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STRESZCZENIE

Choroba Kikuchi - Fujimoto jest rzadka jednostka chorobowa
o nieznanej etologii, charakteryzujaca sie powiekszeniem
szyjnych weztéw chtonnych i stanem goraczkowym. Objawy kli-
niczne moga nasladowac chtoniaka i stanowic zrédto pomytek
diagnostycznych. Pierwsze opisy choroby pochodza z krajow
azjatyckich, chociaz obecnie wiadomo, ze choroba moze
wystapi¢ u mieszkarncéw kazdego kraju na swiecie. Oprécz po-
wiekszenia szyjnych weztéw chtonnych pacjenci moga zgtaszac
skargi nazmeczenie, béle sciegien, stawdw, nudnosci, wymioty,
utrate masy ciafa i biegunke. Rozpoznanie opiera sie na analizie
histologicznej wezta chtonnego. Obraz mikroskopowy ujawnia
obecno$¢ zmian nekrotycznych z naciekami ztozonymi z hi-
stiocytow. Nie jest znana metoda leczenia przyczynowego.
Zazwyczaj objawy ustepuja samoistnie w ciggu 1 do 4 miesiecy.
Przedstawiamy przypadek choroby Kikuchi - Fujimoto bedacej
przyczyna limfadenopatii szyjnej u 44-letniego pacjenta wraz
z syntetycznym przeglagdem pismiennictwa.

Stowa kluczowe: Choroba Kikuchi - Fujimoto, limfadenopatia
szyjna, stan goraczkowy.

ABSTRACT

Kikuchi-Fujimoto disease is a rare, benign entity of unknown
etiology characterized by cervical lymphadenopathy and
fever state. Clinical symptoms may mimic lymphoma, and it
can be pathologically misdiagnosed. The disease has been
previously reported from Asian countries, but nowadays
it is known, that may affect people from various countries
around the world. Besides cervical lymph nodes enlargement,
patients may also complain from fatigue, joint pain, arthralgia,
nausea, vomiting, weight loss and diarrhea. The diagnosis is
made by lymph node histologic examination. Microscopic
evaluation shows paracortical foci often with necrosis and
a histiocytic cellular infiltrate. There is no known effective
treatment. Symptoms usually resolve spontaneously within
one to four months. We report a case of Kikuchi-Fujimoto
disease as a cause of cervical lymphadenopathy in a 44-year-
old man and the synthetic review of the literature.

Key words: Kikuchi-Fujimoto disease, cervical lymphade-
nopathy, fever state.
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Wstep
Martwicze zapalenie weztéw chlonnych znane takze jako
choroba Kikuchi - Fujimoto (ang. Kikuchi-Fujimoto dise-
ase, KFD) jest jedng z najrzadziej wystepujacych patologii
weztowych, najczesciej spotykang na terenach Azji oraz
sporadycznie w pozostatych obszarach geograficznych.
W przypadkach o typowym przebiegu, schorzenie do-
tyka mlodych dorostych i charakteryzuje sie zazwyczaj
jednostronnym powigkszeniem wezléw chtonnych
okolicy glowy i szyi z towarzyszaca goraczka i tendencja
do samoistnego ustepowania objawéw w okresie 1 do 4
miesiecy. Dotychczasowe proby wyjasnienia etiopatoge-
nezy schorzenia nie pozwolily na zdefiniowanie czynnika
sprawczego, jakkolwiek dowiedziono, iz KFD przebiega
z nadmierng produkcja limfocytéw cytotoksycznych
CD8+. Podstawe rozpoznania i przeprowadzenia diagno-
styki réznicowej z innymi schorzeniami przebiegajacymi
z powigkszeniem weztéw chionnych stanowi badanie
histopatologiczne pobranego wezta chtonnego.
Przedstawiamy przypadek choroby Kikuchi-
-Fujimoto bedacej przyczynag limfadenopatii szyjnej
u 44-letniego pacjenta wraz z syntetycznym przegladem
pi$miennictwa.

Opis przypadku

Pacjent lat 44 zostal przyjety do Oddziatu w stanie ogol-
nym dobrym, z powodu utrzymujacej sie od 4 tygodni
septycznej goraczki z towarzyszacym spadkiem masy
ciala, ostabieniem oraz prawostronnym powiekszeniem
wezléw chlonnych okolicy szyi. Do powiekszenia wezlow
chlonnych doszlo nagle w okresie kilkunastu godzin
z jednoczesnym wystapieniem goraczki powyzej 39
stopni Celsjusza. W badaniu fizykalnym, powi¢kszone
wezly ukiadaly si¢ w twarde, nieprzesuwalne i bolesne
przy palpacji pakiety, unoszac lekko zaczerwienione
powloki skorne. Pacjent negowal obecnos¢ schorzen
przewlektych. W okresie bezpo$rednio poprzedzajacym
hospitalizacje byt konsultowany w poradni choréb za-
kaznych i poradni laryngologicznej, w ktorej dokonano
pobrania wezta chtonnego z chorobowo zmienionego
obszaru do badania histopatologicznego. Ze wzgledu
na podejrzenie tla infekcyjnego do leczenia wiaczono
antybiotyk makrolidowy, a nastepnie z uwagi na brak
odpowiedzi betalaktamowy. Ponadto przez okres 4 dni
stosowano preparat z grupy niesteroidowych lekéw prze-
ciwzapalnych. Taka forma terapii przyniosta okresowa
redukcje dolegliwosci bolowych i goraczki, lecz pozostata
bez wplywu na zaawansowanie limfoadenopatii.

W trakcie hospitalizacji poszerzono diagnostyke
biochemiczng i obrazows, stwierdzajac nieprawidlo-
wosci typowe dla obecnosci ostrego stanu zapalnego
ze wzrostem wartosci OB do 38/80 [n:<8mm/godz],
stezenia biatka C-reaktywnego do 3.3mg/dl [n: <1.0mg/
dl], ferrytyny do 1261 ng/ml [n: 30 - 400mg/ml] z jed-
noczesnym obnizeniem stezenia zelaza w surowicy do 46

Introduction
Necrotizing lymphadenitis also known as Kikuchi-
Fujimoto disease (KFD) is one of the most rare nodal
pathology, commonly seen in areas of Asia and
occasionally in other geographical regions. In typical
cases, the disease affects young adults and is usually
characterized by lymphadenopathy of head and neck areas,
with fever and tendency to spontaneous regression of the
symptoms during the period of 1 to 4 months. Previous
attempts to explain the etiopathogenesis of the disease
have not defined the causative factor, however, have
revealed that KFD proceeds with excessive production
of CD8 + cytotoxic lymphocytes. The basis of the diagnosis
and differential diagnosis with other diseases running
with lymphadenopathy is histopathological examination
of the lymph node.

We present a case of Kikuchi-Fujimoto disease causing
cervical lymphadenopathy in 44 -year-old patient with a
synthetic review of the literature.

Case

44-year- old patient has been admitted to the Department
in a good general condition, due to the continuing
for 4 weeks septic fever with accompanying weight
loss, weakness and right-side neck lymphadenopathy.
Enlargement of the lymph nodes has suddenly occurred
within several hours with the simultaneous occurrence of
fever above 39 degrees. The physical examination revealed
swollen lymph nodes have formed hard, immovable and
painful, lifting slightly reddened skin packages. The patient
has denied the presence of any chronic diseases. Before the
hospitalization, he has been consulted in the outpatient
clinic of infectious diseases and ENT, where the lymph
node from the sickness changed area has been collected for
histopathological examination. Because of the suspected
infective background, first the macrolide and then due to
the lack of response the betalactam antibiotic treatment
has been ordered. In addition, for a period of four days
nonsteroidal anti-inflammatory drug has been used. This
form of therapy has brought a periodic reduction of pain
and fever, but has remained without any effect on the
advancement of lymphadenopathy.

During hospitalization biochemical diagnostics and
medical imagining has been extended. Abnormalities
characteristic for the presence of acute inflammation
state with increased of ESR value to 38/80mm/h [n:<
8mm/h], the concentration of C-reactive protein to 3.3mg/
dL [n:<1.0mg/dL], ferritin to 1261ng/mL [n:30-400mg/
mL], while decreased iron concentration to 46mg/dl [n:49-
181mg/dL] and the TIBC to 201ud/dL [n:250-450mg/dL]
has been found. Apart from normocytic anemia of a slight
degree (Hb-11.8g/dL) and slight increase in the percentage
of neutrophils in the blood smear to 77% (n:45-70%), there
has been no other abnormalities in the peripheral blood.
Active Epstein-Barr virus, cytomegalovirus, hepatitis
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Ryc. 1. Wezet chtonny. Martwica z pytem
chromatynowym i makrofagami. Barwienie HE.
Pow.100x.

Fig. 1. Lymph node. Necrosis with dust of chromatin
and macrophages. Hematoxylin-eosin (HE) stain.
Magnification 100x.

ug/dl [n: 49 - 181 ug/dl] oraz wartosci TIBIC do 201 pd/
dl [n:250 - 450 pg/dl]. W obrazie krwi obwodowej, poza
niewielkiego stopnia niedokrwisto$ciag normocytowa
(Hb-11.8g/dl) i nieznacznym zwiekszeniem odsetka gra-
nulocytéw obojetnochfonnych w rozmazie krwi do 77%
(n:45 - 70%), innych nieprawidlowosci nie stwierdzono.
W oparciu o badania serologiczne wykluczono $wieze
zakazenie wirusami Epstein-Barr, Cytomegalii, wiruso-
wego zapalenia watroby typu B i C, wirusem HIV (human
immunodeficiency virus), kretkiem Borelia burgdorferi,
kretkiem kity i Toksoplazma gondi. Badania bakteriolo-
giczne krwi i moczu pozostawaly jalowe, a wymazy z jamy
nosowo-gardlowej, nie ujawnily zaburzenia normalnej
flory bakteryjnej w zakresie nosogardzieli. Badanie
ultrasonograficzne szyi (USG), uwidocznilo obecnos¢
powiekszonych weztéw chtonnych o wymiarach 22 x 14,
16 x 13 i 18 x 12mm, ulozonych w pakiety, po stronie
prawej. Jednoczesnie, w wykonanych badaniach obrazo-
wych (USG, tomografia komputerowa jamy brzusznej)
nie wykazano obecnosci limfadenopatii w pozostatych
obszarach ciala. Nie stwierdzono takze powigkszenia
watroby, §ledziony ani innych zmian narzagdowych.

W 6 dobie hospitalizacji uzyskano wynik badania
histopatologicznego, zmienionego chorobowo wezta
chtonnego. Badanie uwidocznitfo zlokalizowane w korze
wezta chlonnego obszary nasilonej kwasochtonnej mar-
twicy z licznymi ciatkami apoptotycznymi oraz histiocyty
iimmunoblasty otaczajace zmienione martwiczo obszary.
W nacieku nie obserwowano obecnosci granulocytow
i komorek plazmatycznych. W oparciu o obraz kliniczny,
wyniki badan biochemicznych i obrazowych oraz uzyska-
ny wynik badania histopatologicznego wezta chlonnego
rozpoznano martwicze zapalenia weztéw chtonnych
(choroba Kikuchi-Fujimoto). W leczeniu stosowano

Ryc. 2. Wezet chtonny. NA obwodzie martwicy liczne
komorki histiocytarne. Barwienie HE. Pow.200x.

Fig. 2. Lymph node. Numerous of histiocytes located on
the margin of necrosis areas. Hematoxylin-eosin (HE)
stain. Magnification 200x.

Ryc. 3. Wezet chtonny. NA obwodzie martwicy liczne
komérki histiocytarne. W komérkach histiocytarnych
dodatni odczyn MPO. Pow.200x.

Fig. 3. Lymph node. Histiocytes with positive
myeloperoxidase staining (MPO) surrounds surrounding
the necrosis foci. Magnification 200x.

B and C virus, HIV (human immunodeficiency virus),
spirochete Borrelia burgdorferi, spirochete of syphilis
and Toxoplasma Gondi infection have been excluded
by serological tests. Bacteriological tests of blood and
urine have remained sterile, swabs of nasopharyngeal
has not revealed any disturbances of normal bacterial
flora of the nasopharynx. The ultrasound examination
of the neck has revealed the presence of enlarged lymph
nodes with dimensions 22x14, 16x13 and 18x12mm,
arranged in packets on the right side. At the same time
the performed medical imagining (ultrasound, abdominal
computed tomography) have not showed the presence of
lymphadenopathy in other areas of the body. Also there
has not been detected any enlargement of the liver, spleen,
nor other organ lesions.
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niesteroidowe leki przeciwzapalne oraz, z uwagi na
cechy infekcji powlok skérnych w miejscu pobrania
wezla chlonnego, antybiotykoterapie (ciprofloxacyna,
metronidazol), uzyskujac regresje goraczki i poprawe
stanu ogdlnego chorego. W trakcie badania kontrolnego,
po 3 tygodniach od wypisu z Oddzialu, odnotowano
normalizacje¢ temperatury ciala i znamienng regresje
zmian wezlowych.

Omoéwienie
Pomimo duzych mozliwosci diagnostycznych wspot-
czesnej medycyny, KFD pozostaje nadal schorzeniem
o niejasnej etiologii. Po raz pierwszy jednostka ta
zostala opisana w Japonii réwnocze$nie przez dwoch
niezaleznych badaczy Masahiro Kikuchi [1] 1 Y. Fujimoto
w 1972 r. Pomimo iz KFD jest chorobg rzadka i czesciej
wystepuje w krajach azjatyckich, to jednak odnotowuje
sie przypadki zachorowan w kazdej populacji. Schorzenie
moze ujawni¢ si¢ w réznym wieku, z niewielka przewaga
u plci zenskiej [3] i wéréd mlodych dorostych ponizej 30
roku zycia. Etiologia choroby pozostaje nieznana, a za
najbardziej prawdopodobng przyczyne uznaje sie infekcje
wirusowg lub czynniki immunologiczne. Przebieg jest
na ogot dos¢ typowy i manifestuje si¢ nagtym ostrym
lub podostrym, zwykle jednostronnym, bolesnym po-
wigkszeniem szyjnych weztéw chtonnych z towarzyszaca
goraczka [3]. U czesci chorych obserwuje sie obecno$é
objawow grypopodobnych, brak apetytu, spadek masy
ciala, bdle kostno-stawowe i niespecyficzne zmiany skor-
ne. Pomimo iz lokalizacja limfadenopatii w zakresie szyi
jest zdecydowanie najczestsza i wystepuje w 56 do 98%,
mozliwe sg takze inne umiejscowienia zmian wezlowych
tj. dot pachowy [4], srodpiersie [5], czy postaé uogoélniona
wystepujaca u 1 do 22% chorych [3]. Wielko$¢ powiek-
szonych weztéw chlonnych waha si¢ od 0.5 do 4.0 cm
[6]. Wiekszos¢ wykonywanych badan biochemicznych
iimmunologicznych pozostaje prawidtowa, a do najcze-
$ciej spotkanych nieprawidtowosci nalezy leukopenia
(43%), podwyzszone OB (40%), niedokrwisto$¢ (23%)
oraz wzrost aktywnosci enzyméow watrobowych [7, 8]
z mozliwym powiekszeniem watroby i $ledziony [9].

W literaturze dostgpne sg opisy przypadkow chorych,
u ktorych KED wspotwystepowala z chorobami o podlozu
autoimmunizacyjnym takimi, jak zespot antyfosfolipido-
wy [10], toczen rumieniowaty ukladowy [11], zapalenie
wielostawowe [12], a takze zapalenie gruczotu tarczowego
[13], jak réwniez zakazenie wirusem HTLV-1 [14] i zesp6t
aktywacji makrofagow [15]. Diagnostyka obrazowa, po-
dobnie jak badania biochemiczne i immunologiczne, nie
daje podstaw do definitywnego rozpoznania KFD. Stwier-
dzane w badaniu ultrasonograficznym, tomograficznym i
rezonansie magnetycznym zmiany wezfowe nie wykazuja
swoistych cech dla KFD, dostarczajac jedynie informacji
o ich rozmiarze i lokalizacji. Postawienie rozpoznania jest
mozliwe jedynie w oparciu o badanie histopatologiczne.

On the sixth day of hospitalization the results of
histopathological examination of the affected lymph node
have been received. Examination revealed, paracortical
eosinophilic necrosis with apoptotic bodies and
histiocytes, immunoblasts which surround the necrotic
areas.

The presence of granulocytes and plasma cells has
not been observed in infiltration. Based on the clinical,
biochemical and imaging results and histopathological
examination of the lymph node, necrotizing lymphadenitis
(Kikuchi - Fujimoto disease) has been diagnosed. The
patient has been treated with NSAIDs and antibiotics
(ciprofloxin, metronidazole) - because of the symptoms
of skin infection in the place of lymph node excision.
Complete regression of fever and improvement in the
general condition of the patient has been obtained. During
follow-up, 3 weeks after discharge from the Department,
there was observed normalization of the body temperature
and significant regression of the nodal changes.

Discussion

Despite major diagnostic possibilities of modern medicine,
KFD remains a disease of unknown etiology. For the
first time this disease was simultaneously described in
Japan by two independent researchers: Masahiro Kikuchi
[1] and Y. Fujimoto in 1972. Although KFD is a rare
disease and is more common in Asian countries, there
are some recorded cases in every population. The disease
can appear at different age, with a slight predominance
among females [3] and young adults under 30 years of
age. The etiology of the disease remains unknown, and
the most likely cause is considered to be viral infection
or immune factors. The course of the disease is generally
typical, and is manifested by a sudden acute or subacute,
usually unilateral, painful enlargement of the cervical
lymph nodes with fever [3]. In some of the patients, the
presence of flu-like symptoms, loss of appetite, weight
loss, bone and joint pain and non-specific skin lesions are
observed. Although the location of the lymphadenopathy
in the field of neck is definitely the most common and
is present in 56 to 98% of the patients, there are other
possible locations of the node changes, such as armpit [4],
mediastinum [5] or the generalized form occurring in 1 to
22% of suffering patients [3]. The size of enlarged lymph
nodes range from 0.5 to 4.0cm [6]. Most of the performed
biochemical and immunological tests remains valid, and
the most common abnormalities are: leukopenia (43%),
elevated ESR (40 %), anemia (23%) and increased level
of the liver enzymes [7,8] with the possible enlargement
of the liver and the spleen [9].

In the literature, there are case studies of patients
with some autoimmune diseases coexisted with KFD,
such as anti-phospholipid syndrome [10], systemic lupus
erythematosus [11], polyarthritis [12] and thyroiditis
[13], also infected with HTLV-1 [14] and macrophage
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Pomimo istnienia pojedynczych doniesien opisujacych
rozpoznanie KFD w oparciu o materiat uzyskany z biopsji
aspiracyjnej cienkoiglowej (ang. finee-needle aspiration
cytology, FNAC) [16, 17], w wigkszosci przypadkow
metoda ta nie pozwala na pewne ustalenie rozpoznania
i wykluczenie innych przyczyn limfadenopatii. Reko-
mendowang metoda postepowania diagnostycznego
jest ocena histopatologiczna wezta chtonnego polaczona
z badaniem immunohistochemicznym. Obraz histopa-
tologiczny wezla jest dos¢ typowy, co pozwala na rézni-
cowanie KFD z innymi przyczynami limfadenopatii. Do
zmian charakterystycznych stwierdzanych w badaniu
histopatologicznym nalezy zaburzona architektura wezta
Z zaawansowang w roznym stopniu martwicg, otoczong
przez skupienia matych atypowych limfocytow, histio-
cytow i immunoblastéw (Rycina 1 i 2). Typowy jest
brak w badanych preparatach neutrofiléw [18, 19, 20].
W czesci przypadkow stwierdza si¢ ogniska intensyw-
nego namnazania limfocytéw B, co moze przemawiaé
za ich udziatem w rozwoju choroby [19, 21]. W profilu
immunohistochemicznym KFD dominuje subpopulacja
cytotoksycznych limfocytow T CD8+, ktdre przewazaja
nad limfocytami pomocniczymi CD4+ i nad populacja
limfocytéw B. Obecne w nacieku histiocyty wykazuja
ekspresje antygenow charakterystycznych dla lizosomow,
mieloperoksydazy i CD68 [22] (Rycina 3).

Rzadkie wystgpowanie KFD stanowi gléwny czynnik
utrudniajacy i op6zniajacy postawienie prawidlowego
rozpoznania, a powiekszenie weztéw chlonnych z to-
warzyszaca goraczka w pierwszym rzedzie nasuwa
podejrzenie choroby rozrostowej ukladu chlonnego
[23]. Trudno$ci w diagnostyce réznicowej moze sprawiaé
takze toczeri rumieniowaty uktadowy (ang. Systemic lupus
erythematosus, SLE) z uwagi na podobienstwo objawéw
klinicznych oraz niektérych cech w badaniu histopatolo-
gicznym wezta chlonnego. W SLE, podobnie jak w KFD,
mozna stwierdzi¢ obecno$¢ nekrotycznych obszaréw
z uszkodzeniami jader komérkowych. Za KFD przemawia
obecnosé¢ w preparatach histopatologicznych, limfocytow
T z dominujgcg subpopulacja CD8+ oraz histiocytow.
Podczas gdy rozpoznanie SLE uwiarygodnia obecno$é
neutrofili i cialek hematoxyliny, powstajacych w nastep-
stwie rozpadu jader komoérkowych w reakcji z obecnymi
w surowicy krwi przeciwcialami przeciwjadrowymi [24].
Interesujacy jest takze fakt czestszego, niz w przypadku
innych schorzen, wspdtwystepowania choroby Kikuchi
- Fujimoto u chorych z SLE. [24, 25, 26]. Innymi scho-
rzeniami, ktére nalezy bra¢ pod uwage w diagnostyce
réznicowej sg zakazenia wirusami cytomegalii i herpes,
choroba Kawasaki, gruzlica oraz nowotworowe przerzuty
do weztéw chtonnych szyi. W tym celu zwykle wystarcza
analiza przebiegu klinicznego schorzenia, wynikéw ba-
dan biochemicznych i serologicznych, a w szczegélnych
przypadkach badanie histopatologiczne materialu z
chorobowo zmienionego wezta chtonnego. W przypad-

activation syndrome [15]. Medical imaging, as well as
biochemical and immunological diagnostics, does not
give rise to a definitive diagnosis of KFD. Observed
on ultrasound, CT scan and magnetic resonance
imaging, nodal changes do not show specific features
of the KFD, providing only information about its size
and location. Diagnosis is possible only on the basis of
histopathological examination. Despite the existence
of individual reports describing the diagnosis of KFD
based on material obtained from fine needle aspiration
cytology (FNAC) [16,17], in most cases this method
does not allow for a certain diagnosis and exclusion of
other causes of lymphadenopathy. The recommended
diagnostic method is histopathological examination of
the lymph node combined with immunohistochemistry.
Histopathologically node is fairly typical, which allows
for the differentiation of KFD from other causes of
lymphadenopathy. Characteristic changes that can
be found during histopathological examination are
disturbed node architecture with necrosis, advanced in
varying degrees, surrounded by the aggregates of small
atypical lymphocytes, histiocytes and immunoblasts.
Figure 1 and 2. Typical is the lack of neutrophils in the
tested specimens [18,19,20]. In some cases, outbreaks of
intense proliferation of B cells have been stated, which
may speak for their participation in the development
of the disease [19,21]. In immunophenotype of KFD ,
dominates subpopulation cytotoxic lymphocytes T CD8+
over CD4+ and lymphocytes B. The histiocytes express
associated antigens such as lysosome, myeloperoxidase
and D68 [22]. Figure 3.

Rare occurrence of KFD is a major factor hindering
and delaying accurate diagnosis. Lymphadenopathy
associated with fever in the first place raises suspicion
of lymphoproliferative disease [23]. Difficulties in the
differential diagnosis may also be caused by systemic lupus
erythematosus (SLE) due to the similarity of symptoms
and some of the features in the histopathology of the lymph
node. In SLE - as in KFD - necrotic areas with damages of
nuclei cells can be detected. Presence of the T-cells with
dominant subpopulation of CD8 + cells and histiocytes in
the histopathological specimens can advocate for the KFD.
While the diagnosis of SLE gives credence to the presence
of neutrophils and hematoxyline cells, which arise as a
consequence of corollary decay of nuclei in the reaction
of present in blood serum antinuclear antibodies [24].
Interesting is also the fact that Kikuchi - Fujimoto disease
coexists more often with SLE than with any other diseases
[24, 25, 26]. Other conditions that should be considered
in the differential diagnosis are: cytomegalovirus and
herpes virus infections, Kawasaki disease, tuberculosis,
and cancer metastasis to the lymph nodes of the neck.
For this purpose, usually analysis of the clinical course
of the disease, the results of biochemical and serological
tests, and in special cases histopathological examination
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kach o typowym przebiegu KFD ma charakter samo-
ograniczajacym si¢ czasem trwania nieprzekraczajacym
4 miesigcy, a nawroty choroby wystepuja rzadko (3-4%
chorych) [27]. Z uwagi na nieznany czynnik etiologiczny
oraz samoistne remisje, leczenie ma charakter wytacznie
objawowy. U chorych z wysoka goraczka i silng miejscowa
bolesnoscig, mozna podja¢ probe wdrozenia do leczenia
matych dawek glikokortykosteroidéw. Stosowanie anty-
biotykéw nie wplywa na przebieg schorzenia, jakkolwiek
znane s3 pojedyncze doniesienia sugerujace skuteczno$¢
tej formy leczenia [28].

Whioski

1. W diagnostyce roznicowej jednostronnego powiek-
szenia weztow chlonnych, szczegdlnie okolicy gtowy
i szyi, przebiegajacego z goraczka nalezy bra¢ pod
uwage chorobe Kikuchi-Fujimoto.

2. Podstawe rozpoznania KFD stanowi badanie histo-
patologiczne wezta chtonnego.

3. Przebieg choroby ma charakter samoograniczajacy
i na obecnym etapie wiedzy nie jest znane leczenie
przyczynowe.

of the material of the affected lymph node is sufficient.
In cases with typical course, KFD is a self-limiting with
a maximal duration of 4 months. Relapses are rare (3-4
% of the patients) [27]. Due to unknown etiologic factor
and spontaneous remissions, the treatment is purely
symptomatic. In patients with high fever and a strong local
pain implementation of low doses of corticosteroids can
be undertaken. The use of antibiotics does not affect the
course of disease, however, there is few reports suggesting
the effectiveness of this form of the treatment [28].

Conclusions

1. Unilateral lymphadenopathy, especially in the head
and neck area, with fever should be considered as
Kikuchi - Fujimoto disease.

2. 'The basis for diagnosis of KFD is histopathological
examination of the lymph node.

3. The disease is self-limited and according with current
stage of knowledge there is not known any causal
treatment.
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