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Resumo:

A doenca de Kikuchi-Fujimoto, ou linfadenite histiocitica
necrotizante, € uma doenca rara, de etiologia desconhecida,
que se caracteriza pela presenca de adenopatias cervicais e
febre, tendo habitualmente um curso benigno. O diagndstico
€ realizado através de exame anatomopatolégico, sendo im-
portante o diagndstico diferencial com patologias infecciosas e
linfoproliferativas que sao clinicamente semelhantes, mas com
prognostico e terapéutica diametralmente distintos. Para além
disso, é importante ter em conta a sua possivel associacao
com doencgas autoimunes, nomeadamente o lUpus eritemato-
S0 sistémico.

Apresentamos o caso clinico de uma jovem com febre e
adenopatias supraclaviculares direitas, internada com suspeita
de sindrome linfoproliferativo, cuja bidpsia demonstrou a pre-
senca desta patologia

Palavras-chave: Linfadenite Histiocitica Necrosante; Linfa-
denopatia.

Abstract:

Kikuchi-Fujimoto disease, or histiocytic necrotizing lym-
phadenitis, is a rare disease, of unknown cause. It is cha-
racterized by cervical lymphadenopathies and fever, and has
usually a benign course. Its diagnosis is based on histopa-
thologic examination, and it is important to distinguish from
infectious and lymphoproliferative disorders that are clinically
similar but with completely different treatment and prognosis.
Besides that, it is important to be aware of its association with
autoimmune diseases, namely systemic lupus erythematosus.

We report a clinical case of a young woman with fever and
right supraclavicular lymphadenopathies, admitted with the
suspicion of a lymphoproliferative syndrome, whose biopsy re-
vealed this condition.

Keywords: Histiocytic Necrotizing Lymphadenitis; Lympha-
denopathy.
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Introducao

A doenca de Kikuchi-Fujimoto (DKF), ou linfadenite histio-
citica necrotizante, foi pela primeira vez descrita em 1972 no
Japéo, por Kikuchi e Fujimoto.™ E uma doenca rara, sendo
quatro vezes mais frequente no sexo feminino, com maior
incidéncia entre os 20 e 40 anos.'* Possui maior prevalén-
cia nos paises asiaticos, embora tenha distribuicdo mundial.
E uma patologia benigna e autolimitada, caracterizada pela
presenca de linfadenopatias, habitualmente cervicais, mas
que podem atingir qualquer cadeia ganglionar, frequente-
mente associadas a sintomas constitucionais. Apesar de rara
deve ser considerada como diagnéstico diferencial de ade-
nopatia cervical persistente, por apresentar caracteristicas
cli=nicas semelhantes a doencas linfoproliferativas, infeccio-
sas ou autoimunes, que implicam tratamento e progndsticos
francamente diferentes.®

Apresentamos o caso clinico de uma jovem com febre e
adenopatias supraclaviculares direitas, cuja marcha diagnos-
tica revelou DKF.

Caso Clinico

Mulher de 22 anos, natural de Angola a viver em Portu-
gal ha 5 anos, trabalha em desinfec¢ao/esterilizacao de equi-
pamentos num laboratdério de andlises clinicas, sem histéria
médica pessoal ou familiar de relevo, recorreu ao Servigo de
Urgéncia do Hospital da sua area de residéncia pela terceira
vez em 20 dias por febre, cefaleia e perda ponderal involunta-
ria (5 kg = 9,1% do peso corporal) com um més de evolugao.
A cefaleia era frontal bilateral, tipo pulsatil, sem irradiagéo,
agravando durante os picos febris que ndo tinham padrao
identificavel e maximo 38,7°C. Sem outra sintomatologia,
nomeadamente sudorese nocturna, alteragdes cuténeas,
queixas respiratorias, gastrointestinais ou genitourinarias,
artralgias ou mialgias. Sem viagens recentes, contacto com
animais ou qualquer contexto epidemiolégico, nomeadamen-
te com varios testes RT-PCR para SARS-CoV-2 negativos
nas ultimas 2 semanas.

Na observacdo a admissado, destacava-se doente ema-
grecida, mas com razoavel estado geral, febril (temperatura
timpanica 38,5°C) e com adenopatias supraclaviculares a di-
reita ligeiramente dolorosas, de consisténcia elastica e pouco
moveis, ~2-3 cm de didmetro, sem outras adenopatias volu-
metricamente significativas; sem lesdes cutaneas, sinais neu-
rolégicos como sinais meningeos, hepatosplenomegalia ou
outras alteracdes de relevo.
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Tabela 1: Estudo analitico inicial.
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Volume globular médio o Bilirrubina directa

9 (80-100)

Hemoglobina corpuscular 27 pg Aspartato
média (26-34) aminotransferase
indice de dispersao 17,3 % Alanina
eritrocitario (11,6-14,0) aminotransferase
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- 7830 /uL y-glutamil
LEUEREiE (4000-10000) transferase
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263000 /pL o
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Tempo de protrombina (10,6-13,5) Potassio
International Normalized 1,05 Cloro
Ratio (INR) (variavel)
Tempo de tromboplastina 26,1s Calcio
activado (21,4-31,2)
. 21 mg/dL .

Ureia (13-43) Fosforo

. 0,52 mg/dL -
Creatinina (0,50-0.90) Magnésio

Analiticamente existia anemia normocitica normocrémica
com anisopoiquilocitose ligeira e elevagcdo moderada de pa-
rametros inflamatorios; serologias para o virus da imunodefi-
ciéncia humana e virus hepatotrépicos negativas bem como os
restantes pardmetros da avaliagao inicial (Tabela 1).

Radiografia toracica com esboco nodular parahilar direito,
sem outras alteragdes pleuroparenquimatosas a salientar.

Para estudo das cefaleias, realizada tomografia computori-
zada (TC) cranio-encefélica que n&o revelou qualquer alteragéo
de significado patolégico e ainda pungéo lombar com liquido
cefalorraquidiano limpido e incolor sem sinais patoldgicos (gli-
cose 57 mg/dL, proteinas 12 mg/dL, leucdcitos <5/uL). Assim,
assumidas cefaleias em relagédo com quadro febril, dada au-
séncia de lesao estrutural, infecciosa ou inflamatdéria do sistema
nervoso central.

Decidido internamento no Servigco de Medicina Interna para
investigagao e esclarecimento etiolégico, sendo a doenca linfo-
proliferativa e a tuberculose ganglionar as hipéteses colocadas

0,32 mg/dL Velocidade de 85 mm/h
(<1,20) sedimentagao (<25)
<0,09 mg/dL . . 11,20 mg/dL
(<0,20) Proteina C reactiva (<0,50)
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(6-42) (0,27-4,20)
376 U/L Tiroxina livre 16,1 pmol/L
(135-214) (12,0-22,0)
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(80-200) Laboratory Research 9
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(136-145) imunodeficiéncia Negativo
humana (VIH)
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(2,5-4,5) da hepatite C 9
2,3 mg/dL : ~
(1,6-2,6) Urina Il Sem alteracoes

como mais provaveis; ficou medicada com paracetamol e ibu-
profeno como terapéutica sintomatica.

Realizada TC térax, abddémen e pélvis com descricao de
multiplas adenomegalias ou conglomerados adenopaticos en-
volvendo as cadeias supraclavicular direita, mediastinicas em
topografia laterotraqueal e infracarinal e hilares a direita, com
ligeiro componente necrético e intensa captacao periférica, de
sugestao inflamatoria ou infecciosa; apresentava ainda mode-
rado derrame pericardico associado a alteragdes perfusionais
hepaticas de estase e ectasia das veias supra-hepaticas, tra-
duzindo sobrecarga das cavidades direitas; por fim, imagem
anexial direita quistica com 30 mm (Fig. 1).

O estudo da anemia evidenciou proteinograma e electro-
forese das hemoglobinas sem alteracdes, ferropenia relativa,
défice de &cido fdlico e auséncia de sinais de hemdlise. Fez es-
tudo analitico adicional, do qual se destaca hemoculturas para
bactérias (meios aerdbio e anaerdbio) e micobactérias negati-
vas, estudo imunolégico basico dirigido para lUpus negativo e
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Figura 1: TC toracica evidenciando multiplas adenomegalias em topografia laterotraqueal e infracarinal e hilares a direita (setas

vermelhas) — a esquerda corte coronal e a direita corte axial.

imunofenotipagem de sangue periférico sem caracteristicas de
neoplasia linfoide madura (Fig. 2).

Realizada bidpsia excisional de adenopatia supraclavicular
direita, cujo estudo histoldgico revelou estrutura alterada por
areas de necrose, de tamanhos e formas variadas, nas quais
se observam detritos nucleares, sem granuldcitos neutrofi-
los, rodeadas por histiécitos e células plasmocitdides e com

hiperplasia folicular reactiva no tecido restante. A pesquisa de
microrganismos (incluindo micobactérias), por técnicas histo-
quimicas, foi negativa e ndo havia evidéncia de doenga linfopro-
liferativa. Assim, concluiu-se tratar-se de linfadenopatia reactiva
morfologicamente compativel com doenca de Kikuchi-Fujimoto
(Fig. 2).

Face ao diagndstico, alterada terapéutica para prednisolona

2k ¢ 4 ! ";‘ _h-' -..."

Figura 2: Ganglios linfaticos com doenca de Kikuchi-Fujimoto tém estrutura parcialmente preservada com hiperplasia folicular,
expansao paracortical e focos de necrose bem circunscrita. Em hematoxilina e eosina numa ampliagéo 20x (A) e 100x (B) vemos
foco de necrose com abundantes detritos nucleares e acumulagéo de histiécitos na periferia. Os histidcitos sdo evidenciados com
marcagao de CD68 por imunohistoquimica em ampliagédo 20x (C) e 100x (D).57

12 Medicina Interna

REVISTA DA SOCIEDADE PORTUGUESA DE MEDICINA INTERNA



Tabela 2: Estudo analitico adicional.

Ferro 28 pg/dL Electroforese de
(83-193) hemoglobinas
.. 137 pg/L Electroforese de
AT (13-150) proteinas
. 166 mg/dL T
Transferrina (250-380) Vitamina B12
Capacidade total de 301 pg/dL P o
fixacdo do ferro (250-450) ol
Hemoculturas
Saturacao de transferrina o i EMEBITED®
¢ (20-40) anaerobiose
(2 pares)

Anisocromia e
anisopoiquilocitose
ligeiras

Esfregaco de sangue
periférico

0,5 mg/kg a qual foi adicionada colquicina 0,5 mg bidiario du-
rante a primeira semana para potenciar o seu efeito anti-infla-
matorio, tendo sido obtida apirexia e resolugédo completa da
sintomatologia; nessa altura, suspendeu-se colquicina e pro-
gramou-se reducgao progressiva da prednisolona em 5 mg por
semana.

Por ser um exame estatico e que frequentemente sobres-
tima o volume dos derrames, a TC nédo tem sensibilidade nem
especificidade capazes de avaliar adequadamente o impacto
hemodindmico do derrame pericardico. Assim, complemen-
tou-se o estudo com a realizacdo de ecocardiograma trans-
toracico que revelou boa fungao sistélica global biventricular,
auséncia de doenca valvular, derrame pericardico ligeiro a
moderado e auséncia de qualquer sinal de sobrecarga direita,
contrariando os achados da TC. Dada auséncia de compro-
misso hemodinamico ou alteragdes electrocardiogréficas, bem
como doseamento de marcadores de necrose miocardica per-
sistentemente negativos, optou-se por manter vigilancia.

A doente manteve seguimento em consulta de Medicina In-
terna apods a alta hospitalar, tendo sido possivel a descontinua-
c&o progressiva da terapéutica instituida até a sua suspenséo
em 8 semanas, com negativagdo dos parémetros inflamaté-
rios e resolucéo do derrame pericardico. Actualmente a doente
mantém-se assintomatica, sem recorréncia da sintomatologia
e sem qualquer evidéncia de desenvolvimento de doenca au-
toimune tal como lUpus eritematoso sistémico (LES).

Discussao

A doenca de Kikuchi-Fujimoto, também conhecida por lin-
fadenite necrotizante € uma entidade clinica rara, habitualmen-
te benigna e autolimitada de evolugéo habitualmente subaguda
desenvolvendo-se ao longo de 2 a 3 semanas’; a sua incidén-
cia real é estimada entre 0,5% e 5% de todas as adenopatias
avaliadas histologicamente.>®

Hemoculturas para
micobactérias

CASOS CLiNICOS

Sem alteracoes

(HbA 97,5%; ﬁfﬁggg Negativo
HbA2 2,5%)
~ Anticorpo anti-ds .
Sem alteracoes DNA Negativo
1442 ng/L ca 36 mg/dL
(211-911) (13-43)
3,2 ng/mL 52 KU/L
(>5.4) i (13-43)
Negativas Enzima conversora 63,5 U/L
9 da angiotensina (13-43)
Imunofenotipagem e eelEe
Negativa pag caracteristicas de

de sangue periférico B
guep neoplasia linféide

Apesar de a etiologia permanecer actualmente desconhe-
cida, varios autores defendem que a doenga surge como uma
reaccao hiperimune induzida por diferentes estimulos antigéni-
COS OU Processos autoimunes Nos quais a apoptose assume
um papel importante.>&® Tém sido propostos alguns agentes
infeciosos (ex.. EBV, CMV, herpes simplex, VIH, hepatite B)
como possiveis estimulos antigénicos e tém também sido des-
critas associagdes com doencgas de foro autoimune (sobretu-
do LES, mas também polimiosite, doenca de Still, tiroidite de
Hashimoto e esclerose sistémica).”*589

A apresentacao inicial mais frequente caracteriza-se pela
presenca de adenopatias cervicais posteriores (74% a 90%
dos casos), habitualmente de dimensdes inferiores a 3 cm de
didmetro, unilaterais, indolores, acompanhadas de febre (30%
a 50% dos casos),'* tal como neste caso clinico; podem ainda
ser encontradas em qualquer outra localizacao mas é raro
serem generalizadas (<5% dos casos).>®'!" O envolvimento de
locais extra-nodais é pouco comum, mas pode envolver a pele,
o figado e o0 bago.™®

QOutros sintomas inespecificos, tais como astenia, perda
ponderal, diaforese, mialgias, artralgias, exantema maculopa-
pular, podem estar associados, confundindo-se com outras
patologias.'>71°

Os exames laboratoriais s&o muitas vezes normais, mas
pode surgir anemia, trombo-citopenia ligeira, leucopénia, lin-
focitose atipica, aumento de parametros inflamatérios (velo-
cidade de sedimentacdo e proteina C reactiva), elevacdo de
desidrogenase lactica, citélise he—patica, assim como auto-an-
ticorpos positivos (ANA, anti-RNP, anti-DNA e anticoagulante
lUpico).">45810 A nossa doente tinha elevagéo de parametros
inflamatdrios, no entanto sem qualquer outra alteracéo analitica
de relevo associada a esta condicao, inclusivamente o estudo
autoimune mantém-se negativo até a data.

O diagnostico definitvo da DKF ¢é histopatoldgico,
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fazendo-se através da biopsia excisional de um ganglio afec-
tado. Existe destruicao da arquitectura ganglionar por necrose
focal geralmente paracortical associada a cariorréxis marcada
e um infiltrado celular na periferia das areas de necrose, for-
mado por histiécitos, macrofagos e linfocitos T activados. 246
Existem trés estadios histologicos identificados , que parecem
representar estadios da evolugdo da doenga'?*%812; estadio
proliferativo (~30% dos casos) em que se observa numerosas
células mononucleares e aparente infiltrado inflamatorio, sem
necrose; o estadio necrotizante (~50% dos casos) caracteri-
zado por extensa necrose com alteragéo da arquitectura gan-
glionar e numerosos histiécitos, que foi o verificado no caso
da nossa doente; estadio xantomatoso (~20% dos casos), um
estadio pbds-necrotico organizativo, com predominio de histio-
citos xantomatosos, em que se produz reabsorcao de material
necrotico e reconstituicdo da arquitectura normal do ganglio.

Os estudos imunohistoquimicos mostram que a leséo
€ composta por células T CD8+, células T CD4+, histidcitos
CD68+ e mieloperoxidase+, com relativa escassez de células
B e células NK.®* No nosso caso o estudo imunohistoquimico
apresentava forte marcagéo para CD68, de acordo com as ca-
racteristicas habituais da DKF.

Apesar da histologia classica da DKF, muitas vezes o diag-
noéstico diferencial com outras patologias necrotizantes (ex.: lin-
fadenite lUpica, linfadenites necrotizantes reactivas ou linfomas
necrosados) é dificil, por apresentarem caracteristicas clinicas
e histolégicas comuns. Como a correcta avaliacdo anatomo-
patoldgica depende da qualidade da amostra e da observagao
das areas afectadas do nédulo, a bidpsia excisional € a técnica
que apresenta a melhor capacidade diagndstica.>10

Apesar de nao ser habitualmente colocada como primeira
hipétese diagndstica, a DKF deve ser tida em conta no diag-
nostico diferencial em casos de adenopatias localizadas ou
generalizadas por poder ser confundida com outras entidades
patoldgicas graves com tratamentos agressivos, e, neste caso,
contraindicados. O linfoma é um diagndstico diferencial impor-
tante, sobretudo nos seus estadios iniciais, em que apresenta
semelhancas histopatoldgicas com a DKF (poucas zonas de
necrose e imunoblastos entre os detritos nucleares), podendo
em cerca de 30% dos casos ser diagnosticado de forma er-
rada como linfoma,® que tinha sido a nossa primeira hipdtese
diagndstica, tendo em conta a anamnese e 0 exame objectivo.

A ocorréncia de adenopatias no LES n&o € rara, surgindo
em 15% dos casos, sobretudo nas fases de doenca activa.' '
Apesar de ter febre e derrame pericardico ligeiro a modera-
do, esta doente ndo apresentava qualquer outro critério clinico
nem nenhum critério imunoldgico para o diagnéstico de LES.
Existem caracteristicas anatomopatolégicas importantes para
o diagndstico diferencial entre LES e DKF que podem n&o estar
presentes em todos os doentes com linfadenite associada ao
LES. Deste modo, por vezes, o diagndstico diferencial entre
estas duas entidades ndo pode ser feito apenas com base nas
alteragbes histologicas.” Na nossa doente, efectivamente o
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exame anatomopatolégico do ganglio confirmou o diagndstico
de DKEF g, para além disso, as manifestacdes clinicas e analiti-
cas regrediram com terapéutica sintomatica, nao tendo ocorri-
do qualquer recorréncia apds a sua suspensao, como € tipico
desta entidade. Tendo em conta a semelhanca clinica, labo-
ratorial e histopatolédgica entre a DKF e o LES, alguns autores
consideram que a primeira representa uma sindrome lupus-like
e outros que a DKF é uma manifestacdo de LES ou que pode
evoluir para esta. Assim, o acompanhamento dos doentes com
DKF ¢ de extrema importancia, justificando-se vigilancia e reali-
zacao de testes imunoldgicos periddicos, no sentido de avaliar
se esta mantém um processo autolimitado ou se evolui para
LES, que possui um prognostico e uma abordagem terapéutica
manifestamente diferentes.’5810.12

A DKF tem uma evolugao benigna e autolimitada na maioria
dos casos, com regressdo completa dos sintomas em cerca
de 3 meses e das adenomegalias até aos 6 meses de evolugédo
apenas com tratamento sintomatico.’? Nos quadros clinicos
mais graves ou com persisténcia sintomatica esta recomen-
dada a terapéutica com corticéides, com esquemas de baixas
doses e de curta duracéo.™® No caso descrito, face a pouca
melhoria com terapéutica sintomatica com anti-inflamatorios
nao esterdides, optou-se por iniciar colquicina e prednisolo-
na em baixa dose com Optima resposta. Como ja referido, o
follow-up a longo prazo € necessario por possibilidade de re-
corréncia da doencga (~3%-5% dos casos) ou desenvolvimento
de LES ou outros processos autoimunes. >80

O facto desta doenca ter uma clinica inespecifica que se
assemelha a patologias potencialmente graves demonstra a
importancia do diagnéstico histopatoldgico, que permite evitar
diagndsticos errados, bem como investigagao adicional des-
necessaria. Ml

Declaracéo de Contribuicao

RG, HP — Escrita do artigo, aprovagéo da versao final a ser publicada
MF, MM — Reviséo Bibliografica,aprovacao da verséo final a ser publi-
cada

GG- Revisdo material histologico,aprovagéo da versao final a ser pub-
licada

JFO, FMG - Revisédo do artigo, aprovagao da verséo final a ser publi-
cada

Todos os autores aprovaram a versao final a ser submetida

Contributorship Statement

RG, HP — Article writing, approval of the final version to be published
MF, MM — Bibliographic Review, approval of the final version to be
published

GG - Histological material review, approval of the final version to be
published

JFO, FMG — Review of the article, approval of the final version to be
published

All authors approved the final draft



Responsabilidades Eticas

Conflitos de Interesse: Os autores declaram a inexisténcia de conflitos
de interesse na realizagé&o do presente trabalho.

Fontes de Financiamento: N&o existiram fontes externas de financia-
mento para a realizagéo deste artigo.

Confidencialidade dos Dados: Os autores declaram ter seguido os pro-
tocolos da sua instituicéo acerca da publicagcdo dos dados de doentes.
Consentimento: Consentimento do doente para publicagéo obtido.
Proveniéncia e Reviséo por Pares: N&o comissionado; revisdo externa
por pares.

Ethical Disclosures

Conflicts of interest: The authors have no conflicts of interest to declare.
Financing Support: This work has not received any contribution, grant
or scholarship

Confidentiality of Data: The authors declare that they have followed the
protocols of their work center on the publication of data from patients.
Patient Consent: Consent for publication was obtained.

Provenance and Peer Review: Not commissioned; externally peer re-

viewed.

© Autor (es) (ou seu (s) empregador (es)) e Revista SPMI 2023. Re-
utilizagéo permitida de acordo com CC BY-NC. Nenhuma reutilizagcéo
comercial.

© Author(s) (or their employer(s)) and SPMI Journal 2023. Re-use per-
mitted under CC BY-NC. No commercial re-use.

Correspondence / Correspondéncia:

Rodolfo Gomes - rodolfo.gomes@hbeatrizangelo. pt

Senvico de Medicina Interna, Hospital Beatriz Angelo, Loures, Portugal
Av. Carlos Teixeira 3, 2674-514 Loures

CASOS CLiNICOS

Recebido / Received: 2021/01/11
Aceite / Accepted: 2022/04/18
Publicado online / Published online: 2023/03/31

REFERENCIAS

1. Gongalves M, Silva G, Barros A, Freitas L, Caldeira P, Rodrigues R, et al.
Doenga de Kikuchi-Fujimoto e Lupus Eritematoso sistémico. Rev Soc Port
Med Interna. 2008: 112-16

2. Moreira A, Louro F, Martins M, Duarte AP. Doenca de Kikuchi e Fujimoto.
Acta Med Port. 2000;13:43-7.

3. Reichert A, Correia T, Freitas O, Almeida, T, Rosado L. Doenga de Kikuchi
e Fujimoto. Acta Med Port. 2005;18:231-4.

4. Pina R, Fonseca |, Saldanha M. Doenga de Kikuchi-Fujimoto: Uma causa
pouco frequente de adenopatias cervicais. Rev Soc Port Med Interna.
2004: 11: 187-90.

5. Antunes |, Botella A, Marques F, Aradjo I, Abreu A, Cardiga R, et al. Dilemas
de diagndstico de linfadenite necrotizante (doenca de Kikuchi-Fujimoto).
Acta Med Port. 2011;24 Suppl 3:681-4.

6. Mathew LM, Kapila R, Schwartz RA. Kikuchi-Fujimoto disease: a diagnostic
dilemma. Int J Dermatol. 2016;55:1069-75. doi: 10.1111/ijd.13314.

7. Perry AM, Choi SM. Kikuchi-Fujimoto Disease: A Review. Arch Pathol Lab
Med. 2018;142:1341-6. doi: 10.5858/arpa.2018-0219-RA.

8. Cuervo J, Dandin P, Castiglioni T, Ortega L, Amaral D, Faifman R. Enfer-
medad de Kikuchi-Fujimoto - Presentacién de un caso clinico. Arch Argent
Pediatr. 2008: 106:533-51.

9. Ifeacho S, Aung T, Akisnola M. Kikuchi-Fujimoto Disease: A case report and
review of the literature. Cases J. 2008: 1:187.

10. Xavier R, Sila D, Keiserman M, Lopes M. Kikuchi-Fujimoto disease. J Bras
Pneumol. 2008: 34:1074-8. doi: 10.1590/s1806-37132008001200014.

11. Santana A, Lessa B, Galréo L, Lima |, Santiago M. Kikuchi-Fujimoto's disea-
se associated with systemic lupus erythematosus: case report and review
of the literature. Clin Rheumatol. 2005: 24:60-3. doi: 10.1007/s10067-004-
0923-6.

12. el-Ramahi KM, Karrar A, Ali MA. Kikuchi disease and its associa-
tion with systemic lupus erythematosus. Lupus. 1994;3:409-11. doi:
10.1177/096120339400300508.

PUBLICAGAO TRIMESTRAL 15
VOL.30 | N.°1 | JAN/MAR 2023




