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ÖNSÖZ

Tüm kanserlerin yaklaşık %10’unu lenfomalar oluşturmaktadır. Lenf nodunun 
non-malign hastalıkları malign olanlardan açık ara çok daha sık görülmektedir. 
Birinci basamak sağlık hizmetlerinde çok sık karşılaşılan, açıklanamayan 
lenfadenopatiler, yetişkinlerde yıllık %0,6 oranında, infant ve çocuklarda ise 
çok daha sık (%38-50) görülmektedir. 40 yaşın altında lenf nodunda malignite 
görülme olasılığı %0,4 iken, 40 yaş üstünde %4’e yükselmektedir.

Non-malign lenf nodu hastalıklarını anlamak, hem tanı doğruluğu hem de hasta 
memnuniyeti açısından önem taşır. Lenfadenopati, hastalarda yoğun kanser kaygısı 
oluşturabilir. Lenfadenopati, hem aktif bağışıklık savunmasının bir işareti hem de altta 
yatan sağlık sorunları için tanısal bir yol haritası görevi gören kritik bir klinik bulgudur.

Biz patologlar tarafından lenf nodu cerrahi spesmenleri; tanısal, prognostik 
ve evreleme açısından dikkatle incelenir. En önemli görevimiz, nihayi karar 
verici olarak, benign ve malign lenfadenopati ayrımında reaktif paternleri 
(foliküler hiperplazi gibi) en sık yanlış teşhis edilen kanserler arasında yer alan 
lenfomalardan ayırt etmektir. Ayrıca spesifik patojenleri tespit edebiliriz. Patern 
analizi ile olası hastalık listesini daraltabiliriz.

Bu kitapta nispeten sık görülen non-malign lenf nodu hastalıklarını cerrahi 
patoloji temelinde zengin mikroskobik görsellerle desteklenen 22 bölüm olarak 
sunuyoruz. Geçmişte reaktif lenfadenopati çatısı altında yer alan antitelerden 
bazıları, Dünya Sağlık Örgütü 2024 Hematolenfoid tümörler sınıflaması 
5. Edisyonda, “tümör benzeri lezyonlar” ya da “neoplazm” olarak yeniden 
sınıflandırılmıştır. Kitabımızda bu antitelerden bazıları da yer almaktadır.

Bu kitabın, mikroskop başında lenf nodu spesmenlerini inceleyen 
meslektaşlarıma güvenilir bir rehber, patern analizinde bir pusula ve ayırıcı 
tanı listelerini daraltmada pratik bir kaynak olmasını diliyorum. Non-malign 
hastalıkların doğru anlaşılması, sadece tanı doğruluğunu artırmakla kalmayacak, 
aynı zamanda hasta memnuniyeti ve sağlığı için en sağlam temeli oluşturacaktır.

Kitabımızın 22 bölümünü yoğun laboratuvar ve akademik mesailerinden 
zaman ayırarak,  büyük bir özveriyle kaleme alan, değerli yazar kadromuza ve 
eserin basım sürecindeki değerli desteklerinden ötürü Akademisyen Yayınevi 
ailesine teşekkürlerimi sunarım.

Bilimsel merakınızın ve tanı isabetinizin daim olması dileğiyle.

Dr. Abdulkadir Yasir Bahar
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BÖLÜM 1
NORMAL LENF NODU

Züleyha ÇETINDAĞ1 
Ümmü Gülsüm SARAÇ2

GİRİŞ

Lenf nodları, yabancı antijenlerin tanınması ve antijenlere karşı yanıtın uygun 
biçimde yönetilmesinden sorumlu olan immün sistemin temel bileşenlerindendir. 
Bu “yönetim” bazen antijene karşı tolerans geliştirip yanıt vermemeyi, bazen de 
destrüktif bir immün yanıt geliştirerek antijenin elimine edilmesini kapsar (1).

Lenf nodları; oval biçimli, kapsüllü ve genellikle 10 mm–2,5 cm arasında 
değişken boyutlara sahip sekonder lenfoid organlardır. Lenf nodları; antijenlerin 
işlenmesi ve sunulmasını yürüten, ayrıca patojenlere, yabancı antijenlere ya da 
dolaşımdaki malign hücrelere karşı T ve B lenfositlerinin aracılık ettiği adaptif 
immün yanıtın gelişimini ve sürdürülmesini destekleyen lenfoid organlardır (2).

Lenf nodunda kompartımanlar keskin sınırlarla ayrılmamakla birlikte üç ana 
bölgede organize olur: korteks, parakorteks ve medüller kordonlar. Kortikal alan 
B hücre bölgesidir ve lenfoid follikülleri içerir; parakorteks ağırlıkla T hücrelerini 
ve T hücresine antijen sunan hücrelerini barındırır. Lenf nodunun iç kısmındaki 
medüller kordonlar ise B hücreleri, T hücreleri, plazma hücreleri, makrofajlar ve 
dendritik hücreleri içerir (3) (Resim 1).

Anatomik yerleşim, lenf nodlarının histolojik görünümünü etkileyebilir. 
Servikal lenf nodlarında folikül–parakorteks–medulla–sinüs bileşenlerinden 
oluşan tipik organizasyon belirgindir. İstirahat döneminde, aksiller lenf nodlarının 
santralinde yağ dokusu, periferinde lenfoid doku bandı izlenir. Mezenterik lenf 
1	 Dr., Kahramanmaraş Sütçü İmam Tıp Fakültesi, zuleyhacetindag@hotmail.com, drzuleyhacetindag@gmail.

com, ORCID iD: 0009-0006-7636-008X
2	 Dr., Kahramanmaraş Sütçü İmam Tıp Fakültesi, gulsumsarac.0@gmail.com, gulsumsarac.0@gmail.com, 

ORCID iD: 0009-0007-1139-2002 

DOI: 10.37609/akya.4199.c12021
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REAKTIF LENFOID HIPERPLAZI
BÖLÜM 2

Berat SOYLU1

Lenf düğümleri ve diğer lenfoid organlarda gözlenen büyüme, bu yapıların 
hücresel komponentlerinin parsiyel veya total hiperplazisine bağlı olarak ortaya 
çıkmaktadır.

EPİDEMİYOLOJİ

Lenfadenopatiler, klinik olarak lenf düğümlerinin büyümesi olarak tanımlanan 
ve sık karşılaşılan bir durumdur. Büyümüş lenf düğümlerinin büyük çoğunluğu 
neoplastik kökenli olmayıp benign veya reaktif süreçlere bağlıdır (1, 2). İnguinal 
lenf düğümleri daha sık etkilenir (3). Yaş, lenfadenopatilerin değerlendirilmesinde 
belirleyici faktörlerden biridir. Pediatrik yaş grubunda lenf düğümü büyümelerinin 
çoğu benign karakterde iken, erişkin popülasyonda malignite insidansı artmakta; 
özellikle ileri yaşlarda metastatik karsinomlar, primer lenfomalardan daha sık 
izlenmektedir (4).

ETYOLOJİ

Reaktif lenfoid hiperplazinin nedenleri arasında enfeksiyöz etkenler (bakteri, 
virüs), farmakolojik ajanlar, çevresel toksinler, hasarlanmış doku bileşenleri ve 
antijenik veya alerjenik özellik taşıyan çeşitli maddeler sayılabilir (5).

1	 Uzm. Dr., Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Gazi Yaşargil Eğitim Araştırma hastanesi, beratevsan@hotmail.
com, ORCID iD: 0000-0002-7315-1729 

DOI: 10.37609/akya.4199.c12022
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hücre kümeleri saptanır (22). Hemofagositik lenfohistiositozda hemofagositoz 
ve sistemik inflamatuvar tablo eşlik eder (33).
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GERMINAL MERKEZLERIN 
PROGRESIF TRANSFORMASYONU BÖLÜM 3

Fatma Şule KUTLAR DURSUN1

GİRİŞ ve TANIM

Germinal merkezlerin progresif transformasyonu (GMPT), lenf nodlarında 
germinal merkezlerin belirgin biçimde genişlediği ve mantle zon küçük B 
lenfositlerinin germinal merkez içine doğru kolonizasyonu ile karakterize, benign 
ve reaktif bir histopatolojik patern olarak tanımlanmaktadır. Bu kolonizasyon 
sonucunda germinal merkez–mantle zon sınırı silikleşmekte ve folliküller 
düzensiz- mozaik bir içyapı kazanmaktadır (1). Bu tanım, GMPT’nin bağımsız 
bir hastalıktan ziyade, reaktif folliküler hiperplazi spektrumu içinde yer alan bir 
mimari patern olarak değerlendirilmesi gerektiğini göstermektedir (2, 3, 4).

GMPT, klinik pratikte çoğunlukla lenfoma şüphesiyle değerlendirilen persistan 
lenfadenopatiler için yapılan eksizyonel lenf nodu biyopsilerinde saptanmakta 
olup, bu durum tanının klinik önemini artırmaktadır (5). GMPT, FDG PET/CT 
gibi ileri görüntüleme yöntemlerinde maligniteyi taklit edebilmektedir (6).

GMPT’nin klinikopatolojik öneminin başlıca nedenlerinden biri de nodüler 
lenfosit predominant Hodgkin lenfoma (NLPHL) ile ilişkisidir (7). GMPT, 
NLPHL ile eş zamanlı veya ardışık olarak saptanabilir, ancak bu ilişkinin nedensel 
bir ilişkiden ziyade paylaşılan morfolojik ve mikroçevresel özellikler üzerinden 
değerlendirilmesi önerilmektedir (7,8).

GMPT’nin klinikopatolojik spektrumu, IgG4-ilişkili hastalık (IgG4-RD) 
bağlamında yeniden ele alınmış; IgG4-pozitif plazma hücre infiltrasyonu ile 
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ilişkili IgG4 bulgularının, histopatolojik patern ve sistemik klinik verilerle birlikte 
yorumlanması gerekmektedir (14).
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VIRAL LENFADENITLER
BÖLÜM 4

Mehmet ÖZCAN1

1. ENFEKSİYÖZ MONONÜKLEOZ

GİRİŞ VE TANIM

Epstein-Barr virüsü (EBV) ile ilişkili akut ve genellikle kendini sınırlayan bir viral 
lenfadenit tablosudur. Primer olarak B lenfositleri enfekte eder buna karşı gelişen 
immün yanıt CD8(+) T hücre aktivasyonu ile karakterizedir (1).

EPİDEMİYOLOJİ

Hastalık en sık adölesanlar ve genç erişkinlerde görülmektedir. Çocukluk çağında 
enfeksiyon sıklıkla asemptomatik seyrederken ileri yaş gruplarında klinik tablo 
daha belirgin hale gelmektedir (1).

ETYOLOJİ

Etken, Herpesviridae ailesine ait bir DNA virüsü olan Epstein-Barr virüsüdür. 
Primer enfeksiyon sonrası virüs latent olarak B hücrelerinde kalmaya devam eder. 
Enfeksiyöz mononükleoz genelde virüsle ilk karşılaşma sonucunda görülür (1).

KLİNİK ÖZELLİKLER

Klinik olarak hastalarda ateş, farenjit ve servikal lenfadenopati ön plandadır. 
Splenomegali sık görülen bir bulgu olup hastalık çoğu olguda kendini sınırlayıcı 
bir seyir gösterir. Nadiren ciddi komplikasyonlar gelişebilir (1,2).
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Tüm evrelerde CD4/CD8 oranında tersine dönme ve folliküler dendritik hücre 
ağında düzensizlik dikkat çekicidir. Ayrıca germinal merkezlerde viral antijenlerin 
tutulumu görülebilir.

Ayırıcı tanıda özellikle Castleman hastalığı, angioimmunoblastik T hücreli 
lenfoma ve HIV ilişkili lenfomalar göz önünde bulundurulmalıdır. Morfolojik 
paternin klinik ve serolojik verilerle birlikte değerlendirilmesi tanıda kritik öneme 
sahiptir .

Antiretroviral tedavi etkisinde morfolojik bulgular tamamen yok olmamakla 
birlikte gerileyebilir. Viral yük ve p24 ekpresyonu azalır, ancak genellikle devam 
eder (2).

İMMÜNOHİSTOKİMYA

İmmünohistokimyasal incelemede CD4 pozitif T hücrelerinin azalışı, CD8 pozitif 
T hücrelerinin artışı ve interfolliküler alanlarda sitotoksik T hücrelerinin artışı 
gösterilebilir.

SİTOPATOLOJİ

Sitolojik olarak spesifik viral inklüzyonlar genellikle görülmez. Polimorf hücre 
popülasyonu izlenir.

AYIRICI TANI

Ayırıcı tanıda EBV ve CMV enfeksiyonları, Castleman hastalığı ve HIV ile ilişkili 
lenfoproliferatif hastalıklar yer alır. Klinik öykü, serolojik incelemeler önemlidir 
(1-4,10).
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BAKTERIYEL LENFADENITLER
BÖLÜM 5

Özge DUYMAZ GÜMÜŞTAŞ1

Bakteriyel lenfadenit, bakteriyel enfeksiyonlara bağlı olarak lenf nodlarında 
gelişen ve etken mikroorganizmaya bağlı olarak (bazıları karakteristik) morfolojik 
değişkenlikler gösteren inflamasyondur.

1.	 SIRADAN BAKTERİYEL LENFADENİT

1.1. Giriş ve Tanım

Bakteriyel enfeksiyonlara bağlı olarak gelişen, genellikle akut seyirli ve sıklıkla 
süpüratif özellik gösteren inflamatuar süreçtir.

Akut bakteriyel lenfadenit, çocukluk çağında erişkinlere göre daha yüksek 
sıklıkta görülür ve tutulum en sık servikal lenf nodlarında izlenir (1, 2) .Süpüratif 
lenfadenitin en sık etkenleri, özellikle akut olgularında, Staphylococcus aureus 
ve Streptococcus pyogenes’tir. Yenidoğanlarda neonatal enfeksiyonun bir 
parçası olarak, Streptococcus agalactiae (B grubu) lenfadenite neden olabilir 
(1). Süpüratif lenfadenit sebepleri arasında tularemi, yersinia ve çeşitli fungal 
mikroorganizmalar da mevcuttur (3).

Yüzeyel palpabl lenf nodlarının tutulumu, çoğunlukla orofarenks ya da saçlı 
deriye ait enfeksiyon odaklarıyla ilişkili iken, derin yerleşimli lenf nodu tutulumu 
ise daha çok santral bölge (orta kulak, posterior farenks) enfeksiyon odakları 
ile ilişkilidir. Servikal lenf nodlarının akut bakteriyel tutulumu genellikle tek 
taraflıdır ve bu özellik, çoğu zaman bilateral seyreden viral etiyolojili servikal 
lenfadenopatilerden ayırt edilmesine yardımcı olur (4).
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SLE Lenfadopati: lenf nodlarında hematoksilen cisimcik, plazmasitoz, 
foliküler ve parakortikal hiperplazi izlenebilir; ancak spiroket izlenmez.

Sarkoidoz Lenfadenopati: çok sayıda ve forme granülomlar izlenir; sifiliz 
lenfadenit olgularında gevşek yapılı granülomlar izlenir. Sarkoidozun lenf 
nodu tutulumunda, sifilizde görülen plazmasitoz, nekroz ve vaskülit bulguları 
saptanmaz.

İnflamatuar Psödotümör: kapsülde fibrozis, plazmasitoz ve vasküler 
proliferasyon gibi sifiliz ile ortak özelliği bulunmakla birlikte, spiroket içermez. 
Bu özellikleri gösteren her lenf nodunda etken mikroorganizma varlığı dikkatle 
araştırılmalıdır (59).

Folliküler Lenfoma: Sifilizde belirgin foliküler hiperplazi izlenebilir ve bu 
durum ayırıcı tanıya foliküler lenfomayı alabilir. Ancak foliküler lenfomada 
neoplastik proliferasyon gösteren folliküler arşitektürel yapı vardır.
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GİRİŞ VE TANIM

Lenf nodlarının 1 cm’den büyük olması ya da fizik muayenede palpe edilmesi 
lenfadenomegali olarak tanımlanır. Lenfadenomegali lenf nodunun boyutsal 
büyümesini ifade ederken, lenfadenopati daha geniş bir kavram olup lenf 
nodunun boyut, yapı veya fonksiyonundaki tüm patolojik değişiklikleri 
kapsar(1). Bakteriyel lenfadenitler lenfadenopatilerin en sık nedenlerindendir. 
Mikobakteriyel lenfadenopatiler de bunun önemli bir kısmını oluşturmaktadır 
(2). Mikobakteriler; sporsuz, hareketsiz, aside dirençli, yavaş çoğalan ve hücre 
duvarı yapıları lipid ve mikolik asitten zengin olan basillerdir. Mycobacteriaceae 
ailesi içerisinde; M. tuberculosis kompleksi, tüberküloz dışı mikobakteriler (non-
tüberküloz mikobakteriler veya atipik mikobakteriler) ve M. leprae yer alır (3).

EPİDEMİYOLOJİ

M. tuberculosis kompleksin en önemli üyesi olan M. tuberculosis, dünya nüfusunun 
yaklaşık üçte birinin enfekte olduğu önemli bir patojendir (5). Tüberküloz, gelişmiş 
ülkelerde görece nadir görülmekle birlikte gelişmekte olan ülkelerde önemli bir 
morbidite ve mortalite nedenidir (4). Tüberküloz enfeksiyonunun ve buna bağlı 
ölümlerin son yıllarda yeniden arttığı gözlenmiştir. Bu artış; immünsupresyon, 
insan immün yetmezlik virüsü (HIV) enfeksiyonu ve sosyoekonomik faktörlerle 
ilişkilidir (5).

Gelişmiş ülkelerde tüberküloz dışı mikobakteri enfeksiyonları tüberküloza göre 
daha sık görülmektedir. Tüberküloz dışı mikobakteri türlerinin birçoğu, doğada, 
hayvanlarda, besin maddelerinde bulunurlar. İnsanlara çevreden ya da daha nadir 
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Lepra lenfadeniti: Tüberküloz lenfadenitinde benzer özellikte granülom 
yapıları izlenir. basillerle dolu histiyosit grupları içeren Mycobacterium avium–
intracellulare lenfadeniti, lepromatoid lenfadenitine oldukça benzer özellikler 
taşımaktadır.Bu durumlarda histopatolojik bulgular ayırt edici olmayabilir ve 
epidemiyolojik, klinik ve serolojik verilerle birlikte değerlendirme gereklidir. 
Lepra tanısı için deri lezyonlarının özellikleri, periferik sinir tutulumu, aside 
dirençli basillerin varlığı ve lepromin pozitifliği gibi bulgular değerlidir.
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Giriş ve Tanım

Genel popülasyonda mantar enfeksiyonları çoğunlukla deriyle sınırlı kalır. Bununla 
birlikte; kronik hastalık, uzun süre geniş spektrumlu antibiyotik kullanımı ya da 
kemoterapiye bağlı olarak bağışıklık sistemi baskılanmış bireylerde mantarlar 
patojenik hale gelerek visseral organlara ve lenf düğümlerine yayılabilir. Çoğu 
mantar normalde saprofit olmasına rağmen, bağışıklığı baskılayan durumlarda, 
özellikle AIDS salgını sırasında, patojenik hale gelerek histoplazmoz ve 
koksidioidomikoz gibi endemik enfeksiyonların görülme sıklığını artırabilir(1).

Mantar lenfadeniti genellikle granülomatöz ve nekrotizan bir patern gösterir 
(Resim 1) ve özgül tanı, periyodik asit–Schiff (PAS) (Resim 2) veya metenamin 
gümüş (GMS) (Resim 3) boyaları ile organizmanın histolojik olarak gösterilmesine 
dayanır. Bu bölümde; kriptokokoz (Cryptococcus neoformans), histoplazmoz 
(Histoplasma capsulatum), Pneumocystis jirovecii (eski adıyla P. carinii) ve 
koksidioidomikoz (Coccidioides immitis) gibi lenf düğümlerini etkileyebilecek 
mantar enfeksiyonları ele alınacaktır(2).
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Ayırıcı Tanı

Histoplazma lenfadenitinde, maya hücreleri daha küçük, sporangia ve endospor 
içermez; nekroz daha az görülür. Cryptococcus lenfadeniti, musikarmin ile güçlü 
boyanan kapsül içerir. Mycobacterium (tüberküloz) lenfadenitinde, maya yerine 
asid-fast basil bulunur. Sarkoidoz lenfadenitinde, granülomlarda nekroz yoktur(1, 
50).
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PROTOZOAL LENFADENITLER
BÖLÜM 8

Gizem Ay HALDIZ1

GİRİŞ VE TANIM

Protozoonlar, bazı türleri parazit yaşam süren tek hücreli ökaryot 
mikroorganizmalardır. Toxoplasma gondii ve Leishmania türleri lenfadenopatiye 
yol açabilen başlıca protozoal etkenlerdir (1).

1. TOKSOPLAZMA LENFADENİTİ

ETİYOLOJİ

Sinonimi Piringer-Kuchinka lenfadenitidir ve etkeni Toxoplasma gondii (T. 
gondii) isimli protozoondur (1-3). T. gondii’nin ana konağı kedilerdir. Kedi 
bağırsağında mikroorganizmanın eşeyli üremesi sonucu oluşan ookistler dışkı 
ile atılır. Kontamine su ve besinlerin tüketilmesi ile ookistler ara konak olan 
insana bulaşır. Bulaş parazit kistleri içeren iyi pişmemiş etlerin tüketilmesi ile de 
gerçekleşebilir. Kist içerisinde mikroorganizmanın yavaş üreyen bradizoit formları 
bulunur. İnsan bağırsağına ulaşan ookistler veya bradizoitler hızlı çoğalan taşizoit 
formuna dönüşür. Taşizoitler makrofajlar tarafından fagosite edilip kan ve lenf 
damarları ile diğer organlara yayılabilir. Ayrıca transplasental yol, kan ve organ 
nakli ile de bulaş mümkündür (1-5).

EPİDEMİYOLOJİ

T. gondii seroprevalansı çocuk ve genç yetişkinlerde, sıcak ve nemli iklime 
sahip bölgelerde daha yüksektir (1-5). Türkiye’de anti-Toksoplazma IgG 
seropozitifliğinin %20-25 civarında olduğu gösterilmiştir (6-8).
1	 Dr. Öğr. Üyesi, Harran Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Tıbbi Patoloji AD, gizemayhaldiz@hotmail.com,  
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Kedi tırmığı hastalığı: Epiteloid histiyosit grupları leishmaniyaziste olduğu 
gibi nekroz içerebilir. Ancak hastalığın etkeni Warthin-Starry gümüş boyası ile 
pozitif basillerdir (1).

Mikobakteri lenfadeniti: Epiteloid histiyosit grupları leishmaniyaziste olduğu 
gibi nekroz içerebilir. Ancak hastalığın etkeni aside dirençli basillerdir (1).

Sarkoidoz: Nekroz nadirdir ve etken mikroorganizmalar yoktur (1).
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KEDI TIRMIĞI HASTALIĞI 
LENFADENITI BÖLÜM 9

Fatma AYAZ YALINKILIÇ1

GİRİŞ VE TANIM

Kedi tırmığı hastalığı (KTH), en sık etkeni Bartonella henselae olan, bölgesel 
lenf nodlarında süpüratif–granülomatöz inflamasyonla seyreden zoonotik bir 
enfeksiyondur. Klinik olarak çoğunlukla kendini sınırlayan lenfadenopati tablosu 
oluşturur. Özellikle çocukluk ve genç erişkin yaş grubunda reaktif lenfadenit 
nedenleri içinde önemli yer tutar (1,2).

EPİDEMİYOLOJİ

Hastalık dünya genelinde görülmekle birlikte kedi popülasyonunun yoğun olduğu 
bölgelerde daha sıktır. Hem yetişkinler hem de çocuklar etkilenebilir. Vakaların 
büyük çoğunluğu 20 yaş altındaki genç erişkinlerden oluşmaktadır. Sonbahar ve 
kış aylarında insidans artışı bildirilmiştir. Vakaların büyük çoğunluğunda kedi 
teması mevcuttur. Vakaların büyük çoğunluğu kendiliğinden iyileşir, ancak 
immünsüprese hastalarda sistemik tutulum ve atipik formlar görülebilir (2,3).

ETYOLOJİ

Başlıca etken gram negatif, aerobik, fakültatif hücre içi basil olan Bartonella 
henselae’dir. Daha nadiren Bartonella clarridgeiae sorumlu olabilir. Enfeksiyon 
döngüsü genellikle enfekte bir kedinin (özellikle yavru kediler) tırmalaması, 
ısırması veya kedi pirelerinin (Ctenocephalides felis) inokülasyonu ile başlar (4). 
Kedilerdeki pirelerin neredeyse %100’e kadarı  Bartonella bakterisi  taşır ve bu 
bakteri sıklıkla kedi tükürüğünde, kanında, derisinde, tırnaklarında ve dışkısında 
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değildir. KTH’de polimorfik reaktif hücre populasyonu, histiyositler ve nötrofiller 
birliktedir. Şüpheli durumlarda flow sitometri yapılmalıdır (11,17).

Granülomatöz lenfadenit yapan diğer enfeksiyöz hastalıklar: Tularemi: 
daha yaygın nekroz, serolojik doğrulama; Toksoplazmozis: Monositoid B hücre 
hiperplazisi, süpürasyonun olmaması; Yersinia lenfadeniti: Belirgin mikroabseler 
ve kültür pozitifliği; Fungal enfeksiyonlar: Nötrofil lökosit içermeyen nekroz, 
mantar hifa ve sporları (4,11).
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KIMURA HASTALIĞI 
LENFADENOPATISI BÖLÜM 10

Abdulkadir Yasir BAHAR1

GİRİŞ VE TANIM

Kimura hastalığı subkutan doku ve lenf nodlarında, anjiolenfoid hiperplazi ve 
eozinofil birikimine neden olan, kendi kendini sınırlayan, kronik inflamatuar 
bir hastalıktır. Benign bir vasküler tümör olan “Angiolymphoid hyperplasia with 
eosinophilia” ile ilişkili değildir. Ağırlıklı olarak baş boyun bölgesinde ortaya çıkar 
(1).

EPİDEMİYOLOJİ

Asya toplumlarında sık olmakla birlikte dünya genelinde görülebilmektedir. 
Hastaların çoğunluğunu genç erişkin erkekler oluşturur. En sık 3. dekatta 
başlangıç görülürken pediatrik vakalar da bildirilmiştir (1).

ETYOLOJİ

Enfeksiyonlar, allerji ve otoimmünite ile ilişkili olabileceği öne sürülmekle 
birlikte net ilişki gösterilememiştir (2). Patogenezinde T helper 2 hücreleri ve 
sitokinlerinin önemli rol oynadığı düşünülmektedir. T helper 2 ilişkili sitokinlerin 
serum düzeylerinde artış bu düşünceyi desteklemektedir (3).

KLİNİK ÖZELLİKLER

Kimura ve arkadaşlarının tanımladığı hastalık Çin, Japonya ve Endonezya’da 
endemiktir (4). Baskın olarak genç erişkinlerde görülür ve erkek-kadın oranı 
10/1’dir (5). Boyun ve periauriküler (en sık infra ve retroaerolar) lenf nodlarında, 
yavaşça büyüyen, ağrısız kitle olarak başlangıç yapar (1). Baş-boyun bölgesi 
1	 Doç. Dr. Kahramanmaraş Sütçü İmam Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Patoloji AD, ayasirbahar@gmail.com, 
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SARKOIDOZ LENFADENOPATI
BÖLÜM 11

Ömer ERONAT1

GİRİŞ VE TANIM

Sarkoidozis hastalığı, kazeifikasyon nekrozu içermeyen (non-kazeifiye) granülom 
formasyonları ile karakterize, birçok organda eş zamanlı tutuluma sebep olabilen 
multisistem kronik inflamatuar bir hastalıktır. Olgular, büyük çoğunlukla akciğer 
parankimi ve hiler lenf nodu tutulumu şeklinde prezante olmaktadır. Deri, göz ya 
da karaciğer tutulumu daha nadir olarak görülmektedir (1). Pulmoner sarkoidozis 
hastaların %30 ile %60’ında tamamen asemptomatik iken, bazılarında pulmoner 
fibrozis ve pulmoner hipertansiyon gelişimi ile ileri düzey interstisyel akciğer 
hastalığı formunda görülebilmektedir (2). Sarkoid benzeri reaksiyon (SBR) 
ise önceden sarkoidozis olarak yorumlansa da artan bilgi birikimi ile birlikte 
sırasıyla ‘tümörle ilişkili sarkoid granülomlar’, daha sonra ise ‘sarkoid reaksiyon’ 
olarak tanımlanmıştır (3-4). SBR daha çok altta primer hastalığın lokasyonuna 
bağlı olarak bölgesel lenf nodlarında görülmekle birlikte, saptanan granülomlar 
morfolojik olarak sarkoidozis hastalığında görülenler ile birebir aynıdır.

EPİDEMİYOLOJİ

Coğrafi bölgeye bağlı olarak sarkoidozun yıllık görülme insidansı ortalama 
1-15/100.000’dir. Doğu Asya ülkelerinde görülme sıklığı en düşük seviyedeyken, 
en sık Kuzey Avrupa ülkelerinde görülmektedir. Güney Avrupa’da ve ülkemizde, 
Kuzey Avrupa ülkelerine kıyasla daha az görülmektedir. Görülme sıklığındaki 
farklılıklar genetik çeşitlilik, çeşitli çevresel maruziyetler ile tanısal yöntemler ve 
tanı alan hasta sayıları ile açıklanabilir. Örneğin gelişmemiş ve gelişmekte olan 
ülkelerde sağlık hizmetlerinin kısıtlı olmasından dolayı tanı alamayan hastalar 
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BÖLÜM 12
SISTEMIK LUPUS ERITEMATOZUS 

LENFADENOPATISI

Emrullah Zahid ÇAKA1

GİRİŞ VE TANIM

Sistemik lupus eritematozus (SLE), bağışıklık sisteminde immün tolerans kaybı 
sonucunda gelişen otoantikor üretimi ve immün kompleks aracılı doku hasarı ile 
karakterize, kronik seyirli ve çoklu organ tutulumu ile seyreden otoimmün bir 
hastalıktır. Hastalığın temelinde, nükleer antijenlere karşı üretilen otoantikorların 
dolaşımda immün kompleksler oluşturması ve bu komplekslerin çeşitli organ ve 
dokularda birikerek inflamasyonunu tetiklenmesi yatar (1, 2). SLE; deri, eklem, 
böbrek, hematopoietik sistem ve santral sinir sistemi başta olmak üzere birçok 
organ sistemini etkileyen geniş bir klinik spektruma sahiptir.

Lenf nodu tutulumu SLE’nin iyi bilinen ancak klinik olarak geri planda kalan 
bir bileşenidir. Lenfadenopati genellikle hastalık aktivitesinin arttığı dönemlerde 
belirginleşse de kimi zaman SLE’nin ilk belirtisi olarak karşımıza çıkabilir. 
“Lupus lenfadeniti” ise histopatolojik olarak geniş bir çeşitlilik gösterir; özellikle 
nekrotizan formu, ayırıcı tanıda kritik bir öneme sahiptir (3).

EPİDEMİYOLOJİ

Dünya genelinde değişken prevalans ve insidans oranlarına sahip olan SLE, 
kadınlarda belirgin bir baskınlık göstermektedir. Kadın/erkek oranının yaklaşık 
7–10:1 olması, patogenezde hormonal faktörlerin kritik bir rol oynadığına işaret 
etmektedir. (2). Hastalık en sık 20–40 yaş aralığında ortaya çıkmakla birlikte 
çocukluktan ileri yaş grubuna kadar geniş bir yelpazede görülebilmektedir. Ayrıca 
etnik köken, hastalığın hem görülme sıklığını hem de klinik seyrinin şiddetini 
etkileyen önemli bir değişkendir.
1	 Dr., Kahramanmaraş Sütçü İmam Üniversitesi, Patoloji, drezc98@gmail.com,  
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yoğun plazmasitik infiltrasyon izlenebilir, ancak bu durumda bile vasküler 
proliferasyon ve karakteristik folliküler değişiklikler ayırt edicidir.

Lenfomalar, özellikle diffüz büyük B hücreli lenfoma ve Hodgkin lenfoma, 
lupus lenfadeniti ile ayırıcı tanıyı oluşturmaktadır. Lupus lenfadenitinde 
immünoblastik proliferasyon ve parakortikal genişleme bazen maligniteyi taklit 
edebilir. Lenfomalarda monomorfik hücre populasyonu, lenf nodu mimarisinin 
belirgin silinmesi ve immünohistokimyasal olarak monoklonalitenin gösterilmesi 
ayırt edicidir. Hodgkin lenfomada Reed-Sternberg hücrelerinin varlığı ve CD30/
CD15 pozitifliği LCA negatifliği tanıyı desteklerken, lupus lenfadenitinde bu tür 
özgül neoplastik hücreler bulunmaz. Bununla birlikte lupus hastalarında sekonder 
lenfoma gelişebileceği göz önünde bulundurulmalıdır.

Bakteriyel lenfadenitler genellikle akut inflamasyon bulguları ile karakterize 
olup yoğun nötrofil infiltrasyonu, mikroabse oluşumu ve doku destrüksiyonu 
ile seyreder. Lupus lenfadenitinde nötrofillerin yokluğu veya minimal düzeyde 
bulunması önemli bir ayırt edici özelliktir. Ayrıca bakteriyel enfeksiyonlarda 
klinik olarak ağrı, kızarıklık ve sistemik enfeksiyon bulguları daha belirgindir.

Tüberküloz lenfadeniti gibi granülomatöz enfeksiyonlar da ayırıcı tanıda yer 
almalıdır. Tüberkülozda kazeifiye nekroz ve epiteloid histiyositlerden oluşan 
granülomlar izlenirken lupus lenfadenitinde granülomatöz inflamasyon tipik 
değildir.
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ROMATOID ARTRIT İLIŞKILI 
LENFADENOPATI BÖLÜM 13

Sena ÖZTÜRK EFE1

GIRIŞ VE TANIM

Romatoid artrit, özellikle el ve ayak eklemlerini tutan simetrik poliartritle 
karakterli, lenfadenopati ve bronşit/bronşiolit ve diffüz intertisyel pnömoni de 
dahil olmak üzere çeşitli intratorasik lezyonlara neden olan sistemik bir hastalıktır 
(1, 2). Romatoid artritli hastalar immünsupresan ilaçlar kullanabildiklerinden 
hastalarda ilaç ilişkili toksisite ve akciğerin fırsatçı enfeksiyonlarına yatkınlık 
oluşabilir (1).

Romatoid artritli hastalarda tedaviye bağlı immünsupresyon, kronik 
inflamasyon ve diğer faktörlere bağlı gelişen lenfoproliferatif hastalıklar görülür. 
İmmünsupresif tedavilerin kesilmesinden sonra bazı lenfoproliferatif hastalıklar 
gerileyebilse de bazıları yüksek dereceli bir lenfoma gibi davranabilir (3).

Antiromatizmal ilaç başlanmadan önce istenen toraks bilgisayarlı 
tomografilerinin yaygınlaşması, mediastinal ve aksiller lenfadenopatilerin daha 
sık tespit edilebilmesini sağlamıştır (1). Romatoid artrit ve Sjögren sendromu 
gibi otoimmün hastalığı olan hastalarda, foliküler hiperplazi ile karakterli 
lenfadenopati gelişir. Lenfoma şüphesi olmadığı sürece bu hastalara genellikle 
biyopsi yapılmaz (4).

Romatoid artritli hastalarda lenfoma riski genel popülasyona göre 2 kat 
artmıştır. Bu artış romatoid artritin kendisinden kaynaklanabildiği gibi, romatoid 
artrit tedavisi de lenfoma riskini artırabilir. Romatoid artritli hastalarda çeşitli 
lenfomalar görülebilmekte olup en sık olarak -vakaların %30-50’sini oluşturan- 
diffüz büyük B hücreli lenfoma görülür (3, 5).
1	 Uzm. Dr., Ankara Atatürk Sanatoryum Eğitim ve Araştırma Hastanesi, senaozturkefe@gmail.com, ORCID 

iD: 0000-0002-4872-1355 

DOI: 10.37609/akya.4199.c12033



BÖLÜM 13 159

KAYNAKLAR
1.	 Okabe Y, Aoki T, Terasawa T, et al. Mediastinal and axillar lymphadenopathy in patients with 

rheumatoid arthritis: prevalence and clinical significance. Clinical Imaging. 2019;55:140-3. 
DOI: 10.1016/j.clinimag.2019.02.014

2.	 Satiş H, Erden A, Bilgin E, et al. Nationwide study: prevalence of rheumatoid factor and anti-
citrullinated peptide positivity and their contribution to rheumatoid arthritis diagnosis. Turkish 
journal of medical sciences. 2024;54(5):949-55. DOI: 10.55730/1300-0144.5872

3.	 Takada H, Kanedo Y, Nakano K, et al. Clinicopathological characteristics of lymphoproliferative 
disorders in 232 patients with rheumatoid arthritis in Japan: A retrospective, multicenter, 
descriptive study. Modern Rheumatology. 2021;32(1):32-40.

4.	 King RL, Hsi ED. Reactive Lymphadenopathies. In: Jaffe ES, Arber DA, Campo E, et al. (Eds.) 
Hematopathology. Philadelphia: Elsevier; 2025. p. 159-184.

5.	 Medeiros LJ, Miranda RN. Rheumatoid Artritis-Related Lymphadenopathy. In: Medeiros LJ, 
Miranda RN (Eds.) Lymph Nodes and Extranodal Lymphomas. Philadelphia: Elsevier; 2018. p. 
194-201.

6.	 Miranda RN, Khoury JD, Medeiros LJ. Atlas of Lymph Node Pathology (eBook). Springer 
Science+Business Media; 2013.

7.	 Lin T-S, Tsao T-Y, Chen S-W, et al. Protracted Tonsillitis as an Atypical Initial Manifestation 
of Methotrexate-Induced EBV-Positive Lymphoproliferative Disorder in Rheumatoid 
Arthritis: A Case Report and Literature Review. Diagnostics. 2025;15(12):1517. DOI: 10.3390/
diagnostics15121517

8.	 Rodolfi S, Della-Torre E, Bongiovanni L, et al. Lymphadenopathy in the rheumatology practice: 
a pragmatic approach. Rheumatology. 2023;63(6):1484-93. DOI:  10.1093/rheumatology/
kead644

9.	 Inamdar KV, Kini SR. Reactive and Malignant Lymphadenopathies. In: Kini SR (Ed.) Differential 
Diagnosis in Exfoliative and Aspiration Cytopathology. Philadelphia: Lippincott Williams & 
Wilkins, a Wolters Kluwer business; 2011. p. 543-569.

10.	 WHO Classification of Tumours Editorial Board. Haematolymphoid tumours. Lyon (France): 
International Agency for Research on Cancer; 2024. (WHO classification of tumours series, 
5th ed.; vol. 11). https://publications.iarc.who.int/637.

11.	 Gru, A. A., & O’Malley, D. P.. Autoimmune and medication-induced lymphadenopathies. Seminars 
in diagnostic pathology. 2018;35(1), 34–43. DOI: 10.1053/j.semdp.2017.11.015



161

DERMATOPATIK LENFADENOPATI
BÖLÜM 14

Sedanur AYDIN1

GİRİŞ VE TANIM

Dermatopatik lenfadenopati (DL), lenf nodunun özellikle parakortikal alanlarını 
tutan; artmış dendritik hücreler, Langerhans hücreleri ve sitoplazmalarında 
melanin pigmenti ve/veya lipid vakuolleri içeren makrofajlarla karakterize reaktif 
bir lenfadenopatidir. Bu hücresel birikim, belirgin parakortikal hiperplazi ve 
düzensiz sinüs genişlemeleri ile birliktedir (1). İlk olarak 1937 yılında Pautrier ve 
Woringer tarafından “réticulose lipo-mélanique” (lipomelanotik retiküloz) olarak 
tanımlanmış ve literatürde Pautrier–Woringer hastalığı olarak da anılmıştır (2). 
Hurwitt 1942’de “dermatopatik lenfadenit” terimini kullanmıştır (3). Günümüzde 
ise “dermatopatik lenfadenopati” terimi tercih edilmektedir.

Histolojik olarak dermatopatik değişiklikler normal boyutlu lenf nodlarında 
da fokal şekilde izlenebilse de, bu terim genellikle klinik olarak büyümüş lenf 
nodları için kullanılmaktadır (1).

EPİDEMİYOLOJİ

Dermatopatik lenfadenopatinin kesin insidansı bilinmemekle birlikte ardışık 
lenf nodu biyopsi serilerinde %1–5 arasında bildirilmiştir (4–6). En sık 5. ve 6. 
dekatlarda görülür ve tutulum çoğunlukla aksiller ve inguinal lenf nodlarındadır 
(7–9).

Olguların çoğunda lenf nodu büyümesine eşlik eden kronik dermatolojik 
hastalıklar mevcuttur. Hafif dermatopatik paternler, klinik olarak belirgin bir 
deri hastalığı olmaksızın da izlenebilir. Mikozis fungoides (MF) gibi kutanöz 
T-hücreli lenfomalar ile güçlü bir ilişkisi vardır ve bu hasta grubunda tanı 
1	 Uzm. Dr., Sivas Numune Hastanesi, ksedanur@gmail.com, ORCID iD: 0009-0009-9878-7983
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(6). Nonspesifik reaktif parakortikal hiperplazi ile ayrım da ise morfolojik bir eşik 
değer kullanılır; DL tanısı için parakortikal dendritik hücrelerin en az 20 hücrelik 
birleşik (konfluent) kümeler oluşturması gerekirken, nonspesifik hiperplazide bu 
hücreler genellikle tek tek ve seyrek dağılarak «yıldızlı gökyüzü» paternini andıran 
bir görünüm sergilerler (7).

Ayrıca, sinüs histiyositozu gibi durumlarda süreç parakorteks yerine genişlemiş 
sinüslerde sınırlıdır ve buradaki histiyositler S100 ile CD1a negatiftir (7, 15). 
Protez materyalleri veya silikon implantlara ikincil gelişen reaktif histiyositozlarda 
ise parakortikal dendritik hücre proliferasyonu yerine, sitoplazmalarında yabancı 
materyal (çift kırılımlı polietilen, vaküollü silikon vb.) taşıyan CD68-pozitif 
makrofaj birikimleri ön plandadır (15).
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Merve ÖZ1

GİRİŞ VE TANIM

İlaç ilişkili lenfadenopati; belirli bir terapötik ajanın kullanımı sonrasında ortaya 
çıkan ve ilaca karşı gelişen immünolojik veya metabolik bir yanıtın sonucu olarak 
lenf düğümlerinin (lokalize veya generalize) patolojik boyutlara ulaşmasıdır. 
Nonneoplastik olan bu durum, basit bir aşırı duyarlılık reaksiyonundan, yaşamı 
tehdit edebilen sistemik sendromlara kadar uzanan geniş bir spekturumun parçası 
olabilir (1).

İlaç ilişkili lenfadenopati; literatürde ilk kez 1940’lı yılların başlarında, 
Coope ve Burrows tarafından, fenitoin kullanan hastalarda gözlenen lenf 
düğümü büyümesi, ateş ve döküntü ile seyreden klinik tabloyu bildirmesiyle 
tanımlanmıştır (2). Ancak bu dönemde, söz konusu lenfoid büyümenin doğası 
tam olarak aydınlatılamamış; klinik, radyolojik ve hatta histomorfolojik bulguların 
malign süreçlerle benzerlik göstermesi nedeniyle bu durum ‘’psödotümör’’ veya 
‘’psödolenfoma’’ terimleri ile ifade edilmiştir. 1959 yılında Saltzstein ve Ackerman 
tarafından yayımlanan çalışma, ilacın kesilmesini takiben gerileyen bu reaktif 
sürecin, gerçek malignitelerden ayırt edilmesinin gereksiz agresif tedavilerin 
önlenmesi açısından kritik önem taşıdığını ortaya koymuştur (3).

Modern litaratürde en kritik dönüm noktası 1996 yılında Bocquet ve ark. 
tarafından önerilen DRESS Sendromu (Drug Reaction with Eosinophilia and 
Systemic Symptoms) tanımlamasıdır (4). Bu yaklaşım, lenfadenopatinin yalnızca 
izole bir klinik bulgu olarak değil, multisistem tutulumla seyreden kompleks 
bir aşırı duyarlılık sendromunun parçası olarak ele alınması gerektiğini ortaya 
koymuştur. 2000’li yıllarda ise Shiohara ve ark. yaptığı çalışmalarla, bu tabloların 
1	 Uzm. Dr, Etlik Şehir Hastanesi, merve.oz@inonu.edu.tr, ORCID iD: 0009-0006-5254-0131
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Diffüz Büyük B Hücreli Lenfoma: Yoğun B-immünoblastik proliferasyon 
görülen vakalarda dışlanmalıdır.

Kikuchi-Fujimoto Hastalığı: Özellikle antikonvülsan ilişkili nekrotizan 
patern izlenen vakalarda karışabilir. Kikuchi hastalığında genellikle eozinofil ve 
plazma hücresi görülmemesi önemli bir farktır.
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Seda KESKİN GÖKMEN1

Giriş ve Tanım

Yabancı cisim lenfadenopatisi, eksojen veya endojen maddelerin lenfatik drenaj 
yoluyla lenf nodlarına ulaşması ve hücresel iltihabi yanıtı tetiklemesi sonucunda 
gelişen reaktif lenf nodu yanıtıdır (1). Yabancı maddelere yanıt histiyosit fagositoz 
yeteneğiyle gösterilir. Yabancı cisim lenfadenopatilerinin daha yaygın görülen 
tipleri aşağıda detaylarıyla açıklanmıştır.

1.	 PROTEİNÖZ LENFADENOPATİ

Lenf nodunda büyüme ile birlikte, mikroskobik olarak normal yapının kısmen 
ya da tamamen amiloid ya da benzeri proteinöz materyale ait, aselüler ve amorf 
depozitlerle obliterasyonu ile karakterizedir (1). Osborne ve ark. (2), 1979 yılında 
proteinöz lenfadenopatiyi lenf nodlarını etkileyen, nadir görülmekle birlikte spesifik 
bir etiyolojisi saptanmayan, non-spesifik bir patolojik durum olarak tanımlamıştır.

Etyoloji

Klinik olarak sıklıkla hipergammaglobulinemi, romatoid artrit ve sistemik skleroz 
ile birliktelik gösterir. Bununla birlikte, etiyolojisi bazı olgularda idiyopatik olup, 
HIV enfeksiyonu veya Kikuchi hastalığı gibi enfeksiyöz tablolarla ilişkili vakalar 
da literatürde bildirilmiştir (2).

Patogenez

Amiloid, elektron mikroskobik incelemede fibriller yapı sergilemekte ve 
β-katlanmış tabaka konfigürasyonu ile karakterize edilmektedir; bu yapısal 
özellikler, kendine özgü boyanma paterni ve optik özelliklerin temelini oluşturur. 
1	 Dr., Öğr. Üyesi, Kahramanmaraş Sütçü İmam Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Patoloji AD, sedakeskin08@
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Özlem DALDA1

GİRİŞ

Lenf nodu infarktüsü, nodal parankimin büyük bir kısmını tutan ve yalnızca 
sınırlı subkapsüler kenarı koruyan, masif koagülatif tipte nekroz ile karakterize bir 
durumdur. Bu patolojik süreç, anatomik yerleşimden bağımsız olarak hem yüzeyel 
hem de derin lenf nodlarında izlenebilir. Bazı olgularda lenf nodu infarktı, altta 
yatan ve henüz tanı almamış malign lenfomanın ilk morfolojik göstergesi olarak 
karşımıza çıkabilir. Bu nedenle lenf nodu infarktı, yalnızca nekroz paterni olarak 
değil, aynı zamanda klinikopatolojik korelasyon ve ileri tanısal değerlendirme 
gerektiren bir bulgu olarak ele alınmalıdır (1,2).

ETİYOLOJİ VE PATOGENEZ

Lenf nodu infarktının temelinde, nodal kan akımının bozulmasına bağlı iskemi 
yer alır. En sık vasküler oklüzyon veya trombozla ilişkilidir; daha nadiren vaskülit, 
bası, travma, cerrahi manipülasyon ya da girişimsel işlemler sonrası gelişebilir. 
İnce iğne aspirasyonu sonrasında görülen segmental infarktlarda travmatik venöz 
tromboz önemli bir mekanizma olarak bildirilmiştir. Bu nedenle işlem öyküsü 
olan olgularda spontan ve iatrojenik infarkt ayrımı dikkatle yapılmalıdır(3,4).

Lenf nodu infarktının etiyolojisinde özellikle lenfomalar başta olmak üzere 
neoplastik süreçler önemli yer tutar; Maurer serisinde olguların %39’unda, 
Jiang serisinde ise %89’unda altta yatan malignite bildirilmiştir (2,5). Bu veriler, 
lenf nodu infarktının lenfomaya eşlik eden sıradan bir bulgudan ziyade, bazı 
olgularda lenfoproliferatif sürecin ilk morfolojik projeksiyonu olabileceğine işaret 
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histiyositler, granülomlar ve dev hücrelerin varlığı ile etkenin özel boyalar ve 
mikrobiyolojik yöntemlerle gösterilmesi yararlıdır.

Sifilitik lenfadenit ve hipersensitivite reaksiyonları: Sifilitik lenfadenit 
olgularında; plazmositer infiltrasyonun yoğunluğu ve eşlik eden belirgin vaskülitik 
değişiklikler tanısal açıdan ayırt edicidir. Hipersensitivite reaksiyonlarına ikincil 
gelişen nekrotik odaklarda ise, inflamatuar infiltrat içerisinde eozinofiller ve 
plazma hücreleri ön planda yer alır (17).

Lenfoma ve nekrotik lenfoma: Ayırıcı tanıda en kritik grubu Hodgkin ve 
Non-Hodgkin lenfomalar oluşturur. Nekrotik lenf nodu biyopsilerinde, başta 
lenfoma ve metastatik karsinom olmak üzere neoplastik nedenlerin öncelikle 
dışlanması gerekmektedir. İnfarkt gerçekte altta yatan lenfomanın ilk morfolojik 
bulgusu olabilir ya da lenfoma yaygın nekroz tarafından maskelenebilir. Nekrotik 
bir lenf nodu örneğinde, özellikle periferde korunmuş canlı alanlar, rezidüel 
atipik hücreler, hayalet tümör hücreleri ve korunmuş retikülin çatısı dikkatle 
araştırılmalıdır (20).

Metastatik tümör nekrozu: Metastatik karsinom veya melanom içeren lenf 
nodlarında geniş nekrotik alanlar izlenenebilir. Gerekli olgularda epitelyal veya 
melanositik belirteçlerle yapılan immünohistokimyasal değerlendirme ile ayırım 
sağlanır (17,20).

İnce iğne aspirasyonu veya biyopsi sonrası infarkt-benzeri değişiklikler: 
Öncesinde uygulanmış ince iğne aspirasyonu ya da biyopsi öyküsü varlığında, 
iyatrojenik segmental infarkt olasılığı ayırıcı tanıda mutlaka göz önünde 
bulundurulmalıdır (4).
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Şeyhmus KAYA1

GİRİŞ VE TANIM

Lenf nodu inklüzyonları, lenf nodu içerisinde yerleşen, benign karakterde, 
heterotopik ya da ektopik hücre/doku odakları ile karakterize lezyonlardır. 
Çoğu zaman tesadüfi olarak saptanırlar. Ancak onkolojik olgulara ait örneklerin 
incelenmesinde saptandıklarında, metastatik yayılımı taklit edebilme 
potansiyelleri nedeniyle tanısal açıdan yüksek önem kazanırlar. Patoloji 
pratiğinde bu odakların yanlışlıkla nodal metastaz olarak yorumlanması tehlikesi 
temel sorun oluşturmaktadır. Bu da olguda hatalı evrelemeye, gereksiz cerrahi 
prosedüre ya da uygun olamayan tedavi protokollerin uygulanması gibi sorunlara 
sebep olabilmektedir (1).

Lenf nodu inklüzyonları, klasik olarak üç ana grupta değerlendirilir (2):

1.	 Epitelyal inklüzyonlar
2.	 Nevomelanositik inklüzyonlar (nodal nevüs)
3.	 Desidual inklüzyonlar

Özellikle epitelyal inklüzyonlar, çeşitli morfolojik görünümleri nedeniyle 
ayrıntılı alt gruplar halinde incelenmektedir. Başlıca epitelyal inklüzyon tipleri 
şunlardır (3):

•	 Meme tipi glandüler inklüzyonlar
•	 Müllerian/tubal tip inklüzyonlar (endosalpingiozis)
•	 Skuamöz inklüzyonlar
•	 Tiroid tipi inklüzyonlar
•	 Mezotelyal inklüzyonlar
1	 Dr.Öğr.Üyesi, Sivas Cumhuriyet Üniversitesi,Tıp Fakültesi, Tıbbi Patoloji AD, seyhmuskaya@cumhuriyet.
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SİTOPATOLOJİ

Sitopatolojik değerlendirme, lenf nodu inklüzyonlarında histolojiye kıyasla 
çok daha zordur. Bu durum, hem  tanısal yetersizliğe  hem de  hatalı pozitif 
malignite yorumlarına yol açabilecek bir zemin hazırlamaktadır.

Doğru yaklaşım için sitolojik bulguların, hücre bloğu ve immünohistokimyasal 
çalışma verileri ile beraber değerlendirilmesi önemlidir. Kesin tanı ibarelerinden 
uzak kalınmalıdır. Olguların klinik bulgular eşliğinde değerlendirilmesi, hatalı 
tanımlama riskini en aza indirecektir.

AYIRICI TANI

Ayırıcı tanıda temel ilke, lenf nodu inklüzyonların metastatik tümörlerden 
ayırılmasıdır. Bu ayırım yalnızca hücrelerin ne olduğuna bakılarak değil, 
nerede bulunduğu, nasıl dizildiği, hangi klinik bağlamda saptandığı ve 
primer tümörle ne kadar benzeştiği gibi özellikler birlikte değerlendirilerek 
yapılmalıdır. Hücre orijinine yönelik immünohistokimyasal panel yardımcı tanı 
aracı olarak kullanılmalıdır.
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Gözde ARSLAN1

GİRİŞ VE TANIM

Castleman hastalığı (CH), lenf nodunda reaktif/lenfoproliferatif değişikliklerle 
karakterize, klinik ve patolojik açıdan heterojen bir hastalık grubudur. İlk olarak 
1954’te Dr. Benjamin Castleman tarafından “anjiofoliküler lenf nodu hiperplazisi” 
olarak tanımlanmış, zaman içinde farklı klinik davranış gösteren alt tipleri olduğu 
anlaşılmıştır (1). Klinik olarak hastalık temelde unisentrik Castleman hastalığı 
(UCH) ve multisentrik Castleman hastalığı (MCH) şeklinde sınıflanır. UCH 
genellikle tek bir lenf nodu istasyonunda sınırlı, lokalize kitle şeklinde seyrederken; 
MCH yaygın lenfadenopatiye, sistemik inflamasyona ve çoklu organ tutulumuna 
yol açabilen daha agresif bir tablodur. MCH kendi içinde HHV-8 ilişkili MCH, 
idiopatik MCH ve POEMS ilişkili MCH gibi alt gruplara ayrılır. Patogenezde 
IL-6 aracılı sitokin aktivasyonu merkezi rol oynar. Bazı alt tiplerde ise HHV-8 
enfeksiyonu ek bir tetikleyici mekanizma oluşturur (2). Histolojik olarak hiyalin 
vasküler tip, plazma hücreli tip ve mikst tip olarak 3 tipte sınıflandırılabilir.

EPİDEMİYOLOJİ

Castleman Hastalığı nadir görülür ve tüm yaş gruplarında ortaya çıkabilir. En 
yaygın görülen form UCH iken daha nadir fakat sistemik klinik seyir gösteren form 
MCH’dır. MCH erkeklerde kadınlara göre hafifçe daha sık görülürken, UCH’da 
belirgin bir cinsiyet ayrımı yoktur. UCH genellikle daha genç yaşta (4. dekat), 
MCH ise daha ileri yaşta (6. dekat) tanı alır; ancak hastalık her yaş grubunda 
görülebilir. UCH, POEMS ilişkili MCH ve idiopatik MCH için belirlenmiş 
spesifik risk faktörleri bulunmamaktadır. Buna karşın HHV-8 ilişkili MCH 
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Ersin TUNCER1

A. IgG4-İLİŞKİLİ HASTALIK

IgG4-İlişkili Hastalık (IgG4-İH) IgG4-pozitif immunite aracılı, plazma 
hücrelerinden zengin bir plazmasitik infiltrat, storiform fibrozis ve serum IgG4 
düzeylerinde sık değişkenlik gösteren artışlar ile karakterli ve spesifik histopatolojik 
özelliklere sahip, kitle lezyonları üretme eğilimi gösteren, fibroinflamatuar bir 
hastalıktır. (1,2).

IgG4-İH ilk kez 2001 yılında Hamano tarafından serum IgG4 düzeyi artmış 
otoimmun pankreatit hastalarında tanımlanmıştır. Klinik patikte tam olarak 
anlaşılamaması ve çok yeni bir hastalık olması nedeniyle etiyolojisi ve tetikleyici 
faktörler henüz tam olarak anlaşılamamıştır. (2)

IgG4 ilişkili hastalık aynı zamanda bir sistemik hastalık olup çoklu organ 
tutulumu gösterir. Tutulum gösterdiği organlarda kendine has bulgular ve kitle 
lezyonları oluşturur. Artmış IgG4 plazma hücrelerinden zengin karakteristik kitle 
lezyonları santral sinir sistemi, gözyaşı bezleri (Mikulicz hastalığı), sklerozan 
siyaloadenit (Kutner tümörü), tiroid bezi (Riedel tiroiditi), pulmoner lezyonlar, 
meme, karaciğer, retroperitonal fibrozis, inflamatuar aortik anevrizma, böbrek, 
deri ve lenf nodları gibi pek çok organda görülür(3).

IgG4-İH, “Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ), Hematolenfoid Tümörler Sınıflaması 
5. Edisyon’da (Vol. 11, 2024)”, yeni bir antite olan, lenfoid neoplazm olmayan ancak 
B hücreli lenfomaların ayırıcı tanısında dikkate alınması gereken hastalıkları 
ifade eden “B hücrelerinin baskın olduğu tümör benzeri lezyonlar” grubunda 
yer almıştır. Bu grup normal lenf nodu mimarinin bozulması ve/veya atipik 
1	 Doç. Dr. Sivas Cumhuriyet Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Tıbbi Patoloji AD, etuncer65@gmail.com,  
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yanı sıra histopatolojik incelemede; immunhistokimyasal olarak düz kas aktin ve 
ALK ile boyanan yoğun iğsi hücrelerin varlığı dikkati çeker. Klinik olarak hastanın 
genel durum bozukluğu da Tip V IgG4-LAP’den ayırımda önemlidir.
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Emine KILINÇ GÜNAY1

GİRİŞ VE TANIM

Kikuchi hastalığı (KH), kendiliğinden iyileşebilen, enfeksiyöz, otoimmun 
hastalıkları ve maligniteleri taklit edebilen, hastalığın seyrine göre farklı 
histopatolojik paternler gösterebilen bir lenfadenittir. Dünya Sağlık Örgütü,  
KH'yi T hücreden baskın tümör benzeri lezyonlar kategorisine almıştır. Bu 
antite, Kikuchi-Fujimoto hastalığı, Kikuchi lenfadenopati / lenfadenit, histiyositik 
nekrotizan lenfadenit veya subakut nekrotizan lenfadenit isimleriyle de bilinir (1).

EPİDEMİYOLOJİ

KH nadir bir hastalık olup dünya genelinde izlenebilse de Asya’da daha sık 
görülmektedir. KH tüm yaş gruplarında görülebilmekte ve hastalıktan en sık genç 
yetişkinler, -daha çok 40 yaş altı- etkilenmektedir. KH, kadınlarda erkeklerden 
daha sık veya erkeklerle benzer oranlarda, pediatrik gruplarda ise özellikle 9 yaş 
ve altında, erkeklerde kadınlardan daha sık saptanmaktadır (1-3).

ETYOLOJİ

T hücrelerinin anormal immün reaksiyonu hastalığın gelişiminde önemli bir rol 
oynar. Bu reaksiyonu başlatan olay genellikle enfeksiyöz bir süreç olup çoğunlukla 
da viral enfeksiyonlardır. Hastalığın kliniği de histopatolojisi de viral enfeksiyon 
benzeri değişiklikler içerir. KH’nin enfeksiyöz bir ajanın başlattığı, kendini 
sınırlayan, otoimmün bir olayı temsil ettiği düşünülebilir. Ayrıca hastalığın 
kendisinin otoimmüniteyi, özellikle de sistemik lupus eritematozusu (SLE) 
tetikleyebileceği öne sürülmektedir (1, 2).
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T Hücreli Lenfomalar: KH ile asıl tanı zorluğu oluşturan antite T hücreli 
lenfomalardır. Angioimmunoblastik T hücreli lenfoma, T foliküler helper lenfoma, 
periferal T hücreli lenfoma spesifiğe edilmemiş (PTHL-NOS) ve anaplastik büyük 
hücreli lenfoma (ABHL) ayırıcı tanıda yer alır. İlk iki antite T foliküler helper 
hücrelerden köken alır. T hücreli lenfomaların çoğu CD4 pozitiftir ve zeminde 
eozinofil ile plazma hücreleri dikkat çeker. Bu bulgular KH’de beklenmez. ABHL’da 
CD30 pozitifliği belirgindir ve genellikle ALK pozitiftir. KH’de CD30 pozitifliği CD8 
pozitif T lenfositlerde izlenir ve ALK negatiftir. PTHL-NOS’ta PDH az sayıda dağınık 
olarak bulunurken KH’de PDH’ler gruplar oluşturur. CD123 ile bu durum tespit 
edilebilir. Lenfoma şüphesi durumunda geniş immünohistokimyasal panel yapmalı, 
gerekirse klonalite analiziyle değerlendirilmelidir. Ancak T hücreli lenfoma ve KH 
ayrımında tek başına TCR klonalite analizi yeterli olmayabilir, KH’de poliklonal 
zeminde T hücre klonalitesi gözlenebilir. Bu durumda MPO yardımcı olabilir. T 
hücreli lenfomalarda genellikle MPO pozitifliği beklenmez. Ek olarak EBER-İSH 
yapılması da yardımcı olabilir. EBER, bazı T hücreli lenfomalarda pozitif olup KH’de 
genellikle negatiftir. Ayrıca T hücreli lenfomalarda görülen T hücre ekspresyon 
kaybı KH’de de görülebilir. Bu kayıplar çoğunlukla CD5 ve daha az oranda CD7’de 
saptanır. Normal T hücrelerinde boyanmasını beklediğimiz BCL2 de lenfoma 
şüphesi uyandıracak şekilde değişen oranlarda kayıp gösterebilir (1, 2,14-19).

Myeloid sarkom: MPO pozitifliği myeloid sarkomda da görülebilir. Myeloid 
sarkomda CD20 ve CD3 negatif, CD68, MPO, CD117, CD34 ve TDT genellikle 
pozitiftir (1,2).

Taşlı yüzük hücreli karsinom: Kresentrik histiyositler taşlı yüzük hücreli 
karsinoma benzeyebilir. Histiyositler sitokeratin negatif olup CD68 pozitiftir 
(2,21).

KAYNAKLAR
1.	 Perry AM, Choi SM. Kikuchi-Fujimoto disease: A review. In: Archives of Pathology and 

Laboratory Medicine. Vol 142. College of American Pathologists. 2018:1341-1346. doi:10.5858/
arpa.2018-0219-RA

2.	 Bosch X, Guilabert A, Miquel R, Campo E. Enigmatic Kikuchi-Fujimoto disease: A comprehensive 
review. Am J Clin Pathol. 2004;122(1):141-152. doi:10.1309/YF081L4TKYWVYVPQ

3.	 Kim HY, Jo HY, Kim SH. Clinical and Laboratory Characteristics of Kikuchi-Fujimoto Disease 
According to Age. Front Pediatr. 2021;9:745506. doi:10.3389/fped.2021.745506

4.	 Wang W, Huang S, Nong L, et al. Clinicopathologic Analysis of Kikuchi-Fujimoto Disease and 
Etiologic Exploration Using Metagenomic Next-Generation Sequencing. Arch Pathol Lab Med. 
2023;147(7):767-773. doi:10.5858/arpa.2021-0529-OA

5.	 Cahuapaza-Gutierrez NL, Calderon-Hernandez CC, Villavicencio-Escudero TV. Kikuchi-
Fujimoto in the light of the COVID-19: infection and vaccination. A systematic review. Clin 
Rheumatol. 2025;44(8):3153-3166. doi:10.1007/s10067-025-07548-z



Kikuchi Hastalığı 259

6.	 Lu L, Lin T, Li M, Zhao Z, Sun Y. Nocardia farcinica as a Potential Pathogen Associated 
With a Clinical Subtype of Kikuchi–Fujimoto Disease. Clinical Infectious Diseases. 19, 2025. 
doi:10.1093/cid/ciaf716

7.	 Ren C, Wang Y, Yang X, Tuo Y, Li Y, Gong J. Kikuchi disease: A case report about Sintilimab-
induced Kikuchi histiocytic necrotizing lymphadenitis and literature review. Heliyon. 
2024;10(9):e30608. doi:10.1016/j.heliyon.2024.e30608

8.	 Li EY, Xu J, Nelson ND, et al. Kikuchi-Fujimoto disease is mediated by an aberrant type I 
interferon response. Modern Pathology. 2022;35(4):462-469. doi:10.1038/s41379-021-00992-7

9.	 Lyapichev KA, Medeiros LJ, Sukswai N, et al. Perforin-2 is overexpressed in Kikuchi-Fujimoto 
disease. Virchows Archiv. 2025;487(3):535-541. doi:10.1007/s00428-025-04046-0

10.	 Nishimura MF, Sakao C, Kurokawa Y, et al. Kikuchi-Fujimoto disease: investigating 
comprehensive clinicopathological features and risk factors for recurrence. Histopathology. 
2025;87(1):68-80. doi:10.1111/his.15427

11.	 Razak AA, Shanmugasundaram S. Kikuchi–Fujimoto disease, a rare benign disease with atypical 
histomorphology: more than meets the eye. Pathology. 2024;56(3):382-390. doi:10.1016/j.
pathol.2023.10.017

12.	 Cindy C, Wibowo SAK, Ariane A, Hidayat R. Kikuchi-Fujimoto Disease Preceding Overlap 
Syndrome of Sjögren’s Syndrome and Systemic Lupus Erythematosus: Literature Review Based 
on a Case Report. Acta Med Indones. 2024;56(2):210-217.

13.	 Bessioud S, Tlili K, Barakizou H, Mezri S. Late progression of pediatric Kikuchi-Fujimoto 
disease to systemic lupus erythematosus: a case report and review of literature. Front Immunol. 
2026;16:1724306. doi:10.3389/fimmu.2025.1724306

14.	 Hartmann S, Melle F, Motta G, et al. Clonal T-cell proliferations occasionally occur in Kikuchi–
Fujimoto disease. Hum Pathol. 2023;138:103-111. doi:10.1016/j.humpath.2023.06.003

15.	 Yu F, Ba X, Yang H, et al. Kikuchi disease with an exuberant proliferation of large T-cells: a study 
of 25 cases that can mimic T-Cell lymphoma. Histopathology. 2023;82(2):340-353. doi:10.1111/
his.14821

16.	 Sukswai N, Jung HR, Amr SS, et al. Immunopathology of Kikuchi–Fujimoto disease: A 
reappraisal using novel immunohistochemistry markers. Histopathology. 2020;77(2):262-274. 
doi:10.1111/his.14050

17.	 Pileri SA, Grogan TM, Harris NL, et al. Tumours of histiocytes and accessory dendritic 
cells: an immunohistochemical approach to classification from the International Lymphoma 
Study Group based on 61 cases. Histopathology. 2002;41(1):1-29. doi:10.1046/j.1365-
2559.2002.01418.x

18.	 Pileri SA, Facchetti F, Ascani S, et al. Myeloperoxidase expression by histiocytes in Kikuchi’s 
and Kikuchi-like lymphadenopathy. Am J Pathol. 2001;159(3):915-924. doi:10.1016/S0002-
9440(10)61767-1

19.	 Tabata T, Takata K, Miyata-Takata T, et al. Characteristic Distribution Pattern of CD30-positive 
Cytotoxic T Cells Aids Diagnosis of Kikuchi-Fujimoto Disease. Appl Immunohistochem Mol 
Morphol. 2018;26(4):274-282. doi:10.1097/PAI.0000000000000411

20.	 Dwivedi M, Singh S, Tripathi AK, Singh M, Rani D. Cytological Features of Kikuchi-Fujimoto 
Disease: A Multicenter Study of 30 Cases. Cureus. 2025;17(5):e83462. doi:10.7759/cureus.83462

21.	 Medeiros LJ. Kikuchi-Fucjimoto Disease Ioachim’s Lymph Node Pathology, 5e. Lippincott 
Williams & Wilkins, a Wolters Kluwer business; 2022. Accessed March 01, 2026. https://
pathology.lwwhealthlibrary.com/book.aspx?bookid=3114&sectionid=0

22.	 Siegel CH, Sammaritano LR. Systemic Lupus Erythematosus: A Review. JAMA. 
2024;331(17):1480-1491. doi:10.1001/jama.2024.2315

23.	 Yu SC, Chang KC, Wang H, et al. Distinguishing lupus lymphadenitis from Kikuchi disease 
based on clinicopathological features and C4d immunohistochemistry. Rheumatology 
2021;60(3):1543-1552. doi:10.1093/rheumatology/keaa524



263

ROSAI DORFMAN HASTALIĞI
BÖLÜM 22

Tülay KOÇ1

GIRIŞ VE TANIM

Rosai–Dorfman hastalığı (RDH), histiyositlerin aşırı proliferasyonu ve birikimi 
ile karakterize, başlıca lenf düğümlerini tutmakla birlikte hemen tüm organ ve 
sistemleri etkileyebilen nadir bir histiyositik bozukluktur. Olguların yaklaşık 
%40’ında ekstranodal tutulum izlenir; en sık deri, orbita, merkezi sinir sistemi ve 
gastrointestinal sistem etkilenir (1–3).

Juan Rosai ve Ronald F. Dorfman, 1969 ve 1972 yıllarında ağrısız, bilateral 
ve belirgin servikal lenfadenopati ile seyreden; ateşin eşlik ettiği ve laboratuvar 
incelemelerinde dikkat çekici anormalliklerin izlendiği 34 olguluk bir seri 
tanımlamışlardır. Bu olgularda normokromik anemi, nötrofili ile ilişkili 
lökositoz, artmış eritrosit sedimantasyon hızı ve sıklıkla hipergammaglobulinemi 
bildirilmiştir. İzleyen yıllarda bu klinik tablo, ayrı bir nozolojik antite olarak kabul 
edilmiştir (4,5).

Klasik (nodal), ekstranodal, familyal, neoplazi ile ilişkili ve immün ilişkili 
RDH olabilir (3).

EPIDEMIYOLOJI

RDH’nin küresel insidansı kesin olarak bilinmemekle birlikte, ABD’de yıllık 
prevalansın yaklaşık 1/200.000 olduğu bildirilmektedir (6). Hastalık nadirdir ve 
1969’dan bu yana tıp literatüründe 1000’den az olgu rapor edilmiştir. Tüm yaş 
gruplarında görülebilmekle birlikte, en sık yaşamın ikinci–üçüncü dekatlarında 
ortaya çıkar ve erkeklerde daha yüksek oranda izlenir (1). RDH Afrika kökenli 
kişilerde daha yaygındır (7).
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