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Kikuchi hastalığı ve sistemik lupus eritematoz: Olgu sunumu
Kikuchi disease and systemic lupus erythematosus: a case report
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Özet

Kikuchi hastalığı (KH) ateş, servikal lenfadenopati ve lökopeni ile karakterize iyi huylu ve kendini sınırlayan nadir bir hastalıktır. Benzer klinik ve 

histolojik özelliklere sahip oldukları için KH’nın, tedavi ve prognozu tamamen farklı olan sistemik lupus eritematoz (SLE), tüberküloz ve lenfoma 

ile ayırıcı tanısı yapılmalıdır. Ayrıca nadir olarak KH ve SLE birlikte görülebilir. Bu olgu sunumunda KH ve SLE tanılarını eş zamanlı almış olan bir 

kadın hasta sunulmaktadır. (Türkderm 2014; 48: 47-50)

Anahtar Kelimeler: Kikuchi hastalığı, sistemik lupus eritematoz, lenfadenopati, romatizmal hastalıklar

Summary

Kikuchi disease (KD) is a rare, benign and self-limited condition characterized by fever, cervical lymphadenopathy and leukopenia. The 

differential diagnosis of KD should include systemic lupus erythematosus (SLE), tuberculosis and lymphoma because of similar clinical and 

histological features and entirely different treatment and prognosis. KD and SLE may present together. In this case report, we present a female 

patient who was diagnosed with KD and SLE simultaneously. (Turkderm 2014; 48: 47-50)

Key Words: Kikuchi disease, systemic lupus erythematosus, lympadenopathy, rheumatic disease

Giriş
Kikuchi hastalığı (KH) (Kikuchi-Fujimoto hastalığı veya 
histiyositik nekrotizan lenfadenit olarak da bilinir) ilk olarak 
1972 yılında Japonya’da Kikuchi ve Fujimoto tarafından 
tanımlanmıştır. Genç kadınlar daha çok etkilenmektedir. 
Ateş, servikal lenfadenopati ve lökopeni karakteristik 
özellikleridir. Sebebi kesin bilinmeyen bu nadir hastalık 
genellikle kendini sınırlayan ve iyi huylu bir durumdur1-3.
Kikuchi hastalığı sıklıkla tüberküloz, lenfoma ve sistemik 
lupus eritematoz (SLE) gibi bazı hastalıklar ile benzer klinik 
ve histolojik özelliklere sahiptir. Nadir olarak SLE KH’ye 
eşlik eder. KH tanısı SLE tanısından önce, eş zamanlı veya 
sonradan konulabilir4,5.

Bu yazıda eş zamanlı SLE ve KH tanıları alan bir kadın olgu 
sunulmaktadır. 

Olgu

Yirmi yedi yaşında kadın hasta, 2 haftadır olan ateş, yüz 
ve gövdede döküntü ve boyunda ağrılı kitle şikayetleri 
ile iç hastalıkları polikliniğine başvurdu ve iç hastalıkları 
kliniğine yatırıldı. Yapılan fizik bakısında 39 °C ateş, yüz ve 
gövdede makülopapüler döküntü tespit edildi (Resim 1 ve 
2). Servikal, submandibular, aksiler ve inguinal bölgelerde 
15-20 mm çapında ağrısız lenf nodları bulundu. Nörolojik 
sistem dahil diğer sistem fizik bakı bulguları olağan 
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sınırlardaydı. Laboratuvar çalışmasında artmış eritrosit sedimentasyon 
hızı (48 mm/s), lökopeni (1860/mm³), nötropeni (1110/mm³), anemi 
(hemoglobin 10,9 g/dl), artmış laktat dehidrogenaz (460 U/L- normali 
140-280) ve ferritin (371 ng/ml- normali 14-150) düzeyleri bulundu. 
İdrar sedimentinde 20-25 lökosit, 5-6 eritrosit ve 8-10 granüler silendir 
vardı ve 24 saatlik idrarda protein ekskresyonu 464 mg idi. Kan ve 
idrar kültürlerinde üreme olmadı. HIV, CMV ve Epstein-Barr virüs için 
yapılan serolojik testler negatifti. Periferik kan değerlendirmesinde 
lökopeni ve nötropeni görüldü. Kemik iliği biyopsisinde sadece 
hiperselülerite dışında özellik yoktu. Ekokardiyografik incelemede 

patolojik bulgu yoktu. Antinükleer antikor (ANA) 1/1000 titrede, 
homojen ve granüler paternde pozitifti. Anti-dsDNA antikoru negatif 
fakat anti-Sm antikoru pozitifti. C3 (69 mg/dL- normali 90-180) ve C4 
(0 mg/dL- normali 10-40) düzeyleri çok düşüktü. Deri lezyonundan 
yapılan biyopsi SLE ile uyumluydu. Servikal lenf nodundan yapılan 
ince iğne aspirasyon biyopsisinde nekrotizan lenfadenit izlendi (Resim 
3). Tanısal işlemler devam ederken hastanın jeneralize tonik klonik 
nöbeti oldu. Kranial magnetik rezonans görüntülemede patolojik 
bulgu yoktu. EEG’de ise epileptiform anormalikler izlendi. 
Ateş, lenfadenopati, nötropeni ve nekrotizan lenfadeniti gösteren 
biyopsi ile KH tanısı konuldu. ANA ve anti-Sm antikor pozitfliği, idrar 
bulguları, düşük kompleman düzeyleri, başka sebep olmadan nöbet 
ve deri biyopsisi bulguları ile aynı zamanda SLE tanısı konuldu. Böbrek 
biyopsisi planlanmıştı fakat hasta kabul etmediği için yapılamadı.
Tedavi olarak nörolojik ve böbrek tutulumu olması nedeniyle aylık 
pulse siklofosfamid ve yüksek doz metilprednisolon başlandı. 
Tedavinin üçüncü gününde ateş düştü ve beşinci gününde lenf 
nodlarının büyüklüğü geriledi. Hasta tedavisine (aylık pulse 
siklofosfamid, tedricen azaltılan metilprednizolon, düşük doz asetil 
salisik asit) ayaktan devam etmek üzere taburcu edildi.

Tartışma
Kikuchi hastalığı ateş, lenfadenopati ve lökopeni ile karakterize,2-3 
dekattaki (7-75 yaş, ortalama yaş 28 yıl) bireyleri etkileyen bir 
hastalıktır. Kadın:erkek oranı yaklaşık 4:1’dir6. Hastaların çoğu 
uzak doğudan bildirilmiştir fakat dünyadaki kesin bölgesel dağılımı 
bilinmemektedir4,7.
Kikuchi hastalığının etyolojisi bilinmemektedir. İnfeksiyöz ajanlara 
karşı T hücre ve histiyosit immün yanıtı olduğu düşünülmektedir6. 
Epstein-Barr virüs, sitomegalovirüs, varisella zoster virüs, insan 
herpes virüs tip 6, HIV, yersinia enterokolitika ve toksoplazma gibi 
pek çok mikroorganizma suçlanmıştır8-13. Fakat bugüne kadar bu 
konuda kesin kanıt bulunamamıştır. Genetik yatkınlık da önemli bir 
rol oynayabilir14. Kubota ve ark.'ı hastalığın akut fazında yükselen 
ve iyileşme döneminde normale dönen serum interferon-gamma ve 
interlökin-6 düzeyleri, Kato ve ark.'ı ise "soluble" Fas ligand düzeyleri 
bildirmişlerdir15,16.
En sık klinik yansıma ağrısız veya hafif hassas olabilen ve sıklıkla ateşin 
eşlik ettiği tek taraflı posterior servikal lenfadeopatidir. Lenf nodu 

Resim 1. Hastanın yüzündeki eritematöz döküntüler

Resim 3. Nekrotik zeminde nükleer artıklar, immünoblastlar ve 
lenfositler (HEX 480)Resim 2. Hastanın gövdesindeki eritematöz döküntüler
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tutulumu daha yaygın olabilir ve aksiller, mediastinal ve inguinal gibi 
diğer bölgelerdeki lenf nodları tutulabilir. Nadir olarak splenomegali, 
parotis büyümesi, deri döküntüsü, artralji, myalji, aseptik menenjit, 
kemik iliğinde hemofagositoz ve interstisyel akciğer hastalığı görülür. 
Lenf nodları genellikle orta düzeyde büyümüştür (1-2 cm çapında) 
fakat bazen daha büyük olabilir (≤7 cm). Tipik olarak sert, düzgün 
yüzeyli, ayrı ayrı ve mobildir. Lenf nodu büyümesine sıklıkla künt veya 
akut ağrı eşlik eder.
Deri tutulumu KH olgularının %30’unda görülebilir. Deri lezyonları 
makülopapüler, kızamıkçık veya ilaç döküntüsü benzeri döküntü, 
ürtiker veya yaygın eritem şeklinde olabilir. Fakat patognomonik 
değildirler17.
Laboratuvar sonuçları nonspesifiktir ve yükselmiş eritrosit 
sedimentasyon hızı, hafif lenfositoz ve nötropenin eşlik ettiği 
lökopeni, hafif karaciğer fonksiyon testleri anormallikleri ve yüksek 
serum laktik asit dehidrogenaz düzeylerini içerir4,7,10,18,19.
Lenf nodlarının histolojik değerlendirilmesi kesin tanı için gereklidir. 
KH’nin kendini sınırlayan doğasına rağmen lenfoma gibi daha ciddi 
hastalıkları dışlamak için biyopsi yapılmalıdır. Eksizyonel biyopsi daha 
çok önerilir, fakat son zamanlarda ince iğne aspirasyon biyopsisinin 
yeterli tanısal değerinin olduğu bildirilmiştir20,21. Bizim hastamızda 
ince iğne aspirasyon biyopsisi yapılarak tanı konuldu.
Lenf nodu biyopsisinde morfolojik olarak karyoreksis ve nötrofilin 
az olduğu nekrotizan lenfadenit görülür. Karakteristik histopatolojik 
bulgular; lenfoid doku yıkımı, yamalı fibrinoid nekroz odakları, 
nekrotik dokunun etrafında köpüksü sitoplazması olan taşlı yüzük ve 
kresent şekilli histiyositler, çeşitli hücrelerin (histiyosit, plazma hücresi, 
immunoblast, küçük ve/veya dev lenfositler) karyoreksis ve apoptozis 
artıklarıdır. İlginç olarak nekroza karşı nötrofilik veya eozinofilik 
reaksiyon yoktur. Bazı otörlere göre histiyositik proliferasyon 
(granülomatöz inflamasyon olmadan plazmasitoid monosit, küçük 
lenfositler, aktive T lenfositler ve plazma hücrelerinden oluşur) tek 
başına nekroza göre daha karakteristiktir22-24. Deri lezyonlarının 
histopatolojik incelemesi genellikle lökositoklastik vasküliti gösterir25.
Sistemik lupus eritematoz, tüberküloz ve lenfomada da nekrotizan 
lenfadenit görülebildiği için bu hastalıklar ayırıcı tanıda akılda 
tutulmalıdır26. Ayrıca mikst bağ dokusu hastalığı, Still hastalığı gibi 
diğer bazı otoimmün romatolojik hastalıklar da KH ile ilişkili olabilir27.
Kikuchi hastalığı ile SLE arasında ilişki henüz tam olarak 
anlaşılamamıştır. Prognoz ve tedavileri tamamen farklı olduğu için 
bu iki hastalığı ayırt etmek önemlidir. Fakat pek çok ortak klinik ve 
histolojik özellikleri (başlangıç yaşı, kadın egemenliği, jeneralize 
lenfadenopati, eritematöz deri lezyonları, ateş, artralji, kilo kaybı ve 
nekrotizan lenfadenit) olduğu için bu her zaman kolay olmamaktadır. 
Hatta KH’nın virüsün tetiklediği lenfositlerin neden olduğu SLE 
benzeri otoimmün bir durum olduğu ileri sürülmüştür28. SLE’ye özel 
antikorlar, hematoksilen cisimcikler ve lupus lenfadenitindeki vaskülit 
ayırıcı tanı yapmaya yardımcı olur7,29,30.
Küçükardalı ve ark.’nın yazdığı bir derlemede 244 Kikuchi hastası 
değerlendirilmiştir4. Otuz iki hasta (%13) SLE ile ilişkili bulunmuştur: 
18 (%56) hastada tanılar eş zamanlı, 6 (%19) hastada SLE tanısı 
daha sonra ve 4 (%12) hastada ise SLE tanısı daha önce konulmuştur. 
Dört (%12) hasta SLE kriterlerini karşılamamış ve inkomplet SLE 
olarak kabul edilmiştir. Başka bir derlemede Santana ve ark. SLE ve 
KH birlikteliği olan 35 hasta bildirmişlerdir5. Ortalama yaş 29,1±8,98 
yıl (10-46) ve kadın:erkek oranı 3,37:1’miş. SLE tanısı 7 hastada 
(%20) KH tanısından önce, 14 hastada (%40) eş zamanlı ve 14 
hastada (%40) ise daha sonra konulmuştur. KH tanısının SLE tanısı 
ile eş zamanlı veya daha sonra konulduğu hastalarda tedavi olarak 
kortikosteroid ve hidroksiklorokin kullanma eğiliminin belirgin olduğu 

bildirilmiştir. Diğer taraftan KH tanısı daha önce konulduğunda 
izole bir durum olarak düşünülmüş ve genellikle iyi huylu ve kendini 
sınırlayan doğası ve haftalar veya aylar içinde kendiliğinden iyileşmesi 
nedeniyle tedavisiz izlenmiştir. 
Sistemik lupus eritematozlu bir hastada lenf nodu büyümesi lupus 
lenfadeniti, KH, tüberküloz gibi infeksiyöz lenfadenit veya lenfomaya 
bağlı olabilir. SLE’li bir hastada lenfadenopati tespit edildiğinde ince 
iğne aspirasyon biyopsisi yeterli tanısal değere sahip olabilir, fakat 
kesin karar verilemeyen kuşkulu durumlarda eksizyonel biyopsi 
yapılmalı ve tecrübeli bir patolog tarafından değerlendirilmelidir21,31,32.
Kikuchi hastalığının etkili bir tedavisi yoktur. Fakat çoğu hasta 1 
ile 6 ay içerisinde kendiliğinden iyileşir. Hastalığın tekrarlaması 
nadirdir33. KH bazen ölümcül olabilir; kardiyak yetmezlik, pulmoner 
hemoraji, koagülopati ve multiorgan yetmezliğine bağlı ölümler 
bildirilmiştir34-36. Ciddi ve kalıcı semptomu olan hastalar kortikosteroid 
tedavisinden belirgin fayda görmüştür37. Tekrarlayan KH olan bir olgu 
hidroksiklorokin ile başarılı olarak tedavi edilmiştir38.
Sonuç olarak tedavi ve prognozu tamamen farklı olduğu için KH’nin, 
SLE, tüberküloz ve lenfoma gibi diğer hastalıklar ile ayırıcı tanısı 
yapılmalıdır. SLE’nin KH’ye eşlik edebildiği akılda tutulmalıdır. 
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