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Öz

Castleman hastalığı (anjiyofoliküler lenfoid hiperplazi, 
dev lenf nodülü hiperplazisi), nedeni tam aydınlatılamamış 
ender bir hastalıktır. Tedavide hastalığın klinik ve histo-
lojik şekli belirleyicidir. Bu çalışmada, sağ koltuk altında 
kitle nedeniyle on yaşında ameliyat edilen ancak kitlenin 
tam olarak çıkarılamadığı tek-bölgeli, hiyalin vasküler tip 
Castleman Hastalığı saptanan bir olgu sunulmuş, hastalı-
ğın özellikleri ve tedavi yöntemleri literatür bilgileri ışığın-
da tartışılmıştır.

Anahtar kelimeler: Tek-bölgeli Castleman Hastalığı, 
çocuk, tedavi

Abstract

Single-region Castleman’s disease: Case report

Castleman Disease (angiofollicular lymph node hyperpla-
sia, giant lymph node hyperplasia) is a  rarely seen condi-
tion with incompletely understood etiology. Predominantly 
clinical and histological findings determine the choice of 
treatment. In this case we present a 10-year old patient 
(single-region, hyaline vascular type Castleman Disease) 
with a tumour in the right axillary region which had an ope-
ration but the tumour has not been totally excised. In this 
paper the properties of the disease and treatment modaliti-
es have been discussed with review of the literature.
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Giriş

Timomaya benzeyen sınırlı mediastinal lenf nodülü 
hiperplazisi bulunan bir grup hasta ilk kez 1956’da 
Castleman ve ark. (1) tarafından bildirilmiştir. Ardın-
dan çok sayıda benzer olgu “dev lenf nodülü hiperp-
lazisi”, “lenf nodülü hamartomu” gibi değişik baş-
lıklar altında yayınlanmıştır (1-3). Nedeni tam olarak 
aydınlatılamamış olan Castleman hastalığında (CH) 
hamartomatöz gelişim veya bozulmuş immünolojik 
işlevin tek tek ya da birlikte etkili olabileceği düşü-
nülmekte, antijen uyarımına anormal immun yanıt 
sonucu gelişen olağandışı bir lenfoid hiperplazi oldu-
ğu da öne sürülmektedir (4).

Çalışmada çocuklarda ender görülen, tek-bölgeli, hya-
lin vasküler tipli bir CH olgusunda kazanılan sınırlı de-
neyim literatürdeki veriler ışığında tartışılmıştır. 

Olgu sunumu 

On yaşındaki kız hasta bir yıl önce fark edilen sağ 
koltuk altında şişlik yakınmasıyla getirildi; kitlenin 
ağrılı olmadığı ve büyümediği öğrenildi. Kitleye yö-
nelik mediastinal Manyetik Rezonans (MR) incele-
mede, sağ koltuk altı çukurluğunda en büyükleri 2-3 
cm olan, paketler oluşturan, T1 hipo ve T2 hiperin-
tens büyümüş lenf nodülleri görüldü (Resim 1). La-
boratuar incelemelerinde özellik saptanmadı. 

Kitlenin koltuk altında arter ve vene yakın komşuluğu 
nedeniyle perkütan girişim tercih edilmedi. Ameliyat-
ta koyu kahverengi renkli, sınırları çevre dokulardan 
-özellikle göğüs duvarındaki kaslardan- tam olarak 
ayırt edilemeyen, koltuk altı arter ve venine yakın 
komşuluktaki kitlenin tam olarak çıkarılması olası 
olmadığından, kitleden 3x2x1,5 cm boyutlarında bir 
örnek alındı. Histopatolojik inceleme sonucunda hya-
lin vasküler tip CH saptandı (Resim 2, 3).

Başlangıçtan itibaren yakınması bulunmayan olgu-
nun herhangi bir tedavi uygulanmadan izlenmesine 
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karar verilerek aile bilgilendirildi. Hasta altı ayda bir 
ultrasonografi ve yılda bir kez MR görüntüleme ile 
izlendi (Resim 4). Geçen üç yılda hastada kitlenin 
boyutlarında artış ve basıya bağlı hiçbir yakınma ve 
bulgu gözlenmedi. 

Tartışma

Hemen her yaş grubunda ortaya çıkabilen CH ender 
görülür ve bildirilen en küçük hasta iki aylıktır (5). 
Kadın ve erkeklerde görülme sıklığı yaşa bağlı fark-
lılık göstermektedir (6). Hastalık vücutta lenf nodülü 
bulunan herhangi bir yerden gelişebilir. Klinikte tek 
anatomik bölge tutulumu “tek-bölgeli”, birden fazla 
anatomik bölge tutulumu ise “çok-bölgeli” tip olarak 
adlandırılır. İlk kez 1978’de bildirilen çok-bölgeli CH, 
klinik ve laboratuvar bulgularıyla daha çok yaygın bir 
hastalık şeklinde seyretmesiyle tek-bölgeli hastalık-
tan belirgin şekilde farklıdır ve kesin belirlenmiş bir 
tedavi şeması yoktur (2,7,8). 

CH’nın histopatolojik olarak hyalin vasküler, plaz-
ma hücreli ve karışık olmak üzere üç ayrı tipi vardır. 

Hyalin vasküler tipte lenfoid dokuda anormal germi-
nal merkezlerde damar artışıyla birlikte, hyalinizas-
yonun olduğu büyük foliküller belirginken, plazma 
hücreli tipte foliküllerde hyalin vasküler değişiklikler 
ya hiç yok ya da çok az olup, folikül arası stromada 
plazma hücresi artışı hakimdir. Karışık tipte ise iki 
tipin bulguları bir arada görülür (1).

Daha sık rastlanan tek-bölgeli CH, en sık bulunduğu 
mediasten dışında boyun, koltuk altı, karın içi, kasık 
yerleşimli olabilir. En sık görülen histopatolojik tip 
olan hyalin vasküler tip CH, olgumuzda da olduğu 
gibi, çoğunlukla klinik bulgu vermez, laboratuvar in-
celemelerinde değişikliğe yol açmaz (1,5).

Hastalığın her iki şeklinde de lenfoma ve Kaposi sar-
komu gelişen olgular bildirilmiştir (9). Hyalin vaskü-
ler ve plazma hücreli tipler arasındaki histopatolojik 
farklılıklar nedeniyle hastalığın değişik şekillerinin 
gelişim mekanizmalarının farklı olabileceğini düşü-
nen araştırmacılar vardır (10). Çok-bölgeli CH’da in-
san herpes virüsü 8 ve insan immun yetersizlik virüsü 
pozitif olguların varlığı etyopatogenezde aşırı viral 

resim 1. ameliyat öncesi Mr görüntüleme.

resim 2. regresse germinal merkezler ve belirgin kapiller da-
mar proliferasyonu (HeX20).

resim 3. Germinal merkezlerdeki foliküler dendritik hücre ağı 
ve interfoliküler alandaki dendritik hücre artışı (Cd23X20).

resim 4. Hastanın takibinin üçüncü yılındaki kontrol mr gö-
rüntüleme.
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uyarımı akla getirmiş, hayvan modellerinde ve klinik 
çalışmalarda interlökin-6 artışının CH ile yakın iliş-
kisi gösterilmiştir (11,12). Akut yangısal yanıtın klinik 
göstergeleriyle birlikte seyrettiği için plazma hücreli 
tipin gerçekte hastalığın daha erken ve aktif bir döne-
mini, hyalin vasküler tipin ise daha geç bir dönemini 
yansıttığı da öne sürülmektedir (1).

Tek-bölgeli CH’da tam cerrahi çıkarma, hem hya-
lin vasküler hem de plazma hücreli tipte çoğunluk-
la tedavi sağlar (13-19). Olguların %90’dan fazlasının 
tam cerrahi çıkarmayla tedavi edildiği, çok-bölgeli 
CH’lilerde ise kemoterapi ve/veya radyoterapi gere-
kebileceği bildirilmiştir (12). Radyoterapi ve kemotera-
pinin tam iyileşme sağlamasalar da tedaviye yardımcı 
oldukları kabul edilmektedir (4,6,15). 

Herhangi bir tedavi uygulanmadan tamamen gerile-
yen ya da klinik bulgu göstermeden kalan olguların 
varlığı, hyalin vasküler tip CH’nin hamartomatöz bir 
lezyon olarak kabul edilmesi, hastalığın çocuklarda 
daha selim seyretmesi nedenleriyle hastamızda her-
hangi bir tedavi uygulanmadan izleme kararı veril-
miştir (2,3,5,7). Bu yaklaşımda unutulmaması gereken 
noktaların başında cerrahi sonrası nüks görülebilme-
si, büyüyen/nükseden kitleye bağlı bası bulguları ve 
çok ender olarak bile olsa lenfoma ile sarkom gelişe-
bilme olasılığı gelmektedir. 

Sonuç olarak, çocuklarda cerrahi ile tam çıkarılama-
yan CH, hyalin vasküler tipse ve yerleşimi nedeniyle 
yaşamsal organları basıya uğratmıyorsa başka bir te-
davi uygulanmadan izleme alınabilmektedir. 
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