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Farkli nedenlerden kaynaklanan nekrotizan lenfadenopatiler ile patoloji rutin pratiginde karsi-
lagilmaktadir. Ulkemizde nadir olarak gériilen bir nekrotizan lenfadenitis olan Kikuchi-Fujimoto
Hastaligi (KFH)'na daha cok Uzak Dogu Asya'da rastlaniimaktadir. Kadinlarda 2 kat daha sik go-
rildigu rapor edilen KFH daha cok servikal lenfadenomegali ve Ust solunum yolu enfeksiyonu
belirtileri ile kendisini belli etmektedir. Lokopeni, karaciger fonksiyon testlerinde bozulma ve se-
dimentasyon ytiksekligi laboratuar bulgularidir.

Onbes giindiir ates, halsizlik, bogaz ve eklem agrilari ile merkezimize bagvuran 38 yasinda erkek
hastamizda sedimentasyon 40mm/saat ve karaciger fonksiyon testlerinde yiikseklik saptandi. Ay-
rica fizik muayenede sol servikal bolgede multiple lenfadenopatilerin varligi nedeni ile lenf dii-
glmu insizyonel biyopsi islemi yapildi. Biyopsinin degerlendirilmesinde yaygin nekroz alanlari ile
lenfoblastik ve histiositik hiicre infiltrasyon alanlari ve yaygin nekrotik debris izlendi. Polimorfo-
nukleer I6kositik infiltrasyon goriilmedi. Bu bulgular temelinde olgumuz nekrotizan lenfadenitis-
KFH hastaligi ile uyumlu olarak rapor edildi.

Etiyolojisi bilinmeyen, kendi kendini sinirlayan bu hastalik, histopatolojik incelemede lenfoma ile
karisabilir. Bu nedenle benign lenfadenopatilerin ayirici tanisinda KFH'nin hatirlanmasi gerekir.

Anahtar sozciikler: Nekrotizan lenfadenitis, Kikuchi-Fujimoto hastaligi

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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ikuchi Fujimoto hastaligi (KFH) ilk kez 1972°de Japonyada Kikuchi ve
Fujimoto tarafindan tanimlanmustr (1,2). Uzak Dogu Asya iilkelerinde
daha siklikla goriilen nadir bir hastaliktr (3-5). Diinyanin diger bolge-
lerinde de seyrek olarak rapor edilmistir (4). Hastalik nekrotizan lenfadenitis,
Kikuchi hastalig, histiositik nekrotizan lenfadenitis gibi farkl isimler ile anil-
maktadir (4). Hastalik iilkemizde nadirdir (5).
Ates, halsizlik, eklem agrilari, gece terlemeleri ve boyunda sislik sikayeti ile
merkezimize gelen 38 yasindaki erkek hastamizda yapilan lenf diigiimii biyop-
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Sekil 3. Nekroza komsu sahalarda immunoblastik hticre infiltrasyonu
(HE, X30).

sisinin degerlendirilmesi ile tanisint koydugumuz Kikuchi-
Fujimoto hastaligini burada takdim ediyoruz.

Olgu Sunumu

On bes giin siiren ates, halsizlik ve bogaz agrist sika-
yetleri ile Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak
Burun Bogaz poliklinigine bagvuran 38 yasindaki erkek
hasta 15 giindiir amoksisilin-klavulonat, siprofloksasin ve
parasetomol preperatlari kullandigini, 6zellikle paraseto-
molu kullandiktan sonra gegici olarak atesinin diistigiini
fakat sonra yeniden yiikseldigini diger sikayetlerinde bir
diizelmenin olmadigini ifade etti. Eklem agrilari, istahsiz-
lik ve kilo kayb: tanimlayan hastanin fizik muayenesinde
boyun sol tarafta multiple lenfadenopatiler ve hepatome-
gali saptandi. Hastanin sedimentasyon hizit 44 mm/h, sen-
sitif CRP 38,6 mg/l (normal deger; 0-5 mg/l), romatoid
fakedr 9,5 IU/ml (normal deger; 0-15 IU/ml), ALT 64 U/l
(normal deger 20-55 U/l), GGT 91 U/I (normal deger 5-
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Sekil 2. Nekroz alanlarinda yaygin karyorektik debris varligi (HE, X10).

85 U/l), LDH 323 U/l (normal deger; 100-200 U/I) olarak
saptandi. Hastanin periferik yaymasinda nétrofili (%71,4)
ve eozinopeni (%0,2) mevcut idi. Hastada C-ANCA ve he-
terofil antikor negatif idi. Balgamda AARB saptanmadi.
Boyun ultrasonografisinde (USG) sol tarafta anterior
tiggende 8x4 mm, posterior tiggende 20x9 mm ve anterior
tiggende 29x10 mm boyutlarinda multiple lenfadenopati-
ler saptandi. Baun USG'de karaciger longitudinal uzunlu-
gu 183 mm olarak saptanarak grade II hepatosteatoz ile
uyumlu olacak sekilde karaciger boyutunda artma rapor
edildi. Ayrica dalak anteroposterior boyutu 125 mm olarak
ol¢iiliip minimal derecede artmis oldugu yorumu yapildi.
Olgunun antibiyoterapiye ragmen diizelmeyen semp-
tomlar1 ve boyundaki lenfadenopatileri nedeni ile sol bo-
yun posterior servikal tiggendeki lenf diigiimiinden yapi-
lan insizyonel biyopsisi Patoloji Anabilim Dalrnda histo-
patolojik olarak degerlendirildiginde ozellikle parakortikal
alanlarda geografik koagiilasyon nekrozu alanlari (Sekil 1)
icinde yaygin karyorektik debris varligi (Sekil 2) ile nek-
roz alanlart kenarlarinda fokal yogun olarak histiositik,
immiinoblastik (Sekil 3) ve daha seyrek olmak tizere plaz-
mositik hiicre infiltrasyonlar: dikkati ¢ekti. Lenf diigiimi
normal yapist kismen korunmus 6zellikte idi. Arada reakeif
hiperplastik 6zellikte germinal merkez formasyonlari mev-
cut idi. Nekroz alanlarinda ve gevresinde polimorfoniikleer
I6kositler izlenmedi. Bulgular nekrotizan lenfadenitis ile
uyumlu olarak degerlendirildi. Parafin kesitlerde immiino-
histokimyasal olarak gergeklestirilen EBV-LMP analizinin
sonucu negatif idi. Klinik ile bulgular korele edildiginde
olgunun Kikuchi-Fujimoto hastalig1 ile uyumlu olarak de-
gerlendirilmesine karar verildi. Antibiyotik tedavisi kesilen,
antipiretikler ile destek tedavi saglanan ve istirahat verilen
hastanin semptomlar1 1 hafta i¢inde azalma gosterdi. Ate-
si kontrol altina alinan, eklem agrilari ve halsizligi biiyiik
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olctide gegen hasta kontrol altinda tutulmaya devam edil-
mektedir.

Tartisma

KFH’nin patogenezi tam olarak anlagilamamakla bir-
likte etiyolojisinde viral ajanlar, degisik antijenlerin tetigi-
ni ¢ektigi hiperimmiin yada otoimmiin mekanizmalar ile
apopitozisin rol aldigy ileri siiriilmektedir (4,5). Viral etiyo-
loji tizerinde siklikla durulmus olup ozellikle Herpes viriis
ailesi yaygin bicimde aragtirilmigtir (3). Ancak hem sero-
lojik, hem molekiiler diizeyde yapilmis calismalarda miin-
ferit pozitiflikler disinda viral etiyoloji kanitlanamamis-
ur. Ancak hastaligin antibiyoterapiden fayda gormemesi,
kendiliginden sinirlanmasi, iist solunum yolu infeksiyonu
belirtileri ve viral hastaliklarda goriilen karakterde atesin
goriilmesi viral etiyolojiyi yine de giindemde tutmaktadir
(3,4). Yine bazi immiinohistopatolojik ve molekiiler ¢alis-
malarda lenf diigiimlerindeki lenfoblastik hiicre infiltras-
yonunun agurlikli olarak T-lenfosit (6zellikle CD8 pozitif T
lenfositler) 6zelliginde olmasi (4,6), bir KFH hastaligt ol-
gusunda lenf diigiimiindeki histiositlerde alfa-interferonun
saptanmast (7), bir baska olguda EBV viral genomunun
periferal mononiikleer hiicrelerde saptanmasi (8), HIV ve
HTLV-1 pozitif nadir bazi olgularda KFH hastaliginin ta-
nimlanmis olmast (9) ve ayrica Parvoviriis B 19 infeksiyo-
nunun bir KFH olgusunda gézlenmesi (10) viral etiyoloji-
nin tartismali da olsa sorgulanmaya devam etmesine neden
olan caligmalardan bir kisminin sonuclaridir.

Ulerastriiktiirel ¢alismalar ile SLE ve KFH hastalig ol-
gularinin lenfosit, histiosit ve endotel hiicrelerinde benzer
tubuler retikiiler yapilarin varligina dikkat ¢ekilmektedir
(11). Bazt otorler KFH nin viriis ile infekte transforme
lenfositlerin tetikledigi kendiliginden sinirlanan bir otoim-
miin hastalik oldugu hipotezini gelistirmislerdir (12).

KFH’da hiicre 6liim mekanizmalari literatiirde yaygin
bicimde calisiilmamistir. Oshima ve ark.’nin caligmasinda
proliferasyon gosteren CD8+ T lenfositlerin, Fas ve perfo-
rine aracili apopitozis siirecinde nekroza yol agan ve nek-
roza ugrayan hiicreler olarak rol oynadiklarini ve KFH’nin
patogenezinde apopitozosin yer alabilecegini rapor etmis-
lerdir (13).

Kadinlarda erkeklere gére daha siklikla goraldagi bil-
dirilen KFH 6zellikle geng adult kadinlarda rapor edilmek-
tedir (3-5). Son raporlarda ise erkek kadin oraninin 1/1’e
yaklastgi belirtilmektedir (14,15).

Akut yada subakut grip benzeri bir baslangica sahip
olan hastalik 2-3 haftalik bir zaman periyodu tizerinde ge-
lismektedir. Ates olgularin %30-50sinde lenfadenopatiye
eslik etmektedir. Gece terlemeleri, ishal, kusma, bogaz ag-
r1st, kilo kaybu, istahsizlik, miyalji rastlanan diger bulgular-

dir. Karakteristik ve en siklikla rastlanan bulgu 6zellikle
posterior servikal tiggende lokalize lenfadenopatidir (4,5).
Olgularin ¢ok biiyiik kisminda lenfadenopati tek bir bél-
gede saptanir iken nadir de olsa yaygin lenfadenopati rapor
edilmigtir (4,5). Hepatosplenomegali siktur (16). Ancak
ekstranodal tutulum literatiirde nadir olarak rapor edilmis-
tir (16,14).

Laboratuar bulgulari olarak 16kopeni, transaminazlar-
da yiikselme, eritrosit sedimentasyon hizinda arus dikkati
cekmektedir (4,5). Sedimentasyondaki artig genelde hafif
yada orta derecededir.Periferik kanda atipik lenfositlere
rastlanabilir (15).

Hastalik bir ka¢ ayda kendini sinirlayan ozellikte ol-
makla birlikte ilerleyen hatta fatal seyirli nadir olgular ra-
por edilmistir. Niiks % 3-4 oraninda goriilebilir (16).

Sunmakta oldugumuz olgu daha ¢ok iist solunum yolu
infeksiyonu belirtileri ile hastaneye bagvurmustur. Sedi-
mentasyonu 40 mm/h olarak 6l¢iilmiis, karaciger transa-
minazlarinda da yiikseklik saptanmugtir. Olgumuzda lenfa-
denopati servikal bolgede ancak multiple olarak mevcut idi.
Olgumuzda ayrica hepatosplenomegali saptandi. Olgumuz
cogu klinik ve laboratuar 6zelligi ile literatiirde sunulmusg
olan olgularla benzer idi.

Kesin tani i¢in lenf diiglimii eksizyonel yada insizyonel
biyopsisi gereklidir. Lenf diigiimii aspirasyon sitolojisinin
duyarliligt %56,25 olarak rapor edilmistir (17) . Yanlis tani
orani %40 olarak belirtilmis ve en ¢ok non-Hodgkin len-
fomalar ile karisma riskinin bulundugu bildirilmistir (16).

Hastaligin histopatolojik karakteristik 6zelligi lenf dii-
giimii normal yapisint kismen distorsiyone eden parakorti-
kal alanlarda geografik nekroz, karyorektik debris ve poli-
morfoniikleer lokositlerin eslik etmedigi histiositler ve im-
miinoblastlardan olugan selliiler infiltrasyondur. Mitozlar
sik olarak izlenir. Ozellikle immiinoblast ve lenfoblastlarin
yogun oldugu sahalarda sik mitotik aktivite non-Hodgkin
lenfoma yanlis tanisina neden olabilir. Belirgin hiicresel
atipi ve monomorfik goriiniimiin olmamasi ile lenfoma-
dan ayirim miimkiin olmaktadir (4,5). Izlenen lenfositlerin
biiyiik kism1 T-lenfositlerdir. Ozellikle CD8+ T-lenfositler
CD4+ T-lenfositlere gore daha baskin olarak izlenmislerdir
(14). Lenfoma ile ayirimda yardimcr bir diger parametre
de T-hiicre reseptér rearanjmaninin olmamast ile lenfoma
tarusinin ekarte edilmesi gosterilmektedir (18).

Bir diger ayirici tani sorunu SLE ile yaganmaktadir. Yay-
gin nekroz ve karyoreksizin SLE'de de var olmasina ragmen
plazma hiicre infiltrasyonunun yogun olarak izlenmesi
ve hematoksilen cisimlerinin varligt SLE yoniinde olgu-
nun degerlendirilmesi i¢in 6nemli bulgulardir (16). Kedi
turmugy hastaligr ile de karisabilme potansiyeli mevcuttur.
Ancak nekrozlar ¢evresinde histiositlerin palizatlanma gos-
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termesi ve polimorfoniikleer 16kositlerin yaygin bicimde
nekroz alanlari icinde goriilmesi kedi tirmigi hastaligin
destekleyen bulgulardir. Tiiberkiiloz lenfadenitisi kendini
karakteristik kazeifikasyon nekrozu gosteren epiteloid gra-
niilomlar ve Langhans tipi dev hiicreleri ile belli etmesine
ragmen yaygin nekroz ve selliiler debris gosteren olgularda
dikkatli olunmasi 6nemlidir (5).

Olgumuzda da yaygin geografik nekroz alanlari ile yay-
gin karyorektik debris izlendi. Nekroz etrafinda genis fokal
alanlar halinde izlenen immiinoblastik/lenfoblastik ve his-
tiositik hiicre infiltrasyon alanlarinda sik olarak mitozlarin
izlenmesi bir lenfoma infiltrasyonu ihtimaline karg1 uyarici
olmusgtur. Ancak atipinin belirgin olmamasi, monomorfiz-
min izlenmemesi ve karakteristik diger histopatolojik bul-
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