Kikuchi Hastaligi

KIKUCHI'S DISEASE: A CASE REPORT
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Ozet

Kikuchi hastaligi (KH); ates, servikal lenfadenopati ve gegici
1okopeni ile karakterize, kendi kendini sinirlayan, benign bir hastalik-
tr. Etiyolojide, enfeksiyon ve otoimmiinite iizerinde durulmakla
birlikte, neden tam olarak bilinmemektedir. Kesin taninin eksizyonel
biyopsi ve histopatolojik inceleme sonrasi konuldugu bu hastalik, en
sik malign lenfoma ile karisabilmektedir. Belirgin bir tedavisi bulun-
mamaktadir. Geng bireylerde, febril lenfadenopati durumlarinda
diistintilmesi gereken bu hastalik klinik ve patolojik ozellikleri goz
oniine alinarak bir olgu nedeniyle literatiir esliginde tartisildi.

Anahtar Kelimeler: Histiositik nekrotizan lenfadenit, immunite
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Abstract

Kikuchi’s disease is a self limited, benign disease, which is
characterized by fever, cervical lymphadenopathy and transient leuco-
penia. Although the etiology is unknown, infections and autoimmunity
have been suggested. The condition is diagnosed with excisional
biopsy and histopathologic examination and can often be confused
with malignant lymphoma. There is no specific therapy. This disease
should be considered in young cases of febrile lymphadenopathy. In
this paper, clinical and pathological findings of the disease were
discussed with a review of the literature.
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istiositik nekrotizan lenfadenit (HNL)

olarak da bilinen, KH; ates, servikal

lenfadenopati (LAP) ve gecici 16kopeni
ile karakterize, kendi kendini sinirlayan, benign bir
hastaliktir."> Genellikle, geng eriskin kadinlarda
goriiliir.* Etiyolojisi tam olarak bilinmemekle bir-
likte {izerinde en ¢ok durulan etkenler; enfeksiyon-
lar ve otoimmiinitedir. KH’de, diagnostik bir
laboratuvar testi mevcut degildir. Kesin tani
eksizyonel biyopsi ve histopatolojik inceleme ile
konur.">* Hastalik, klinik ve patolojik olarak &zel-
likle malign lenfoma ile karisabildiginden ayirici
tan1 iyi yapilmahdir.® Hastalik 1-6 ay icinde spontan
olarak geriledigi icin spesifik bir tedavisi yoktur.
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Ancak semptomlara yonelik olarak non-steroid
antienflamatuar (NSAI) ajanlar, komplike olgularda
kortikosteroidler ve minosiklin  kullamlabilir.*
Cerrahi ise daha ¢ok tan1 amagl uygulanmaktadir.

Olgu Sunumu

Otuz iki yasinda, bayan hasta, 2-3 aydir, bo-
yun sol tarafinda mevcut olan ¢ok sayida agrili
sislik ve ates sikayetleriyle GoOgiis Hastaliklar
Hastanesi’nden konsiilte edildi. Anamnezinde kilo
kaybi, gece terlemesi, Oksiiriik, balgam sikayetleri
mevcuttu. Hastanin yapilan muayenesinde; boyun
sol tarafinda, posterior servikal bolgede, en biiyiigii
1 x 1.5 cm boyutlarinda, ¢ok sayida, agrili LAP ve
38.5°C ates saptandi. Diger muayene bulgulari
dogaldi. Hemogram, kan biyokimyasi, sedimantas-
yon ve akciger grafisi normal, PPD ve HIV testi
negatif idi. Serum C3, C4, IgG, IgM ve IgA deger-
leri de normal olan hastanin boyun USG’sinde; sol
posterior servikal bolgede, en biiyiigii 18 x 7 mm
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Resim 1. Aksiyel BT de sol posterior servikal tiggende LAP.

Resim 3. Nekroz alaninin daha yakindan goriiniisii (HE x 40);
(Fokal nekroz alani1 yuvarlak icinde gosterilmistir).

boyutunda, cok sayida lenf nodu mevcuttu.
Abdominal USG normaldi. Boyun BT’de; sag
juguler fossada 16 mm, sol posterior servikal ii¢-
gende 17 mm ¢apinda lenf nodu izlendi (Resim 1).
Hastaya lenfoma ©n tanisiyla, eksizyonel biyopsi
yapildi. Doku 6rneginin mikroskopik incelemesin-
de; lenf nodu yapisim parakortikal alanda bozan
fokal nekroz alaninda karyorektik debri igeren
makrofajlar ve bol polimorf niikleer l6kositler iz-
lenmekte, hemen periferinde ise aktive lenfositler,
immiinoblastlar ve plasmositoid monositler bulun-
maktadir. Lenf nodunun diger alanlarinda germinal
merkez aktivasyonu gosteren lenfoid follikiiller yer
almaktadir (Resim 2-4). Periyodik Asit Schiff
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Resim 2. Parakortikal alanda fokal nekroz alani ile karakterize
lenf nodu (HE x 20); (Fokal nekroz alan1 yuvarlak i¢ine alin-

mis ve —ile isaretlenmistir).

T —— i
- G N R I L.

30 IO T

» FA n".’“"'f

alste

-

ST SN
o&7 e
S ""«."v"-'%,',"
Ny WUV N o
&, %' S N TN

N i ¥ A AT
3 '.“ e TR }‘c'. 3

BARTLE L

)

Resim 4. Karyorektik debri iceren makrofajlar ve nekroz
cevresinde az sayida polimorf niikleer 16kositler ve plazma
hiicreleri (— ile isaretlenmistir) (HE x 100).

(PAS), Giemsa, “Metenamin Silver Stain (MSS)”
ve Gram ile yapilan histokimyasal caligmalarda
spesifik bulgu kaydedilmedi. Biyopsi sonucu; KH
olarak rapor edildi. Hastanin 10 aylik takibinde, 10
giinliik semptomatik NSAI disinda spesifik tedavi
verilmeksizin tam iyilesme saglandi.

Tartisma
Kikuchi ve Fujimoto tarafindan ilk kez, 1972
yilinda tamimlanan HNL siklikla, genc¢ eriskin ka-
dinlarda goriiliir."* Kesin insidansi bilinmemekte-
dir. Kadin erkek orami, bir¢ok yayinda, farkli ra-
por edilmekle birlikte, Japonya’da 1.6/1, ABD’de
ise 4/1°dir.” Etiyoloji, kesin olarak bilinmemekte-
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dir. Baz1 otérler, hastaligin gegici ve kendi kendini
siirlayict dogasi ve iist solunum yolu enfeksiyonu
benzeri semptomlarin  birlikteliginden  dolay1
enfeksiyoz progesin rol aldigina inanirlar."® Ozellik-
le yersinia enterokolitika, sitomegaloviriis, human
herpes viriis, varisella zoster viriis, parainfluenza
virlis, Ebstein Barr viriis ve toksoplazma tiizerinde
en cok durulan mikroorganizmalardir."® Fakat bu
mikroorganizmalara yonelik spesifik testler ve kiil-
tiirlerin negatif olmasi, PCR ile viral DNA gdsteri-
lememesi; bu teoriyi zayiflatmaktadir.®

KH’nin, ozellikle sistemik lupus eritematozus
(SLE) gibi konnektif doku hastaliklar ile birlikteli-
ginden dolay1 baz1 otdrlerce otoimmiin komponent
ileri siiriilmiistiir.” KH nin SLE gelisecek hastalarda
ilk teshis olabilecegi ve KH’nin SLE benzeri sinirl
otoimmiin bir hastalik oldugu iddia edilmektedir.®
Aksine, SLE’deki servikal lenfadenitin Kikuchi
lenfadeniti olmadigi, sadece bu lenfadenite benzer
ozellikte oldugunu bildiren yayinlar da vardir.”

Genetik predispozisyon ve ¢evresel faktorlerin
rolil ise tam olarak aydinlatilamamustir. Tanaka ve
ark. Asya popiilasyonunda sik goriilen bu hastalik-
ta HLA class II genlerinin DNA tiplendirmesini
calismislar ve KH’nin DPA1*01 ve DPB1*0202
alelleri ile iliskili olabilecegini belirtmislerdir.*

KH’de, LAP tipik olarak, bas boyun bdlgesin-
de lokalize, agrili ve bazen jeneralizedir. Servikal
lenf nodlar1 hastalarin yaklasik %80’inde etkilenir
ve en sik (%65-70) posterior iiggen tutulur. Etkile-
nen diger bolgeler; aksiller (%14) ve supraklavi-
kiiler (%12) btilgelerdir.é'8 Agrili LAP disinda,
ates, yorgunluk, halsizlik, basagrisi, bulanti, kus-
ma, kilo kaybi, gece terlemesi ve degisik cilt lez-
yonlar1 olabilir.® Bizim hastanuzda da ates, gece
terlemesi, Oksiiriik ve balgam sikayetleri mevcut
olup; cilt tutulumu saptanmadi.

Bu hastalikta, spesifik bir radyografik bulgu
yoktur. Akciger grafisi ile tiiberkiiloz ve malig-
niteler ayirtedilebilir. USG ve/veya BT yararh
olabilir. USG’de, homojen veya heterojen gorii-
niimdeki nodlarin c¢evresinde, hiperekoik halka
izlenirken, BT de lenf nodlarinda uniform genis-
leme goriiliir.” Bizim hastamizda da, USG’de sol
posterior servikal bolgede homojen goriiniimde
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cok sayida LAP, boyun BT de ise sag juguler fossa
ve sol posterior servikal iicgende LAP tespit edildi.

KH, klinik ve histolojik olarak bir¢ok hastalik-
la karigabilir; SLE gibi otoimmiin hastaliklar,
malign lenfoma ve metastatik karsinoma gibi neo-
plazmlar ile enfeksiydz mononiikleozis, tokso-
plazmozis, tularemi, tiiberkiiloz, AIDS ve kedi
tirmigt gibi enfeksiyonlar bunlar arasinda sayilabi-
lir. Ayrica Kawasaki ve Still hastaligi gibi non-
enfeksiy6z inflamatuar hastaliklar ile wvaskiilit,
travma ve lenfadenitler de karistigi durumlardar.®®
Tanida eksizyonel biyopsi ince igne aspirasyon
biyopsisinden daha giivenilirdir.” Histolojik ola-
rak; ozellikle parakortikal bolgede yama tarzinda
nekroz, karyorektik debrisler ve komsu bolgelerde
cok sayida histiositler, lenfositler, makrofajlar ve
immiinoblastlar saptanir."’

Bu kadar degisik hastalikla karigabilmesinden
dolayr bu hastalara genellikle bagka bir 6n tani,
ozellikle, malign lenfoma 6n tanist ile eksizyonel
biyopsi yapilmaktadir. Bizim hastamizda da, 6n
tani, malign lenfoma idi. Yapilan eksizyonel bi-
yopsi sonucu ise KH tanis1 konmustur.

Benign karakterli olan bu hastalik 1-6 ay icin-
de spontan olarak geriler. Olgularin %5’inde niiks
gozlenmistir. Genellikle tedavi gerekli degildir.
Ancak NSAI ajanlarm kullanimu ates ve lenf nodu
hassasiyetini azaltir. Takada ve ark. yaptiklar1 bir
calismada, minosiklin tedavisi ile (200 mg/giin)
hastalarin ates, artralji ve LAP gibi klinik semp-
tomlarinda dramatik diizelme saptamuslardir.” Te-
davide bir diger secenek glukokortikoidlerdir. Bazi
otorler glukokortikoidleri SLE ile birliktelik gibi
komplike ve rekiirren olgularda segerken, bazi
otorler ise NSAI ajanlara cevap vermeyen olgular-
da tercih etmektedir.'” Bizim hastamiza da, 10
giinlilk NSAI tedavisi uygulandi. On aylik takipte,
sikayetlerin tamamen diizeldigi ve yapilan klinik
muayenede de, LAP’larin tamaminin kayboldugu
gbzlenmistir.

Sonug olarak; etiyolojisi tam bilinmeyen, na-
dir goriilen ve malign lenfoma ile klinik ve histolo-
jik olarak karisabilen KH’nin, geng¢ bireylerde,
febril LAP durumlarinda diisliniilmesi gereken bir
hastalik oldugu kanaatindeyiz.
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