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Kimura病（kimura disease，KD）又称嗜酸性

粒细胞性淋巴肉 芽肿 （eosinophilic lymphoid

granuloma，ELG），是一种慢性炎症性疾病，本病

发病率低，病因不明，表现为非特异性头颈部肿

块或淋巴结肿大，病程长、易误诊，易复发，目

前无明确统一的治疗原则及有效防止复发的手

段．因此，充分认识本病对提高临床病理诊断水
平、正确施治有重要意义．现报道昆明医科大学

第一附属医院病理科2008年 3月至 2010年 11月

病检的 2例 KD患者，并就病因、临床表现、病理

特点和治疗预后等方面结合文献进行复习．

1 资料与方法

1.1 临床资料

收集昆明医科大学第一附属医院病理科2008

年至 2010年病理诊断 KD患者 2例．2位患者首

次发现头颈部肿块均达 10 a余．患者甲，男，29

岁．10 a前因下颌部肿物于外院行手术切除．本次

发现左耳屏前肿块伴渐增大 2月于 2010年 11月

入院．查体：左耳屏前扪及肿块 1个，质韧，无

压痛，边界不清，大小 4 cm×3 cm×2 cm，CT示

左侧腮腺软组织占位性病变．于全麻下行左腮腺

全切术＋面神经减压松解术．患者乙，男性，61

岁．10 a前发现右耳垂区一肿块，瘙痒，搔抓后肿

块逐渐肿大．查体：右腮腺扪及肿块，分叶状，

位于腮腺浅叶及下极，界不清，活动．2008年 3
月曾行右腮腺全叶切除术＋面神经解剖术＋胸锁

乳突肌转移整复术．2010年发现左颈部颌下区一

肿块，渐大伴瘙痒，CT示左侧颌下区、左枕部皮

下见类圆形软组织结节，右腮腺占位伴局部淋巴

结肿大，右侧耳前病灶延伸至腮腺区，于全麻下

行包块全切术．术后随访 2位患者至今无复发.

1.2 实验室检查

患者甲血常规：白细胞 13.40×109/L，嗜酸性

粒细胞 2.90×109/L（参考范围： 0.05～0.5×

109/L），嗜酸性粒细胞百分比 21.8% （参考范围：

0.5～5.0%）．术后第 3天血常规：白细胞 14.60×
109/L，酸性粒细胞 0.2×109/L，嗜酸性粒细胞百分

比 6.6%，较之术前明显下降．患者乙 2008年血常

规：WBC10.13×109/L，嗜酸性粒细胞 4.64×109/L，

嗜酸性粒细胞百分比 45.8%；2010年第 2次入院

血常规：WBC11.9×109/L，嗜酸性粒细胞 5.81×

109/L，嗜酸性粒细胞百分比 48.5%．2例患者未检

查血清 IgE水平．

1.3 病理检查方法

肿块行常规石蜡病理检查．标本经 4%中性甲

醛液固定，常规梯度乙醇脱水，石蜡包埋，3 滋m

切片，HE染色．

2 结果

2.1 大体观察

包块呈肉红色，大小分别为 4 cm×3 cm×2 cm

和 3.1 cm×2.6 cm×2.0 cm，3.1 cm×2.1 cm×2.0

cm，3.1 cm×2.8 cm×1.0 cm，包膜不完整，切面

质韧，无分叶，与皮肤无粘连．

2.2 显微镜下观察

镜下见病变处淋巴组织增生，形成广泛淋巴

滤泡（图 A），滤泡内活跃的生发中心见纤细、嗜

伊红色的无定形蛋白样物沉积（图 B）；大量嗜酸

性粒细胞、淋巴细胞浸润于滤泡间，有嗜酸性微
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图 1 Kimura病组织学观察结果

A:淋巴滤泡增生，滤泡间见嗜酸性粒细胞聚集 HE×40；B:生发中心内见纤细、嗜伊红色的无定形物 HE×100；

C:嗜酸性小脓肿 HE×200；D:Warthin-Finkeldey型多核巨细胞 HE×400.
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脓肿形成（图 C）；小血管和纤维组织以不同比例

分布，小血管增生明显，内皮细胞成扁平或低立

方状，核椭圆形，胞浆稀疏淡染，胞质内无空泡，

管壁较薄，部分血管壁呈玻璃样变；局部见大小不

一的 Warthin-Finkeldey 型多核巨细胞，内含数十

个核，核内外有嗜酸性包涵体（图 D）．
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3 讨论

3.1 临床组织学特征

Kimura病（KD）又称木村病，是一种淋巴结

慢性炎症性疾病，以炎症细胞浸润和血管病变为主

要病理变化，由我国医生金显宅和日本学者木村哲

二相继报道[1]．目前病因不明确，医学界普遍认为

KD是特异性变态反应，继而引起组织增生性反应,

也有观点认为可能与慢性感染有关[2]．本病主要发

生于亚洲青壮年男性，据此推测该人群存在着一致

的致病基因[3]．本文 2例 KD患者发生于头颈部皮

下软组织，形成肉眼可见的包块，均显示慢性病

程，伴有瘙痒．支持本文作者做出 KD的典型组织

学镜下表现是：（1）病变区形成淋巴滤泡，嗜酸

性粒细胞浸润于淋巴滤泡间区，并出现嗜酸性微脓

肿； （2） 见到 Warthin-Finkeldey 型多核巨细胞，

这是一种带有胞核内包涵体的多核巨细胞，起源于

淋巴网状细胞，见于各种器官包括淋巴结、扁桃

体、胸腺和阑尾组织，于病毒感染前驱期出现；

（3）毛细血管明显增生以及血管周围纤维化．同

时，与病理诊断表现一致的实验室检查显示外周血

嗜酸粒细胞明显增多，术后随访 2例患者外周血嗜

酸粒细胞逐渐回降至正常水平．有报道 KD患者可

伴发肾脏损害，并表现出血清免疫球蛋白检查 IgE

增高[4]，但本文报道的 2例均未检测血清 IgE水平.

3.2 鉴别诊断与治疗

以下疾病易与 KD造成混淆，包括淋巴结反应

性增生、结核、淋巴瘤、及血管淋巴样增生伴嗜酸

粒 细 胞 增 多 （ angiolymphoid hyperplasia with

eosinophilia, ALHE）． （1）淋巴结反应性增生在

临床上非常多见，组织学表现为淋巴滤泡（B细胞

区） 增生、滤泡旁区（T细胞区）或副皮质区增

生、窦组织细胞增生和细胞数量增加．多数情况

下，以上几种增生模式都存在，只是所占比例不

同，没有本质差别．这与 KD所表现出的特征性嗜

酸性粒细胞灶状浸润, 形成嗜酸性微脓肿不同．

（2）淋巴结结核是由结核杆菌引起的淋巴结最常见

的特殊感染，慢性肉芽肿性炎．其典型病变为结核

结节形成并伴有不同程度的干酪样坏死．受累淋巴

结内可见由上皮样细胞、Langhans巨细胞、淋巴细

胞和增生的纤维母细胞组成的结核结节．抗酸染色

和病灶内 PCR技术检测结核杆菌有助于与 KD鉴



别．（3）淋巴瘤主要是滤泡性淋巴瘤需要与 KD

鉴别．滤泡性淋巴瘤是来源于淋巴滤泡生发中心细

胞的惰性 B 细胞肿瘤．肿瘤细胞呈结节状生长，

形成肿瘤性滤泡．肿瘤细胞较成熟小淋巴细胞大

2～3 倍，HE 形态结合免疫组织化学染色有助与

KD等良性淋巴结病变鉴别[5]．（4）因组织学上均

有淋巴组织及小血管增生, ALHE 与 KD曾被认为
是同一疾病．直到 1992年 Chun等[6]将 2种病做了

临床和病理学比较，认为 2者是性质完全不同的疾

病．ALHE 好发于西方女性,血管病变表现为血管

母细胞增生、分化,形成新生幼稚血管,血管内皮细

胞较大, 呈上皮样改变, 常呈墓碑状突入管腔, 而

KD无此改变[7]．KD预后好,但易复发．目前治疗

包括手术切除、糖皮质激素治疗、化疗、局部放

疗．对病变局限者,手术治疗是首选疗法,手术切除

的标本进行病理检查,可以明确诊断；但多发病例

缺乏明确包膜，手术难于彻底切除,术后易复发．

糖皮质激素治疗是常用治疗手段，优势是显著缩小

局部软组织及淋巴结，但减量过程中病情易反复,

且长期使用副作用较大．化疗的主要药物是细胞毒

类，大多数联合糖皮质激素使用,主要用于合并肾

脏受累的患者，停药后易复发．本病对放疗敏感,

放疗是国内外公认的首选疗法，文献总结发现术后

加小剂量放疗或术后联合糖皮质激素治疗可明显提
高治愈率[8-10]．分子靶向治疗可能为 KD的治疗开

辟另一条道路．
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