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Kikuchin tauti nuorella suomalaismiehella

Kikuchin tauti (Kikuchi-Fujimoton tauti, Ki-
kuchin lymfadeniitti) kuvattiin ensimmaisen
kerran Japanissa 1970-luvulla. Se on etenkin
kaakkoisaasialaisilla naisilla esiintyva flunssan
kaltaisin oirein ilmeneva imusolmuketulehdus.
Taudille tyypillistd ovat kuumeilu seka suuren-
tuneet ja aristavat tavallisimmin kaulan alueen
imusolmukkeet. Laboratorioléyddkset voivat
olla niukat lukuun ottamatta leukosytopeniaa.
Taudin diagnostiikka perustuu imusolmukkeen
histologisessa tutkimuksessa havaittuun nekroti-
soivaan tulehdukseen, tyypilliseen taudinkuvaan
sekda muiden syiden poissulkemiseen. Spesifista
hoitoa ei ole, mutta taudin kulku on yleensa hy-
vanlaatuinen ja muutamassa kuukaudessa spon-
taanisti korjaantuva.

Suomessa Kikuchin tauti on kuvattu ensim-
maisen kerran 1990-luvulla thaimaalaista syn-
typerii olevalla naisella (1). Pian sen jilkeen
julkaistiin Kuopiosta kolmen nuoren suoma-
laisen naisen sekd yhden alle yksivuotiaan
lapsen kisittivi sarja (2). Oma suomalaissyn-
tyisen miehen tautitapauksemme muistuttaa
tamin taudin mahdollisuudesta kaulan imu-
solmuketulehduspotilailla.

Oma potilas

Aiemmin terve urheilua harrastava 18-vuotias mies
hakeutui ensimmaisen kerran laékarin vastaanotolle
tammikuussa kuumeen, yskan ja kurkkukivun vuok-
si. Bakteeritautiin viittaavia 16ydoksia ei todettu:
perusverenkuva ja CRP olivat normaalit ja strepto-
kokkiviljely nielusta oli negatiivinen. Maaliskuuhun
mennessa tallaisia vaiheita oli ollut jo nelja. Huhti-
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huomiota suurentuneisiin ja aristaviin kaulan imusol-
mukkeisiin. Mykoplasmatesti oli negatiivinen, mutta
verenkuvassa todettiin leukosytopeniaa. Toukokuun
puolivalissa potilas hakeutui pahentuneen taudinku-
van vuoksi paivystykseen. Tulovaiheen laboratorioko-
keissa oli edelleen leukosytopeniaa (leukosyyttimaa-
ra 2,4 x 10%1), mutta valkosolujen erittelylaskennassa
ei havaittu erityisempaa. CRP-, hemoglobiini- ja nes-
tearvot olivat normaalit ja veriviljelyt negatiiviset.
Potilas otettiin osastolle tarkempiin selvittelyihin ja
seurantaan.

Paivystyksessa aloitettu suonensisdinen kefurok-
siimilaakitys lopetettiin, kun laboratoriotutkimukset
eivat viitanneet bakteeritulehdukseen. Luuydintut-
kimuksessa oli solukuva oli normaali ilman viitteita
pahanlaatuisuudesta. Suurentuneista kaulan imu-
solmukkeista otettiin kudosnayte. Patologi totesi
histiosyyttisen nekrotisoivan lymfadeniitin ilman gra-
nuloomia, mika sopi Kikuchin tautiin (KUVAT 1-2).
Imusolmukkeen tuberkuloosiviljely oli negatiivinen.
Muut mahdolliset erotusdiagnostiset taudit (mono-
nukleoosi, HIV, kissanraapimatauti, sytomegalo- ja
Puumala-virus) suljettiin pois serologisesti. Merkkeja
lisdantyneestd komplementin kulutuksesta ei ollut,
ja systeemisen lupus erythematosuksen (SLE) tutki-
mukset olivat muiltakin osin negatiiviset. Seerumin
kalsium-, lysotsyymi- ja ACE-pitoisuudet olivat viite-
alueella. Potilas kotiutui hyvavointisena, ja kahden
kuukauden kuluttua seurantakaynnilla han ilmoitti
olevansa edelleen oireeton.

Pohdinta

Kikuchin ja Fujimoton tyoéryhmit kuvasivat
toisistaan riippumatta histiosyyttisen nekro-
tisoivan lymfadeniitin 1970-luvun alussa (3,
4). Sittemmin tapausselostuksia ja pienehké-
ja sarjoja on julkaistu eri puolelta maailmaa,
padosin kuitenkin Kaukoidistd. Suurimmassa
osassa tapauksista potilaat ovat nuoria, alle
40-vuotiaita naisia, ja potilaiden sukupuolija-
kauman onkin ajemmissa aineistossa esitetty
olevan 4:1 naisten hyviksi (S, 6, 7, 8), mutta
uudemman tutkimustiedon valossa tautia on



KUVA 1. A) Histiosyyttinen nekrotisoiva lymfadeniitti imukudoksessa (HE-varjays, 25-kertainen suurennos).
B) Hyperplastiset, laiskittain affisioituneet follikkelit lokalisoituvat parakorteksin alueelle, osin ldhelle kap-

selia (HE-varjays).

KUVA 2. A) Muuntuneissa follikkeleissa laiskien keskelld on osin vaahtosytoplasmaisia histiosyytteja, nekroo-
sia ja apoptoosiin liittyvaa karyorektista tumadebrista mutta ei granulosyytteja (HE-varjays, 400-kertainen
suurennos). B) Immunokemiallinen makrofagivarjays tuo hyvin esiin laiskaiset alueet, joissa on runsaasti his-

tiosyytteja (KP-1-varjays).

kuvattu esiintyvin suhteessa 1:1 (9). Taiwa-
nilaistutkimuksen 61 potilaan aineistossa po-
tilaiden keski-ikd diagnosointihetkelld oli 21
vuotta (9). Myos aiemmissa Suomesta kuva-
tuissa tapauksissa potilaat ovat olleet nuoria
naisia, ja lisdksi yksi potilas oli vauvaikiinen.
Suomalaista alkuperdi olevalla miehelld tita
tautia ei ole aiemmin kirjallisuudessa tietdak-
semme kuvattu. Bosch ja tyotoverit tekivit
tautia koskevan englanninkielisen kirjallisuu-
den MEDLINE-haun vuosilta 1972-2003
ja julkaisivat sen pohjalta perusteellisen kat-
sausartikkelin (10). Siind todettiin tautia esiin-
tyvan kaikkialla maailmassa, mutta Japanissa
ja Aasiassa esiintyvyys on suurin, kun taas
lantiselld pallonpuoliskolla tautia hadin tuskin
tunnetaan.

Taudin tyypillisid oireita ovat suurentuneet,
aristavat imusolmukkeet kaulalla sekd fluns-
san kaltaiset yleisoireet kuten kuumeilu, vi-
symys ja padnsirky. Kaulan lymfadenopatiaa
esiintyy 56-98 %:lla potilaista ja kuumeilua
30-50 %:lla potilaista (10). Epiily taudista
voi syntyd, kun potilaalla on niiden oireiden
ohella leukosytopeeninen verenkuva ilman
bakteeritulehdukseen viittaavia 16ydoksia.
Lievad leukosytopeniaa esiintyy 25-58 %:lla
potilaista, toisaalta 2—5 %:1la potilaista voi olla
myds leukosytoosia (9). Spesifinen diagnoosi
perustuu oireilevan potilaan imusolmukkeen
avobiopsiassa 16ytyviin tyypilliseen histolo-
giaan. Ohutneulabiopsialla saavutettu tark-
kuus on tissi taudissa riittimaton, ainoastaan
56 9% (11). Granulomatoottista tulehdusta
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muiden nekrotisoivien lymfadeniittien tapaan
ei Kikuchin taudissa todeta. Taudilla ei my0s-
kidn ole mitdan radiologisissa tutkimuksissa
(kaulan kaikukuvaus tai tietokonetomografia)
kaulan imusolmukkeissa havaittavia tyypillisia
ominaispiirteitd (10).

Viime aikoina on kuvattu taudin ilmenty-
mid epityypillisissd paikoissa, kuten korvasyl-
kirauhasessa tai keskushermostossa (7, 12).
Erotusdiagnostiikassa mikrobien aiheutta-
mien imusolmuketulehdusten lisdksi lymfoo-
ma ja SLE ovat tirkeimmit pois suljettavat
syyt (13).

Taudin etiologia on edelleen episelvy, ja
sitd pidetddn lihinnd epispesifisend hyper-
immuunireaktiona tulehduksiin tai muihin
syihin (kasvaimet, fysikaaliset tai kemialliset
tekijit). Vaikka virusserologia on jiinyt ne-
gatiiviseksi eikd viruspartikkeleita ole voitu
osoittaa histologisissa tutkimuksissa, on vi-
rusetiologiaa pidetty kuitenkin mahdollisena
taudin kliinisten virustulehduksen kaltaisten
oireiden ja tiettyjen histopatologisten piirtei-
den vuoksi (10, 11). Histopatologisissa tutki-
muksissa on havaittu nekroosialueilla ja niiden
ympdristossd olevissa lymfosyyteissd ja histio-
syyteissd tuman DNA:n hajoamista varhaiselle
apoptoosille ominaiseen tapaan (14). Immu-
nohistokemiallisissa tutkimuksissa puolestaan
havaittiin CD8-positiivisten T-lymfosyyttien
lisddntymistd sekd nekroottisen solumassan si-
silld lymfosyyttejd, jotka sisiltavit sytotoksis-
ta proteiinia (TIA-1). Niitd TIA-1-positiivisia
granuloita havaittiin monissa apoptoottisten
solujen sytoplasmoissa. Tutkijat paittelivit,

ettd solutuhon vallitseva mekanismi Kikuchin
taudissa on soluja hajottavien lymfosyyttien
vilittima apoptoosi ja ettd 16ydokset siten tu-
kivat aiempaa hypoteesia joko viraalisesta tai
autoimmuunista etiologiasta.

Geneettiseen alttiuteen tautiin sairastumi-
sessa viittaa havainto siitd, ettd tiettyja HLA-
luokan 2 geenejd esiintyi tautiin sairastuneilla
verrokkeja useammin (15). Ndmi geenit ovat
yleisempii aasialaisessa viestossi eurooppalai-
seen vdestoon verrattuna.

Lopuksi

Taudin kulku on lihes aina hyvinlaatuinen,
ja se paranee spontaanisti 1-4 kuukauden ku-
luessa. Glukokortikoideista tai mikrobiladk-
keistd ei ole vakuuttavasti osoitettu olevan
apua, eikd muutakaan spesifisti hoitoa ole ole-
massa. Tulehduskipuldikitykselld sen sijaan
voidaan lievittdd oireita akuutin vaiheen aika-
na. Taudin tunnistaminen on tirkedd ennen
kaikkea siksi, ettd se pystytdan erottamaan va-
kavammista ja hoitoa vaativista tiloista, eten-
kin lymfoomasta. m
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— Summary

Kikuchi disease in a young Finnish man

Kikuchi disease is a lymphadenitis becoming manifest with flu-like symptoms and occurring
particularly in Southeast Asian women. The disease is characterized by recurrent febrile episodes
with enlarged and tender lymph nodes occurring most commonly in the neck region. With the
exception of leukopenia, laboratory findings may be scarce. Diagnosis of the disease is based on
necrotizing inflammation found upon histological examination of the lymph node, typical clinical
picture and exclusion of other causes. There is no specific treatment, but the course of the disease
is usually benign with spontaneously recovery within a couple of months.
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