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K ikuchi Fujimoto hastalığı (KFH) ilk kez 1972’de  Japonya’da Kikuchi ve 
Fujimoto tarafından tanımlanmıştır (1,2). Uzak Doğu Asya ülkelerinde 
daha sıklıkla görülen nadir bir hastalıktır (3-5). Dünyanın diğer bölge-

lerinde de  seyrek olarak rapor edilmiştir (4). Hastalık nekrotizan lenfadenitis, 
Kikuchi hastalığı, histiositik nekrotizan lenfadenitis gibi farklı isimler ile anıl-
maktadır (4).  Hastalık ülkemizde nadirdir (5). 

Ateş, halsizlik, eklem ağrıları, gece terlemeleri ve boyunda şişlik şikayeti ile 
merkezimize gelen 38 yaşındaki erkek hastamızda yapılan lenf düğümü biyop-

Farklı nedenlerden kaynaklanan nekrotizan lenfadenopatiler ile patoloji rutin pratiğinde karşı-
laşılmaktadır. Ülkemizde nadir olarak görülen bir nekrotizan lenfadenitis olan Kikuchi-Fujimoto 
Hastalığı (KFH)’na daha çok Uzak Doğu Asya’da rastlanılmaktadır. Kadınlarda 2 kat daha sık gö-
rüldüğü rapor edilen KFH daha çok servikal lenfadenomegali ve üst solunum yolu enfeksiyonu 
belirtileri ile kendisini belli etmektedir. Lökopeni, karaciğer fonksiyon testlerinde bozulma ve se-
dimentasyon yüksekliği laboratuar bulgularıdır. 
Onbeş gündür ateş, halsizlik, boğaz ve eklem ağrıları ile merkezimize başvuran 38 yaşında erkek 
hastamızda sedimentasyon 40mm/saat ve karaciğer fonksiyon testlerinde yükseklik saptandı. Ay-
rıca fi zik muayenede sol servikal bölgede multiple lenfadenopatilerin varlığı nedeni ile lenf dü-
ğümü insizyonel biyopsi işlemi yapıldı. Biyopsinin değerlendirilmesinde yaygın nekroz alanları ile 
lenfoblastik ve histiositik hücre infi ltrasyon alanları ve yaygın nekrotik debris izlendi. Polimorfo-
nükleer lökositik infi ltrasyon görülmedi. Bu bulgular temelinde olgumuz nekrotizan lenfadenitis-
KFH hastalığı ile uyumlu olarak rapor edildi.
Etiyolojisi bilinmeyen, kendi kendini sınırlayan bu hastalık, histopatolojik incelemede lenfoma ile 
karışabilir. Bu nedenle benign lenfadenopatilerin ayırıcı tanısında KFH’nın hatırlanması gerekir.

Anahtar sözcükler: Nekrotizan lenfadenitis, Kikuchi-Fujimoto hastalığı 

Necrotizing lymphadenopathies arised from the different causes could be encountered in the 
routine surgical histopathology practice. Kikuchi-Fujimoto disease (KFD) rarely seen in our coun-
try is a necrotizing lymphadenitis and frequently encountered in Far East Asia. The women are af-
fected by KFD, two times more frequently. KFD are clinically presented with lymphadenomegaly 
and findings of upper respiratory tract infection. Leukopenia, elevated liver function tests and 
high erythrocyte sedimentation rate are laboratory findings of KFD. 
A thirty-eight years old male patient was admitted to our center with fever, weakness, sore throat 
and arthralgia during the previous fifteen days. Erythrocyte sedimentation rate was 40 mm/h and 
liver function tests were in high values. The lymph node inscional biopsy was performed due to 
the presence of multiple lymphadenopathies in the left cervical region on physical examination. 
In evaluating of the biopsy, extensive necrosis areas, lymphoblastic and histiocytic cell infiltra-
tions were observed. Polymorphonuclear leukocyte infiltration was seen. On the basis of these 
histopathological findings, our case was reported as “necrotizing lymhadenitis”-KFD.
This self limited disorder with unknown etiology could be misdiagnosed as lymphoma on his-
topathological examination. For this reason, KFD should be kept in mind in differential diagnosis 
of benign lymphadenopathies.
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sisinin değerlendirilmesi ile tanısını koyduğumuz Kikuchi-
Fujimoto hastalığını burada takdim ediyoruz.

Olgu Sunumu

On beş gün süren ateş, halsizlik ve boğaz ağrısı şika-
yetleri ile Gaziosmanpaşa Üniversitesi  Tıp Fakültesi Kulak 
Burun Boğaz polikliniğine başvuran 38 yaşındaki erkek 
hasta 15 gündür amoksisilin-klavulonat, siprofloksasin ve 
parasetomol preperatları kullandığını, özellikle paraseto-
molu kullandıktan sonra geçici olarak ateşinin düştüğünü 
fakat sonra yeniden yükseldiğini diğer şikayetlerinde bir 
düzelmenin olmadığını ifade etti. Eklem ağrıları, iştahsız-
lık ve kilo kaybı tanımlayan hastanın fizik muayenesinde 
boyun sol tarafta multiple lenfadenopatiler ve hepatome-
gali saptandı. Hastanın sedimentasyon hızı 44 mm/h, sen-
sitif CRP 38,6 mg/l (normal değer; 0-5 mg/l), romatoid 
faktör 9,5 IU/ml (normal değer; 0-15 IU/ml), ALT 64 U/l 
(normal değer 20-55 U/l), GGT 91 U/l (normal değer 5-

85 U/l), LDH 323 U/l (normal değer; 100-200 U/l) olarak 
saptandı. Hastanın periferik yaymasında nötrofili (%71,4) 
ve eozinopeni (%0,2) mevcut idi. Hastada C-ANCA ve he-
terofil antikor negatif idi. Balgamda AARB saptanmadı.

Boyun ultrasonografisinde (USG) sol tarafta anterior 
üçgende 8x4 mm, posterior üçgende 20x9 mm ve anterior 
üçgende 29x10 mm boyutlarında multiple lenfadenopati-
ler saptandı. Batın USG’de karaciğer longitudinal uzunlu-
ğu 183 mm olarak saptanarak grade II hepatosteatoz ile 
uyumlu olacak şekilde karaciğer boyutunda artma rapor 
edildi. Ayrıca dalak anteroposterior boyutu 125 mm olarak 
ölçülüp minimal derecede artmış olduğu yorumu yapıldı. 

Olgunun antibiyoterapiye rağmen düzelmeyen semp-
tomları ve boyundaki lenfadenopatileri nedeni ile sol bo-
yun posterior servikal üçgendeki lenf düğümünden yapı-
lan insizyonel biyopsisi Patoloji Anabilim Dalı’nda histo-
patolojik olarak değerlendirildiğinde özellikle parakortikal 
alanlarda geografik koagülasyon nekrozu alanları (Şekil 1) 
içinde yaygın karyorektik debris varlığı (Şekil 2) ile nek-
roz alanları kenarlarında fokal yoğun olarak histiositik, 
immünoblastik (Şekil 3) ve daha seyrek olmak üzere plaz-
mositik hücre infiltrasyonları dikkati çekti. Lenf düğümü 
normal yapısı kısmen korunmuş özellikte idi. Arada reaktif 
hiperplastik özellikte germinal merkez formasyonları mev-
cut idi. Nekroz alanlarında ve çevresinde polimorfonükleer 
lökositler izlenmedi. Bulgular nekrotizan lenfadenitis ile 
uyumlu olarak değerlendirildi. Parafin kesitlerde immüno-
histokimyasal olarak gerçekleştirilen EBV-LMP analizinin 
sonucu negatif idi. Klinik ile bulgular korele edildiğinde 
olgunun Kikuchi-Fujimoto hastalığı ile uyumlu olarak de-
ğerlendirilmesine karar verildi. Antibiyotik tedavisi kesilen, 
antipiretikler ile destek tedavi sağlanan ve istirahat verilen 
hastanın semptomları 1 hafta içinde azalma gösterdi. Ate-
şi kontrol altına alınan, eklem ağrıları ve halsizliği büyük 

Şekil 1. Lenf düğümünde özellikle parakortikal alanları tutan 
geografik nekroz sahaları (HE, X5)

Şekil 2. Nekroz alanlarında yaygın karyorektik debris varlığı (HE, X10).

Şekil 3. Nekroza komşu sahalarda immünoblastik hücre infiltrasyonu 
(HE, X30).
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ölçüde geçen hasta kontrol altında tutulmaya devam edil-
mektedir. 

Tartışma

KFH’nın patogenezi tam olarak anlaşılamamakla bir-
likte etiyolojisinde viral ajanlar, değişik antijenlerin tetiği-
ni çektiği hiperimmün yada otoimmün mekanizmalar ile 
apopitozisin rol aldığı ileri sürülmektedir (4,5). Viral etiyo-
loji üzerinde sıklıkla durulmuş olup özellikle Herpes virüs 
ailesi yaygın biçimde araştırılmıştır (3). Ancak hem sero-
lojik, hem moleküler düzeyde yapılmış çalışmalarda mün-
ferit pozitiflikler dışında viral etiyoloji kanıtlanamamış-
tır. Ancak hastalığın antibiyoterapiden fayda görmemesi, 
kendiliğinden sınırlanması, üst solunum yolu infeksiyonu 
belirtileri ve viral hastalıklarda görülen karakterde ateşin 
görülmesi viral etiyolojiyi yine de gündemde tutmaktadır 
(3,4). Yine bazı immünohistopatolojik ve moleküler  çalış-
malarda lenf düğümlerindeki lenfoblastik hücre infiltras-
yonunun ağırlıklı olarak T-lenfosit (özellikle CD8 pozitif T 
lenfositler) özelliğinde olması (4,6), bir KFH hastalığı ol-
gusunda lenf düğümündeki histiositlerde alfa-interferonun 
saptanması (7), bir başka olguda EBV viral genomunun 
periferal mononükleer hücrelerde saptanması (8),  HIV ve 
HTLV-1 pozitif nadir bazı olgularda KFH hastalığının ta-
nımlanmış olması (9) ve ayrıca Parvovirüs B 19 infeksiyo-
nunun bir KFH olgusunda gözlenmesi (10) viral etiyoloji-
nin tartışmalı da olsa sorgulanmaya devam etmesine neden 
olan çalışmalardan bir kısmının sonuçlarıdır. 

Ultrastrüktürel çalışmalar ile SLE ve KFH hastalığı ol-
gularının lenfosit, histiosit ve endotel hücrelerinde benzer 
tubuler retiküler yapıların varlığına dikkat çekilmektedir 
(11). Bazı otörler KFH’nın virüs ile infekte transforme 
lenfositlerin tetiklediği kendiliğinden sınırlanan bir otoim-
mün hastalık olduğu hipotezini geliştirmişlerdir (12). 

KFH’da hücre ölüm mekanizmaları literatürde yaygın 
biçimde çalışılmamıştır. Oshima ve ark.’nın çalışmasında 
proliferasyon gösteren CD8+ T lenfositlerin, Fas ve perfo-
rine aracılı apopitozis sürecinde nekroza yol açan ve nek-
roza uğrayan hücreler olarak rol oynadıklarını ve KFH’nın 
patogenezinde apopitozosin yer alabileceğini rapor etmiş-
lerdir (13).

 Kadınlarda erkeklere göre daha sıklıkla görüldüğü bil-
dirilen KFH özellikle genç adult kadınlarda rapor edilmek-
tedir (3-5). Son raporlarda ise erkek kadın oranının 1/1’e 
yaklaştığı belirtilmektedir (14,15). 

Akut yada subakut grip benzeri bir başlangıca sahip 
olan hastalık 2-3 haftalık bir zaman periyodu üzerinde ge-
lişmektedir. Ateş olguların %30-50’sinde lenfadenopatiye 
eşlik etmektedir. Gece terlemeleri, ishal, kusma, boğaz ağ-
rısı, kilo kaybı, iştahsızlık, miyalji rastlanan diğer bulgular-

dır.  Karakteristik ve en sıklıkla rastlanan bulgu özellikle 
posterior servikal üçgende lokalize lenfadenopatidir (4,5). 
Olguların çok büyük kısmında lenfadenopati tek bir böl-
gede saptanır iken nadir de olsa yaygın lenfadenopati rapor 
edilmiştir (4,5). Hepatosplenomegali sıktır (16). Ancak 
ekstranodal tutulum literatürde nadir olarak rapor edilmiş-
tir (16,14).

Laboratuar bulguları olarak lökopeni, transaminazlar-
da yükselme, eritrosit sedimentasyon hızında artış dikkati 
çekmektedir (4,5). Sedimentasyondaki artış genelde hafif 
yada orta derecededir.Periferik kanda atipik lenfositlere 
rastlanabilir (15). 

Hastalık bir kaç ayda kendini sınırlayan özellikte ol-
makla birlikte ilerleyen hatta fatal seyirli nadir olgular ra-
por edilmiştir. Nüks % 3-4 oranında görülebilir (16). 

Sunmakta olduğumuz olgu daha çok üst solunum yolu 
infeksiyonu belirtileri ile hastaneye başvurmuştur. Sedi-
mentasyonu 40 mm/h olarak ölçülmüş, karaciğer transa-
minazlarında da yükseklik saptanmıştır. Olgumuzda lenfa-
denopati servikal bölgede ancak multiple olarak mevcut idi. 
Olgumuzda ayrıca hepatosplenomegali saptandı. Olgumuz 
çoğu klinik ve laboratuar özelliği ile literatürde sunulmuş 
olan olgularla benzer idi. 

Kesin tanı için lenf düğümü eksizyonel yada insizyonel 
biyopsisi gereklidir. Lenf düğümü aspirasyon sitolojisinin 
duyarlılığı %56,25 olarak rapor edilmiştir (17) . Yanlış tanı 
oranı %40 olarak belirtilmiş ve en çok non-Hodgkin len-
fomalar ile karışma riskinin bulunduğu bildirilmiştir (16).  

Hastalığın histopatolojik karakteristik özelliği lenf dü-
ğümü normal yapısını kısmen distorsiyone eden parakorti-
kal alanlarda geografik nekroz, karyorektik debris ve poli-
morfonükleer lökositlerin eşlik etmediği histiositler ve im-
münoblastlardan oluşan sellüler infiltrasyondur. Mitozlar 
sık olarak izlenir. Özellikle immünoblast ve lenfoblastların 
yoğun olduğu sahalarda sık mitotik aktivite non-Hodgkin 
lenfoma yanlış tanısına neden olabilir. Belirgin hücresel 
atipi ve monomorfik görünümün olmaması ile lenfoma-
dan ayırım mümkün olmaktadır (4,5). İzlenen lenfositlerin 
büyük kısmı T-lenfositlerdir. Özellikle CD8+ T-lenfositler 
CD4+ T-lenfositlere göre daha baskın olarak izlenmişlerdir 
(14). Lenfoma ile ayırımda yardımcı bir diğer parametre 
de T-hücre reseptör rearanjmanının olmaması ile lenfoma 
tanısının ekarte edilmesi gösterilmektedir (18).

Bir diğer ayırıcı tanı sorunu SLE ile yaşanmaktadır. Yay-
gın nekroz ve karyoreksizin SLE’de de var olmasına rağmen 
plazma hücre infiltrasyonunun yoğun olarak  izlenmesi 
ve hematoksilen cisimlerinin varlığı SLE yönünde olgu-
nun değerlendirilmesi için önemli bulgulardır (16). Kedi 
tırmığı hastalığı ile de karışabilme potansiyeli mevcuttur. 
Ancak nekrozlar çevresinde histiositlerin palizatlanma gös-
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termesi ve polimorfonükleer lökositlerin yaygın biçimde 
nekroz alanları içinde görülmesi kedi tırmığı hastalığını 
destekleyen bulgulardır. Tüberküloz lenfadenitisi kendini 
karakteristik kazeifikasyon nekrozu gösteren epiteloid gra-
nülomları ve Langhans tipi dev hücreleri ile belli etmesine 
rağmen yaygın nekroz ve sellüler debris gösteren olgularda 
dikkatli olunması önemlidir (5).

Olgumuzda da yaygın geografik nekroz alanları ile yay-
gın karyorektik debris izlendi. Nekroz etrafında geniş fokal 
alanlar halinde izlenen immünoblastik/lenfoblastik ve his-
tiositik hücre infiltrasyon alanlarında sık olarak mitozların 
izlenmesi bir lenfoma infiltrasyonu ihtimaline karşı uyarıcı 
olmuştur. Ancak atipinin belirgin olmaması, monomorfiz-
min izlenmemesi ve karakteristik diğer histopatolojik bul-

guların varlığı ile lenfoma tanısı ekarte edilmiştir. Yine kedi 
tırmığı hastalığından da, nötrofillerin olmaması, histiosit-
lerin palizatlanma bulgusu göstermemesi  ve kedi ile temas 
anamnezinin olmayışı ile ayırıcı tanı yapılmıştır.

Tedavisi destek tedavisinden ibaret olan KFH gürül-
tülü klinik başlangıç ve servikal lenfadenopati ile kendi-
ni belli eder. Antibiyotiklerden fayda görmemekte olup 
sadece antipiretikler ile ateşin düşürülmesi mümkün 
olabilmektedir. Lenf düğümünden yapılacak eksizyonel 
biyopsiden deneyimli patolog tarafından hızla ve doğru 
bir biçimde ayırıcı tanısı yapılarak tanının konması, hem 
gereksiz çok sayıda laboratuar tetkikinin yapılmasını hem 
de hastanın gereksiz spesifik tedaviler almasını engelleye-
cektir. 
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