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Lenf Nodu

• Lenf damarlarının yolu üzerinde bulunan 1-15 mm çapında oval, 
yuvarlak veya böbrek şekilli kapsüllü lenfoid organlardır

KORTEKS:

FOLİKÜLER HÜCRELER

OLGUNLAŞMAKTA OLAN B-LENFOSİTLER

PARAKORTEKS:

T-LENFOSİTTEN ZENGİN

MEDULLA:

OLGUN B ve T-LENFOSİTLER VE 
MAKROFAJLAR



Lenfadenopati

• Lenf nodlarının (LN) büyüklük, kıvam ve sayısında oluşan 
anormallik

• Servikal bölgede 1 cm, 
• İnguinal bölgede 1,5-2 cm’ ye kadar olan lenf bezleri normal

• Oksipital, postaurikular, aksillar, epitroklear bölgede 0,5 cm, 
• Supraklavikular bölgede 1-2 mm. den büyük  lenf bezleri patolojik



Lenfadenopati
Yaklaşım

• Anamnez
Yaş
LAP süresi

Ek semptomlar

• FM
LN lokalizasyonu,karakteri, boyutu

Tutulan LN sayısı

Tüm sistemlerin ayrıntılı fizik muayenesi

• İlk görüntüleme USG



Lenfadenopati
Yaklaşım
• Lokalize LAP için anamnez ve fizik muayene bulguları ile benign veya 

kendi kendini sınırlayan bir süreci düşündürürse takip edilebilir
(4 hafta kadar)
• Bu sürede yeni semptom ortaya çıkması durumunda veya LN hızlı 

değişiklikler fark edilir veya başka LAP gelişirse  erken başvuru 
önerilmeli ve araştırılmalı
• Nedeni açıklanamayan,
• 3-4 haftadan uzun süren,
• Yüksek riskli: Supraklavikular LAP, eşlik eden semptom varlığı (ateş, 

gece terlemesi, kilo kaybı) durumunda biyopsi yapılmalı



Lenfadenopati
Yaklaşım

• Reaktif süreçler düşünülüyor ise ince iğne aspirasyon biyopsisi (İİAB) 
yapılabilir, ancak malignite ön tanısı durumunda eksizyonel biyopsi 
planlanmalı

• En büyük
• En riskli (Supraklavikular>……> İnguinal)
• Kolay ulaşılabilir LN tercih edilmeli



Jeneralize- Lokalize Lenfadenopati

• Bu ayırım ayırıcı tanıda çok önemli
• Sistemik bir hastalık göstergesi olan jeneralize LAP hemen araştırılmalı
• Lokalize LAP saptandığında diğer bölgelerin muayenesi ve 

görüntüleme önemli
• Lokalize LAP en sık baş boyun bölgesinde
• Genelllikle reaktif büyüyen servikal ve inguinal LN 3-4 hafta izlenebilir



Lenfadenopati-Etyoloji

Malignancies

Infectious

Autoimmune Disorders

Miscellaneous/unusual conditions

Iatrogenic causes

• Cancer
• Hypersensitivity
• Infection
• Collagen vascular diseases
• Atypical LPD
• G:Granulomatous (Tüberküloz,
histoplazmoz, mikobakteriyel
enfeksiyonlar kriptokok, kedi
tırmığı)
• Others



Lenfadenopati-Etyoloji
HIV Enfeksiyonu

• Kolombiya’da 120 HIV hastasının eksizyonel biyopsi sonuçları  
• %58 enfeksiyonlar, %32,5 reaktif LN, %6,6 neoplastik hastalıkları ve % 2,5 normal 

bulgular
• % 48,3 ile en sık tanı tüberküloz 



Lenfadenopati-Etyoloji
HIV Enfeksiyonu

• En sık servikal, sonrasında jeneralize LAP
• 30 hastaya İİAB



Lenfadenopati
HIV+ / -

• 453 HIV + ve and 136 genel popülasyonda servikal LAP İİAB 
sonuçları değerlendirilmiş



Lenfadenopati
HIV+ / -



HIV ilişkili Lenfadenopati

• HIV enfeksiyonunun herhangi bir döneminde, hastalığın kendisinin yol açtığı LAP 
görülebilir

• Akut HIV enfeksiyonu
Reaktif LAP (%50-70 hastada görülmekte)
Ateş, HSM
• Kronik HIV enfeksiyonu
• İleri evre hastalık/AIDS

Düşük CD4 sayısı!  Enfeksiyonlar ve maligniteler

Persistant Jeneralize Lenfadenopati *



Persistant Jeneralize Lenfadenopati

• HIV hastalarında jeneralize LAP’ın en sık nedeni ve LN biyopsi 
sonuçlarının yaklaşık %50’sini oluşturmakta
• İnguinal bölge dışındaki en az iki bölgede, üç aydan daha uzun süredir 

devam eden büyümüş LN (> 1 cm)
• Genellikle simetrik, orta derecede büyümüş, hareketli, ağrısız, plastik 

kıvamlı
• Servikal, submandibular, oksipital ve aksillar bölgede 
• HIV pozitif hastada ciddi immünsüpresyon ya da diğer klinik belirtiler 

yoksa simetrik lenfadenopati için ileri inceleme genellikle gerekmez



Persistant Jeneralize Lenfadenopati

• Patoloji:
• Evre I: Reaktif germinal merkezleri olan büyümüş lenfoid foliküller

ile karakterize. Germinal merkeze penetre olan küçük lenfosit 
kümeleri folikül lizisi ve germinal merkezin destrüksiyonu ile 
sonuçlanır
• Evre II: Lenfosit miktarında azalma, plazma hücrelerinin birikimi ve 

küçülmüş germinal merkezler görülür
• Evre III: Foliküller neredeyse tamamen kaybolmuştur ve tamamen 

destrükte olmuş (burned-out) germinal merkezler mevcuttur. Plazma 
hücrelerinde artış ve lenfositlerde azalma mevcuttur. LN içindeki 
damarların proliferasyonu görülür



LAP-Enfeksiyonlar



LAP-Enfeksiyonlar



Enfeksiyonlar

• HIV hastalarında LAP’ın 2. en sık sebebi
• Tüberküloz endemik ülkelerde sık, diğer ülkelerde tüberküloz dışı 

mikobakteriler (Mycobacterium avium complex, MAC) etken



Tüberküloz

• 100 HIV tanılı hasta, İİAB
• %72 WHO klinik evre 4

%24 evre 1, %4 evre 2 ve %4 evre 3
• En sık axillar LAP (%84) (%26 lokalize axilla)
• %60 servikal LAP (12% lokalize servikal)
• % 52 jeneralize LAP



Tüberküloz

• CD4 sayısı >350/μL olan hastaların %70’inde
reaktif hiperplazi (p=0.047). 
• CD4 sayısı <50/μL olan hastaların %71’inde
kazeifikasyon nekrozu ve ARB+
• En düşük ARB+liği CD4 sayısı >350/μL olan hastalarda
• ARB+liği ve düşük CD4 sayısı arasında anlamlı ilişki bulunmuş (p=0.017)



Tüberküloz

• 15 HIV+
• EBUS



Tüberküloz-dışı Mikobakteriler

• 33 y kadın hasta
• HIV tanılı + PCP öyküsü, ancak ART kullanımı yok
• CD4 sayısı 4/μl ve HIVRNA 3.1 milyon kopya/mL
• Kusma+ karın ağrısı
• Btde boyun ve intraabdominal yaygın LAP+, Lenfoma?
• Lap. Mezenter LAP biyopsi: Non-nekrotizan granülom ve ARB+ 
• Kan ve periton kültüründe Mycobacterium avium complex
• 18 ay anti-mikobakteriyel tedavi ? ile şifa



IRIS-MAC
• IRIS’ te LAP sık görülen bulgu
• Tüberküloz endemik olmayan 

ülkelerde MAC enfeksiyonu 
IRIS’in en sık enfeksiyöz
komplikasyonu
• Bu enfeksiyona atfedilen IRIS 

gelişimini MAC profilaksisi
engellemez 
• 3 klinik form: 
Periferik LAP (33%), 
Pulmoner-torasik form (29%)

İntraabdominal form (25%)
(Morbidite yüksek) 



Toksoplazma
• En sık klinik ensefalit
(Fokal santral sinir sistem lezyonları 
görülebilmekte)
• LAP ile prezente olabilir, genellikle baş 

ve boyun bölgesi
• Histolojik olarak foliküler hiperplazi ve 

monositoid B-lenfosit agregatları ve 
tabakaları gözlenir. Monositoid hücreler 
subkapsüler ve paratrabeküler
alanlarda ve epiteloid hücrelerde 
bulunur ve folikülleri istila eder. 
Granülom görülmez

• Tanı Giemsa veya immunhistokimyasal
boyama ile trofozoit görülmesi veya 
PCR ile saptanması



Lenfoma

• Lenfoma insidansı HIV hastalarında belirgin artmıştır
• HIV hastalarında non-Hodgkin lenfoma riski genel popülasyona göre 60-200 

kat yüksek 
• Bu risk ART ile azalmakla birlikte HIV hastalarının yaklaşık %5-20’sinde non-

Hodgkin lenfoma gelişmekte
• HIV hastalarında daha genç yaşlarda (ortalama yaş 37) görülmekte (Genel 

populasyanda 65 yaş)
• En sık lokalizasyon boyun (%50)
• Generalize LAP ile karakterize, generalize HIV LAP’tan ayırmak güç 
• Lenfomada orantısız daha büyük LAP ve LN dışı tutulum mevcut (santral 

sinir sistemi, gastrointestinal sistem ve kemik iliği)



Castleman Hastalığı

• Lenfatik dokuda B-lenfosit ve plazma hücre proliferasyonı ile karakterize
• Jeneralize LAP, multisentrik veya unisentrik,
• HIV hastalarında tipik olarak multisentrik ve human herpesvirus-8 (HHV-8) 

ile ilişkili, kötü prognozlu
• Kaposi Sarkomu sıklıkla eşlik etmekte
• Kaposi Sarkomundan farklı olarak CD4 sayısı ve ART’den bağımsız
• HIV ve Castleman hastalığı birlikteliğinde non-Hodgkin lenfoma riski 15 kat 

artmakta
• Lenfomadan ayırmak zor olabilmekte
• Yaşam süresi aylar ile sınırlı, tedavi rituksimab



Castleman
Hastalığı
• Sistemik bulgular görülmekte
• Diffüz pulmoner infiltratlar
• Plevral ve perikardiyal

efüzyon
• HSM ve asit
• Patoloji: 
• Lolipop lezyonlar: Skleroze

germinal merkezlerin 
etrafında hyalinize damarlar 

• Soğan kabuğu: Marginal
zonlarda katmanlaşma



Kaposi Sarkomu

• Vasküler kaynaklı tümöral lezyon
• HHV-8 ilişkili
• Sıklıkla mukokütanöz tutulum, 

sonrasında visseral tutulum
• Visseral tutulumda en sık LAP (%72) 

sonrasında akciğer ve GİS (%50)
• Kraniofasyal ve oral mukozada tipik 

mor polipoid lezyonlar 



Sonuç olarak,

• HIV hastalarında LAP sık karşılaşılan klinik bir durum
• HIV enfeksiyonunun herhangi bir döneminde, hastalığın kendisinin yol 

açtığı LAP görülebilmekte, persistant jeneralize LAP en sık
• Hastanın immun durumu (CD4 sayısı) önemli
• Enfeksiyonlar araştırılmalı, en sık tüberküloz
• IRIS ve MAC enfeksiyonları akılda tutulmalı
• İİAB ve malignite ön planda düşünülüyor ise eksizyonel biyopsi 

planlanmalı


