
方法诸如降温�应用脱水剂�或手术减压等�从
而有效控制颅内压�降低死亡致残率。
　　总之�颅内压监护有助于我们正确判断病
情与预后。将在临床工作中发挥越来越大的
作用。
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组织细胞性坏死性淋巴结炎的病理分析

刘　慧　丁晓育

（附属医院病理科）
　　摘要　目的　更好地认识组织细胞性坏死性淋巴结炎�初步探讨其病因及病理过程。方法　用病
理学方法研究19例组织细胞性坏死性淋巴结炎。结果　患者年龄4个月～65岁�其中小于15岁者占
36．3％�大多数患者表现为颈部淋巴结肿大。镜下主要表现为组织细胞、淋巴细胞增生�部分组织细胞
呈泡沫样或类上皮细胞样�少数病例可见免疫母细胞、前单核细胞和透明 T 细胞。大部分淋巴结伴有
不同程度的坏死�少数病例在坏死处有纤维母细胞增生。部分小血管壁可见纤维素样坏死。结论　本
病组织学表现复杂�作者认为形态学的差异与不同的致病因子有关。

关键词　组织细胞性坏死性淋巴结炎　病理学　诊断

中图法分类号　R632．7　R361．2
　　组织细胞性坏死性淋巴结炎�又称
Kikuchi’s 病�由日本学者于1972年首次描
述�在日本发病率较高�约占颈部淋巴结活检
的10％�在欧洲及我国80年代初始有报道。
临床及病理对本病的认识尚不够深入�易误诊
为恶性淋巴瘤、结核、淋巴结反应性增生等。
因此�进一步研究十分必要。现对我院1993
～1996年4年来19例组织细胞性坏死性淋
巴结炎进行回顾性分析�以期加深对本病的认
识。
1　临床资料和方法
1．1　临床资料　男10例�女9例�男女性别
之比为1．1：1。年龄最小的4个月�最大的65
岁�平均23．9岁�小于15岁的7例�占
36．3％。表现为单一颈部淋巴结肿大者14

例�单一腹股沟淋巴结肿大者1例�颈部、耳
后、腋窝、腹股沟多枚淋巴结肿大者3例�腹膜
后及肠系膜多枚淋巴结肿大者1例。11例伴
不规则发热�体温最高达40℃。肝、脾肿大、
额部小丘疹各2例�全身粟粒大小红斑疹1
例。实验室检查：白细胞升高7例�其中5例
淋巴细胞升高�最高达0．60。4例血沉检查均
升高。骨髓检查5例均正常。8例随访均在1
～4个月内痊愈。
1．2　方法　19例均为淋巴结活检标本�经
4％甲醛固定�石蜡包埋切片�常规 HE 染色。
8例进行随访。
2　结　果
送检淋巴结直径最小0．5cm�最大2．5

cm�平均直径1．5cm�灰红色�表面光滑�包
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膜完整�质地软。镜下：淋巴结结构11例完
好�8例正常结构不清。病理改变主要表现
为：①组织细胞增生：19例有不同程度的组织
细胞增生。其中15例组织细胞中等大小�胞
浆内见吞噬颗粒�吞噬较多者�细胞核偏于细
胞一侧�呈所谓“浆细胞样”。3例大部分组织
细胞胞浆呈泡沫状�1例主要为类上皮细胞
样。②坏死：19例中16例有不同程度的坏
死�位于被膜下和（或）副皮质区�可表现为大
块不规则坏死�也可为多灶小坏死。其中6例
为凝固性坏死（坏死灶内可见细胞轮廓）�7例
坏死灶周围为凝固性坏死�中央移行为较彻底
的不见细胞轮廓的细颗粒状坏死�3例只见小
灶细颗粒状坏死。坏死周边常见单个细胞固
缩凋亡之过渡状态。大部分坏死区内见多少
不一的核碎片�有的可见血管残影。部分坏死
周围可见小血管增生�内皮细胞肿胀。③淋巴
细胞增生：多为不同转化阶段的淋巴细胞�也
可见少量前单核细胞和免疫母细胞。个别病
例表现为较单一的淋巴细胞增生。2例淋巴
细胞主要为小无裂细胞�酷似恶性淋巴瘤。1
例大量透明 T 细胞增生。④其它：2例皮质增
生区淋巴组织水肿�结内血管扩张充血�淋巴
窦扩张�窦内皮细胞增生�4例组织细胞增生
区见明显的小血管壁纤维素样坏死�4例皮质
副皮质多灶出血�3例坏死灶处纤维母细胞增
生�2例见少许嗜酸性粒细胞浸润�19例病灶
中均不见中性粒细胞浸润。
3　讨　论
组织细胞性坏死性淋巴结炎近年国内外

文献报道较多�诊断标准也较明确：①淋巴结
内出现吞噬细胞性凝固坏死；②坏死灶外淋巴
组织增生�常以组织细胞片状增生为主；③小
血管增生�内皮肿胀；④常见星空现象及吞噬
反应［1］。其中淋巴细胞增生可以为浆样 T 细
胞、免疫母细胞或小淋巴细胞［2］�有的学者认
为不伴粒细胞浸润也是本病重要特点之

一［3］。本组19例均符合以上诊断标准。
近年来国外对本病的病因多有研究�但未
能统一认识。Imamura［4］认为可能是病毒感
染触发的通过转化淋巴细胞引起的 SLE 样的
自身免疫性疾病。本组19例中�7例血常规
检查�5例示淋巴细胞增高�4例血沉检查均升
高�镜下4例小血管壁纤维素样坏死�支持部
分组织细胞性坏死性淋巴结炎与病毒触发的

免疫反应有关的说法。Chan等［5］认为本病可
能不是一种病因引起�而是由物理、化学、细
菌、病毒或其它致病因子共同作用的结果。而
本组病例镜下表现组织细胞形态多样�增生之
淋巴细胞种类不同�程度各异�坏死出现的部
位、类型、程度不同�少数病例未见坏死。这些
病理改变的差异可能与不同的致病因子有关。
一些学者提出本病与弓形虫［6］、耶尔森氏
菌［2］、EB 病毒［7］感染有关�或由理化因子［8］
的作用引起。因此�作者认为本病可能是多种
不同致病因子引起的淋巴结非特异性炎症�其
发病机制与分类尚需进行研究。
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动态心电图对小儿病毒性心肌炎的诊断价值

黄建玲

（淮阴市第一人民医院儿科　223300）
　　由于普通心电图（ECG）难以捕获瞬间的
心电图变化�使各种短暂发作的心律失常漏
检。本文应用动态心电图（DCG）对我院儿科
1992年1月至1997年2月间40例住院后拟
诊为“病毒性心肌炎”患儿进行监测�结果如
下。
1　临床资料
　　选择1992年1月至1997年2月间我院
住院后拟诊为“病毒性心肌炎”患儿40例。年
龄2～12岁；男23例�女17例。病前半月有
“上感”史32例；主诉心悸23例�胸闷5例�乏
力7例�气急5例。40例均行心肌酶谱、
ECG、心脏 X 线片、心脏彩超检查以及 DCG
监测等。
2　结　果
　　ECG、DCG 监测心律失常阳性率分别为
35％（14／40）和75％（30／40）�后者显著高于
前者（χ2＝6．46�P ＜0．01）。DCG 监测发现
各种心律失常68例次�其中心肌缺血21例
次�早搏38例次�房室传导阻滞4例次�窦房
传导阻滞1例次�窦性心动过速4例次。分析
发现�DCG检出的心肌缺血、室早多见于患儿
活动后；而一些致命性心律失常如短阵室速发

作、Ⅱ°～Ⅲ°房室传导阻滞则多在夜间睡眠时
检出。
3　讨　论
　　由于病毒感染发病率在逐年增高�因而病
毒性心肌炎有明显增多趋势。对于病毒性心
肌炎的心律失常�ECG 是常用的方法�但由于
取样短暂、片断记录�很易漏诊。DCG 能反映
受检者在24h 内的心电变化�从而提高检出
率。本组病例以异位心律失常多见�与文献报
道一致。DCG 还能显示心律失常发生的时
间、频度、与活动及睡眠的关系。正如本文所
观察到的�有些病人在活动时及活动后的一段
时间出现室早�甚至呈二联律、三联律；而有些
致命性心律失常则多在夜间睡眠时检出。异
常节律若与清醒、睡眠、活动无明显关系�提示
心肌受累不严重。
　　临床上常遇到的问题是患儿主诉心悸、胸
闷等症状�而心脏听诊或 ECG 检查都未能及
时发现异常�但若用 DCG 检查就可能检出偶
发的早搏、阵发性室速、间歇出现的传导阻滞
及心动过速等各种心律失常�特别易于发现夜
间入睡后发生的各种心律失常。因此�建议
DCG应作为病毒性心肌炎的常规检查。

（收稿：1997－07－15　修回：1997－10－28）
（本文编辑：吴　进）
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