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Kikuchi-Fujimoto Hastaligi: Bir Vaka Bildirisi

Erden Asardag', Turgay Akalin?, Sonug Biiyiik®>, Mehmet Agan*, Nafi Orug¢®, Koral Cagman®,
Ahmet Gulle’

Ozet: 24 yasinda kadin hasta, multipl agrili servikal lenfadenopati, sol kolda agri, uyusma ve hafif kuvvet kaybu ile
basvurdu. Cikarilan servikal lenf gangliyonunun patolojik incelemesinde saptanan bulgular Kikuchi-Fujimoto hasta-
hig1 (histiyositik nekrotizan lenfadenit) olarak degerlendirildi. Bu hastaligi olanlarin ¢ogunda ortak ozellikler olan 1o-
kopeni, rolatif lenfositoz ve eritrosit sedimantasyon hizinin yiiksek olmast vakamizda da soz konusuydu. Laboratuvar
bulgularimin viral etyolojiyi (infeksiyoz mononiikleoz) desteklemesinin yani sira daha énce literatiirde bir kez kaydedil-
mis olan brakiyal norit gibi nadir bir komplikasyona rastlanmis olmas: ve hastaligin semptomlarinin steroid tedavisi ile
belirgin olarak diizelmesi vakamizin dikkat ¢ekici yonleriydi.

Anahtar Sozciikler: Histiyositik nekrotizan lenfadenit, Kikuchi-Fujimoto hastaligi.

Summary: Kikuchi-Fujimoto’s disease. A case report. A 24-year-old female who had cervical painful multiple
lymphadenopathy with left arm weakness and pain has been hospitalized. Biopsy of an enlarged cervical lymph node reve-
aled findings compatible with Kikuchi-Fujimoto’s disease (histiyocytic necrotising lymphadenitis). Common findings in this
disease such as leukopenia, relative lymphocytosis, neutropenia and high sedimentation rate were encountered in this pa-
tient as well. Occurence of the brachial neuritis as a rare complication recorded in only one instance previously and good
symptomatic response to steroid treatment were remarkable besides laboratory findings supporting the viral etiology (in-

fectious mononucleosis) in this patient.

Key Words: Histiocytic necrotising lymphadenitis, Kikuchi-Fujimoto’s disease.

Giris

Kikuchi-Fujimoto hastalig1 (histiyositik nekrotizan len-
fadenit, HNL) daha ¢ok 20-30 yaslarindaki kadinlarda go-
riilen, ozellikle servikal bolge lenf gangliyonlarinin biiyii-
mesi ile nitelenen, bazen patolojik olarak malign lenf gang-
liyonu hastaliklari ile karisabilen, 3-5 ay icinde semptomla-
rin tamamen geriledigi, iyi huylu, nadir bir hastaliktir. Yine
nadir goriilen aseptik menenyjit, serebellar ataksi, intrakrani-
yal hipertansiyon, brakiyal norit ve hemofagositik sendrom
gibi komplikasyonlara yol agabilmektedir. Cocuklarda ve
yaslilarda daha nadirdir. Dogru tani, lenf gangliyonlarinin
histolojik incelenmesi ile konulmaktadir (1). Etyolojisi ge-
nis incelemelere ragmen kesinlesmemistir (1-5). Bu hasta-
181 iyi taniy1p degerlendirmenin baglica amaci, malign len-
foma ile karistirip gereksiz, riskli, yan etkisi bol, zaman ali-
c1 tedavilerden kagimilmasidir. Ayrica sistemik lupus eryt-
hematosus (SLE) gibi otoimmiin hastaliklarla arasindaki
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iligkiyi iyi saptayip gereksiz tedavi uygulamamak ve HNL
teshisinden sonra da SLE gelisimi acisindan hastalarin taki-
bini elden birakmamak gerekmektedir (1,6-11). Kikuchi-
Fujimoto hastaligi SLE ile beraber de olabilmektedir (12).

Bu yazida Kikuchi-Fujimoto hastalig1 tanis1 konulmusg
bir vaka sunulmusg ve lenfadenopati (LAP) ile kendini gos-
teren hastaliklar arasinda bu hastaligin yerine dikkat ¢ekil-
mesi amaclanmisgtir.

Vaka

24 yaginda kadin hasta, subfebril ateg, boynunun sol ta-
rafinda agrili sislikler, poliartralji, hafif karin agrisi, asirt
halsizlik, istahsizlik, sol kolda agr1 ve uyusma yakinmalari
ile bagvurdu. Sistemik bir infeksiyon diisiiniilen hastada
ates 37.5°C, sol sternokleidomastoid kasin oniinde ve arka-
sinda 2-3 cm capinda agrili, mobil ve multipl LAP’1n yani
sira; sol supraklavikiiler cukurda siddetli agrili 3-4 cm c¢a-
pinda iki adet LAP saptandi. Lokomotor sistem muayene-
sinde eklemlerde siibjektif agr1 disinda bir 6zellik saptan-
madi. Sol omuzdan sol el parmaklarina vuran, belli manev-
ralarla artmayan giddetli agr1 ve uyusma saptandi. Sol kol-
da ¢ok fazla agr1 oldugu icin kas muayeneleri saglikli ola-
rak yapilamadi. Duyu kusuru ve patolojik refleks saptan-
madi. Sol kolda kas giicii saga gore rolatif olarak hafifce
azalmigt. Solunum, sindirim ve dolagim sistem muayenesi
normaldi. Ciltte dokiintii yoktu.

Hastanin 6zge¢misinde alt1 ay once travmatik katarakt
operasyonu, 1.5 aydan beri infekte sakral kist dermoid i¢in
aldig1 penisilin grubundan bir antibiyotik tedavisi vardi. Iki
hafta once sag yirmi yag disi ¢ikarilmig ve bundan hemen
sonra bogaz infeksiyonu gecirmisti. Verilen bir antibiyotik
tedavisi sonrasi vaginal kandidiyaz gelismis ve gordiigii an-
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Resim 1. Histiyositlerden zengin diizensiz sinirli nekrotik
alan igerisinde karyoreksis ve niikleer debris (x400).

tifungal tedavi sonrasinda iyilesmisti.

Yapilan ilk kan tetkiklerinde 16kosit sayist 3 200/mm?,
periferik yaymada lenfosit %60, polimorf niiveli 16kosit
%30, monosit %5, eozinofil %3 ve bazofil %2 bulundu.
Eritrosit sedimantasyon hizi 45 mm/saat, hemoglobin 12.3
gr/dl, hematokrit %37, ASO ve CRP normal bulundu. Vi-
ral bir infeksiyon gegirebilecegi diisiiniilerek poliklinikten
nimesulid 200 mg/giin verilerek takibe alindi. 3-4 giin ice-
risinde basg, boyun ve sol kol agrisinin ve asirt halsizligi-
nin artmast tizerine ileri tetkik icin Lefkosa Dr. Burhan Nal-
bantoglu Devlet Hastanesi ne yatirild.

Tekrarlanan rutin hematolojik tetkiklerde farkli bir
bulgu saptanmadi. Bobrek fonksiyon testleri, karaciger
fonksiyon testleri ve tiim biyokimya tetkikleri normal bu-
lundu. Serolojik tetkiklerinde FANA benekli paternde hafif
pozitif bulundu. Anti-ds-DNA, anti-kardiyolipin IgG ve
IgM, ENA, C, ve C, diizeyleri normal sinirlardaydi. Fibri-
nojen 623.3 mg/dl (N:180-400) idi; ferritin, haptoglobin,
b,-mikroglobiilin ve protein elektroforezi normaldi. He-
mostaz testleri, trombin zamaninin 14.50 saniye (N:16-21)
olmasi diginda normaldi. D-Dimer testi normaldi.

Gaitada Yersinia enterocolitica, Salmonella, Campylo-
bacter, Vibrio, Aeromonas, Plesiomonas iiremedi. Anti-par-
vovirus IgG ve IgM, Brucella tiip agliitinasyon testi, Gru-
ber-Widal agliitinasyon testi, anti-HCV, anti-HIV ve serolo-
jik sifilis testleri (RPR ve TPHA) negatif bulundu. Anti-
HBc IgG pozitif, IgM negatif; anti-CMV IgG pozitif, IgM
negatif; anti-rubella IgG pozitif, IgM negatif; anti-Toxop-
lasma 1gG pozitif, IgM negatif bulunurken anti-EBV-VCA
IgG ve IgM pozitif olarak saptandi.

Bu sirada hastanin yakinmalarinin daha da siddetlen-
mesi nedeni ile seftriakson, indometasin ve 60 mg/giin me-
tilprednizolon baglandi. Plexus brachialis sendromu diisii-
niilerek radyodiyagnostik tetkikler planlandi. Kraniyal
magnetik rezonans incelemesi (MRI) normaldi. Servikal
MRI’de C4-C5 diskinde minimal “bulging” saptandi. To-
raks bilgisayarli tomografisi (BT) ’nde patolojik bir 6zellige
rastlanmadi. Hastadaki servikal LAP infeksiyoz mononiik-
leoza bagland1. Steroid tedavisiyle azalsa da devam eden
yakinmalarindan dolay1 lenf gangliyonu biyopsisi uygulan-
di. Patoloji laboratuvarina génderilen lenf gangliyonu en
biyiugii 1.3x0.5x0.3cm ol¢iilerinde diizensiz kirli beyaz
renkte kolayca pargalanan doku fragmanlarindan olugsmak-

Resim 2. Interfolikiiler bolgede, aktif ve transforme lenfos-
itler, histiyositler ve immiinoblastlar (x400).

ta idi. Mikroskopik incelemede lenf gangliyonunda lenfoid
yapinin genis alanlarda bozulmug oldugu goriildii. Frag-
manlarin 1-2 alaninda histiyositlerden zengin diizensiz si-
nirli nekrotik alan, bu alanin igerisinde karyoreksis ve niik-
leer debris goriildii (Resim 1). Bu odaklarda intakt polimorf
niiveli 16kositler ve plazma hiicreleri goriilmedi. Interfoli-
kiiler bolgede, aktif ve transforme lenfositler, histiyositler
ve immiinoblastlar bulundu (Resim 2). Bu érneklerde izo-
morfik-atipik karakterde lenfoid hiicre popiilasyonu izlen-
medi. Bu bulgular egliginde olgu Kikuchi-Fujimoto hastali-
&1 olarak degerlendirildi.

Kesin tan1 biyopsi ile konulduktan sonra steroid tedavisi
1.5 ay azaltilan dozlarda devam edildi. Sol kol agrisinin tam
olarak gegmemesi iizerine brakiyal pleksus MRI’si yapild.
Brakiyal pleksusa bast ve pleksus yapilarini ilgilendiren
kontrast fiksasyonu saptanmadi. Batin-pelvik BT inceleme-
si normal bulundu. Son olarak iki yanl iist ekstremite duy-
sal iletimleri ve sol iist ekstremite motor iletimleri ile solda
C6-C7 kok innervasyonlu fleksor karpi radyalis H refleksi
ve igne EMG’sinde incelenen kaslar normal bulundu.

Hastanin takip edilen biyokimya tetkiklerinde sadece
SGOT ve SGPT degerlerinde 2-3 kat1 kadar gegici bir yiik-
selme oldu. Daha sonra ii¢ hafta igerisinde tamamen nor-
male dondiigii goriildii. Vaka infeksiy6z mononiikleoza
bagl olabilecek Kikuchi-Fujimoto hastaligi ve muhtemel
plexus brachialis noriti olarak kabul edildi. Hastanin semp-
tomlar1 tedavi bittikten 20 giin sonra hafif¢e artmasina
ragmen diklofenak sodyum ile geriledi. Iki ayda bir polikli-
nik kontrollerine alindi. Dort ay sonra hastada boyun ve kol
agrilarinin artmast ile kendini gosteren yakinmalari niikset-
ti. Steroid dis1 antiinflamatuar ilaclarla kolayca kontrol alti-
na alindi. Tekrarlanan eritrosit sedimantasyon hizi normal-
di; ANA negatif bulundu.

Irdeleme

Kikuchi-Fujimoto hastaligi (HNL), ortalama 20-30 yas-
lar arasindaki gen¢ kadinlarda ve Asyalilarda daha sik ola-
rak gortilmektedir (1). 49 vakalik bir ¢alismada erkek-ka-
din orani 0.96-1; hasta yaslar1 9-62 arasinda ve ortalama
yas 26 olarak bulunmustur (13). Bizim vakamiz da 24 ya-
sinda bir bayan olup bu bilgilerle uyumlu idi.

Viral etyolojiyi diisiindiiren literatiir bilgileri ozellikle
Epstein-Barr virusu, sitomegalovirus ve insan herpesvirus
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tip 6’ya isaret etmektedir (1-3,5). Kikuchi-Fujimoto hasta-
liginin patogenezinde Kaposi sarkomu ile iligkili human
herpesvirus 8 (KSHV/HHV 8)’in de 6nemli bir rol oyna-
yabilecegini diisiindiiren bulgular vardir (14). HNL teshisi
konulmusg bes hastada Y. enterocolitica serogrup 9 ve 3 in-
feksiyonu saptanmustir (4,15). Insan parvovirus B19’un
HNL ve muhtemelen SLE aktivasyonundan sorumlu olabi-
lecegini diisiindiiren ii¢ vaka bildirilmigstir (16). Bunlarin
yani sira toksoplazmoz ve kedi tirmig1 hastalifiyla da ilig-
kili olabilmektedir (17). a-interferon viicut savunmasinda
viral infeksiyonlara kargi dnemli bir rol oynamaktadir. Ay-
rica viral infeksiyonlarin erken ve aktif donemlerinde a-in-
terferon tarafindan tetiklenip kanda yiiksek aktivite goste-
ren 2’-5’ oligoadenilat sentetaz maddesinin Kikuchi-Fuji-
moto hastaliginin aktif doneminde arttig1 ve iyilesme done-
mine girdikten haftalar sonra normal seviyelere geldigi gos-
terilmistir. 24 hastanin lenf gangliyonlarinin etkilenmig
odaklarinda cok sayida histiyositin a-interferon icerdigi
gosterilmigtir (18). Sundugumuz hasta Kibris’ta saptanan
ilk vakadir. Patoloji sonuclar1 ¢ikmadan 6nce ve ciktiktan
sonra etyoloji ¢ok genis bir sekilde arastirilmis ve sonugta
hastalik infeksiydoz mononiikleoza baglanmistir. Kikuchi-
Fujimoto hastaliginin viral, bakteriyel veya paraziter infek-
siyonlar sonucunda olusan lokal hiperimmiin stimiilasyona
bagli olmasi olasidir (19).

Temel semptom genellikle agrili multipl irili ufakl sik-
lik sirasia gore servikal, submandibuler, aksiller ve mezen-
terik LAP’tir (18-23). Nadiren, biiyiiyen servikal LAP’lar
plexus brachialis’e baski yaparak brakiyal norit ve sekonder
intrakraniyal hipertansiyon yapabilmektedir (24,25). Braki-
yal norit komplikasyonu bizim vakamizla beraber tiim lite-
ratiirde iki tanedir. Bircok vakada siddeti degisik yiiksek
ates, akut infeksiyon semptomlari, istahsizlik, halsizlik, ek-
lem agrilari, kas agrilar1 bulunabilmektedir (10,19). Spleno-
megali, terleme ciltte dokiintiiler goriilebilmektedir (19). Bir
vakada gozkapag1 6demi saptanmistir (26). Bazi durumlarda
hepatosplenomegali de goriilebilir (3,25). Bir vakada tiikii-
riik bezi tutulumu ve hemofagositoz bulgulart saptanmistir
(27). Baz1 daha nadir durumlarda cilt tutulumu, arkiform
papiilo-nodiiler lezyonlar, yiizde cilt dokiintiileri olarak go-
riilebilmektedir (28,29). LAP’larin biiyiik cogunlugunun ag-
rilt ve mobil olmalar1 da lenfomaya bagli LAP 6zelliklerine
ters diigmektedir (30,31). Bizim vakamizda da ates, agrili
servikal LAP ve brakiyal norit s6z konusuydu.

Hastalarin %50’sinde l6kopeni bulunmaktadir. Bazen
bu 16kositler “atipik” lenfositler seklinde de olabilmektedir
(19). Onemli derecede eritrosit sedimantasyon hizi artisi
saptanmaktadir (5,6,17). Notropeni de olabilir (14,32). Bu
tetkikler teshise ¢ok fazla katkida bulunmamaktadir (33).
Serum laktik dehidrogenaz (LDH) ve transaminaz artiglari
goriilebilmektedir (25). Vakamizda 16kopeni, ndtropeni ve-
eritrosit sedimantasyon hizi artist (45 mm/saat) vardi. Bu
laboratuvar tetkikleri, sepsis dahil bircok atesli hastaligin
ve hematolojik rahatsizligin ortak 6zellikleri olabilir. Daha-
s1, viral infeksiyonlarda eritrosit sedimantasyon hizi artisi
olagan degildir. Yaptigimiz ¢ok ayrintili serolojik, biyo-
kimyasal, romatolojik ve mikrobiyolojik tetkiklerde sadece
infeksiyoz mononiikleoz lehine pozitiflik bulunmustur.

Aseptik menenjit ¢cok sik olmamakla beraber bir seride
41 hastanin %9.8’inde aseptik benign seyirli menenjit vaka-
lar1 ispat edilmigtir (34). Bir vakada mononeuritis multiplex

ve testikiiler vaskiilitik nekroz saptanmistir (35). Diger bir
calismada norolojik komplikasyonlar, aseptik menenjit ve
serebellar ataksi olarak saptanmistir (36). Kemik iliginin
mononiikleer hiicrelerle infiltrasyonu bir vakada malign len-
foma diigiindiirmiis, ancak immiinohistolojik testler ve lenf
gangliyonu biyopsisi yanlis taniy1 6nlemis ve vakaya HNL
tanis1 konulabilmistir (29). Bir vakada hemolitik anemi (Co-
ombs negatif) saptanmis ve daha sonraki takibinde ii¢ yil
asemptomatik kaldig1 gozlenmistir (37). Kikuchi-Fujimoto
hastalig1 nadiren tekrarlayabilmektedir (38). Bizim vakamiz-
da da brakiyial norit komplikasyonu goriilmiis olup vaka-
mizda dort ay sonra kisa siireli bir tekrarlama gozlenmistir.

Lenf gangliyonlarmin histolojik incelenmesinde fokal
iyi cevrelenmis parakortikal karyorektik debris ve biiyiik
mononiikleer hiicre agregatlari iceren nekrotizan lezyonlar
saptanmaktadir. Bu alanlar igerisinde intakt polimorf niive-
li Iokositler goriilmemektedir. Bu 6nemli 6zelliklerinden bi-
risidir. Bu nekrotik alanlar icerisinde hiicrelerin biiyiik kis-
mini histiyositler ve T hiicreleri (CD8 fenotipi) olusturmak-
tadir (39). Ince igne biyopsi materyallerinde tan1 icin de-
gerli bir ipucu, yaymada kopiiklii makrofajlarin, retikulum
hiicrelerinin ve karyorektik debrisin goriilmesidir. Malign
lenfoma ile ayirici tanist “flow” sitometrik DNA ve polime-
raz zincir reaksiyonu (PCR) ile yapilmaktadir (32). Geng
bir kadindan alinan boyun lenf gangliyon 6rneklerinde frag-
mantasyon, nekroz ve karyoreksis varsa, ciddi bir sekilde
HNL diistiniilmelidir (9). TEM (transmission elektron mik-
roskopisi) ile incelemelerde apoptotik hiicrelerde spesifik
morfolojik dzellikler saptanmustir. Saglam organelli niikle-
er membranin yaninda niikleer kromatin ve fragmantasyo-
nun goriilmesi ve karyorektik debrisi (apoptotik cisim) fa-
gosite etmis histiyositlerin bulunmasi, Kikuchi-Fujimoto
hastaligindan etkilenmis alanlar1 belirler. Apoptotik hiicre
oliimii ve T lenfositi proliferasyonunun Kikuchi-Fujimoto
hastaliginin patogenezinde rol aldig1 diisiiniilmektedir (40).
Apoptotik hiicrelerin CD8-pozitif T hiicreleri oldugu sap-
tanmigtir (39,41). Bu ozelliklerden dolayr bir calismada
HNL hastali§ina apoptotik lenfadenit de denilebilecegi 6ne
stiriilmiistiir (42).

Aymrict tamida SLE  mutlaka diistiniilmelidir. Nadiren
SLE ve HNL birlikte de bulunabilir. HNL geciren hastalar
SLE gelisimi yoniinden uzun bir siire takip edilmelidir (43).

Hastaligin dogru ve zamaninda teshis edilememesi ge-
reksiz ve uygunsuz tedavi uygulanmasina yol agmaktadir.
Bu tedavilerin yan etkileri hayati tehdit eder nitelikte olabil-
mektedir. Malign lenfoma, tiiberkiiloz lenfadenit, SLE ve
brakiyal néritin diger sebepleri mutlaka ekarte edilmelidir.
Multisistem tutulumlu hepatosplenomegali ve pansitopeni
ile nitelenen bir pediyatrik vakada HNL saptanmasina rag-
men anti-tiiberkiiloz tedavi baglanmig ve fiilminan hepatit
gelismistir. Ug aylik bir siire icerisinde anti-tiiberkiiloz te-
davinin durdurulmasi ve steroid tedavisi baglanmasi ile has-
ta sekel kalmadan iyilesmigtir (25). Bagka bir vakada ise
klinik tablonun tiiberkiiloza ¢ok benzemesi, gereksiz an-
ti-tiiberkiiloz tedavi uygulanmasina ve zaman kaybina yol
acmigtir (44). Ayirici tanida erken donemde yapilan incele-
melerde yanlis tan1 konulabilmektedir (10). Hatta erken do-
nemde yapilan biyopsilerde HNL, Hodgkin dis1 lenfoma ile
karisabilmektedir. HNL’nin Hodgkin dis1 lenfoma ile pato-
lojik olarak ayirici tanisi su 6zelliklere dikkat edilerek yapi-
labilmektedir: [1] Tiim lenf gangliyonu icinde karyorektik
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debrisin serpistirilmis olmasi; [2] plazmositoid monositler-
le beraber histiyositlerin transformasyona ugramig lenfosit-
lerle (immiinoblastlar) beraberce bulunmast; [3] genislemis
alacal1 ve benekli T zonu denen alanlarin goriilmesi; [4] ge-
riye kalan lenf folikiillerinin varlig1 (45). Lenf gangliyonu
biyopsisinde diger nekrotizan lenfadenit yapan patolojiler
arasinda ozellikle sunlar goz 6niinde bulundurulmalidir: [1]
infeksiyoz: tiiberkiiloz, toksoplazmoz, yersiniyoz, kedi tir-
mig1 hastaligi; [2] oto-immiin: SLE, Kawasaki hastaligi ve
[3] neoplastik: lenfoma (46). HNL teshisi konulup 15 yil
klinik olarak takip edilen hastalarin ikisinde SLE gelistigi
gosterilmigtir (7). Bir vakada SLE, Hashimoto tiroiditi ve
Kikuchi-Fujimoto hastalig1 beraberce goriilmiistiir (47).

HNL’nin kabul gormiis gegerli bir tedavi sekli bulun-
mamaktadir (46). Lenf gangliyonlarinin agrisinin, kas ve
bas agrilariin ve genel semptomlarin azaltilmasi i¢in stero-
id dis1 antiinflamatuar ilaclar kullanilabilir. Agrilarin ve ya-
kinmalarin c¢ok siddetli uzun siiren durumlarinda steroid
ilaclardan fayda goriilebilir (46). Brakiyal pleksus noritine
bagl semptomlar, 50 mg/giin prednizolon (kademeli azalti-
lan dozlarda) tedavisinden yarar gormektedir (24).

Agir ve sistemik tutulumla seyreden ve muhtemel anti-
tiiberkiiloz ilaglara bagli gecici fiilminan hepatit gegiren bir
pediyatrik vakada 2 mg/giin metilprednizolon parenteral
10 giin kullanilmistir. Daha sonra 3 ay oral olarak ve azalti-
lan dozlarda devam edilmis ve kesilmistir (25). Mononeuri-
tis multiplex, aseptik menenjit, serebellar ataksi, hemofago-
sitik sendrom vakalarinda yiiksek doz steroid uygulanmasi
onerilmektedir (35,46,48). HNL ve SLE’nin beraber oldugu
ve SLE niikslerinin diisiiniildiigii ve viseral tutulumlu HNL
vakalari, 0.5 mg-1 mg/kg/giin prednizolon (kademeli azal-
tilan dozlarda) tedavisinden yarar gérmektedir (24).

Bir calismada iki y1l boyunca basarilt SLE tedavisi go-
riip akut sistemik atesli yaygin lenfadenopatili pansitopeni
ve kemik iliginde hemofagositoz bulgulari ile seyir goste-
ren ve 80 mg/giin prednizolonla daha da koétiilesen hastaya
iic giin “pulse” steroid tedavisi uygulanmistir. Hasta dort
hafta icerisinde tamamen iyilesmistir. Ciddi klinik semp-
tomlarda “pulse” steroid tedavisi akilda tutulmalidir (27).
Apyrica steroid tedavisi LDH ve ANA titrelerinde ciddi yiik-
seklik olan hastalarda da kullanilabilir (25). Vakamizda,
siddetli boyun, sol kol agr1 ve uyusmalart oldugu igin ste-
roid dis1 antiinflamatuar ilaclara (diklofenak sodyum, indo-
metasin) da cevap vermeyince 60 mg/giin metilprednizolon
baglandi. Bu tedavi ile yakinmalar1 10 giin igerisinde biiyiik
oranda azald1. Servikal lenf gangliyonlari biiyiik oranda kii-
ciildii. LAP’lardan dolay1 olusan basi semptomlarinin ra-
hatlatilmasinda steroidin yarar1 olabilecegi diistiniilmekte-
dir. Herhalde HNL vakalarinin tedavisinde asir1 ve gereksiz
tedavilerden kaginmak en dogru yol olacaktir. Bu da SLE,
lenfoma ve HNL hastaliklarinin ayirici tanisini dogru ve er-
ken yapmaktan ge¢mektedir.

Hasta, prognozun ¢ok iyi oldugu ve 3-4 ay icerisinde
tim semptomlarin gerileyebilecegi yoniinde tatmin edici
olarak bilgilendirilmelidir. Klasik vakalarda, nadir olan
komplikasyonlar gelismemigse spontan iyilesme kuraldir.
Literatiirde sadece iki mortalite bulunmaktadir. Yukarida be-
lirlenen komplikasyonlar erken saptanmali ve gerekli tedavi
yaklagimlarinda bulunulmalidir. Vakalarin bazen tekrarlaya-
bilecegi bilinmelidir (25). Hatta bir hastada HNL 12 sene
sonra tekrarlamistir (49). Nadir olan komplikasyonlar bilin-

meli, gerektigi durumlarda steroid tedavisine bagvurulmali-
dir. HNL selim gidigli bir hastalik olup servikal LAP sebep-
leri arasinda prognozu en iyi hastaliklardan birisidir (50).
Lenfoma vakalari ile siklikla karigtirilmasi, belki daha
once lenfoma tanis1 konulmus, fakat beklenenden kisa ve
kolay bir sekilde remisyona giren ve ¢ok selim seyir goste-
ren vakalarin HNL acisindan geriye doniik olarak degerlen-
dirmesinin yararli olabilecegini diisiindiirmektedir.
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