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  مقدمه 
كيكوچي و فوجي موتو  1972 براي اولين بار در سال

بطور همزمان ولي مستقل از يكديگر خصوصيات بافت 
 را شرح غدد لنفاويشناسي و باليني يك بيماري التهابي 

اد و نكروزان دادند كه آن را به نام لنفادنيت تحت ح
پس از آن توجه زيادي به اين . گردني نام نهادند

بيماري خوش خيم شد و به اسامي مختلفي از قبيل 
، بيماري HNL(1(لنفادنيت نكروزان هيستيوسيتيك 

 معروف KFD(2(فوجي موتو - كيكوچي، بيماري كيكوچي
متعاقب گزارش اولين مورد بيماري در . ]1-3[ شد

 خارج از ژاپن بيماري  مورد 27 كارانژاپن، پيلري و هم
 1( ، ايتاليا)مورد 1 (، ايران) مورد23( را در آلمان غربي

 گزارش )مورد 1 (اسپانياو ) مورد 1 (، كره جنوبي)مورد
پس از انتشار اين گزارشات موارد ديگري از . نمودند

-بيماري كيكوچي. ]5،4[سرتاسر جهان گزارش گرديد
 آدنوپاتي منفرد و پايدار، و  بصورتمعمولافوجي موتو 

اما مي تواند ، ]6[ اغلب در ناحيه گردن تظاهر مي كند
در ساير مناطق بدن از قبيل زير بغل، فوق ترقوه، ميان 
سينه، داخل پاروتيد، ايلياك، سلياك، اطراف پانكراس و 

                                                 
1 Histolytic Necrotizing Lymphadenitis  
2 Kyasanur Forest Disease 

. ]1[ نمايدايجادمنتشر آدنوپاتي هاي متعدد و يا  ،غيره
گزارش شده است ب آن   متعاق پوس نيز  لوبيماري

 بيماران گزارش شده  درصد 33-50تب در . ]9-7[
، تب اسهال: ساير علايم بيماري عبارتند از. ]10،1[ است

، ]1[ لرز، تعريق، تهوع، استفراغ، درد سينه، درد شكم و
. ]11[سوزش گلو، كاهش وزن، ميالژي، آرترالژي 

ر لكوپني د. ]11،10،1[ي بزرگي طحال و كبد در موارد
و  ]10،4[ %9/2- 5لكوسيتوز در ، ]10،4[ درصد 43-25

گزارش شده  ]4[  موارد% 25 لنفوسيتوز آتي پيك در
م تا تشخيص بيماري از ي فاصله زماني از شروع علا. است

  بيماري معمولا  در عرض. ]1[ماه متغير است  24تا  1
 .]11[عود و مرگ نادر است . ماه بهبود مي يابد 3  تا1

سرعت سديمانتاسيون گلبول هاي قرمز بصورت خفيف 
  . ]13[يابد  تا متوسط افزايش مي

بيماري است كه نكته  گزارش اين ،ه مورديهدف از ارا
موارد با لنفوم بدخيم قابل اشتباه است % 30 در حدود

كاريوركسي در لنفوم هاي بدخيم با درجه بدخيمي . ]1[
وبلاست ها و گردد و حضور ايمن بالا نيز مشاهده مي

هيستيوسيت ها ي آتي پيك ممكن است تشخيص را 
          ، ولي جمعيت يكدست سلولي در سازدمشكل تر 

 بالا مثل لنفوم  بدخيمي  درجه هاي بدخيم با  لنفوم

  چكيده
ابتلا به بيماري . كيكوچي يك بيماري التهابي خوش خيم وخودمحدود شونده است كه اولين بار در ژاپن  گزارش گرديد       بيماري

موارد % 3 عود در. وز مي كندبطور شايع تر در زنان و در دهه سوم زندگي و معمولا بصورت آدنوپاتي منفرد و پايدار گردني بر
  مورد معرفي شده يك خانم.اهميت آن به لحاظ احتمال اشتباه تشخيصي با لنفوم هاي بدخيم با نكروز وسيع مي باشد .دهد رخ مي

كوسيتوز ودر آزمايشات انجام گرفته ل ساله است كه با راش هاي جلدي، آدنوپاتي هاي متعدد از يك ماه قبل  مراجعه و 22
سرعت رسوب گلبولي بطور متوسط افزايش . گرديد با حضور لنفوسيت هاي آتي پيك در اسمير خون محيطي مشاهدهمتوسط 

  .گردن، تشخيص بيماري كيكوچي مسجل گرديدغدد لنفاوي در نهايت پس از بيو پسي  . بوديافته 
 لنف آدنوپاتي فوجي موتو،–بيماري  كيكوچي  :واژه هاي كليدي 
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. دگرد نمي مشاهده بوركيت  هرگز در اين بيماري 
 وجه افتراق از لنفوم بدخيم بر اساس افاسمان نسبي

راكورتيكال و موضعي، ا، ضايعات پنفاويغدد لساختمان 
سينوس هاي دست نخورده، دبري هاي كاريوركتيك 
فاقد نوتروفيل، وجود هيستيوسيت هاي راكتيو، و فقدان 

 است ميتوزي پايينمنظره آسمان پرستاره و اندكس 
اكي، لنفوم هوجكين، كارسينوم ز بيماري كاوا. ]14،12،1[

 در تشخيص يغدد لنفاومتاستاتيك و انفاركتوس 
  . ]11،1[ن بيماري قرار دارند  يافتراقي با ا

رنگ آميزي هاي اختصاصي از قبيل رنگ آميزي گرم ، 
 وارتين استاري در اين بيماري ونلسن -گيمسا، ذيل
بيماري كيكوچي را بايد در تشخيص . باشند منفي مي

افتراقي هربيماري با تب طول كشيده و لنفادنوپاتي 
در مناطقي كه شيوع سل . گردني در نظر داشت

يرسينيوز، . ]15،1[بالاست، افتراق از سل لازم است 
بيماري خراش گربه، لنفادنيت توكسوپلاسما، و 

        در تشخيص افتراقي مطرح  نيزمنونوكلئوز عفوني
  . ]11،1[مي باشند

  

  شرح حال بيمار
 ساله اي است كه با 22  خانمبررسي بيمار مورد       

 ،ي، آدنوپاتي هاي متعدد در ناحيه گردنراش هاي جلد
زيربغل و كشاله ران از يك ماه قبل مراجعه نموده 

  متوسط در در اسمير خون محيطي لكوسيتوز. است
   %  25با در هر ميكروليتر خون  15000 حدود

 سرعت .لنفوسيت هاي آتي پيك مشاهده گرديد
 تست  و ه بود 21سديمانتاسيون گلبول هاي قرمز 

 بادي هتروفيل و بررسي هاي سرولوژيك از لحاظ آنتي
           سل منفي وتوكسوپلاسموز، مونونوكلئوز عفوني

سرم بيماز از لحاظ حضور آنتي بادي بر عليه . مي باشند
DNA1  چهل روز بعد. مي باشددو رشته اي نيز منفي، 

در بررسي . از غده لنفي گردن بيوپسي بعمل آمد
و به ، خاكستري -  رنگ كرمماكروسكپي غده لنفي به

 در سطح برش قوام دسانتي متر بو 5/1*1*4/0 ابعاد
 در . غده لنفي در بعضي نواحي نرم و شكننده بود

افاسمان نسبي   با درشت نمايي كوچكبررسي ريزبيني
 رنگ پريده،  وارتشاح هاي لكه اي ، غدد لنفاوي ساختمان

                                                 
1 Deoxyribo Nucleic Acid 

رتكس و  در نواحي كو و وسيع متعدد و بعضا بهم پيوسته
كه در بررسي با ، دي گرد ميپاراكورتكس  مشاهده

تجمع هيستيوسيت ها درشت نمايي بزرگتر از 
هاي  منوسيتو ايمنوبلاست ها و  )هاژماكروفا(

لنفوسيت هاي كوچك به . تشكيل يافته اندپلاسماسيتوئيد 
در مركز . گردند يمتعداد كمتر در ضايعات مشاهده 

اوي دبري هاي سلولي و انعقادي وسيع ح ضايعات نكروز
 ارتشاح نوتروفيلي و ائوزينوفيلي مشاهده ميعاري از 

 و T ،CD68هاي  در بررسي ماركرهاي سلول گردد
MPOتشخيص در نهايت بيماري كيكوچيو مثبت بودند 

  .يافت بهبود كاملا بيمار پس از سه ماه داده شد و
  

  بحث 
ه و  فوجي موتو انتشاري جهاني داشت-بيماري كيكوچي

        هبطور شايع در ژاپن و برخي كشورهاي آسيايي ديد
 75 تا ]13[سالگي  9در هر سني از . ]6،1[ مي شود

مانند ( لابتسن شايع ا. گزارش شده است ]1[ سالگي
. ]3،1[ در دهه سوم زندگي است )مورد معرفي مقاله 

. ]14،13،1[ مي باشد 1/1-4: 1  زن به مردلانسبت ابت
فوني و خود  عل عل،  مشخص نيستطعاًعلت بيماري ق

 علل عفوني در بين. ندايمني براي بيماري پيشنهاد شده ا
-19[ 6 ، ويروس هرپس انساني تيپEBV2 ويروس

در . مطرح مي باشند ]20،15[ B 19پاروويروس  و ]15
 به توسط سه تكنيك EBVيك مطالعه اخير ويروس 

 جا، هيبريديزاسيون در(معتبر و مستقل از يكديگر 
DNA-PCR10 مورد از 9در )  و ايميون هيستوشيمي 

در مورد بررسي شده . ]15[بيمار شناسايي شده است 
 و هرپس CMV3، EBV روسيحاضر بررسي از لحاظ و

ساير عوامل عفوني پيشنهادي . منفي بود 2و1 تيپ
شامل عفونت با سيتومگالوويروس، ويروس هرپس 

سينيا و توكسوپلاسما  آدنوويروس، ير،8 و 6 انساني تيپ
شود منوسيت هاي  تصور مي. ]18[مي باشند 

پلاسماسيتوئيد در آسيب شناسي بيماري نقش داشته 
ايمنوبلاست ها به تعداد متغير و اغلب با . ]21[باشند

خصوصيات هسته اي آتي پيك به صورت توده ها يا 
آنها مانند لنفوسيت هاي . ]14[صفحاتي ديده مي شوند 

                                                 
2 Epstein Barr Virus 
3 Cyto Megalo Virus 
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 را  Tخل نواحي نكروتيك، فنوتيپ سلولكوچك در دا
 مثبت با افزايش طول  CD8هاي سلول. ]20،14[ دارند

يك مكانيسم . ]13، 22[مدت بيماري ، افزايش مي يابند
پيشنهادي براي تخريب سلولي وابسته به آنتي 

 مي باشد  T ابسته به سلولوآپوپتوز سيتوليتيك بادي،
ين گرانول پروتئ( مثبت TIA-1لنفوسيت هاي. ]18[

در مناطق نكروتيك و در سلول هاي ) سيتوليتيك
آپوپتوتيك فراوان بوده، ولي در مناطق سالم بندرت 

  . ]18[ نقش مهمي ندارندP53 وBCL2. يافت مي شوند
بطور متوسط تا (سانتي متر  7تا  5/0غدد لنفي از قطر 

و از در بعضي مقالات . ]13،1[متغير است ) سانتي متر 2
ه در مورد بررسي شده در اين گزارش  غدد جمل

 در بررسي .]23،14[ لنفاوي شكننده گزارش شده اند
ميكروسپي با درشت نمايي كوچك، مناطق گرد يا 

راكورتيكال انامنظم و رنگ پريده و اغلب در ناحيه پ
بصورت منفرد و يا متعدد، و بعضا بهم پيوسته مشاهده 

تغير بوده و  مغدد لنفاويوسعت گرفتاري . مي شود
در مورد معرفي شده در . و يا بيشتر است% 50معمولا 

 غده را تشكيل مي% 60 اين مقاله منطقه گرفتار حدود
      ضايعات از سلول هاي هيستيوسيت، . ]14[دهد

لنفوسيت هاي كوچك، تعدادي ايمنوبلاست با دبري هاي 
ائوزينوفيل و دبري هاي كاريوركتيك بازوفيل تشكيل 

هيستيوسيت ها اكثريت جمعيت سلولي را . ديافته ان
تشكيل داده و ممكن است فاگوسيتيك يا غير فاگوسيتيك 

هيستيوسيت هايي با هسته هاي نامنظم مركزي . باشند
و نيز انواع كف آلود و نگين انگشتري نيز توصيف شده 

و فرم اخير از لحاظ افتراق با كارسينوم  ]14[ اند
 انگشتري و نيز نوعي از از نوع نگينمتاستاتيك معده 
  مورفولوژي مشابه حائز اهميت استلنفوم بدخيم با

يك جزء كاراكتريستيك ضايعه، منوسيت هاي . ]23،6[
پلاسماسيتوئيد هستند كه اندازه متوسط با هسته گرد و 
كناري، هستك غير واضح و سيتوپلاسم متوسط و 

ضايعات بزرگتر ممكن است سه . ]14[آمفوفيل دارند
ز مشخص بصورت يك ناحيه مركزي با نكرولايه 

ناحيه مياني ، ]14،1[انعقادي و دبري هاي كاريوركتيك 
با ايمنوبلاست ها، منوسيت هاي پلاسماسيتوئيد، 
هيستيوسيت ها و دبري ها، و يك ناحيه محيطي متشكل 
از لنفوسيت ها، ايمنوبلاست ها و تعداد كمي 

 هاي منوسيت. ]14[هيستيوسيت ايجاد نمايند
پلاسماسيتوئيد ممكن است در نواحي زير كپسولي و بين 

منوسيت هاي . ]20[فوليكولي نيز ديده شوند
هاي معمول  پلاسماسيتوئيد علاوه بر آنتي ژن

در  (CD38يي از قبيل ماكروفاژ، ماركرها/منوسيت
 LN1،)پلاسماسل، تيموسيت و لنفوسيت هاي فعال شده

، )در سلول هاي مركز فوليكولي و سلول هاي اريتروئيد(
  .]20[ را بروز مي دهندCD4 و

 مثبت بوده و BCD20ناحيه نكروتيك حاوي سلول هاي 
. پلاسماسل وجود ندارد، ويا بندرت ديده مي شود

و  1ل ها وجود ندارند و به همين دليل پيلرينوتروفي
وسيتي بدون همكاران آنرا بنام لنفادنيت نكروزان هيستي

ممكن است . ]10[ارتشاح نوتروفيلي ناميده اند 
اكثر هيستيوسيت . ]21[هيپرپلازي فوليكولي ديده شود

 مثبت مي باشند و MPO و CD68ها براي ماركرهاي 
 بطور قوي و Tمربوط به لنفوسيت هاي آنتي ژن هاي 

ماركرهاي مربوط به لنفوسيت . كانوني مثبت مي شوند
 ماركرهاي سلول هاي كشنده  وCD20 يعني Bهاي 

 بنابراين ايمنو. كمتر ديده شد) CD57(طبيعي 
هيستوشيمي در بررسي و تشخيص بيماري نقش بسيار 

در بررسي با ميكروسكپ الكتروني  .]24[مهمي دارد 
هاي توبولورتيكولر و اجسام ميله اي داخل  ساختمان

سيتوپلاسمي مشابه بيماري لوپوس سيستميك اريتماتو 
   .]6[افت مي گردداغلب ي

در تعداد كمي از بيماران، لوپوس سيستميك اريتماتو 
 - بيماري كيكوچي بهبود  بعد از يا بطور همزمان و

  . ]25-27[فوجي موتو تشخيص داده شد 
 فوجي موتو يك بيماري خود محدود -كيكوچييماري ب

 و ]28[شونده است كه نياز به درمان خاصي ندارد
پي گيري بيماران  ]14،13[ودع% 3وجود  احتمال بخاطر

ممكن است پيش درآمدي براي  و ضمنا الزامي است
   .بيماري لوپوس سيستميك اريتماتو باشد

  

  نتيجه گيري 
 فوجي موتو نوعي لنفادنوپاتي خوش -كيكوچيبيماري 

خيم و خودمحدود شونده است كه ممكن است چند ماه 
يفي   طول كشيده و از لحاظ باليني و آزمايشگاهي با ط

                                                 
1 Pileri 
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 هاي   بيماريوهاي عفوني از قبيل سل  از بيماري
 بدخيم مانند لنفوم بدخيم با نكروز وسيع قابل اشتباه 
مي باشد و چون نياز به درمان خاصي ندارد، افتراق آن 

ايميون . از موارد ذكر شده اهميت خاصي دارد
هاي اختصاصي اهميت و  هيستوشيمي و رنگ آميزي

  .  ص صحيح اين بيماري دارندجايگاه  خاصي در تشخي
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