin malignite tanis1 aldigini bildirmisler-
dir.”” Organomegali saptanmayan ikinci gruptaki hastalar-
da ise (104 hasta) %16,3 EBV, %69,2 diger enfeksiyonlar
tespit edilirken malignite tespit edilmemisti. Calismamiz-
da hepato-splenomegali bulgusu olan hastalarin %53,
sadece splenomegalisi olan hastalarin %401 EBV lenfa-
denit tanist almisti. Hepatomegali agisindan gruplar arasi
fark yokken, splenomegali orani viral lenfadenit grubunda
bakteriyel lenfadenit grubuna gore belirgin fazlaydi. Lite-
ratiirde LAP’l1 hastalarda hepatomegali ve splenomegali
bulgusunun daha ¢ok malignite lehine oldugu bildirilmis-
tir®1% Ancak bizim organomegalisi olan olgularimizin

sadece birinde malignite (AML) saptandi.

Literatiirde periferik lenfadenopatinin en sik bas-boyun
bolgesinde lokalize oldugu bildirilmistir.'*!**** En yaygin
yerlesim yeri submandibiiler ve 6n servikal zincir bolge-
leridir.®® Calisgmamizda da sadece bag-boyun boélgesinde
LAP olan hastalar %86 oranindaydi. Kesik ve ark’in, olgu
serisinde servikal LAP oran1 %95,8 idi.*® Cocukluk ¢agin-
daki servikal LAP’larin malignite oran1 %10 olarak bildi-
rilmistir.®” Calismamizda da hastalarin %95’inde bas-bo-
yun bolgesinde LAP olup bunlarin %2,5’inde malignite
saptandu.

Boyutlar1 2 cmden kiigiik olan lenf diigiimleri genellikle
benign etiyolojiye sahiptir.>** Boyut agisindan ¢ogu kaynak
sinir vermekten kaginmasina ragmen, bazi ¢aligmalarda 2
cmden biiyiik lenf nodlari, malign ve graniilomat6z has-
taliklar agisindan riskli kabul edilmistir.>!”!*-32 Kesik ve
ark. LAP boyutu ile benign ve malign hastaliklar arasinda
bir iligki olmadigini bildirmislerdir.?’ Bizim ¢alismamizda
viral lenfadenitlerin ortalama boyutlar: reaktif hiperplazi
gosteren olgulardan daha fazlaydi. Her ne kadar bakteriyel
lenfadenitlerin ¢ap1 diger iki gruptan daha ytiksek goriinse

de istatistik olarak fark anlamli degildi.

Lenf diigtimiiniin sert, lastik kivaminda veya hareketli
olup olmadig: goreceli kavramlardir.® Yumusak kivamli
lenf nodlar ise siklikla benign olma egilimindedir.! Malign
ve metastatik LAP’larda desmoplastik reaksiyon nedeniyle
lenf bezlerinde sertlesme gergeklesir. Hodgkin hastaligin-
da ise daha ¢ok lastik kivaminda lenf bezleri olur; fakat
bunlari palpasyonla reaktif, enflamatuvar ve graniilomatoz
hastaliklardan ayirmak zor olabilir.*® Bizim ¢aliymamizda
da lastik kivamli LAP1 olan 6 hastadan 1 tanesi lenfoma
tanisi aldi. Sert kivaml lenf bezlerine sahip hastalar igeri-
sinde her taniya sahip ¢ocuk olmakla birlikte malign tani
alan yoktu. Lenf bezlerinde kizariklik, hassasiyet ve fluk-
tuasyon olmasi daha ¢ok akut ve piyojenik enfeksiyonlar:
diistindiiriir.! Calismamizda bakteriyel lenfadenit grubun-

da lenf nodu hassas olan olgu orani daha fazlayd:.

Lenfadenopatili hastalarda anemi saptanmasi kronik has-
taliklar1 veya kemik iligini infiltre eden hastaliklar1 isaret
edebilir; bunun yaninda trombositopeni, 16kositoz veya
l6kopeni goriilmesi 16semi gibi hastaliklarin olma ihtima-
lini arttirir.”*** Lokositoz, sola kayma, CRP ve ESH yiik-
sekligi enfeksiyoz lenfadeniti disiindiirse de tani i¢in bu
bulgular tek basina yeterli degildir."** Caligmamizda, bak-
teriyel lenfadenit grubunda anemi orani yiiksek bulundu.
Fakat hasta sayimizin bu grupta az olmasi nedeniyle bu so-
nug ihtiyatla kargilandi. Malignite tanist alan 4 hastamiz-
da anemi mevcuttu. Kalin'in anemi saptanan olgularinin
%68,4’1t malign iken, %7,5’i bakteriyel lenfadenit idi."! Ok-
stiz ve ark. da malign olgularda daha fazla anemi tespit et-
mislerdi; buna karsin 16kopeni, 16kositoz, trombositopeni,
ESH, CRP ve LDH yiiksekligi a¢isindan benign ve malign
olgular arasinda bir fark bulmadiklarini bildirmislerdi.'®
Oguz ve ark. LDH, ESH, CRP ve iirik asit yiiksekliginin
malignite riskini artirdigini bildirdiler.® Yaris ve ark. ma-
lign olgularda LDH seviyelerini yiiksek buldular.* Laktat
dehidrogenaz hiicre dongiisiiniin bir gostergesidir ve sik-
likla lenfomada yiikselir. Ancak lenfomaya spesifik degil-
dir ve kesinlikle bir tarama testi olarak kullanilmaz.’' Ca-
lismamizda EBV lenfadenit tanili hastalarin %31,2’sinde

ve malign tani alan hastalarin %100’tinde LDH yiiksekligi

39




Sakarya Tip Dergisi 2022;12(1):32-42
SEKER ve Ark., Periferik Lenfadenopatiler

vardi. Ug grup LDH yiiksekligi agisindan kendi arasinda
kiyaslandiginda; reaktif LAP (%28,8), viral (%40) ve bak-
teriyel (%46,2) lenfadenit gruplar1 arasindaki fark anlaml
degildi. Eritrosit sedimantasyon hiz1 malign hastaliklarda
ylikselebildigi gibi enfektif stireclerde de ytkselir. Calig-
mamizda malignite saptanan 4 olgunun da ESH seviyesi
yliksekti. Bakteriyel lenfadenitli olgularda ESH yiiksekligi
daha fazla oranda saptansa da, diger gruplardan farki ista-
tistik olarak anlamli degildi. Ancak CRP yiiksekligi viral
lenfadenitlerde, reaktif LAP’lara gére anlamli derecede
daha fazla idi. Bakteriyel lenfadenit grubunun ESHde ol-
dugu gibi farklilik gostermemesinin, bu gruptaki olgularin

sayisinin az olmasiyla ilgili olabilecegi diistiniildii.

Tam kan sayiminda sitopenisi olan ve periferik yaymasin-
da atipik lenfosit ve/veya blast hiicresi gorilmesi duru-
munda kemik iligi aspirasyonu veya lenf nodu biyopsisi
karar1 verilip malign hastaliklarin tanisina hizlica varil-
malidir. Greenfield ve ark. serolojik incelemenin yaninda
periferik yayma bakisinda %10dan fazla atipik lenfosit go-
rilmesinin EBV lenfadenitini destekledigini belirttiler.2
Tiim hastalarimiza periferik kan yaymasi yapild1 ve atipik
lenfosit goriilen hastalarin %41,6’sinda EBV lenfadeniti ve
bir olguda malignite saptandi. Blast goriilen bir hasta ise
AML tanisi ald.

Kumral, olgularinin %70 benign, %30 malign oldugunu
bildirmistir.*® Benzer ¢alismalarda da, benign etiyolojiye
sahip LAP’larin oran1 %70 ila %98, malign olanlarin ora-
n1 %2,5 ila %30 olarak bildirilmigtir.***"'** Calismamizda
benign etiyolojiye sahip LAP’lar %97,6, malignler %2,4
oranindaydi. AyciceKin caligmasinda da benzer sekilde
malign LAP oran1 %2,7 idi.'> Benign LAP oranimizin bu
kadar yiiksek olmasi, ¢ocuk hematoloji onkoloji polikli-
nigimize gelen olgularin, birinci ve ikinci basamak saglik
kurumlarindan yeterince elenilmeyip yo6nlendirilmesine

baglandu.

Pediatrik boyun Kkitlelerinin ampirik tedavisinde ulusal

resmi kuruluglar tarafindan belirlenen bir kilavuz mevcut

degildir.’** Ancak, 6zgiil bir enfeksiyon belirlenene kadar
ampirik antibiyotik tedavisi 6neren yayinlar vardir. En yay-
gin goriilen patojenlere (S. aureus, Streptococcus pyogenes,
anaerobik patojenler) yonelik amoksisilin-klavunat, klin-
damisin veya makrolitler baslanmaktadir.?"**-*! Takip-
lerde lenf bezinin viral lenfadenit veya reaktif hiperplaziye
bagli bityiidiigii disiiniilityorsa antibiyotik uygulamasinin
kesilmesi onerilir."'** Aycicek ve ark. LAP’I1 hastalarinin
%50’sine antibiyotik rejimi baslamamis ve bunlarin spon-
tan geriledigini bildirmislerdir.'”* Ancak laboratuvar ve
klinik olarak enfeksiyon bulgulari olan LAP’l1 hastalara
antibiyotik baslanmasi dnerilmektedir..** Caligmamizda
etiyolojisi belirlenemeyen hastalara ampirik antibiyotik
tedavisi basland1. Hastalar 15 giin sonra kontrole ¢agirila-
rak LAP boyutlarinda gerileme olmayan olgular etiyolojik
acidan tekrar degerlendirildi. Calismamizda ilk degerlen-
dirme sonrasinda viral lenfadenit veya reaktif LAP oldugu
dustiniilen 32 (%19,3) hastaya (16’1 viral lenfadenit, 16’1
reaktif LAP) antibiyotik tedavisi baslanmadi ve takiplerin-
de lenf diigiimlerinin spontan regrese oldugu veya capla-
rinin bitytimedigi gorildii. Bu durum, lenfadenopatilerin
takibinin 6nemini ve rutin antibiyotik kullanimina gerek
olmadigini gostermektedir. Bu yaymlardan da anlagildig:
tizere LAP’I1 hastalarda antibiyotik verilme orani ¢ok de-
giskenlik gostermektedir. Bunun sebebi de ampirik teda-
viye yanit ile tanisal degerlendirme yapilmak istenmesidir.
Bizim bulgularimiz da malignite ekarte edildikten sonra,
hastada enfeksiyon lehine bulgular yoksa ampirik antibi-
yotik vermek yerine hastalar1 izleme almanin daha dogru

olacagini diigiindirmektedir.

Sonug olarak; periferik lenfadenopati yakinmasiyla basvu-
ran ve subakut veya kronik seyirli, ates gibi ek yakinmalar1
ve yakin zamanda gegirilmis enfeksiyon Oykiisii olmayan,
laboratuvar bulgularindan 6zellikle CRP degeri normal
olan olgularda, etiyolojinin reaktif hiperplaziye bagl ola-
bilecegi diistintilmeli ve antibiyotik verilmeden izlenebile-

cegi akilda tutulmalidir.
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