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Türkiye’de 2000-2010 Yılları Arasında
Yayımlanan 44 Kikuchi-Fujimoto Hastalığı

Olgusunun Havuz Analiz Yöntemi ile
Değerlendirilmesi

ÖÖZZEETT  AAmmaaçç::  Kikuchi-Fujimoto hastalığı veya histiyositik nekrotizan lenfadenit, nadir görülen ve benin servi-
kal lenfadenopati ile seyreden, etiyolojisi tam olarak bilinmeyen bir klinikopatolojik tanıdır. Bu çalışmada, Ki-
kuchi-Fujimoto hastalığı konusunda Türkiye’de yapılmış olan ve son 11 yılda yerli ve yabancı dergilerde
yayımlanan makalelerin sistematik olarak gözden geçirilmesi ve havuz analizi yöntemiyle değerlendirilmesi
amaçlanmıştır. GGeerreeçç  vvee  YYöönntteemmlleerr::  Kikuchi-Fujimoto hastalığı ile ilgili makalelere dört ulusal veri tabanı (Ulak-
bim Türk Medikal Literatür veri tabanı, http://www.turkishmedline.com, http://medline.pleksus.com.tr ve
www.atifdizini.com) ve üç uluslararası veri tabanı [Pubmed, Science Citation Index Expended (SCI) ve Google
Akademik] taranarak ulaşılmıştır. BBuullgguullaarr:: Analiz sonucunda, 11’i uluslararası, 27’si ulusal veri tabanlarında ya-
yımlanan toplam 38 makalede Kikuchi-Fujimoto hastalığı olgularının sunulduğu saptanmıştır. Ulaşılan maka-
lelerin tamamı olgu sunumu şeklinde olup, bu makaleler toplam 44 Kikuchi-Fujimoto hastalığı olgusunu
içermektedir. Bu olguların %72,7’sinin kadın ve %27,3’ünün erkek, yaş ortanca değerinin ise 27,5 yıl olduğu be-
lirlenmiştir. Lenf bezleri tutulumlarının bölgesel dağılımı olguların hepsinde belirtilmiştir; en sık tutulan böl-
geler sırasıyla servikal (%88,6), aksiller (%29,5) ve submandibuler (%11,3) bölgeler olmuştur. Bununla birlikte,
olguların %40,9'unda birden fazla lenf bezi tutulumu izlenmiştir. Olguların en sık başvuru şikayeti boyunda ele
gelen şişlik (%97,7), ateş (%70,4) ve halsizlik (%43,2) olduğu belirlenirken, klinik bulguların ise sıklık sırasına
göre lenfadenopati (%97,7), yüksek ateş (%40,9) ve döküntü (%18,2) olduğu tespit edilmiştir. Kikuchi-Fujimoto
hastalığı tanısı, olguların tümünde histopatolojik olarak konmuştur. SSoonnuuçç::  Kikuchi-Fujimoto hastalığı olgula-
rında tanının zor olması ve her merkezde uygun tanı yöntemlerinin kullanılamaması, anamnez ve klinik bul-
guların iyi değerlendirilmesinin önemini artırmaktadır. Sonuç olarak, epeyce çok sayıda Kikuchi-Fujimoto
hastalığı olgusunun irdelendiği bu analiz çalışmasının verilerinin, klinik bulguların dikkatli değerlendirilmesi
ve histopatolojik örneklemenin doğru yapılması açısından hekimlere ışık tutacağı düşünülmüştür.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Histiositik nekrotizan lenfadenit; lenfadenit; Türkiye

AABBSSTTRRAACCTT  OObbjjeeccttiivvee::  Kikuchi-Fujimoto disease or histiocytic necrotizing lymphadenitis, a clinicopathologi-
cal entity of unknown etiology, is a rare and benign cause of cervical lymphadenopathies. The aim of this study
was to review systematically the articles related to Kikuchi-Fujimoto disease reported from Turkey in national
and international journals within the last 11 years with pooled-analysis method. MMaatteerriiaall  aanndd  MMeetthhooddss::  The ar-
ticles related with Kikuchi-Fujimoto disease were retrieved by search of four national (Ulakbim Turkish Med-
ical literature databases, http://www.turkishmedline.com, http://medline.pleksus.com.tr and
www.atifdizini.com) and three international databases [Pub-Med, Science Citation Index (SCI) and Google
scholar]. RReessuullttss::  Between the years 2000–2011, Kikuchi-Fujimoto disease cases have been published in a total
of 38 articles (11 international, 27 national). The articles that were presented as a case report included 44
Kikuchi-Fujimoto disease cases (72.7% female, 27.3% male; median age 27.5 years). The distribution of the
lymph nodes involved was determined in all cases and the most commonly involved areas were cervical (88.6%),
axillary (29.5%) and submandibular (11.3%) areas. In 40.9% of the patients more than one lymph node was in-
volved. The most common complaints were neck swelling (97.7%), fever (70.4%) and fatigue (43.2%) at ad-
mission. The most common signs were lymphadenitis (97.7%), fever (40.9%) and skin eruption (18.2%).
Kikuchi-Fujimoto disease was identified in all cases by histopathological examination. CCoonncclluussiioonn::  Since the
diagnosis is difficult in Kikuchi-Fujimoto disease and not available in all centers, evaluation of the patients’ his-
tory and clinical findings are of great importance. This pooled analysis which enabled the evaluation of a large
number of Kikuchi-Fujimoto disease cases, indicated that careful evaluation of clinical findings and histopatho-
logical investigation would provide valuable support for diagnosis and treatment of Kikuchi-Fujimoto disease.

KKeeyy  WWoorrddss::  Histiocytic necrotizing lymphadenitis; lymphadenitis; Turkey

TTuurrkkiiyyee  KKlliinniikklleerrii  JJ  MMeedd  SSccii  22001133;;3333((11))::111166--2255

Mehmet ULUĞa

aEnfeksiyon Hastalıkları ve 
Klinik Mikrobiyoloji Kliniği,
Özel Ümit Hastanesi, Eskişehir

Ge liş Ta ri hi/Re ce i ved: 17.02.2012 
Ka bul Ta ri hi/Ac cep ted: 02.07.2012

Ya zış ma Ad re si/Cor res pon den ce:
Mehmet ULUĞ
Özel Ümit Hastanesi,
Enfeksiyon Hastalıkları ve 
Klinik Mikrobiyoloji Kliniği, Eskişehir,
TÜRKİYE/TURKEY
mehmetulug21@yahoo.com

doi: 10.5336/medsci.2012-28948 

Cop yright © 2013 by Tür ki ye Kli nik le ri

ORİJİNAL ARAŞTIRMA   



ikuchi-Fujimoto Hastalığı (KFH), nadir gö-
rülen, “Nekrotizan Lenfadenitis, Kikuchi
Hastalığı ve Histiyositik Nekrotizan Lenfa-

denitis” gibi farklı isimler ile adlandırılan benin se-
yirli bir hastalıktır.1-3 İlk kez 1972 yılında iki Japon
araştırmacı grubu (Kikuchi ve ark. ile Fujimoto ve
ark.) tarafından bağımsız olarak tanımlanmıştır.1

Etiyolojisi tam olarak aydınlatılmamış olmakla bir-
likte, 20-30’lu yaşlarda ve kadınlarda daha fazla gö-
rülmektedir.4 Özellikle Uzak Doğu Asya’daki genç
kadınlar arasında daha yüksek prevalansa sahip
olan KFH, artık günümüzde tüm dünya tarafından
bilinmektedir.5 Ancak nadir görülen bir hastalık ol-
ması nedeniyle hekimlerce çoğu zaman atlanmak-
tadır.

KFH’nin değişik etiyolojik nedenlerle oluşan
reaktif bir durum olduğu düşünülmekte ve kesin ne-
deni bilinmemektedir.6 Bununla birlikte, hastalığa
Epstein-Barr virüsü (EBV), sitomegalovirus (CMV),
insan herpesvirüsü 6, insan herpesvirüsü 8, insan ba-
ğışık yetmezlik virüsü, parvovirus B19, paramikso-
virüsler ve parainfluenzavirüsler, Yersinia enteroco-
litica, Bartonella henselea ve Toxoplasma gondii gibi
pek çok enfeksiyon etkeni ile sistemik lupus erite-
matosus (SLE) ve Sjögren sendromu gibi enfeksiyöz
olmayan durumlar eşlik edebilmektedir.5,7

KFH’nin patognomonik klinik belirti ve bul-
gusu olmamakla birlikte, hastalık genellikle üst so-
lunum yolu enfeksiyonu şeklinde prodromal bir
dönemi takiben, ağrılı veya ağrısız servikal lenfa-
denopati (LAP) ve yüksek ateş bulgularıyla ortaya
çıkar. İştahsızlık, bulantı, kusma, halsizlik, gece
terlemesi ve kilo kaybı gibi belirtiler de eşlik ede-
bilir. Fizik bakıda farenjit, deri döküntüsü, spleno-
megali ve hepatomegali seyrek de olsa görülebilir.
Belirtiler çoğunlukla altı ay içinde geriler ve teda-
viye gerek kalmaz.8 Ancak belirtileri gidermek ama-
cıyla non-steroit antiinflamatuar ilaçlar (NSAEİ),
komplike olgularda kortikosteroitler ve immüno-
supresif ilaçlar kullanılabilir.9,10 Bununla birlikte,
KFH tanısı için kullanılabilecek bir laboratuvar
testi yoktur; lökopeni, periferik yaymada atipik
lenfositlerde artış, karaciğer fonksiyon testlerinde
ve laktik dehidrojenaz (LDH) düzeyinde yüksek-
likler, C-reaktif protein (CRP) ve eritrosit sedi-
mantasyon hızında (ESH) hafif artışlar olabilir.11

KFH’nin bulgularının başta lenfoma olmak
üzere hematolojik maliniteler, otoimmün hastalık-
lar ve tüberküloz gibi birçok sistemik hastalıkta da
görülebilmesi nedeniyle hastalığın ayırıcı tanısı
zordur. Tanıdaki bu güçlük, hastaların gereksiz
yere kemoterapi veya kortikosteroit tedavileri al-
malarına sebep olmaktadır.12 Kesin tanı, büyüyen
lenf bezinin histopatolojik olarak incelenmesi ile
koyulmaktadır.2,5

Olguların yaklaşık %3’ünde nüks görülmekte
olup, hayatı tehdit eden komplikasyonlar ve mortalite
düşüktür.13 KFH ile ilgili olarak ülkemizden yayım-
lanmış makaleler genellikle olgu sunumları şeklinde-
dir. Bu nedenle Türkiye’deki KFH verileri hayli
kısıtlıdır. Bu çalışmada, ülkemizde KFH konusunda
yapılmış ve son 11 yılda yerli ve yabancı dergilerde
yayımlanmış makalelerin taranması ve verilerinin
havuz analizi yöntemi ile incelenmesi amaçlanmıştır.

GEREÇ VE YÖNTEMLER

Türkiye’de son 11 yılda yerli ve yabancı dergilerde
yayımlanan KFH olguları dört ulusal veri tabanı
(Ulakbim Türk Medikal Literatür veri tabanı,
http://www.turkishmedline.com, http://medline.
pleksus.com.tr ve www.atifdizini.com) ve üç ulus-
lararası veri tabanı (Pubmed, Science Citation 
Index Expended (SCI) ve Google Akademik) tara-
narak araştırıldı. Ulusal veri tabanında anahtar ke-
limeler “Kikuchi Fujimoto hastalığı”, “histiyositik
nekrotizan lenfadenit” ve “lenfadenit” olarak belir-
lendi. Uluslararası veri tabanları ise “Kikuchi Fuji-
moto Disease”, “histiocytic necrotizing lymp-
hadenitis” ve “lymphadenitis” kelimelerine “Tur-
key” eklenerek tarandı. Ulaşılan makalelerin ta-
mamı olgu sunumu şeklindeydi. Bu makalelerin
hepsinin tam metinlerine ulaşıldı ve 2000 yılından
önceki yayınlar değerlendirme dışında bırakıldı.

KFH olgularında kadın ve erkek oranı, yaş or-
talaması ve onyıllara göre yaş dağılımı, hastaneye
başvuru süresi, tespit edilen LAP’ların yerleşim
yeri, klinik ve laboratuvar bulguları, tanıdan önce 
antibiyotik tedavisi alıp almadığı, tanı yöntemleri,
tüberkülin cilt testi (TCT) bakılma ve pozitiflik
oranları, tedavileri ve iyileşme süreleri incelendi.
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Yedi veri tabanında belirtilen anahtar kelimeler
kullanılarak yapılan taramada, 11’i uluslararası,
27’si ulusal olmak üzere toplam 38 makaleye ula-
şılmıştır.3-40 Makalelerin dokuzu (%23;6) 2006 yı-
lında yayımlanmıştır. Makaleler ilk yazarlarının
kliniklerine göre değerlendirildiğinde, olgulardan
13’ünün (%29,5) Kulak Burun Boğaz, 12’sinin
(%27,3) İç Hastalıkları ve yedisinin (%15,9) Enfek-
siyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji klini-
ğinde görevli araştırıcılar tarafından yayımlandığı
saptanmıştır.

Bu makalelerde, KFH tanısı olan 44 olgu tespit
edilmiş olup, bunların 32’sinin (%72,7) kadın,
12’sinin (%27,3) erkek olduğu ve kadın erkek ora-
nının 2,6:1 olduğu belirlenmiştir. Olguların yaş or-
talaması 29,6±9,9 yıl (yaş aralığı, 14–53) olarak
hesaplanmıştır; %50’sinin 21–30 yaş grubunda yer
aldığı tespit edilmiştir (Tablo 1). Olguların tanı ko-
nulan ilgili kliniğe başvuru süresi 37 olguda belir-
tilmiş olup, bu sürenin ortanca değeri 30 gün (gün
aralığı, 3–730) olarak saptanmıştır.

Yayınlarda, olguların en sık başvuru şikayeti
sıklık sırasına göre boyunda ele gelen şişlik
(%97,7), ateş (%70,4) ve halsizlik (%43,2) olduğu
belirlenirken, klinik bulguların ise sıklık sırasına
göre LAP (%97,7), yüksek ateş (%40,9) ve döküntü
(%18,2) olduğu tespit edilmiştir (Tablo 2). Ağrılı
LAP 30 (%68,2) olguda saptanmıştır. Lenf bezleri
tutulumlarının bölgesel dağılımı olguların hep-
sinde belirtilmiş olup, en sık tutulan bölgeler sı-
rasıyla servikal (%88,6), aksiller (%29,5) ve
submandibular (%11,3) bölgeler olmuştur (Tablo
3). Servikal bölge tutulumu olan olgulardan
12’sinde bu alanın posterior bölge olduğu belirtil-
miş olup, LAP’ların büyüklüğünün 1x1 ile 7x5 cm
arasında değiştiği saptanmıştır.

KFH’de laboratuvar bulguları değişken olup,
lökopeni, anemi ve trombositopeni gibi hematolo-
jik bozukluklar görülmüştür. Toplam beyaz küre
sayısı 43 olguda çalışılmış ve olguların %37,2’sinde
lökopeni izlenirken, olguların hiçbirinde lökositoz
tablosu görülmemiştir. Periferik kan yayması ya-

pıldığı belirtilen 21 olgunun altısında (%28,6) len-
fositoz ve dördünde (%19) atipik lenfositler sap-

n (%)

Çalışmanın yapıldığı klinik

Kulak Burun Boğaz 13 (29,6) 

İç Hastalıkları 12 (27,3)

Enfeksiyon Hastalıkları 7 (15,9)

Hematoloji 4 (9,1)

Onkoloji 3 (6,8)

Genel Cerrahi 2 (4,5)

Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 2 (4,5)

Romatoloji 1 (2,3)

Yaş dağılımı (yıl)

10-20 6 (13,6)

21-30 22 (50)

31-40 9 (20,5)

41-50 5 (11,4)

51≤ 2 (4,5)

TABLO 1: Olguların yayımlandığı klinikler ve yaşlarına
göre dağılımı.

n (%)

Belirtiler

Ele gelen şişlik 43 (97,7)

Ateş 31 (70,4)

Halsizlik 19 (43,2)

İştahsızlık 14 (31,8)

Terleme 12 (27,3)

Kilo kaybı 12 (27,3)

Artralji 11 (25)

Döküntü 8 (18,2)

Baş ağrısı 3 (6,8)

İshal 3 (6,8)

Öksürük 3 (6,8)

Bulantı ve kusma 2 (4,5)

Boğaz ağrısı 2 (4,5)

Üşüme ve titreme 2 (4,5)

Bulgular

Lenfadenopati 43 (97,7)

Ateş 18 (40,9)

Döküntü 8 (18,2)

Hepatomegali 4 (9,1)

Splenomegali 3 (6,8)

TABLO 2: Kikuchi-Fujimato Hastalığı olan olgularda
saptanan klinik belirti ve bulgular.



tanmıştır. Hemoglobin düzeyi bakılan hastaların
%33,3’ünde (kadın hastaların %38,7’si, erkek has-
taların %18,2’si) anemi tablosu belirlenirken, trom-
bosit düzeyinin bakıldığı belirtilen 34 hastadan
ikisinde (%5,8) trombositopeni görülmüştür. Ay-
rıca olgulardan birinde pansitopeni izlenmiştir.
ESH ve CRP yüksekliği sırasıyla olguların
%60,4’ünde (n=26/43) ve %32,3’ünde (n=11/34)
saptanmıştır. Dört olguda ESH >100 mm/saat olarak
ölçülmüştür. Olgularda belirlenen biyokimyasal
parametrelerin düzeyleri ve otoantikorların pozi-
tiflik oranları Tablo 4’de verilmiştir. Bununla bir-
likte, lupus antikoagülanı bakılan yedi hastadan
birinde (%14,3) pozitiflik saptanırken, protein
elektroforezi değerlendirilen dört hastadan birinde
gama globülin düzeyinde artış görülmüştür. 

Tanısal amaçla 20 olguda yapıldığı belirlenen
TCT testi bir (%5) olguda pozitif tespit edilmiştir.
Ayrıca serolojik tetkiklerde bir hastada (%2,3) HBs
Ag ve HBV DNA pozitifliği ve bir hastada (%2,3)
anti-HAV IgG pozitifliği belirlenirken, nicel IgM
ve IgG düzeyi bakılan beş hastadan birinde (n=1/5,
%20)  bu değerlerde yükselme saptanmıştır. Ol-
gularda saptanan diğer serolojik parametrelerin
pozitiflik oranları ise anti-toksoplazma IgM (n=1,
%2,3), anti-toksoplazma IgG (n=3, %6,8), anti-ru-

bella IgG (n=4, %9,1), anti-CMV IgG (n=8, %18,2),
anti-herpes simpleks virüsü 1–2 IgG (n=1, %2,3),
EBV EBNA IgG (n=4, %9,1), anti-VCA IgG (n=5,
%11,4), anti-VCA IgM (n=1, %2,3), anti-parvovi-
rüs B19 IgG (n=1, %2,3), Salmonella typhi (O) (n=1,
%2,3) ve Salmonella paratyphi B (O) (n=1, %2,3)
şeklinde sıralanabilir.

KFH olgularının tamamında kesin tanı büyü-
yen lenf bezinin eksizyonel biyopsisi ile konul-
muştur. Biyopsiden önce yedi hastaya ince iğne
aspirasyon biyopsisi (İİAB) yapılmış, ancak bu in-
celemeden bir sonuç alınamamıştır.

Rapor edilen olgularda eşlik eden ek hastalık-
lar incelendiğinde, bir olguda kronik böbrek yet-
mezliği ve perianal apse, bir olguda kronik aktif
hepatit B, bir olguda Sjögren sendromu ve bir ol-
guda akut dissemine ansefalomiyelit ve sfenoid si-
nüste aspergilloma görülmüştür. Ayrıca bir olguda
gebelik tespit edilirken, ishal şikâyeti olan bir ol-

n (%)

Toplam beyaz küre /mm3

<4000 16/43 (37,2)

4000-10000 24/43 (55,8)

>10000 -

Hemoglobin

Kadın <12 g/dL 12/31 (38,7)

Erkek <13,5 g/dL 2/11 (18,2)

Trombosit <150 000/mm3 2/34 (5,8)

ALT >35 IU/L 12/39 (30,7)

AST >40 IU/L 7/37 (18,9)

GGT >50 IU/L 2/26 (7,7)

ALP >128 IU/L 3/28 (10,7)

LDH >225 IU/L 13/35 (37,1)

ESH >20 mm/saat 26/43 (60,4)

CRP >8 mg/dL 11/34 (32,3)

Pozitif RF 2/10 (20)

Pozitif ANA 6/30 (20)

Pozitif Anti-ds DNA 2/22 (9)

Pozitif Anti-SM 1/8 (12,5)

Pozitif Anti-HİV 0/24 (0)

TABLO 4: Kikuchi-Fujimato Hastalığı olan olgularının
laboratuvar verileri

ALT: Ala nin ami not rans fe raz; AST: As par tat ami not rans fe raz; GGT: Ga ma-glu ta mil
trans fe raz; ALP: Al ka len fos fa taz; LDH: Lak tik de hid ro je naz; ESH: Erit ro sit se di man -
tas yon hı zı; CRP: C-re ak tif pro te in; RF: Ro ma to id fak tör; ANA: An ti-nük le er an ti kor.

n (%)

Servikal 39 (88,6)

Sol 21 (53,9)

Sağ 8 (20,5)

Bilateral 10 (25,6)

Aksiller 13 (29,5)

Sol 3 (23,1)

Sağ 4 (30,8)

Bilateral 6 (46,1)

Submandibuler 5 (11,3)

Supraklaviküler 4 (9,1)

Mediastinal 3 (6,8)

Diğerleri* 7 (15,9)

Birden fazla bölge tutulumu 18 (40,9)

TABLO 3: Lenf bezlerinin tutulum alanlarına göre
dağılımı.

*Suboksipital (n=1), submental (n=1), inguinal (n=1), parakaval (n=1), paraaortik (n=1),
internal iliak (n=1), akciğer hilusu (n=1).
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gunun dışkı incelemesinde Entamoeba histolytica
kist ve trofozoitleri görülmüştür. Bunun yanı sıra,
bir olgunun annesinde Sjögren sendromu ve baba-
sında diyabetes mellitus saptanmıştır.

Çalışmalarda olgulara uygulanan tedavi pro-
tokolleri irdelendiğinde, 28 (%63,6) olgu sadece
izlem yapılarak takip edilirken, 11 olguya semp-
tomatik tedavi uygulanmış ve bunlardan sekizine
NSAEİ verilmiştir. Ayrıca beş hastaya oral steroit
ve Sjögren sendromu olan hastaya hidroklorokin
tedavisi başlanmıştır. Ayrıca, olguların %59,1’inde
tanıdan önce çeşitli antibiyotik tedavileri başlan-
mış, ancak hastaların hiçbiri bu tedaviden fayda
görmemiştir. Olguların hepsi şifa ile taburcu edil-
miş, yakınmaların iyileşme süresi belirtilen 30 ol-
guda ortanca süre 60 gün (gün aralığı, 7–300) olarak
saptanmıştır ve hastalardan sadece birinde (%2,3)
nüks görülmüştür.

TARTIŞMA

Lenfadenopati, lenf bezlerinin hızlı veya yavaş şe-
kilde büyümesi olup, genellikle enfeksiyöz, neo-
plastik veya otoimmün hastalıklara bağlı olarak
gelişmektedir. Kulak Burun Boğaz, İç Hastalıkları
ve Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyo-
loji kliniklerinde hayli sık karşılaşılan bu bulgu-
nun ayırıcı tanısında da güçlükler yaşanmaktadır.
LAP’ların nadir sebeplerinden biri de KFH’dir.
Hastalığın gerçek insidansı bilinmemekle birlikte,
Kutty ve ark.nın çalışmasında lenf düğümü biyop-
silerinin %0,54’ünde, Yıldırım ve ark.nın çalışma-
sında ise boyunda kitle ile başvuran olguların
%2,5’inde saptanmıştır.41,42 Çocukluk çağındaki
olgular irdelendiğinde, olguların çoğu Uzak Doğu
ülkelerinden Japonya, Çin, Kore ve Tayvan’dan
bildirilmektedir.11 Lin ve ark.nın çalışmasında, ço-
cukluk çağı lenf bezi biyopsilerinin %12,5’inde
KFH tespit edilmiştir.43 Yapılan literatür tarama-
sında ise 11 yıllık süreçte ülkemizden bildirilen
çocuk olgu sayısı üç olarak saptanmıştır.11,18,30

Asya’da yaygın olarak görülen bu hastalık,
başta Avrupa, Amerika Birleşik Devletleri ve Avus-
tralya’da olmak üzere dünyanın birçok yerinden de
bildirilmektedir.23 Hastalığın ilk bildirilmeye baş-
landığı dönemde olguların %80’ininden fazlasının

kadın olduğu bildirilse de, son zamanlardaki seri-
lerde bu oranın, 1.1:1 ile 2,75:1 kadın baskınlığı
şeklinde olduğu görülmektedir.19 Olgular genellikle
8–80 yaşları arasındadır; ortalama yaş 30 yıl-
dır.19,22,37 Zhang ve ark.nın 49 olguluk serilerinde
olguların yaş ortalaması 26 (yaş aralığı, 9–62) ve
kadın:erkek oranı 1,04:1 şeklinde saptanmıştır.44 Bu
bağlamda, ülkemizden bildirilen olgularda
kadın:erkek oranı 2,6:1 olup, yaşlarının ortanca de-
ğeri 27,5 yıldır ve olguların yarısı 21–30 yaş gru-
bunda yer almaktadır.

KFH’nin etiyolojisi tam bilinmemekle birlikte,
bir çok enfeksiyon etkeninin hastalığın etiyopato-
genezinde rol oynayabileceği belirtilmekte-
dir.1,2,5,21 Bununla birlikte, viral enfeksiyonların
erken ve aktif dönemlerinde alfa-interferon tara-
fından tetiklenip kanda yüksek aktivite gösteren 2′-
5′oligoadenilat sentetaz maddesinin, KFH’nin aktif
döneminde arttığı ve iyileşme dönemine girdikten
haftalar sonra normal seviyelere gerilediği gösteril-
miştir.45 Hastalığın klinik tablosu ve lenf bezlerin-
deki hücrelerin elektron mikroskobik
incelenmesinde intraselüler tübüloretiküler yapı-
ların görülmesi de viral enfeksiyonlar ve SLE gibi
otoimmün hastalıkları akla getirmektedir.16 Fakat
bu etkenlere yönelik özgül testler ve kültürlerin
genellikle negatif olması, polimeraz zincir reaksi-
yonu (PZR) ile viral DNA veya RNA’nın gösterile-
memesi bu teoriyi zayıflatmaktadır.9,16 Genetik
predispozisyon ve çevresel faktörlerin rolü ise tam
olarak aydınlatılamamış olmakla birlikte, Tanaka
ve ark., KFH’de HLA sınıf II genlerinin DNA tip-
lendirmesini çalışmışlar ve hastalığın DPA1*01 ve
DPB1*0202 alelleri ile ilişkili olabileceğini belirt-
mişlerdir.46 Ülkemizden bildirilen olgular etiyolo-
jik açıdan irdelendiğinde ise sadece beş (%11,4)
olguda aktif enfeksiyon (Salmonella paratyphi B,
Salmonella typhi, EBV, toksoplazmoz, E. histoly-
tica) tablosunun ve bir hastada Sjögren sendromu-
nun hastalığa eşlik ettiği görülmüştür. Sonuç olarak
hastalığın özgül bir etiyolojiden kaynaklanmadığı,
çeşitli enfeksiyöz, kimyasal, otoimmün, fiziksel ve
neoplastik olayların neden olduğu hiperimmün bir
reaksiyon olduğu düşüncesi benimsenmiştir.15

Hastalığın karakteristik ve en sık rastlanan
bulgusu, özellikle posterior servikal üçgende loka-



lize ağrılı veya ağrısız mobil LAP’lardır. Ateş has-
taların %30-50’sinde izlenir ve tipik olarak düşük
dereceli olup bir hafta devam edebilir. Bu süre na-
diren bir aya kadar uzayabilir.6,28 Boğaz ağrısı, ter-
leme, deri döküntüsü, ishal, bulantı ve kusma,
iştahsızlık ve kilo kaybı, rastlanabilen diğer bulgu-
lardır. Olguların %83’ünde LAP tek bir bölgede
tespit edilirken, en sık servikal LAP’lara (%74–90)
rastlanmaktadır.2,4,25 Aksiller bölge ikinci sıklıkta
olmak üzere submandibuler, supraklaviküler, me-
diastinal, pelvik ve inguinal lenf bezleri de hastalığa
katılabilmektedir.16 Erişkinlerde gelişen servikal
LAP’ların %48-80’i posterior üçgen yerleşimli iken,
Lin ve ark.nın çocukluk çağı olgularında bu oran
%100’dür.9,22,31,43 KFH’de bütün lenfoit doku içeren
bölgeler tutulabileceği için hepatosplenomeagali de
görülebilmektedir.13,28 Bununla birlikte, yüzde,
gövdede, kollar ve bacaklarda basmakla solan, eri-
temli, ürtiker tarzında, papüler, papülopüstüler,
vaskülitik, plak ve nodüler tarzda döküntüler has-
taların %17-40’ında gözlenebilmektedir.2,6,11,13 Has-
talık nadiren aseptik menenjit, serebellar ataksi,
intrakraniyal hipertansiyon, brakiyal nörit ve he-
mofagositik sendrom gibi komplikasyonlara yol
açabilmektedir.35 Ülkemizden bildirilen olgular ir-
delendiğinde ise en sık başvuru şikayeti ele gelen
şişlik, ateş ve halsizlik iken, LAP, yüksek ateş ve
döküntü en sık görülen klinik bulgular olarak sap-
tanmıştır. Lenf bezleri tutulumlarının bölgesel da-
ğılımı literatür ile uyumlu şekilde sırasıyla servikal,
aksiller ve submandibular bölgeler olmuştur. Ser-
vikal bölge tutulumunun belirtildiği olguların
%30,7’sinde (n=12/39) bu alanın posterior bölge ol-
duğu belirtilmiştir.

KFH’nin tanı koydurucu bir laboratuvar bul-
gusu olmamakla birlikte, hastalarda lökopeni ya
da lökositoz, nötropeni, lenfositoz, trombosito-
peni, pansitopeni, kronik hastalık anemisi, ESH
ve CRP düzeyinde hafif artış, karaciğer fonksiyon
testlerinde ve serum LDH seviyesinde yükselme
saptanabilmektedir.6,15,17,23,34 Lökopeni olguların
%25-70’sinde görülürken, lökositoz olguların
%5’inden daha azında izlenmektedir.26,29,34 Bu-
nunla birlikte, olguların 1/3’ünde periferik kan
yaymasında atipik lenfositler görülebilmektedir.1,36

Sunulan çalışmada irdelenen olgular değerlendiril-

diğinde, bu olgularda lökositoz görülmezken, löko-
peni %37,2 oranında izlenmiştir. Ayrıca olguların
%5,8’inde (n=2/34) trombositopeni, %28,6’sında
(n=6/21) lenfositoz, %19’unda (n=4/21) atipik len-
fositler ve bir olguda (%2,3) pansitopeni saptan-
mıştır. ESH ve CRP yüksekliği ise sırasıyla
olguların %60,4’ünde (n=26/43) ve %32,3’ünde
(n=11/34) tespit edilmiş olup, bu verilerin literatür
ile uyumlu olduğu görülmüştür.

KFH’nin kesin tanısı, lenf bezinin eksizyonel
ya da insizyonel biyopsisinin histopatolojik incele-
mesi ile konmaktadır.1,2,35 İİAB’nin duyarlılığının
%56 olduğu bildirilmiştir; bu oran tanı için yeterli
olamayabilir.14,25,28 Ramirez ve ark. tarafından ya-
pılan çalışmada, İİAB ile yanlış tanı oranı %40 ola-
rak belirtilmiş ve en çok non-Hodgkin lenfomalar
(NHL) ile karışma riskinin bulunduğu bildirilmiş-
tir.47 Sunulan çalışmada da yedi olguya öncelikle
İİAB yapılmış ancak sonuçlar tanı için yeterli ol-
mamıştır. KFH’de eksize edilen lenf bezlerinin
histopatolojik incelemesinde lenf bezleri mak-
roskobik olarak normal veya büyümüş olabilir.
Mikroskobik olarak parsiyel bir tutulum söz konu-
sudur ve tutulmamış alanlar genellikle normal gö-
rünümlüdür.27 Tutulan alanlarda görülen belirgin
histolojik ve morfolojik değişiklikler,1,6,8,12,31,33 yama
tarzında, parakortikal ya da kortikal, dairesel eozi-
nofilik nekroz alanlarının varlığı, nekroz alanı bo-
yunca düzensiz şekilde dağılmış nükleer yıkıntı
parçaları ve nükleer tozlar ile birlikte belirgin kar-
yoreksis, nekroz alanında granülositlerin yokluğu,
tutulan bez dokusunda plazma hücresinin azlığı,
plazmositoit T hücresi ya da plazmositoit monosit
kümelerinin bulunması ve T hücrelerinin daha bas-
kın olduğu transforme lenfositlerin varlığı şeklinde
sıralanabilir. İmmünohistokimyasal bulgular ise
lenf bezlerindeki histiyositlerin varlığına işaret
eden göstergelerin pozitifliği ile karakterizedir.
Bunlardan lizozim, alfa–1 antitripsin, CD68 ve KP–
1 için güçlü pozitif, Leu M1 için negatif veya zayıf
pozitiftir. Ayrıca T ve B lenfositlerden gelişen plaz-
mositoit lenfositler de CD3, CD20 ve CD45 ile po-
zitif boyanmaktadırlar. Plazmositoit lenfositlerin
Ki-M1P ile sitoplazmik boyanması, bunların mo-
nosit kökenli olduğunu göstermektedir.1,19,26,37

Bununla birlikte, Takakuwa ve ark. tarafından
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transmisyon elektron mikroskobu kullanılarak ya-
pılan bir çalışmada, etkilenen alanlarda DNA frag-
mantasyonları ile apopitotik hücre ölümlerinin
olduğu gösterilmiş ve nekroz alanlarında görülen
nükleer parçacıkların nekroza bağlı değil apopitoza
bağlı olduğu ileri sürülmüştür.48 Ülkemizden sunu-
lan olguların hepsinde kesin tanı histopatolojik in-
celeme ile konulmuş, bu olgularda da literatür ile
uyumlu bulgular elde edilmiştir.

Hastalığın doğru ve zamanında teşhis edile-
memesi, gereksiz ve uygunsuz tedavilerin uygu-
lanmasına yol açmaktadır. Bu nedenle hastalığın
ayırıcı tanısının dikkatlice yapılması gerekmek-
tedir. KFH’nin ayırıcı tanısında histolojik olarak
enfeksiyöz, otoimmün ve reaktif lenfadenitler,
metastatik karsinom ve lenfomalar, morfolojik ola-
rak da lupus lenfadeniti ve NHL mutlaka düşünül-
melidir.14,19 Ayırıcı tanıda düşünülmesi gereken
başlıca enfeksiyon hastalıkları arasında tüberküloz,
toksoplazmoz, kedi tırmığı hastalığı, tularemi, yer-
siniyoz, lenfogranüloma venerum ve enfeksiyöz
mononükleoz yer almaktadır. Ayrıca bakteriyel,
viral, protozoal ve fungal enfeksiyonların nekroti-
zan lenfadenitleri de akılda tutulmalıdır.9,12,16,19,27

KFH, histopatolojik olarak immünoblast ve lenfob-
lastların yoğun olduğu sahalarda mitotik aktivite
gösteren hücre topluluklarının olması nedeniyle
NHL ile karışabilmektedir. Ancak belirgin hücresel
atipi ve monomorfik görünümün olmaması, pato-
lojik olmayan alanlarda damar sayısının artması,
karyorektik debris, apopitotik cisimcikler ve re-
aktif foliküllerin bulunması ile NHL’den ayrıl-
maktadır. Ayrıca nekroz varlığına rağmen arada
nötrofillerin bulunmaması ve klonal T hücre re-
septör aranjmanının olmaması da lenfomadan
ayırımda yardımcı bir bulgudur.13,19,25,28,33 Hodg-
kin lenfomada ise nekroz alanına nötrofil infilt-
rasyonu hayli karakteristik olup, nekrotik alan
Reed-Sternbeg hücreleri tarafından sarılabilmek-
tedir. Bu hücrelerin, KFH’deki geniş atipik hücre-
lerden ayırımı ise immünohistokimyasal olarak
CD15 ve CD30 ile pozitif boyanmasıyla olmakta-
dır.2,20,27,37 Bir diğer ayırıcı tanı sorunu da SLE ile
yaşanmaktadır. Yaygın nekroz ve karyoreksisin de
SLE’de görülmesine rağmen parakortikal bölgede
yoğun olarak plazma hücre infiltrasyonunun izlen-

mesi ve hematoksilen cisimlerin varlığı, olgunun
SLE yönünde değerlendirilmesi için önemli bulgu-
lardır.22,26,27,35 KFH metastatik karsinomdan sitoke-
ratin boyasının negatif olmasıyla ayırt
edilebilmektedir.14 Ayrıca, özgül etkeni olan en-
feksiyöz lenfadenitler de ayırıcı tanıda düşünül-
mesi gereken diğer patolojilerdir. Tüberkülöz
lenfadenitte, Langhans tipi dev hücreler ve epite-
loit histiyositler ile çevrili kazeifikasyon nekrozu
ile karakterize granülom oluşumu vardır. Seyrek
abortif granülom görülebilmekle birlikte, olgun
granülom yapıları bulunmaz.14,37 Bu bulgular, tab-
lonun KFH’den ayırt edilmesini sağlar. Ayrıca KFH,
kedi tırmığı hastalığı ile de karışabilmektedir.
Ancak nekroz çevresinde histiyositlerin palizat-
lanma göstermesi ve nötrofillerin yaygın biçimde
görülmesi, kedi tırmığı hastalığını destekleyen bul-
gulardır.28,35 Bununla birlikte, nükleer kırıntılar
içeren hücre debrisi ve histiyosit proliferasyonu
gösteren keskin sınırlı nekroz odaklarında nötro-
fil, etken mikroorganizma veya bu mikroorganiz-
mayı fagosite etmiş makrofajların görülmesi
enfeksiyöz lenfadenitleri akla getirmelidir.37 Sunu-
lan çalışmalardaki olguların tamamında kesin tanı,
ayırıcı tanıdaki hastalıklar ekarte edildikten sonra
histopatolojik inceleme ile konulmuştur.

KFH’de radyolojik görüntüleme yöntemleri
tanı için yeterli bilgi vermemekle birlikte, lenf
bezlerindeki santral nekroz özellikle manyetik re-
zonans görüntülemede T1 ağılıklı kesitlerde T2 ke-
sitlere göre daha az sinyal verme özelliğine sahip
iken, bilgisayarlı tomografideki görünümü len-
foma, tüberküloz ve lenf bezi metastazı ile aynı-
dır.12,31

KFH’nin halen etkin bir tedavisi bulunma-
makla birlikte, genellikle destek tedavisi yeterli ol-
maktadır. Hastalar antibiyotik tedavisinden fayda
görmez. Ağrı ve ateş gibi genel belirtilerin hafifle-
tilmesi için NSAİEİ kullanılabilir. Şiddetli belirti-
leri olan veya yineleyen olgularda, nörolojik ve
ciddi cilt tutulumu olanlarda yüksek doz steroit ile
yangısal reaksiyonların azaldığı ve lenf bezlerinin
küçüldüğü gözlenmektedir. Bu nedenle, özellikle
mononöritis mulipleks, aseptik menenjit, hemofa-
gositik sendrom ve serebellar ataksi olgularında
yüksek doz steroit tedavisi önerilmektedir.5,10,21,32



Bununla birlikte, LAP’ların eksize edilmesinden
sonra belirtilerin hızla düzelmesi, bu belirtilerin
LAP’lardan aşırı sitokin salınmasından kaynakla-
nıyor olduğu teorisini desteklemektedir.13 Ayrıca
Takada ve ark.nın çalışmasında 200 mg/gün mi-
nosiklin tedavisi ile klinik belirtilerin dramatik bir
şekilde düzeldiği, Mahmood ve ark.nın çalışma-
sında ise erken dönemde intravenöz immünglobu-
lin tedavisi ile başarılı sonuçlar alındığı
belirtilmektedir.49,50 Çalışma kapsamındaki olgu-
lara uygulanan tedavi protokolleri irdelendiğinde,
olguların %59,1’inde tanıdan önce çeşitli antibi-
yotik tedavileri başlanmış, ancak hastaların hiç-
biri bu tedaviden fayda görmemiştir. Diğer
taraftan, tanı konulduktan sonra hastaların
%63,6’sı sadece izlem yapılarak takip edilirken, 11
olguya semptomatik tedavi uygulanmış ve bunlar-
dan sekizine NSAEİ verilmiştir. Ayrıca beş hastaya
oral steroit ve Sjögren sendromu olan bir hastaya
da hidroklorokin tedavisi başlanmıştır.

Hastaların önemli bir bölümü 1–6 ay içinde
kendiliğinden düzelmektedir.9,13,22,25,32 Hastalığın
tekrarlama oranı %3–4 iken, bu oran Cheng ve
ark.nın çalışmasında %14,6 ve Song ve ark.nın ça-
lışmasında %20,6 olarak saptanmıştır; tekrarlanan
biyopsilerde nonspesifik reaktif değişiklikler veya
KFH’nin tipik histolojik özellikleri izlenmekte-
dir.1,12,19,34,51,52 Çocuklarda ise hastalığın nadir gö-
rülmesine rağmen tekrarlama riski erişkinlerdekine
göre daha fazladır (%10).35 Bildirilen nükslerin
hemen hemen tümünün ilk ataktan sonraki birkaç
hafta içinde ortaya çıktığı gözlenmektedir.5 Bu ça-
lışmaya dâhil edilen olguların ise sadece birinde
dört ay sonra nüks görülmüştür. KFH’nin prognozu
çok iyi olmasına rağmen bazen hastalar kaybedile-
bilmektedir.2,21 Literatürde kaybedilen hasta sayısı
yedi olarak bildirilmektedir.2 Bununla birlikte, ül-
kemizden sunulan olguların hiçbiri kaybedilme-
miştir.

Havuz analizi metodu ile yapılan çalışmalarda
dâhil etme ve dışlama ölçütleri çok önemlidir. Bu
çalışmaya alınan yayınların tamamı olgu sunumu
şeklinde olup, 2000 yılı öncesindeki yayınlar de-
ğerlendirme dışında bırakılmıştır. Bu çalışmanın
kısıtlayıcı bir özelliği de geriye dönük olmasıdır.
Olguların bir kısmında tanı amacıyla yapılan tet-
kiklerin, iyileşme süreçlerinin ve nüks görülüp gö-
rülmediğinin belirtilmemiş olması da makalelerde
saptanmış olan bazı eksikliklerdir. Ancak bu havuz
analizinde toplam 44 gibi hayli çok sayıda KFH ol-
gusunun irdelenmesi, özellikle ülkemizde yayınla-
nan çalışmaların hepsinin olgu sunumu olduğu
düşünüldüğünde, bundan sonra yapılacak olan ça-
lışmalara ışık tutacak niteliktedir. Ayrıca makale-
lerin yayımlandığı klinikler göz önüne alındığında,
KFH olgularını pek çok farklı hekim gruplarının
takip ettiği dikkati çekmektedir; bu nedenle ma-
kale, bu hasta grubuna multidisipliner yaklaşılması
gerektiğine dikkat çekilmesi açısından önemlidir.

Sonuç olarak, KFH olgularında tanının zor ol-
ması ve her merkezde uygun tanı yöntemlerinin
yapılamamasından dolayı olgu sayısı gerçekte var
olduğundan daha az görünmektedir. Diğer yandan,
özellikle LAP’ı olan genç kadın olgularda KFH ta-
nısının akla getirilmesi ve olgunun bu açıdan tet-
kik edilmesi de önemlidir. Bununla birlikte, lenf
bezinden yapılacak eksizyonel biyopsinin dene-
yimli bir patolog tarafından immünohistokimya-
sal yöntemler de kullanılarak hızla ve doğru bir
biçimde değerlendirilmesi, hem gereksiz çok sa-
yıda laboratuvar tetkiklerinin yapılmasını hem de
hastanın gereksiz yere özgül tedaviler almasını
engelleyecektir. Ayrıca, ülkemizde tüm epidemi-
yolojik parametrelerin ve tanısal laboratuvar ça-
lışmalarının ayrıntılı olarak verildiği, yüksek olgu
sayılarına sahip çalışmalara ihtiyaç olduğu görül-
mektedir.
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