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Historia artykutu: Kikuchi-Fujimoto disease (KFD, histiocytic necrotizing lymphadenitis) is benign and self-
Otrzymano: 25.07.2013 limited cervical lymphadenopathy with accompanied mild fever. Disorder mostly affects
Zaakceptowano: 18.11.2013 young adults, rarely children mainly in Asia. The etiology of KFD is unknown but it is
Dostepne online: 28.11.2013 thought to be an autoimmune or inflammatory process triggered by viral infection in
susceptible individuals. The minimal criteria required for the diagnosis of KFD include
Stowa kluczowe: the presence of paracortical clusters of plasmacytoid dendritic cells admixed with
e choroba Kikuchi i Fujimoto karyorrhectic bodies and crescentic histiocytes. KFD does not require specific treatment
e limfadenopatia except from antipyretics and anti-inflammatory medications. Here we present two new
e zapalenie wezléw chlonnych cases of KFD described in Poland together with the review of current literature.
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Wstep

Choroba Kikuchi i Fujimoto (KFD) jest niezwykle rzadkim
samoograniczajgcym sie schorzeniem objawiajacym sie jed-
nostronng limfadenopatig szyjng zwykle o wielkosci 24 cm,
ale siegajacg nawet do 6 cm. Czesto towarzyszy jej stan
podgoraczkowy i nocne poty. Najczesciej wystepuje u mtlo-
dych kobiet (20-30 lat), gtéwnie rasy azjatyckiej, cho¢ moze
takze pojawia¢ sie u dzieci. Czesciej chorujg kobiety -
w literaturze stosunek opisanych przypadkéw kobiet do
mezczyzn wynosi 4:1, chociaz ostatnie doniesienia sugerujg
podobng zachorowalno$¢ u kobiet i mezczyzn [1-3].
W Europie choroba wystepuje sporadycznie — opisano kilka-
nascie przypadkéw, w tym w Polsce dziewieé (1996-2012) [4—
8]. Etiologia schorzenia jest nieznana, cho¢ istnieje kilka
hipotez (zapalnych, autoimmunologicznych, rozrostowych).
Po raz pierwszy schorzenie zostalo opisane niezaleznie
przez dwéch autoréw Masahiro Kikichi [9] i Y. Fujimoto [10]
w 1972 roku w Japonii, jako zapalenie wezléw chlonnych
z ogniskowgq proliferacjg uktadu siateczkowego i z towarzy-
szaca histiocytozg oraz rozpadem jadrowym komorek. Ze
wzgledu na rzadko$¢ wystepowania, szczegblnie w naszym
regionie $Swiata, a jednoczesnie podobienstwo objawéw
klinicznych do tych, ktére wystepujg w przebiegu chordb
rozrostowych uktadu chtonnego, moze ono stwarza¢ trudno-
$ci diagnostyczne. W pracy przedstawiono kryteria diagnos-
tyczne choroby Kikuchi i Fujimoto oraz przebieg kliniczny
choroby u dwodch pacjentek diagnozowanych z powodu
limfadenopatii szyjnej w Gdynskim Centrum Onkologii
i Klinice Hematologii w Krakowie.

Opis przypadkéw
Przypadek 1

W drugiej potowie pazdziernika 2011 roku 27-letnia kobieta
wyczula przypadkowo podczas porannej toalety powiekszone
do 2,5 cm wezly chlonne zauszne i potyliczne po stronie lewej
twarde, nieprzesuwalne, niebolesne. W badaniu podmioto-
wym podatla, ze do powigkszenia weztéw chlonnych musiato
dojs¢ w ciggu ostatnich 10-14 dni. Nie kontrolowata tempera-
tury ciala, ale skarzyla sie na uczucie zmeczenia, nie schudla.
Dwa miesigce przed powiekszeniem weztéw chlonnych chora
miala zapalenie gardta nieleczone farmakologicznie. Na state
przyjmowala Euthyrox z powodu choroby Hashimoto (od
pazdziernika 2008). W lutym 2008 roku zostala poddana
obustronnej tonsillektomii, w wieku 16 lat pacjentce usunieto
dolne 6sme zeby trzonowe, a gérne odpowiednio w roku 2007
i 2010. Wszystkie zabiegi byly wykonane w znieczuleniu
miejscowym, bez powiktan.

Kobieta zglosita sie do lekarza pierwszego kontaktu,
a ten, podejrzewajgc chorobe rozrostows, skierowal jg na
badanie ultrasonograficzne (USG) szyi (15.11.2011), w ktérym
stwierdzono 2 grupy powiekszonych weztéw chlonnych
szyjnych: zausznych i wzdluz MOS (razem okoto 15 wezléw
chtonnych) po stronie lewej, z czego najwiekszy wyczu-
walny o $rednicy 25 x 9 mm. Po stronie lewej w okolicy nad-
i podobojczykowej oraz po stronie prawej nie stwierdzono

powiekszonych weziéw chlonnych. Chorg skierowano na
biopsje cienkoiglowa i uzyskano obfity materiat cytologiczny
wylacznie limfatycznego pochodzenia (mniejsze i wigksze
limfocyty) z pojedynczymi komoérkami zernymi. Calosé
obrazu sugerowala odczynowe obrzmienie wezla. Z tego
wzgledu chorej zalecono roksytromycyne 150 mg dwa razy
dziennie przez 5 dni. W morfologii krwi obwodowej, tacznie
z rozmazem mikroskopowym nie stwierdzono zmian, odczyn
Biernackiego oraz stezenie bialek ostrej fazy (CRP) miescity
sie w granicach normy. Réwniez inne badania biochemiczne,
W tym ocena aktywnosci dehydrogenazy kwasu mlekowego
(LDH), miescily sie w granicach normy. Badania serologiczne
w kierunku toksoplazmozy, wirusa cytomegalii oraz Epsteina
i Barr byly negatywne. W badaniu rentgenowskim (RTG)
klatki piersiowej i USG jamy brzusznej nie stwierdzono
odchylen. W tym samym czasie obrzek weztéw chionnych
narastat i stat sie bolesny. W ciggu miesigca wielko$¢ zmian
podwoita sie. Wéwczas, podejrzewajgc jednak chorobe roz-
rostowg uktadu chlonnego, zdecydowano o resekcji wezta
chlonnego w catosci celem wykonania szczegdlowego
i pelnego badania histopatologicznego.

Dokonano cze$ciowego pobrania wezla, ktéry nietypowo
byt bardzo przekrwiony i bolesny. Zabieg powiklany byt
miejscowym krwiakiem oraz dwudniowsg gorgczka do 39,0°C.
Krwiak ewakuowano, a pacjentce zalecono klindamycyne
przez 5 dni.

Do badania histopatologicznego nadestano 3 fragmenty
wezla chlonnego o tgcznych wymiarach 1,5 x 1,5 x 0,5 cm,
a w najwiekszym z nich uwidoczniono skupienia jasniejszych
komérek z drobnymi ogniskami martwicy i licznymi ciatkami
apoptotycznymi bez nacieku granulocytarnego. Badanie his-
topatologiczne wezla chionnego wykazalo w strefie przykoro-
wej zlewajgce sie ze sobg obszary martwicy oraz wystepowa-
nie skupisk komérek dendrytycznych przypominajgcych plaz-
mocyty wraz z pozostaloSciami rozpadlych jader ko-
morkowych i histiocytami. Wykluczato to rozpoznanie cho-
roby rozrostowej, a sugerowato obecno$¢ choroby KFD.

W trakcie obserwacji po okoto 4 tygodniach stwierdzono
powolne zmniejszanie sie obrzeku i ustgpienie dolegliwosci
bélowych. W drugiej polowie stycznia 2012 na wizycie
kontrolnej stwierdzono 3 pojedyncze wezly chlonne wyczu-
walne po stronie lewej. Najwiekszy zauszny o wymiarach
okolo 1,5 x 1,5 cm byl niebolesny, twardy, nieprzesuwalny.
Pozostale dwa szyjne zmniejszone do okolo 1,5 x 1,0cm
réwniez niebolesne, twarde i nieruchome. Chora nie zgtosita
zadnych nowych objawéw i dolegliwo$ci, nie zazywala
lekéw przeciwbdlowych i przeciwzapalnych. Ponownie prze-
prowadzone badania dodatkowe krwi w tym serologiczne
w kierunku zapalenia wirusowego watroby typu B i C byly
negatywne, wykluczono zakazenie wirusem HIV.

W kolejnych tygodniach zmiany wezlowe zmniejszaty sie
samoistnie. W badaniu fizykalnym takze nie stwierdzono
obrzeku ani bolesnosci. W kontrolnym badaniu USG szyi
(12.03.2012) nie uwidoczniono powigkszonych weztéw chion-
nych. Choroba ustgpila samoistnie bez trwatych nastepstw.

Przypadek 2

Pod koniec 2010 roku 20-letnia chora zauwazyla powiek-
szony wezel chionny szyjny wielkosci okoto 2 cm. Byt on
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poczatkowo bolesny, po okoto dwdéch tygodniach bél ustgpit.
DolegliwosSciom tym nie towarzyszyly zadne objawy ogdlne,
w szczegdlnosci gorgczka, poty nocne ani spadek masy ciata.
Chora zglosita sie do lekarza rodzinnego, ktéry wykonat
podstawowe badania i zalecit konsultacje laryngologiczna.
Wskazniki procesu zapalnego (liczba leukocytéw, OB i CRP)
mieécily sie w granicach normy. Laryngolog zalecit jednak
stosowanie antybiotyku — amoksycyliny. Wobec braku regresji
wezla chionnego po antybiotykoterapii pacjentke skierowano
w lutym 2011 roku do Kliniki Hematologii w Krakowie celem
dalszej diagnostyki.

W badaniu podmiotowym chora podata jedynie uczucie
ostabienia trwajgce okoto miesigca oraz objawy przeziebienia
- innych dolegliwosci nie zglaszata. W badaniu przedmioto-
wym stwierdzono obecno$¢ wezla chtonnego szyjnego pra-
wego, twardego, przesuwalnego wzgledem podloza. Pozostale
obwodowe wezly chionne byly niepowiekszone, podobnie
watroba i §ledziona. Parametry morfologii krwi obwodowej,
biochemiczne, w tym préby watrobowe i nerkowe oraz
aktywno$¢é dehydrogenazy mleczanowej miescily sie grani-
cach normy. Badania serologiczne w kierunku toksoplaz-
mozy, wirusa cytomegalii oraz wirusa Epsteina i Barr byly
ujemne. W badaniach obrazowych (RTG klatki piersiowej
i USG jamy brzusznej) nie wykazano powiekszonych weztéw
chlonnych ani organomegalii. W badaniu USG szyi stwier-
dzono w lancuchu szyjnym po stronie prawej wezet chlonny
wielkosSci ok. 22 x 15 mm, z patologicznym unaczynieniem.
Z tego wzgledu zalecono usuniecia wezla chlonnego do
badania histopatologicznego.

Do badania przestano kilka nieregularnych zgniecionych
fragmentéw, o najwiekszym wymiarze ok. 16 mm, obejmuja-
cych utkanie wezla chlonnego z przylegla tkankg widknisto-
tluszczowa. W wezle stwierdzono obecno$¢ bardzo rozleg-
tych, nieregularnych obszaréw martwicy z licznymi ciatkami
apoptotycznymi, ale bez ropienia. Na obrzezach martwicy
widoczne byly lawicowe skupienia histiocytéw CD68+ (nie-
ktére o morfologii crescentichistiocytes), komérek monocytoid-
nych oraz limfocytéw, prawie wylacznie T, CD3+, gldwnie
$rednich i wiekszych. Cze$¢ komérek (monocytoidnych, his-
tiocytdéw) wykazywata koekspresje mieloperoksydazy (MPO).
W niewielkich polach wezla poza martwicag mozna byto
wykazaé podzial na strefe B CD20+ i parakortykalng CD3+.
Obraz histologiczny odpowiadatl chorobie KFD.

Zalecono obserwacje. Pacjentka po miesigcu zgltosita sie
do kontroli bez zadnych objawéw i dolegliwo$ci. W badaniu
przedmiotowym nie stwierdzono powiekszonych weztéw
chtonnych. W badaniach laboratoryjnych parametry krwi
obwodowej i aktywno$é LDH mieScily sie w graniach normy.
Po 3 miesigcach kontrolne badanie USG szyi i jamy brzusz-
nej nie wykazalo obecnosci powiekszonych weztéw chlon-
nych. Choroba ustgpita samoistnie, chora nie wymagata
leczenia.

Omoéwienie

Choroba Kikuchi i Fujimoto zostata po raz pierwszy opisana
w 1972 w populacji azjatyckiej [1], natomiast pierwsza
publikacja opisujgca chorych rasy bialej zostata przedsta-
wiona przez Pileri i wsp. w 1982 [11]. Obejmowata ona 27

przypadkéw, z czego 23 pacjentéw pochodzito z Niemiec
Zachodnich, po jednym z Wtoch, Hiszpanii, Iranu i Korei.
W latach 1991-2007 opisano ogétem 330 chorych cierpigcych
na KFD (50% - Azja i Daleki Wschdd, 27% - Europa, Polska
10%, 7% — USA) [2]. W latach 2007-2012 opisano kolejnych 20
przypadkéw KFD na Swiecie: 13 kobiet [8, 12, 13], 4 mezczyzn
[14-16], 1 dziewczynka i 2 chlopcéw [12, 17]. U wszystkich
chorych stwierdzono limfadenopatie szyjng - jedno- badz
znacznie rzadziej obustronng, z towarzyszacymi objawami
grypopodobnymi. U wszystkich doszto do samoistnego wyle-
czenia, tylko niektérzy wymagali niesterydowych lekéw prze-
ciwzapalnych i kortykosterydéw celem tagodzenia objawdéw
klinicznych. W 3% przypadkéw choroba ma charakter nawro-
towy [3, 13]. Interesujgce jest wspdlistnienie u 3 kobiet (17-,
19- i 30-letniej) z tych 20 chorych choroby Hashimoto, ktéra
réwniez wystepowala u naszej chorej [18-20]. W Polsce
w latach 1996-2012 opisano w sumie 9 przypadkéw, z czego
8 dotyczyto kobiet i 1 mezczyzny, w wiekszoSci mlodych,
$rednia wieku wynosita 27,9 roku [4-7]. W wigkszo$ci przy-
padkéw limfadenopatia dotyczyla wezldw chlonnych szyj-
nych w towarzystwie objawdw grypopodobnych, a sama
choroba przebiegla bez powiktan. U wszystkich pacjentéw
rozpoznanie zostalo ustalone na podstawie badania histopa-
tologicznego.

Przebieg choroby jest lagodny. Dotychczas na S$wiecie
zanotowano 3 przypadki $miertelne, u ktérych w badaniu
pos$miertnym stwierdzono aktywng postaé KFD: 38-letni
mezczyzna z uogblniona limfadenopatig i nagly niewydol-
noscig krgzenia, 19-miesieczny chtopiec z chorobg przebie-
gajaca z wysoka gorgczky oraz Azjatka po przeszczepieniu
nerki [1, 21].

Przebieg kliniczny przedstawionych przypadkéw sugero-
watl rozwéj choroby rozrostowej uktadu chionnego. Jedno-
stronna szyjna limfadenopatia u mtodych kobiet narastajaca
mimo zastosowanego leczenia przeciwbakteryjnego jest
dos¢ charakterystyczna dla chloniaka Hodgkina lub rzadziej
nie-Hodgkina. W KFD, tak jak to mialo miejsce u naszych
pacjentek, limfadenopatia pojawia sie¢ nagle, zwykle jest
jednostronna, dotyczy gléwnie weziéw chlonnych szyjnych
(80% przypadkéw), najczesciej tylnych (65-70% przypadkow)
[2, 3, 22]. Wezly chlonne sg zwykle niebolesne i twarde,
czasem bywajg tkliwe (przypadek 2) lub sprezyste, lekko
ruchome, zazwyczaj wielkoSci 2-3 cm, ale zdarzajg sie
skupiska siegajace do 6cm. W wiekszosci przypadkéw
chorobie towarzyszy gorgczka i objawy grypopodobne,
znacznie rzadziej (7-10%) wysypka, utrata masy ciata, bél
glowy, a jeszcze rzadziej (<7%): nudnosci, wymioty, biegun-
ka, zle samopoczucia, zmeczenie, bdle stawdw, miesni,
nocne poty, bél klatki piersiowej i brzucha, a nawet dusz-
no$¢ [23-25]. Wysypka skdérna podobna jest do wysypki
w rézyczce i moze przypominac toczen ukladowy. Jednak
u czesci, podobnie jak i naszych chorych, nie wystepujg
wyrazne objawy ogdlne [3]. W badaniach laboratoryjnych
u polowy pacjentéw stwierdza sie leukopenie, a u %
atypowsg limfocytoze obwodowsg sugerujgcy zakazenie wiru-
sowe, rzadziej anemie [1, 24, 26].W pojedynczych przypad-
kach moze wystepowaé leukocytoza neutrofilowa. Odczyn
Biernackiego i bialko C-reaktywne mogg by¢ podwyzszone,
a zwiekszona aktywno$¢ LDH moze sugerowaé zajecie
watroby lub aktywna chorobe rozrostows. U czesci chorych,
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tak jak u naszych, nie stwierdza sie zadnych odchylen
w badaniach laboratoryjnych. W nielicznych przypadkach
w obrazie nasilonych objawéw zapalnych wystepujg niespe-
cyficzne odchylenia w badaniu neurologicznym, co moze
nasuwac podejrzenie aseptycznego zapalenia opon moéz-
gowo-rdzeniowych, ostrej ataksji mézdzkowej czy zapalenia
mozgu [1, 3, 27]. U wszystkich chorych w badaniach obrazo-
wych (USG, TK, MRI) stwierdzano powiekszenie weztéw
chlonnych, najczesciej szyjnych.

Podstawg rozpoznania choroby KFD jest badanie histopa-
tologiczne wezla chlonnego. Biopsja cienkoiglowa, co potwier-
dza opis pierwszego przypadku, nie pozwala na postawienie
wlasciwego rozpoznania. W chorobie KFD w badaniu histopa-
tologicznym stwierdza sie catkowicie zaburzong architekture
wezla, przykorowa martwice, za$ w Srodkowej czesci niejed-
norodne, czasami zlewajgce sie ogniska nekrozy w réznym
stadium. Widoczne sa: histiocyty z pdtksiezycowatymi jad-
rami, rozpadajgce sie komorki z nieréwnomiernie rozlozong
chromatyng w cytoplazmie sugerujgce apoptoze lub mar-
twice, histiocyty i makrofagi z sfagocytowanymi resztkami
zniszczonych limfocytéw. Inne widoczne komérki to prze-
waznie T-limfocyty, rzadziej monocyty, makrofagi, immuno-
blasty i znikoma ilo$¢ B-limfocytow [7, 22, 28].

Opisano trzy typy zmian histologicznych obserwowanych
w przebiegu choroby Kikuchi i Fujimoto, ktére prawdopo-
dobnie sg réznymi jej etapami [7, 28]. We wczesnym etapie,
w ktérym dominujg zmiany proliferacyjne, stwierdza sie
liczne immunoblasty w strefie przykorowej, co nakazuje
réznicowaé ten etap z chloniakiem wielkokomérkowym.
Immunoblasty sg wymieszane z histiocytami i komdrkami
dendrytycznymi przypominajacymi plazmocyty, natomiast
pozostalosci rozpadlych jader komérkowych (ciatka kario-
rektyczne) czesto sg rozproszone w poblizu tych komorek
dendrytycznych, a martwica w tej chorobie czesto widoczna
jest w obszarach skupisk tych komérek. Drugi etap zwany
martwiczym jest najczestszy, cechuje sie wystepowaniem
w strefie przykorowej wezta chlonnego zlewajacych sie ze
sobg obszaréw martwicy. W obszarach tych nie ma neutro-
fili, natomiast obfite masy rozpadlych jader komdrkowych
otoczone sg naciekiem komoérek jednojgdrowych, z ktérych
histiocyty wykazujg nasilong aktywno$é zerng. Ostatni etap
to zmiany ksantomatyczne, bedace wyrazem zdrowienia. Na
tym etapie choroby wezel chlonny jest bardzo rzadko
usuwany, zawiera liczne histiocyty piankowate i mato
immunoblastéw. Martwica moze by¢ widoczna w tej fazie.

Niezbednym kryterium do rozpoznania choroby Kikuchi
i Fujimoto jest stwierdzenie w strefie przykorowej wezla
chlonnego skupisk komérek dendrytycznych przypominajg-
cych plazmocyty wraz z pozostalo$ciami rozpadlych jader
komérkowych i histiocytami; w obszarach nieobjetych tymi
zmianami widoczny jest obraz przypominajgcy zmiany
w przebiegu zakazenia wirusowego. Badania immunohisto-
chemiczne dowodzg obecnosci limfocytéw T CD8+ i CD4+
oraz histiocytéow (dodatnie barwienia w kierunku MPO)
i CD68.

Diagnostyka réznicowa obejmuje zmiany w wezlach
chlonnych w przebiegu tocznia uktadowego rumieniowatego
(SLE) oraz chloniakéw nieziarniczych. Masywna martwica,
obecno$¢ cialek hematoksylinowych, plazmocytéw lub neu-
trofili wystepuja réwniez w aktywnym SLE [22, 25, 29].

U naszych chorych nie bylo zadnych podstaw do rozpoznania
SLE, cho¢ nalezy zwréci¢ uwage na wspodlistniejgce schorze-
nia autoimmunologiczne, jak u pierwszej pacjentki - chorobe
Hashimoto. Podobne przypadki chorych cierpigcych na scho-
rzenia o podiozu autoimmunologicznym opisano na $wiecie,
w Polsce odnotowano 1 jeden przypadek z ogniskowg parake-
ratozg skémga [5, 6, 19, 20, 22, 30]. Czesto$¢ wspdlistnienia obu
schorzen oraz duze podobienstwo w obrazie histopatologicz-
nym moze sugerowaé, ze hipoteza o autoimmunologicznym
podiozu choroby Kikuchi i Fujimoto ma swoje uzasadnienia.

Natomiast przypadki wykazujgce liczne immunoblasty
mogg by¢ pomylone z chloniakiem. W KFD nie stwierdza sie
typowych dla limfocytéw B markeréw immunohistochemicz-
nych na immunoblastach, dochodzi réwniez do utraty rea-
ranzacji genéw receptora limfocytéw T i B [28]. Kolejng cechg
odrézniajgcg KFD od chioniaka nieziarniczego jest przewaga
limfocytéw CD8+ centralnie ulozonych w stosunku do obwo-
dowych limfocytéw CD4+, matla aktywno$¢ mitotyczna, prze-
waga martwicy i duza ilo$¢é histiocytéw, za$ od chloniaka
ziarniczego brak komorek Reed-Sternberga i maly naciek
eozynofilii [1]. Pozytywny wynik barwienia immunologicz-
nego przeciwcialem monoklonalnym Ki-M1P specyficznym
dla histiocytéw pozwala jednoznacznie odrézni¢ KFD od
chtoniaka w przypadkach watpliwych [1, 7, 27, 28].

U naszych chorych za rozpoznaniem KFD przemawiat
obraz kliniczny, a przede wszystkim wynik badania histopa-
tologicznego. U pierwszej chorej wynik histopatologiczny
opisywal typowe zmiany fazy posSredniej — zmiany martwicze
w przebiegu choroby Kikuchi i Fujimoto (histiocytarnego
martwiczego zapalenia weztéw chlonnych). Widoczne sg
obszary zaawansowanej martwicy bogatej w masy resztek
jader komérkowych otoczonych naciekiem zernych komorek
jednojadrowych. Nie stwierdzono obecnosci neutrofili. Obraz
histopatologiczny wezla chlonnego przypadku 1 przedsta-
wiono na rycinach 1-3.

Etiologia i patogeneza choroby KFD nie jest znana.
Przebieg kliniczny oraz zmiany histologiczne sugerujg etio-
logie wirusowa. Przemawiajg za tym objawy kliniczne, brak

Ryc. 1 - Niejednolite obszary martwicy w obrebie warstwy
podkorowej. 400-krotne powiekszenie

Fig. 1 - Patchyareas of necrosiswithin the paracortex. 400X
magnification
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Ryc. 2 - Mieszanina szczatkéw jadrowych i martwicy
komérek, aktywne limfocyty i piankowate makrofagi.
600-krotne powiekszenie

Fig. 2 - Mixture of karyorrhectic nuclear debris and cells
necrosis, transformed lymphocytes, and foamy macrophages.
600X magnification

reakcji na leczenie antybiotykiem oraz, czasem, wystepowa-
nie nietypowej limfocytozy. Jednak do tej pory nie udowod-
niono, ktéry wirus mialby te chorobe wywolywaé. By¢ moze
jej rozwdj jest réwniez zalezny od odpowiedzi immunologicz-
nej gospodarza. Interesujgce sa obserwacje, ze KFD zostata
opisana u pacjentdéw HIV- i HTLV-dodatnich [3]. Ponadto
w mikroskopie elektronowym odnaleziono rurowate struk-
tury uktadu siateczkowatego w cytoplazmie stymulowanych
limfocytéw i histiocytow. Takie same struktury wystepuja
w komoérkach endotelialnych i limfocytach chorych na toczen
ukladowy, zapalenie wielomie$niowe, mieszang chorobe

Ryc. 3 - Zniszczone resztki komérkowe fagocytowane przez
histiocyty. 600-krotne powiekszenie

Fig. 3 — The karyorrhectic debris is phagocytosed by histiocytes.
600X magnification

tkanki tgcznej i inne autoimmunologiczne zaburzenia. Poza
tym wezly chlonne chorych na SLE i KFD sg bardzo podobne
w badaniu histopatologicznym, dlatego tez czesé autoréw
wysuneta hipoteze o podlozu autoimmunologicznym choroby
KFD. Zgodnie z nig u podatnych osobnikéw infekcja wirusows
inicjowalaby proliferacje, a nastepnie Smier¢ limfocytow
T w procesie apoptozy. Pobudzone i proliferujgce T-limfocyty
CD8 mogg by¢ zaréwno ,zabdjcami”, jak i ,ofiarami”
w drodze nieswoistej apoptozy [3, 29].

U naszej chorej w pierwszym przypadku 8 tygodni przed
zachorowaniem na KFD wystgpily objawy infekcji wiruso-
wej, co mogloby potwierdzaé te hipoteze. Rowniez u drugiej
chorej wystepowaly objawy przeziebieniowe sugerujace
aktywng infekcje wirusowa.

Za osobnicza podatnoscig do rozwoju KFD przemawiac
moga wyniki badan antygenéw zgodnosci tkankowej przepro-
wadzone w Japonii u 86 pacjentéw z KFD i 525 niepowigza-
nych zdrowych z grupy kontrolnej w reakcji lancuchowej
polimerazy z uzyciem sekwencji specyficznych sond oligonu-
kleotydowych (PCR SSOP). Typowano DNA genéw HLA klasy
II (HLA-DR,-DQ i-DP), ktére wskazujg na czestsze wystepowa-
nie u pacjentéw z KFD alleli DPA1*01iDPB1*0202 w poréwna-
niu z ogdlem spoleczenstwa. Geny te wystepuja niezwykle
rzadko u oséb rasy bialej, ale sg do$¢ powszechne wsrdd rasy
azjatyckiej, co tlumaczyloby zréznicowanie geograficzne
wystepowania KFD [8, 31].

Podsumowanie

Choroba Kikuchi i Fujimoto z charakterystyczng przebudowsa
weztéw chlonnych jest niezwykle rzadko rozpoznawana
w Europie Srodkowej i Pélnocnej, w tym w Polsce, czego
przyczyna, poza bardzo mala czestoscig jej wystepowania,
jest réwniez naturalny przebieg tej choroby, ktéry konczy sie
catkowita samoistng remisjg w ciggu 1 miesigca do 6 mie-
siecy, niewymagajacg leczenia farmakologicznego. Wplyw
uwarunkowan genetycznych i srodowiskowych w schorzeniu
Kikuchi i Fujimoto jest nieznany, wiele jednak przemawia za
ttem infekcyjnym tej choroby oraz prawdopodobnie osobni-
czg podatno$cig warunkujgcag reakcje o podlozu autoimmu-
nologicznym. Wobec globalnej migracji ludnosci choroba
moze stawaé sie coraz czestsza w regionach, w ktérych
dotychczas wystepowata sporadycznie, co nalezy uwzgled-
nia¢ w szerokiej diagnostyce réznicowej u chorych
z nietypowym dla choroby rozrostowej obrazem histopatolo-
gicznym wezla chlonnego najczesciej szyjnego.
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