
Kikuchi⁃Fujimoto 病（Kikuchi⁃Fujimoto disease，
KFD）是一种良性自限性疾病，又称菊池病或组织细

胞坏死性淋巴结炎（histiocytic necrotizing lymphade⁃
nitis，HNL）。KFD主要累及颈部淋巴结。活检组织

病理学可见含核碎屑的凝固性坏死灶；针吸细胞学

可见少许细胞碎屑，部分组织细胞核形不规则，胞

浆中吞噬有碎片，形成有特征性的具有诊断意义的

“星月”细胞。其症状和体征常在 3个月内消失，有

一定复发率（3.3%~17.1%）［1］，临床一般只需对症支

持，通过及时确诊以避免过度治疗［2］。超声检查作

为首诊常用的无创影像学方法是其主要检查与诊

断手段，虽然KFD是一种自限性疾病，临床关注的

重点仍是其早期与KFD症状相似的淋巴结类相关

疾病，如淋巴结结核非坏死液化期、淋巴瘤、恶性肿

瘤转移淋巴结、急性淋巴结炎等，进行准确鉴别，可

以避免临床后续不必要的处理，同时提升超声医师

在淋巴结检查过程中对KFD的警觉性与灵敏性。

目前超声对KFD的研究报道仍然较少，多为单中心

散发研究，既往研究认为KFD在部分超声影像的表

现上具有一定特点［3-7］，通过超声检查可为临床提示

可疑 KFD，对决定治疗方案具有重要意义，但是

KFD超声表现特征仍有待分析总结。本研究旨在

探讨KFD多种超声成像模式的表现，报告如下。

1 对象和方法

1.1 对象

选取 2017年 1月—2018年 10月就诊于南京市

中西医结合医院经常规超声（ultrasound，US）检查收

治的KFD患者 36例。其中男 5例，女 31例，患者年

龄（29.5±6.8）岁（16~48岁）。患者皆因浅表淋巴结

痛性或无痛性肿大、伴或不伴发热而就诊。其中
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值。方法：回顾性分析2017年1月—2018年10月南京市中西医结合医院收治的36例KFD患者的临床资料。检查模式包括常

规二维超声（ultrasound，US）、彩色多普勒血流成像（color Doppler flow imaging，CDFI）、超声造影（contrast enhanced ultrasound，
CEUS）、超声弹性成像（elastography imaging，EI）、三维超声重建（three⁃dimensional ultrasound，3⁃DUS）等多模态超声检查形式。所

有病例均经切除或穿刺活检病理证实。结果：①常规US：36例KFD中单侧颈部30例（其中单侧多枚多区域淋巴结肿大者27例），

双侧多发6例；3例单发，33例多发；多广泛累及颈上、颈中、颈下或锁骨上淋巴结群（颈部Ⅱ、Ⅲ、Ⅳ、Ⅴ区），呈簇状分布或串珠

状排列，未见明显融合，形态饱满，少数为类圆形，36个淋巴结平均最大横径（T）（10.5 ± 4.1）mm；平均最大纵径（L）（19.8 ± 7.1）mm；

T/L平均0.70 ± 0.36。其均有完整、清晰的边界回声，其中30例周围组织水肿、回声增强（83.3%），内部为不均匀低回声；31例
可见淋巴门回声（86.1%），5例淋巴门结构显示不清或消失（13.9%）。②CDFI及CEUS：CDFI显示KFD内部多为淋巴门型血流，

信号丰富。血流Adler分级Ⅱ~Ⅲ级，阻力指数（resistive index，RI）0.60 ± 0.08，搏动指数（pulsatility index，PI）0.85 ± 0.12。CEUS
成像模式下，在增强动力学模式方面，20例为离心型增强，13例为弥漫型增强，3例不典型改变；在增强的均匀性方面，多为弥

漫非均匀充盈型，内可见小片状坏死组织无充盈区域。③EI：36例KFD病灶质地中等偏硬，弹性应变率比值（elasticity strain
ratio，ESR）2.05 ± 0.78；④3⁃DUS：KFD内部可见粗细不等的网状条索样结构立体分布。结论：KFD超声表现具有一定特征性，

多模态超声检查有助于全面把握KFD信息，综合评价其相关特点，具有较高临床应用价值。
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28例主诉颈部肿物短期内迅速增大，多发聚集成团，

合并呼吸不适、吞咽不适者 5例，合并声嘶者 2例；

8例患者无明显颈部疼痛。21例患者血常规检查显

示有外周血白细胞计数下降、血沉增高，抗感染治

疗临床症状无明显改善；另外有 3例患者在就诊时

均已确诊为系统性红斑狼疮（systemic lupus erythe⁃
matosus，SLE），相关免疫指标及免疫组化抗核抗体

（anti⁃nuclear antibody，ANA）、抗双链DNA抗体（anti
⁃double stranded DNA antibody，anti⁃ds⁃DNA）、分化

抗原（cluster of differentiation，CD）163、CD68、髓过

氧化物酶（myeloperoxidase，MPO）等提示（弱）阳性。

所有患者均经穿刺活检或切除后病理证实，从出现临

床症状到确诊时间间隔7 d~5个月，平均（1.2 ± 1.2）
个月。本研究经医院伦理委员会批准。

1.2 方法

采用意大利百胜 MyLab Twice、德国 Siemens
Acuson S3000、美国GE⁃Volusion E8彩色多普勒超声

诊断仪，线阵高频探头及高频容积探头，探头频率

6~18 MHz。造影剂为六氟化硫微泡（SonoVue，SF6）
（Bracco公司，意大利），剂量 1.2~2.4 mL，经肘静脉

快速团注。

患者取仰卧位，充分暴露颈部，根据灰阶超声

特征，识别出异常淋巴结。颈部超声中如果同一解

剖区域有多个异常淋巴结，则评估是否有融合现

象；在判定淋巴结的回声水平时，与毗邻肌肉回声

强度作对比；观察淋巴结的毗邻软组织是否出现

肿胀或回声改变。36例患者皆选择横径最大的淋

巴结进行重点评估，随后在体表进行标记以便于

超声引导下穿刺活检。检查模式包括常规US、彩
色多普勒血流成像（color Doppler flow imaging，CD⁃
FI）、超 声 造 影（contrast enhanced ultrasound，
CEUS）、超声弹性成像（elastography imaging，EI）、

三 维 超 声 重 建（three ⁃ dimensional ultrasound，3 ⁃
DUS）。所有患者行超声造影检查前和（或）穿刺

活检前均签署知情同意书。

2 结 果

2.1 病理检查结果

36例患者均经切除或超声引导下穿刺活检后

病理诊断为KFD（图1）。
2.2 常规US检查结果

36例KFD，单侧颈部多枚多区域淋巴结肿大常

见，其中单侧 30例，双侧 6例；3例单发，33例多发；

多广泛累及颈上、颈中、颈下或锁骨上淋巴结群（颈

部Ⅱ、Ⅲ、Ⅳ、Ⅴ区），呈簇状分布或串珠状排列，未

见明显融合，形态饱满，少数为类圆形，36个淋巴结

A、B：淋巴结切除后病理活检；C：高频超声引导下淋巴结细针穿刺细胞学病理。

图1 病理检查结果（HE，×400）

CBA

最大横径（T）6.5~16.8 mm，平均（10.5±4.1）mm；最大

纵径（L）10.2~30.3 mm，平均（19.8±7.1）mm；T/L平均

0.70±0.36。其均有完整、清晰的边界回声，其中30例
周围组织水肿、回声增强（83.3%）；内部为低回声，

光点较正常淋巴结稍粗，分布不均匀或欠均匀，未

见明显钙化及液化区域；其中31例可见淋巴门回声

（86.1%），5例淋巴门结构显示不清或消失（13.9%）

（图2B~E）。
2.3 CDFI与CEUS检查结果

CDFI显示KFD内部多为淋巴门型血流，信号丰

富。血流Adler分级Ⅱ~Ⅲ级，阻力指数（resistive in⁃
dex，RI）0.44~0.75，平均（0.60±0.08）；搏动指数（pul⁃
satility index，PI）0.70~1.12，平均（0.85 ± 0.12）（图

2F）。CEUS成像模式下，在增强动力学模式方面，

20例为离心型增强，13例为弥漫型增强，3例不典型

改变；在增强的均匀性方面，多呈弥漫非均匀充盈

型，内可见范围不等、数目不一的小点片状坏死组

织未充盈区域（图2G）。
2.4 EI检查结果

KFD病灶质地均中等偏硬，与相邻胸锁乳突肌
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A：超声引导下细针穿刺颈部淋巴结；B：KFD淋巴结排列呈串珠样，内部皮质均匀性增厚，淋巴门变窄或消失；C：KFD淋巴结界清，内部淋

巴门消失，光点粗、不均匀，弹性灰度成像黑白不均；D：KFD淋巴结内部淋巴门消失，弹性灰度成像示内部整体黑色为主；E：KFD淋巴结三维

重建，冠状切面更好显示淋巴结边界及内部细小网状结构；F：KFD淋巴结丰富淋巴门型血流信号，Adler分级Ⅲ级，RI=0.62；G：KFD淋巴结超

声造影呈离心型增强；H、I：KFD淋巴结弹性应力成像，内部以蓝绿色为主，淋巴结与前侧方、前方胸锁乳突肌比较计算ESR值。

图2 超声检查结果

C

I

或斜方肌比较弹性应变率比值（entire strain ratio，
ESR）为1.09~3.01，平均为2.05±0.78（图2C、D、H、I）。
2.5 3⁃DUS检查结果

KFD病灶界限清晰，包膜完整，内部回声多不

均匀，良好显示冠状面结构，可见粗细不等的网状

条索样结构立体分布（图2E）。
3 讨 论

KFD临床表现以发热、淋巴结肿痛、外周血白

细胞下降及外表局部皮肤程度不等的隆起或微红

改变为基本特征，多与病毒感染和自身免疫反应失

衡导致的自身免疫性疾病有关，有研究认为，东亚

人群易罹患此病，从基因角度分析可能与东亚族群

中广泛存在的人类白细胞抗原（HLA）的等位基因

（HLA⁃DPA*01、HLA⁃DPB1*0202）有关［8-9］。本病最

初报道的是年轻女性患者，故而学者多认为女性发

病率较高，在过往文献中可窥见一斑，本研究所纳

入的小样本量亦显示 KFD 仍以女性患者为主

（86.1%），然而最近1项病例研究报告男性及女性的

发病率大致相当［10］，不过就KFD是否存在女性易感

仍有待大样本研究、荟萃分析以及基因组学分析。

1项针对244例KFD淋巴结的回顾分析［11］与本中心

既往1项针对经病理证实的125例KFD的高频彩超

分析［6］，均表明其受累淋巴结通常最大径<3 cm，且

绝大多数淋巴门经高频彩超探查均能清晰显示，与

本研究相符。KFD淋巴结中T细胞增生和凋亡，因

凋亡不释放细胞内溶酶体，故病灶无白细胞反应及

其他炎性细胞浸润，内部结构破坏较轻微，可能是

多数淋巴结能保持正常淋巴门的原因，但不可忽视

的是，本研究尚有 13.9%的淋巴门结构显示不清或

消失，此为恶性征象之一。Youk等［12］认为KFD淋巴

结至少存在 1个恶性征象，因此有必要应用CDFI、
CEUS、EI以及 3⁃DUS等手段进一步获取KFD多成

像模式超声特征表现，以汇总信息强化诊断信心。
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KFD的最终确诊需结合临床症状、体征及淋巴

结病理学检查。组织病理学可见含核碎屑的凝固

性坏死灶；针吸细胞学可见具有诊断意义的“星月”

细胞；病理学检查具有特异性，是诊断本病的金标

准。根据病情进展情况的不同分为增生、坏死及黄

瘤3个时期。主要病理表现为病变累及淋巴结副皮

质区，偶有皮质受累，可见大小不一、形态不规则的

凝固性坏死灶，坏死灶中存在组织细胞、树突状细

胞、免疫母细胞浸润，周围有核碎裂及嗜伊红的凋

亡小体［8，13-15］。KFD在早期需与症状与体征相似的

淋巴结类相关疾病，如淋巴结结核非坏死液化期、

淋巴瘤、恶性肿瘤转移淋巴结、结节病、急性淋巴结

炎等在超声影像学表现上相鉴别，其典型超声表现

已有相关研究［5-6］，值得注意的是本研究 36例KFD
中有 3例患者在就诊时均已确诊为 SLE，其淋巴结

内部在常规US与 3⁃DUS上均可见粗细不等的网状

分布的条索样结构，特别是在三维冠状切面上，不

仅能观察KFD淋巴结内部的边界构成与淋巴门分

支走行情况，还可清晰辨明粗细不等的网状条索样

结构立体分布。相关免疫指标及免疫组化（ANA、

anti ds⁃DNA、CD163、CD68、MPO）均提示呈（弱）阳

性改变。KFD可在SLE确诊之前、同时或之后发病，

组织病理学研究提示出现基底细胞空泡变性的患

者更易发展成为 SLE，部分学者基于自身免疫功能

失调假说机制认为，KFD是由于感染因子激活了淋

巴结中的CD8+T细胞，诱导CD4+T细胞的凋亡，凋亡

的淋巴细胞能够传递核抗原并能激活 T细胞和 B
细胞的自身免疫机制，产生ANA引发机体过度免

疫反应从而发病的推论，这种过度的免疫反应与

SLE的发生类似，因此有学者认为KFD可能是 SLE
的一种特殊表现形式［8，10，16］，但以上这些假说目前

尚无确切证据，有待进一步研究证实。

超声造影主要表现为离心性和弥漫性2种增强

模式，在动力学模式方面，本研究 20例为离心型增

强，13例为弥漫型增强，3例不典型改变，与既往研

究结果基本相似［3，7］。在增强的均匀性方面，多为弥

漫非均匀充盈型，内可见小片状组织坏死未充盈区

域，符合文献报道的KFD淋巴细胞仅浸润小血管壁

并不破坏血管腔，故而病灶很少大面积缺血坏死，

其出入淋巴门的血管未被破坏，保持了正常血供模

式，造影时可见造影剂自淋巴门向周边离心性灌

注，有学者提出弥漫性增强是由于血管炎性扩张引

起流速加快［17-18］。笔者认为该模式可能是由于非坏

死区的血管代偿性扩张而使流量增多，导致造影剂

瞬间灌注而呈弥漫性增强。这两种增强模式均符

合良性淋巴结造影特点，为淋巴门血管结构存在或

增粗的体现，亦符合此病凋亡的病理学机制改变。

另外，本研究中有 3例因呈不典型改变（环状增强）

而误诊为淋巴结核，后经高频彩超引导穿刺后经病

理证实为KFD而避免了不必要的治疗。

EI技术是近年发展起来的超声新技术，基于

“良性肿瘤较软、恶性肿瘤较硬”的基本理论，超声

弹性成像图像评分及ESR有助于良恶性淋巴结的

鉴别诊断。本研究表明 36例KFD病灶质地均中等

偏硬，ESR为 1.09~3.01，平均 2.05±0.78，说明使用

ESR 诊断 KFD 有一定价值，可弥补常规 US 的不

足。KFD病灶淋巴结质地均中等偏硬，外科医生术

中触诊也反馈病灶淋巴结质地较硬，反映了该方法

对KFD这类带有恶性征象的良性自限性疾病，其判

读具有一定假阳性，灵敏度低于特异度，笔者认为弹

性分级作为一种相对成熟的定量参数分析技术，仍应

紧密结合淋巴结内部与周围的回声、血流信息、RI与
能量成像综合评估以进一步提高诊断效能。

本研究不足之处：①本研究属于单中心小样本

回顾性研究，并且没有纳入年龄16岁以下的青少年

儿童病例；②选择的病灶均以多发病灶中横径较大

者进行观察和测量，该病灶能否代表患者的典型表

现，能否代表患者淋巴结病变的整体情况，这些都

需要思考；③部分测值的可重复性欠佳，如淋巴结

血管如何选取存在争议，压力对RI、PI测值也有影

响，另外弹性测值的可重复性也欠佳，病灶与周边

肌肉组织的距离、个体肌肉自身的硬度信息不等均

有可能影响相关研究。

KFD作为自限性疾病，如何在早⁃中期与淋巴结

结核非坏死液化期及淋巴瘤、恶性肿瘤转移淋巴结

准确鉴别一直是临床工作所关注的焦点与难点，相

关工作本中心正在深入研究。目前国内超声影像

领域对KFD的研究仍集中在小病例个案，随着EI、
CEUS与 3⁃DUS在临床超声工作中的逐渐普及与开

展，可进一步深入研究。综上，应用多模态超声检

查有助于全面把握KFD疾病的超声影像信息，综合

评价其相关超声影像特点，结合相关临床资料，可

对KFD做出较为准确而可靠的定性、定位诊断，具

有较高的临床应用价值。
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