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G‹R‹fi
Kimura hastal›¤› (KH) nedeni bilinmeyen,

benign kronik enflamatuar hastal›kt›r. ‹lk kez
1937 y›l›nda Kimm ve Szeto taraf›ndan bildiril-
mifl ve eozinofilik hiperplastik lenfogranuloma
olarak adland›r›lm›flt›r. 1948 y›l›nda  Kimura
ve ark. taraf›ndan etrafl›ca tan›mlanm›fl ve KH
olarak literatürde yerini alm›flt›r(1,2).

KH’n›n etiyolojisi bilinmemektedir. Lezyon-
da izlenen enflamatuar yan›tta ve periferal

kanda eozinofillerin izlenmesi nedeniyle bilin-
meyen bir ajana karfl› oluflmufl bir hipersensi-
tivite reaksiyonu üzerinde durulmaktad›r.
Özellikle enfeksiyöz etkenler araflt›r›lm›flt›r an-
cak bir sonuca ulafl›lamam›flt›r. Hastal›k be-
nign olmakla birlikte eksizyondan sonra tek-
rarlayabilmektedir. Ancak malign dönüflüm
bildirilmemifltir(3).

KH’n›n prevalans› bilinmemektedir. Özel-
likle Japonlarda olmak üzere Uzak Do¤u ve
Asyal›larda s›kt›r. Avrupa ve Amerika’da da
sporadik olgular bildirilmifltir. S›kl›kla genç
eriflkinlerde, 27-40 yafllar›nda görülmektedir
ve erkeklerde üç kat daha s›kt›r(1,3,4).
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Kimura hastal›¤› nedeni bilinmeyen, benign kronik enflamatuar hastal›kt›r. ‹lk kez 1937 y›-
l›nda Kimm ve Szeto taraf›ndan bildirilmifl ve eozinofilik hiperplastik lenfogranuloma olarak
adland›r›lm›flt›r. 1948 y›l›nda Kimura ve arkadafllar› taraf›ndan etrafl›ca tan›mlanm›fl ve Ki-
mura hastal›¤› olarak literatürde yerini alm›flt›r. Bafl boyun bölgesinde lenfadenopati veya
kitle fleklinde karfl›m›za ç›kar ve germinal merkezleri belirgin lenfoid foliküller ve eozinofilik
infiltrasyon ile karakterizedir. Oldukça nadir görülen bir hastal›k olup klinik ve histopatolo-
jik olarak di¤er enflamatuar hastal›klar ve maligniteler ile kar›flabilir. Yaz›m›zda Kimura has-
tal›¤› tan›s› konan bir olgunun histopatolojik ve klinik özellikleri ilgili literatür eflli¤inde tar-
t›fl›lm›flt›r.
Anahtar kelimeler: Kimura hastal›¤›, lenfadenopati, eozinofilik infiltrasyon

✔

✔ Kimura Disease: Case Report
Kimura disease is a benign chronic inflammatory disorder of unknown etiology. It was firstly
reported  by  Kimm  and  Szeto  in  1937  and  was  termed  as  eosinophilic  hyperplastic
l y m p h o g r a n u l o m a . The definitive description was published by Kimura et al in 1948 and
took its place as Kimura disease in the literature. It appears as a lymphadenopathy or mass
in the region of head and neck and chracterized by prominent germinal centers and
eosinophilic infiltration.This condition is very rare and its true importance lies in its ability
to mimic a number of other inflammatory and neoplastic conditions. In our report
h i s t o p a t o l o g i c a l and clinical features of a case diagnosed as Kimura disease were discussed
with the literature findings.
Key words: Kimura disease, lymphadenopathy, eosinophilic infiltration
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KH  klinik olarak s›kl›kla bafl boyun bölge-
sinde, ara s›ra parotis bezini de tutan subku-
tan kitlesel lezyona neden olur. Olgular›n yak-
lafl›k %67-100’ünde bölgesel lenfadenopati ge-
liflir(5). Periferal kanda eozinofili (%10-50 olgu-
da) ve serum IgE düzeyinde art›fl KH ‘n›n özel-
liklerindendir. Daha nadiren hastalarda prote-
inüri ve nefrotik sendrom izlenebilmekte-
dir(3,4,6).

KH oldukça nadir görülmekte olup, klinik
ve histopatolojik olarak di¤er enflamatuar has-
tal›klar ve maligniteler ile kar›flabilir. Yaz›m›z-
da KH tan›s› konan bir olgunun histopatolojik
ve klinik özellikleri ilgili literatür eflli¤inde tar-
t›fl›lm›flt›r.

OLGU B‹LD‹R‹M‹
Olgumuz 23 yafl›nda kad›n hasta olup 2

ayd›r, üst solunum yolu enfeksiyonu sonras›
geliflti¤i belirtilen, boyun sa¤ tarafta giderek
büyüyen, a¤r›s›z flifllik ve halsizlik flikayetiyle
hastanemize baflvurmufltu. 7 ay önce do¤um
yapm›fl olan hastan›n öz geçmiflinde bir özellik
mevcut de¤ildi. Fizik muayenede sa¤ suprak-
laviküler bofllu¤u dolduran, sternokleidomas-
toid kas›n 1/3 alt k›sm›nda yerleflen ve bu ka-
s›n alt›na uzanan, 6x5x3 cm boyutlar›nda, a¤-
r›s›z kitle palpe edildi. Kitle sert k›vamda ve
hareketsizdi. Efllik eden baflka lenfadenopati
mevcut de¤ildi. Hastan›n tam kan say›m› ve
biyokimya de¤erleri normaldi. Ancak ASO ve
CRP de¤erleri normal s›n›rlar›n biraz üzerin-
deydi. Boyun tomografisinde tiroid bezi düze-
yinde boyun sa¤ taraf›ndan supraklaviküler
bölgeye do¤ru uzanan en büyü¤ü yaklafl›k 2
cm çapl› 4-5 adet konglomere lenf nodu ile
uyumlu kitlesel lezyon izlendi. Hastadan genel
anestezi alt›nda insizyonel biyopsi al›nmas›
planland›.

Biyopsi örne¤i makroskopik olarak
2,5x1,5x1 cm boyutunda, sedefi-beyaz renkte,
nispeten sert k›vamda materyaldi. Kesit yüze-
yinde kanama ve nekroz gözlenmedi. Örnekten
histopatolojik inceleme için kesitler al›nd›.
Histopatolojik incelemede materyal fibröz do-
ku örne¤inden ibaretti. Lenf noduna ait olabi-

lece¤ini gösteren kapsül ve lenfoid doku mev-
cut de¤ildi. Fibröz doku örnekleri içerisinde
çok say›da, germinal merkezleri aktif lenfoid
foliküller izlendi (fiekil 1). Lenfoid folliküllerin
çevresinde, fibröz dokuda eozinofillerden zen-
gin mikst tipte iltihabi hücre infiltrasyonu ve
eozinofilik mikroabse odaklar› dikkati çekti
(fiekil 2). Germinal merkezlerde santral eozi-
nofilik abseler ve birkaç›nda nekroz alanlar›
mevcuttu. Germinal merkezlerde ve “mantle”
zonda, özellikle postkapiller venüllerde vaskü-
ler hiperplazi izlendi. Ayr›ca germinal merkez-
lerde nükleuslar› üst üste duran ve üzüm sal-
k›m› fleklinde düzenlenim gösteren “Warthin-
Finkeldey” tipi polikaryositler izlendi (fiekil 3).
Yard›mc› T hücre kökenli oldu¤u düflünülen
bu hücreler immünhistokimyasal olarak CD 4

fiekil 1. Fibröz doku içersinde germinal merkezleri aktif lenfoid
foliküller (H&E, X25)

fiekil 2. Lenfoid foliküller çevresinde eozinofil lökosit infiltras-
yonu (H&E, X100).
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(Klon 1F6, Novocastra) ile pozitif sonuç verdi(4).
Polikaryositlerin Reed-Sternberg varyantlar›na
benzerli¤i ve fibrozis ile eozinofilik mikroabse
odaklar›n›n Hodgkin hastal›¤›nda da buluna-
bilece¤i göz önüne al›narak olgunun Hodgkin
hastal›¤›ndan ay›r›c› tan›s›n› yapmak için CD
15 (Klon BY87, Novocastra) ve CD 30 (Klon
1G12, Novocastra) ile immünhistokimyasal
çal›flma yap›ld› ve negatif sonuç al›nd›. Olgu
histomorfolojik ve klinik özellikleri nedeniyle
KH olarak kabul edildi. 

TARTIfiMA
KH genellikle Asyal› erkeklerde görülen

kronik benign enflamatuar hastal›kt›r. Çeflitli
yafllarda görülebilmekle birlikte s›kl›kla 2. ve
3. dekatlarda izlenir. S›kl›kla bafl boyun bölge-
sinde a¤r›s›z kitle ve bazen beraberinde bölge-
sel lenfadenopatiye neden olan KH’n›n  pato-
fizyolojisi henüz anlafl›lamam›flt›r. Hastal›k eo-
zinofillerin ve IgE’nin normal üretim oranlar›n-
daki bozukluk ile iliflkili olabilir ve bunun tip
1 ve 2 (Th1 ve Th2) T yard›mc› hücreler aras›n-
daki etkileflimin sonucu oldu¤u düflünülmek-
tedir. Böyle bir dengesizlik interlökin 4 gibi ba-
z› eozinofilotrofik sitokinlerin afl›r› üretimi ile
sonuçlanabilir. Hastalarda yüksek seviyelerde
eozinofilik katyonik protein ve “major basic
protein” ile birlikte yüksek IgE doku konsan-
trasyonlar› gösterilmifltir. Allerjik ve parazitik
nedenler araflt›r›lm›fl ancak spesifik bir neden
tan›mlanamam›flt›r(7,8).

KH’n›n prevalans› bilinmemektedir. Litera-
türdeki izledi¤imiz en genifl serilerden biri 21
olgu ile Chen ve ark.’na ait olup bu yaz›da ki
olgular›n 18’i erkek, 3’ü ise kad›nd›r. Olgula-
r›n yafllar› 8 ile 64 aras›nda da¤›lmakta olup
ortalama yafl 32 olarak bulunmufltur. Lezyon
10 olguda posterior aurikular, 6 olguda servi-
kal, 3 olguda inguinal ve 2 olguda epitroklear
yerleflimli olup 2 olguda beraberinde tükrük
bezi tutulumu da izlenmifltir. Olgulardan
16’s›nda periferal kanda eozinofili mevcutken
5 olguda eozinofili izlenmemifltir(9).

Tedavide 3 major terapötik seçenek vard›r.
Tümör kitlesinin rezeksiyonu e¤er kitlenin ta-
mam› uzaklaflt›r›lm›fl ise kal›c› eradikasyonda
etkili olabilir, ancak nüks s›kt›r. Lokal radyo-
terapi lezyonun küçültülmesinde etkili olabilir
ancak genç hastalarda önerilmez. Son olarak
sistemik ve intralezyonel kortikosteroidlerin
lezyonun boyutlar›n› azaltt›¤› gösterilmifltir,
fakat ilaçlara devam edilmedi¤inde nüks oran›
yüksektir(10).

KH’n›n ay›r›c› tan›s›nda malign lenfoma,
parotis tümörü, Mikulicz hastal›¤›, eozinofilik
granüloma, anjioimmünoblastik lenfadenopati
ve eozinofili ile birlikte olan anjiolenfoid hi-
perplazi bulunmaktad›r. Eozinofili ile birlikte
olan anjiolenfoid hiperplazi klinik ve histopa-
tolojik olarak erken evre KH’na çok benzemek-
tedir. Ancak bu hastal›k s›kl›kla yafll› hasta-
larda ve kad›nlarda görülmekte ve genellikle
cilt alt›nda papüler bir lezyon fleklinde karfl›-
m›za ç›kmaktad›r. Histolojik olarak yayg›n eo-
zinofil lökosit infiltrasyonu yan›s›ra KH’dan
farkl› olarak iri endotelyal hücrelere sahip be-
lirgin prolifere kapiller damarlar izlenir. Hodg-
kin hastal›¤›nda ayr›m›nda ise Reed-Sternberg
hücrelerinin bulunmamas› ve hiperplastik
germinal merkezlerin izlenmesi KH lehine olan
bulgulard›r(4,7).

SONUÇ
KH yavafl seyirli, benign, fakat lokal bo-

zukluklara neden olan bir hastal›k olup as›l
önemi bafl boyun bölgesindeki enflamatuar
ve malign neoplastik durumlar› taklit  edebil-

fiekil 3. Germinal merkez içerisinde polikaryosit (H&E, X630).
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mesinden kaynaklanmaktad›r. Bu nedenle
bu lokalizasyondaki kitlelerin ay›r›c› tan›s›
içerisinde KH’n›n da bulunmas› gerekti¤ini
d ü fl ü n m e k t e y i z .
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