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淋巴结广泛分布于全身，是外周重要的免疫器

官，持续应对环境中病原体等抗原的刺激，常造成

反应性肿大。尽管大多数病例为良性或自限性，对

潜在的严重病因，如不典型病原体感染、肿瘤等，应

保持高度警惕［1‑2］。因此，临床实践既要避免不必

要的检查，又要识别需进一步评估和早期干预的高

风险患儿。儿童淋巴结肿大最终能明确病因的不

足 30%，这凸显了临床诊治的难度［3］。鉴于淋巴结

肿大的病因复杂且诊疗困难，中华医学会儿科学分

会感染学组、中华医学会小儿外科学分会及国家儿

童健康与疾病临床医学研究中心专家组共同制订

了“儿童淋巴结肿大临床诊治专家共识（2026）”（简
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称本共识），使用人群为从事儿科、儿童感染科、儿

童风湿免疫科、儿童血液肿瘤科及儿外科等专业医

护人员。

本共识制订遵循“中国制订/修订临床诊疗指

南的指导原则（2022 版）”［4］，编写组广泛收集临床

问题，使用“儿科感染性疾病原理与实践”“英国国

家卫生与临床优化研究所指南”［5‑6］，PubMed、Web 
of Science、UpToDate、万方数据库、中国生物医学文

献数据库、中国知网数据库和中华医学期刊全文数

据 库 进 行 证 据 检 索 和 审 查 ，英 文 检 索 词

“lymphadenopathy”“lymphadenitis”“fine‑needle 
aspiration biopsy”“open biopsy”“children”

“pediatric”，中文检索词“淋巴结”“淋巴结肿大”“淋

巴结病”等。检索时限为建库至 2025年 6月。历时

近 1年，经专家多轮讨论和修改，凝练出 6个关键问

题和 14条推荐意见，采用 2009版英国牛津循证医

学中心证据分级与推荐标准对证据质量和推荐强

度进行分级（表 1）［7］。本共识制订过程中，采用德

尔菲法表决。编写组成员对初稿进行了充分评审，

通过电子系统对每项建议投票，获≥75% 同意即通

过；未通过者经讨论修改后再次投票，未达成一致

则予剔除或搁置，2025年 8月，35位专家完成了德

尔菲问卷，据此制订最终版本，整理并提出了 15条

建议（共识度水平>94%）。编写组将定期进行文献

检索了解该领域研究动态，必要时在发表后 3~5年

内予以更新。

临床问题1：儿童淋巴结肿大的定义？

推荐意见 1：儿童淋巴结的生理大小因解剖部

位而异，个体差异大。当颈部和腹股沟淋巴结长

径>20 mm或短径>10 mm时；腋窝短径>8 mm，滑车

上短径>5 mm，肠系膜区域淋巴结长径>15 mm 或

短径≥8 mm 或同一超声切面显示有 3 个或更多聚

集时，需警惕病理性肿大（证据等级 2a，推荐强

度B）。

推荐意见 2：正常淋巴结呈肾形或椭圆形，长

径和短径比值（long‑axis to short‑axis ratio， L/S）通

常≥2.0；若比值<2.0，淋巴结趋于圆形，可能存在恶

性细胞浸润或其他异常病理状态，需进一步明确病

因（证据等级2b，推荐强度B）。

淋巴结作为外周免疫系统的核心，由皮质、髓

质和包膜 3部分组成，广泛分布于颈部、腋窝、腹股

沟等淋巴回流区域。根据解剖位置，可分为易触及

的浅表淋巴结和难触及的深部淋巴结。儿童淋巴

结大小的评估应综合年龄、解剖部位等进行个体化

判断。新生儿期淋巴结微小，颈部>10 mm，耳后和

颌下>5 mm 为肿大；儿童期快速增生，学龄前及学

龄期达生理上限（尤其颈部、下颌下），约 6 岁达成

人大小，青春期逐渐退化。大多数区域的正常淋巴

结长径（即最大直径）通常小于 10 mm。浅表淋巴

结尺寸阈值各有不同，超过阈值需排除病理性肿

大［8‑9］，见表2。

儿童深部淋巴结中，纵隔淋巴结短径≥10 mm
或成簇状出现时需警惕恶性病变［10］。肠系膜淋巴

肿大最常见［11］，通常为原发性非特异性疾病的全身

反应，但需排除继发性肠系膜淋巴结炎。腹膜后区

域因其常与肿瘤转移相关需高度重视，短径是鉴别

关键，肾母细胞瘤患儿腹膜后淋巴结短径<7 mm时

转移阴性预测值为 89%［12］。淋巴结长径与炎症更

表1　2009版英国牛津循证医学中心证据分级

与推荐标准

推荐
强度

A

B

C
D

证据
等级

1a
1b
1c
2a
2b

2c
3a
3b
4
5

研究类型特征

同质性良好的随机对照试验系统评价

单个随机对照试验（可信区间窄）

“全或无”效应的病例系列研究

同质性队列研究的系统评价

单个队列研究（包括低质量随机对照试验，如随访
率<80%）

结局研究或生态学研究

同质性病例对照研究的系统评价

单个病例对照研究

病例系列研究（含低质量队列或病例对照研究）

基于经验未经严格论证的专家意见或评论或基础
实验

表2 儿童常见淋巴结肿大的参考标准

维度

浅表淋巴结

深部淋巴结

区域

头颈部

腹股沟、腋窝
及滑车上

纵隔

肠系膜

腹膜后

肝门

淋巴结肿大评估的要点

分区（头部群、颈部分区）

大 小 标 准（长 径 >20 mm，短 径 >
10 mm）

短径上限（腹股沟>10 mm，腋窝>
8 mm，滑车上>5 mm）

分区评估（右气管旁、主肺动脉窗、
隆突下）

短径正常上限（7~10 mm）
病理警示（短径≥10 mm或成簇）

同一超声切面≥3 个淋巴结，或长
径>15 mm，短径≥8 mm

短径核心阈值（≥7 mm）
成簇标准（4个且≥5 mm）
炎症预测阈值（长径≥6 mm）
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相关，如肝门部淋巴结长径≥6 mm即对肝胆系统炎

症具有较好的预测价值［13］，见表2。
在形态学上，L/S 是鉴别淋巴结性质的重要指

标。良性病变时淋巴结通常长径增大且保持椭圆

形态，L/S正常［14］；恶性肿瘤皮髓质和窦状结构受到

破坏，导致短径显著增宽，淋巴结形态趋于圆形。

因此，L/S≥2.0 时提示良性淋巴结病，其准确率为

84%；L/S<1.5 时，提示淋巴结恶性细胞浸润可能。

临床触诊对短径不敏感，需结合超声等影像学

定量。

临床问题 2：如何对儿童淋巴结肿大进行初步

评估与诊断？

推荐意见 3：儿童淋巴结肿大的评估应基于详

尽的病史与全面体格检查，根据淋巴结大小、质地

与分布（局部性或全身性）、病史特征（急慢性病程、

伴随症状和特殊暴露史），识别潜在的诊断线索，行

针对性检查；病因未明时慎用糖皮质激素，必要时

活检（证据等级2a，推荐强度B）。

淋巴结肿大本质上是免疫系统对各类病理刺

激的应答反应，包括防御增强（感染）、监视异常（肿

瘤）或自稳失衡（自身免疫病）等。多数儿童淋巴结

肿大为良性，常与非特异性感染相关的反应性增生

有关，明确病因的病例中，感染性病因约占 78.7%，

其中病毒感染 45.8%，细菌感染 28.6%；非感染性病

因中，恶性肿瘤 14.6%，系统性红斑狼疮（systemic 
lupus erythematosus， SLE）2.5%，川崎病 1.6%，其他

非感染性疾病2.5%［3］。

儿童淋巴结肿大的诊治路径如下。第一步，评

估淋巴结本身因素。引流区域是判断病因的核心

线索，应区分局部性与全身性肿大，进行局灶引流

部位病变与系统性病因的分层。局部淋巴结肿大

是指涉及同一或相邻的解剖区域，常与引流区的局

部病因有关。全身性淋巴结肿大定义为同时累及

2个或以上互不相连的解剖区域，多提示系统性免

疫应答，需警惕全身性感染、自身免疫性疾病或肿

瘤，广泛性淋巴结肿大患儿恶性风险是良性疾病的

7 倍以上［15］。除了短径>10 mm、L/S<2.0 提示恶性

以外［16］，质地硬、活动度差、黏连固定、无痛性进行

性肿大、位于锁骨上区等特殊部位等特征的淋巴结

肿大患有恶性疾病的风险增高 5 倍以上，为“报警

信号”。第二步，结合病史和实验室检查。要详细

采集病史，重点关注传染病暴露史、动物接触史及

恶性肿瘤家族史。有结核病密接史、布鲁菌病高流

行区旅居史等，建议行结核菌素试验、布鲁菌凝集

试验等检查。“B症状”（反复发热、夜间盗汗和 6个

月内体重减轻>10% 等症状）是国际公认的肿瘤诊

断和分期的重要指标［17］。癌症家族史的患儿淋巴

瘤风险显著增高［18］。还要关注发病急缓，急性淋巴

结肿大定义为 2 周内，亚急性 2 周至 2 个月，慢性

2 个月以上。急性感染症状优先考虑病毒或细菌

感染，一般情况良好患儿先给予初始治疗。急性期

初始治疗无效是重要的诊断线索，进入亚急性或慢

性后，需考虑特殊慢性感染与非感染性疾病。在病

因未明尤其疑似白血病或淋巴瘤时，如病情允许避

免使用糖皮质激素，其可能干扰组织病理造成误诊

漏诊。此外，实验室检查同样能提供关键线索，白

细胞计数低于 4.5×10⁹/L 或尿酸水平高，恶性肿瘤

风险增加 35.2倍和 1.7倍［19］。穿孔素功能或基因检

测，血清甘油三酯、乳酸脱氢酶、铁蛋白和甲胎蛋白

升高也具有重要鉴别诊断价值。综合评估这些高

危特征，有助于判断是否行穿刺活检。

当诊断性治疗无效、病因未明或高度怀疑恶性

肿瘤时，组织病理学检查可实现早期诊断和精准治

疗。对组织细胞坏死性淋巴结炎等缺乏特异性血

清学标志物的疾病，活检是确诊的金标准；对结核

病、非结核分枝杆菌感染、猫抓病等特殊感染，活检

有助于明确病原，其诊断敏感性优于血清学

检测［20‑21］。

儿童淋巴结肿大需结合详尽的病史采集、全身

体格检查及相关实验室检查，识别潜在的诊断线

索，指导后续治疗。（1）急性起病者若表现为双侧颈

淋巴结肿大伴咽痛、发热，需考虑病毒感染（EB 病

毒、巨细胞病毒或腺病毒）、细菌感染（链球菌、金黄

色葡萄球菌）或川崎病，应进行血常规+C 反应蛋

白+外周血涂片、病毒血清学及超声心动图等检查。

局部红肿热痛提示化脓性淋巴结炎或淋巴结型川

崎病，需淋巴结超声与脓液培养。若伴白细胞减

少，需警惕组织细胞坏死性淋巴结炎或 SLE，应查

自身抗体及淋巴结活检。（2）对于无痛性进行性淋

巴结肿大，需鉴别淋巴瘤、转移癌（如神经母细胞

瘤）及 Rosai‑Dorfman 病，依赖淋巴结活检+免疫组

织化学及正电子发射断层成像（positron emission 
tomography， PET）‑CT 评估。快速增大伴压迫症状

提示侵袭性肿瘤（伯基特淋巴瘤、横纹肌肉瘤）或深

部脓肿，需急诊影像学及活检。伴高热、皮疹、黏膜

改变时需排查川崎病、病毒感染（猩红热、EB病毒）

及药物反应，需结合炎症指标与超声心动图。若存

在典型“B症状”或肝脾肿大伴血细胞减少，需重点
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排除恶性血液病、噬血细胞综合征及自身免疫病，

应进行骨髓穿刺、淋巴结活检及噬血相关指标检

测。（3）慢性病程伴窦道形成需考虑结核或非结核

分枝杆菌感染，依赖结核菌素皮肤试验或γ‑干扰素

释放试验及影像学引导活检。特殊接触史（动物、

疫区）提示猫抓病、布鲁菌病等特殊感染，需针对性

血清学或分子生物学检测及病原学培养。

临床问题 3：儿童淋巴结肿大时应选择哪些检

查项目？

推荐意见 4：推荐超声检查作为初始检查评估

形态、结构和血流特征。无法明确诊断淋巴结病变

性质时，推荐行磁共振成像或弥散加权磁共振成

像，其诊断价值在恶性病变评估中与 PET‑CT 相当

（证据等级2b，推荐强度B）。

超声经济便捷、无电离辐射且诊断准确率高，

应作为淋巴结肿大的首选影像学方法，可清晰显示

其形态学细节，包括皮髓质结构、内部回声、淋巴门

状态、边界及血流情况。内部若出现中央不规则高

回声、边缘模糊或坏死征象，提示细菌感染如化脓

性淋巴结炎、结核病或猫抓病；淋巴结周围脂肪回

声增强常提示化脓性或组织细胞坏死性淋巴结炎。

边界上，反应性增生和传染性单核细胞增多症表现

为包膜完整且周围脂肪回声无增强，而淋巴瘤和部

分细菌感染则可显示包膜破坏或溶解伴周围软组

织蜂窝织炎［22］。均值程度上，组织细胞坏死性淋巴

结炎相对回声均匀，易融合成团伴中央液化

坏死［23］。

当超声难以确诊时，磁共振成像更具优势［24］，

（1）更高的软组织分辨率，利于评估整体解剖与深

部间隙；（2）多平面成像便于精确测量淋巴结长短

径，依据形态特征进行良恶性鉴别；（3）清晰显示淋

巴门结构、周围脂肪间隙浸润状态；（4）T2 加权脂

肪抑制序列可区分炎性渗出与肿瘤浸润；（5）在功

能成像层面，磁共振成像动态增强序列（如环形强

化、均匀强化）可进一步提升良恶性等鉴别诊断的

特异性［25］。CT存在辐射，儿童不常规推荐，但对于

纵隔淋巴结及腹腔淋巴结空间分辨率高，可明确是

否钙化［26］。超声发现高度恶性征象或临床提示“警

示信号”时，可进一步选择弥散加权磁共振成像或

PET‑CT［27］。肿瘤相关淋巴结常表现为体积大、代

谢活跃，PET‑CT是评估代谢的重要手段，但其最大

标准化摄取值 5.25判断良恶性时灵敏度高而特异

度有限［28］。当影像学提示病变或高度疑似恶性肿

瘤时，穿刺活检可将诊断特异度提升至 92.9%，有

助于鉴别淋巴结相关炎症［29］。

临床问题 4：儿童淋巴结活检的指征是什么？

如何选择活检方式？活检组织需要完善哪些检测？

推荐意见 5：不推荐淋巴结活检作为儿童淋巴

结肿大常规的诊疗措施，仅在高度怀疑存在恶性疾

病、疑似常规抗感染治疗无效的肉芽肿、伴有全身

症状且难以明确诊断时考虑应用（证据等级 2b，推
荐强度B）。

推荐意见 6：活检方式的选择需综合考虑操作

风险、患儿耐受性及对病理诊断的需求。良性或深

部病变者优先推荐穿刺活检，怀疑血液系统恶性疾

病时推荐切除活检（证据等级2b，推荐强度B）。

推荐意见 7：淋巴结活检除了病理染色，推荐

结合病原涂片、培养、免疫组织化学、分子检测等明

确病因。淋巴结组织的病原宏基因组测序可提升

复杂感染病原检出率，需结合临床解读结果（证据

等级2a，推荐强度B）。

大多数患儿无需侵入性检查即可明确病因［1］。

即便在肿瘤专科活检病例中，恶性疾病也仅占

23%，以淋巴瘤最常见，其次为朗格汉斯细胞组织

细胞增生症［30］。当患儿存在高危特征、临床高度怀

疑肉芽肿性疾病或特定病原感染、常规抗感染无效

时，建议活检。如出现以下情况，需警惕肿瘤性淋

巴结肿大的可能：（1）颈部或锁骨上区触及质硬淋

巴结，直径≥2 cm，抗感染治疗 2周无效；（2）伴“B症

状”；（3）胸X线片提示纵隔影增宽；（4）合并血细胞

减少；（5）乳酸脱氢酶升高；（6）广泛性淋巴结肿大

或肝脾肿大。临床评估时需重点关注淋巴结大小、

质地、活动度的动态变化，并及时进行病理学检查

以明确诊断。

儿童淋巴结活检方法主要包括切除活检、粗针

穿刺活检和细针穿刺活检。切除活检为可疑恶性

结节首选，可获完整组织，诊断与分期准确率达

96.8%［31］。但该操作需全身麻醉，存在较大风险，在

深部或邻近重要神经血管的淋巴结活检时尤需谨

慎［32］。倾向良性者宜选穿刺活检。细针穿刺活检

操作简便、创伤小、特异性高，但易因取材不足、早

期病灶漏穿、判读经验缺乏及淋巴瘤异质性致假阴

性［33］。粗针穿刺活检虽操作难度高，但能获取更充

足的样本量，有利于评估肿瘤组织结构特征及血管

浸润状态，提升送检病原学检测阳性率，尤其在超

声引导下对淋巴瘤的诊断效能显著提升，并发症发

生率仅为1%且多为自限性［34］。

活检部位一般选择最异常的淋巴结，即最大、
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最硬、压痛最明显的，而非仅凭大小。若没有单一

淋巴结占优势，活检淋巴结部位优先顺序为锁骨

上、颈部、腋窝、腹股沟。可疑结核性脓肿穿刺应遵

循“高位穿刺、斜行进针、无菌操作”原则，即于波动

感最明显上方进针，斜向经正常组织入脓腔，使针

道自闭，降低窦道与感染风险［35］。超声、磁共振成

像等影像学指导可帮助穿刺淋巴结的定位。

活检组织需结合多技术综合分析。苏木精‑伊
红染色与形态学可初步鉴别炎症、感染与肿瘤。特

殊染色（如抗酸染色查结核、六胺银染色识真菌）有

助于识别感染病因。疑似感染应留取脓液或组织

行涂片与培养。复杂感染性淋巴结病中，病原二代

测序具有无预设靶点、高通量、广谱优势，能显著提

升罕见、难培养或混合感染病原的检出率；其高阴

性预测值亦有助鉴别感染与非感染［36‑38］。需注意，

二代测序的高敏感性可因样本污染、定植菌或死亡

病原体残留导致假阳性结果，临床解读应结合感染

部位微生物群特征与临床表型、宿主免疫状态及传

统检测结果进行交叉验证。免疫组织化学可利用

分子标志物界定淋巴细胞亚群，结合Ki‑67、间变性

淋巴瘤激酶融合基因、PAX5等指标鉴别良恶性并

指导淋巴瘤分型；Ig/TCR 基因重排可判定克隆性；

二代测序筛查的肿瘤变异可为恶性病变提供分子

依据。

临床问题 5：如何处理儿童感染性淋巴结

肿大？

推荐意见 8：急性细菌性淋巴结炎需经验性使

用覆盖 A 组链球菌与金黄色葡萄球菌的抗菌药物

治疗。病变位于颌下、颏下或伴牙周疾病、鼻窦炎

的年长儿，必要时加用覆盖厌氧菌药物的治疗（证

据等级4，推荐强度C）。

推荐意见 9：根据可能的病原体、病情严重程

度及当地耐甲氧西林金黄色葡萄球菌等耐药菌流

行情况选择经验性抗菌药物治疗。治疗 48~72 h评

估效果；若无好转，建议采用静脉抗菌药物治疗或

扩大抗菌谱范围。病原体明确后，及时调整为窄谱

抗菌药物（证据等级1b，推荐强度A）。

推荐意见 10：若细菌性淋巴结炎局部出现波

动感时，应根据脓肿大小、深浅及解剖位置，选择超

声引导下穿刺或切开等干预手段（证据等级 2a，推
荐强度B）。

细菌性淋巴结炎是 5 岁以下儿童常见感染性

疾病，常继发于咽炎、扁桃体炎等邻近感染，免疫功

能低下者存在播散风险。典型表现为急性发热伴

颈部淋巴结肿大，脓肿形成时可及波动感。婴幼儿

常出现哭闹、流涎、发热等全身表现，年长儿多伴上

呼吸道症状，牙周病者需关注口腔病灶。细菌性淋

巴结炎临床分轻、重两型。轻度一般状况良好，淋

巴结直径 20~30 mm，伴局部红、肿、痛或低热；重度

一般状况差，持续高热，淋巴结>30 mm，可有波动

感形成脓肿或伴蜂窝织炎，张口或颈部活动受限提

示感染波及咽旁组织或者颈深筋膜。严重并发症

包括气道压迫、深部脓肿、菌血症、血管侵袭性病

变、乳突炎甚至脑膜炎，需早期识别干预［38］。

抗菌药物治疗应依据病情、病原及耐药情况进

行分层决策。轻度感染首选口服一代或二代头孢

菌素或阿莫西林，覆盖A组链球菌与金黄色葡萄球

菌。重度感染应立即启动静脉抗菌药物治疗，疗效

不佳时可联用小剂量激素；若病变位于颌下、颏下

区域，或伴牙周疾病、鼻窦炎的年长儿，需加用覆盖

流感嗜血杆菌与厌氧菌的药物，小婴儿应考虑无乳

链球菌［38］。耐甲氧西林金黄色葡萄球菌高风险地

区（流行率≥10%）或危重患儿，初始经验治疗首选

万古霉素或利奈唑胺［39］。脓肿形成（>30 mm）的患

儿，在穿刺或切开引流基础上，可选择覆盖耐甲氧

西林金黄色葡萄球菌的抗菌药物如利奈唑胺或复

方磺胺甲噁唑［40］。

一旦形成包裹性脓肿，应及时引流。超声抽吸

创伤小但可能引流不彻底；外科开放引流适用于复

杂脓肿，两者在再入院率和严重并发症方面差异无

统计学意义［41］。推荐进行脓液或组织培养指导目

标治疗。初始 48~72 h评估疗效，若持续高热、炎症

指标不降或淋巴结进行性肿大病灶扩散，需升级为

静脉给药或调整方案以覆盖可能的病原体。反之，

静脉治疗有效且存在等效口服剂型时可转为口服

序贯治疗［42］。疗程一般为轻度 1周、重度 2周以上，

至感染灶吸收［40， 42］。

推荐意见 11：慢性无痛性持续性淋巴结肿大

除需排除肿瘤外，还需排查胞内菌、真菌、DNA 病

毒感染，必要时活检明确感染病原。无典型流行病

学史者应排除免疫缺陷（证据等级 2a，推荐强

度B）。

儿童出现慢性、单侧、无痛性、持续性淋巴结肿

大，局部皮温正常或偏低，伴或不伴化脓及窦道，常

规抗菌治疗无效时，应考虑结核、非结核分枝杆菌、

布鲁氏菌、巴尔通体等胞内菌引起的肉芽肿性淋巴

结炎。因胞内寄生和免疫逃避，症状常不典型；诊

断困难时，淋巴结活检组织病原分子检测具有重要
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意义［2］。免疫功能正常者为主要发病人群，如无家

族史、接触史需排除先天性免疫缺陷性疾病，包括

T细胞功能及数量缺陷的联合免疫缺陷病、吞噬细

胞呼吸爆发功能异常的慢性肉芽肿病，以及白细胞

介素‑12、γ‑干扰素通路受损的孟德尔遗传分枝杆

菌易感性疾病等；还应警惕人类免疫缺陷病毒感

染、恶性肿瘤、器官移植后免疫抑制等免疫低下

状态［43］。

结核性淋巴结炎浅表型以颈部为主（60%~
90%），表现为单个无痛性肿大，可达 40~50 mm 或

伴窦道；深部型多见于纵隔、腹腔，常无症状而依赖

影像学。诊断需结合接触史、肺结核史、影像、病原

及免疫学结果。影像病理分型包括急性炎症、干酪

坏死、脓肿及愈合钙化型，典型特征为中央无回声

伴边缘强化、串珠样或环形强化［44］。免疫学检查如

γ‑干扰素释放试验可辅助诊断，病原学依靠活检组

织或脓液检测，推荐进行以结核分枝杆菌及利福平

耐药基因检测为代表的分子生物检测［45］。

卡介苗接种后同侧淋巴结肿大多为反应性，需

排除播散感染。单纯性淋巴结炎多为非化脓性无

痛性肿大，多数 4~6 个月自愈，少数可化脓甚至破

溃形成窦道。化脓者建议针刺抽吸，避免切开引

流［46］。若脓肿≥30 mm、皮肤受累、进展迅速或持续

6个月无好转，可考虑手术完整切除［47］。播散性卡

介菌病多见于免疫缺陷儿童，建议基因检测明确免

疫缺陷类型，并予利福平、异烟肼、乙胺丁醇等治

疗，注意吡嗪酰胺天然耐药。

非结核分枝杆菌感染是儿童肉芽肿性淋巴结

炎重要病因，好发于 5岁以下患儿的面颈部。主要

由鸟分枝杆菌复合群与脓肿分枝杆菌引起（占 60%
以上）［48］。其多重耐药率高（>80%），治疗需权衡手

术、药物与观察等待，手术切除治愈率最高（98%），

但面神经麻痹风险约 10%；单纯药物治疗的治愈率

约 73.1%［49］，需长期、多药联合（3~4 种药），个体化

制订方案，强化期 6~12 个月，巩固期 12~18 个月，

重症患儿可能需要 3个月以上的静脉用药。

猫抓病由汉塞巴尔通体经猫狗抓咬传播，典型

表现为抓伤后 1~2 周出现引流区的淋巴结肿大或

化脓，主要累及伤侧滑车上淋巴结，常伴发热、关节

痛等全身症状，部分不典型病例可累及内脏或眼

部。病原培养或血清学方法阳性率低，脓液或活检

组织的分子检测可提高敏感性［20］。阿奇霉素治疗

5 d，重症或不能耐受者建议使用克拉霉素、多西环

素、利福平或复方磺胺甲噁唑治疗 7~10 d［50］。化脓

伴明显疼痛时，针抽可缓解症状，不宜切开引流。

推荐意见 12：病毒与其他感染性病原是儿童

淋巴结肿大的主要原因，EB 病毒最为常见。外周

无法明确病原伴有全身炎症风暴甚至噬血细胞综

合征时，建议淋巴结活检找病原，明确病因去除免

疫失调的诱发因素（证据等级2a，推荐强度B）。

引起儿童淋巴结肿大最常见的病毒是 EB 病

毒，其次为巨细胞病毒和风疹病毒［3］。EB病毒感染

所致淋巴结往往双侧多个［51］。颈后多见，其次为耳

后和颈前淋巴结。在第 1周最严重，2~3周逐渐消

退，也可持续数月甚至数年［52］。风疹病毒的特征表

现为耳后、枕部淋巴结肿大并触痛。急性弓形虫病

典型表现为孤立性颈部或枕部无痛性淋巴结肿大，

持续 4~6周［53］。EB病毒，巨细胞病毒，人疱疹病毒

6、7、8型及弓形虫病等感染通常具有自限性，无需

特殊治疗［53］。若考虑慢性持续性感染需排除合并

机会性感染或非感染性疾病。EB病毒以及立克次

体、利什曼原虫等胞内寄生病原体在全身控制不佳

的情况下，可诱导炎性因子过度释放［54‑56］，出现免

疫失调甚至巨噬细胞活化综合征。此类胞内感染

病原持续，淋巴结肿大多表现为广泛性、进行性增

大，质韧或稍硬，可合并发热、肝脾肿大及血细胞减

少等系统炎症征象，应警惕进展性免疫激活状态下

的严重感染或免疫病变。

临床问题 6：如何处理儿童非感染性淋巴结

肿大？

推荐意见 13：对于经验性抗感染治疗效果不

佳的疑似细菌性颈淋巴结炎患儿，建议动态观察其

临床变化，借助心脏冠脉超声及实验室检查手段，

积极与川崎病，尤其是以淋巴结肿大为首发表现的

川崎病进行鉴别（证据等级2b，推荐强度B）。

推荐意见 14：对持续性、多部位或伴有特异性

全身症状的淋巴结肿大患儿，尤其伴白细胞下降或

者肝功能损伤时，建议扩大鉴别诊断范围，系统排

查组织细胞坏死性疾病及 SLE 等疾病（证据等级

3b，推荐强度B）。

对持续淋巴结肿大伴全身症状的患儿，需扩大

鉴别诊断以涵盖免疫性病因。尽管非感染性非肿

瘤性的免疫性淋巴结肿大仅占 2%［3］，但仍需重视，

常见病因依次为 SLE、川崎病、结节病等。多表现

为亚急性或慢性多部位淋巴结肿大，常伴原发病全

身症状，确诊需结合病史、体检、自身抗体及影像学

检查。

川崎病是儿童发热伴淋巴结肿大的常见病因，
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25%~70% 患儿存在颈前淋巴结肿大，触诊常为单

个，超声多呈“葡萄串”样排列［57‑58］。尤其需警惕以

淋巴结肿大为首发表现的“淋巴结首发型川崎病”，

易误诊为细菌性淋巴结炎，可能延误诊疗并增加心

血管后遗症风险。与细菌性淋巴结炎相比，川崎病

常表现为低白蛋白血症及贫血，白细胞升高幅度较

低，但中性粒细胞计数、红细胞沉降率和 C 反应蛋

白等炎症指标更高，影像上淋巴结多为实性、炎症

局限于周围，而细菌性淋巴结炎多伴蜂窝织炎或脓

肿［57］，并可引发咽后和咽旁炎症、腮腺炎及寰枢椎

半脱位等并发症［58］。

组织细胞坏死性淋巴结炎是不明原因发热伴

淋巴结肿大的重要病因，90% 累及颈部，其次为腹

部、腋窝、腹股沟及纵隔，常伴触痛及全身症状，实

验室检查见白细胞减少而 C 反应蛋白正常或轻度

升高。该病可并发多系统损伤，甚至进展为噬血细

胞性淋巴组织细胞增生症，需与淋巴瘤鉴别。确诊

依靠淋巴结活检或穿刺，可见副皮质区组织细胞清

除凋亡碎片。一项 593例研究显示，超过 10%病例

可能复发，约 1.2% 可进展为 SLE 等自身免疫性疾

病［59］。病程常为自限性（发热可持续 1~4个月），轻

症以非甾体抗炎药对症治疗，重症伴器官损伤者可

考虑糖皮质激素或免疫抑制剂［60］。

儿童淋巴结肿大病因复杂，诊断应结合年龄、

病程、部位、影像与实验室检查综合判断。虽以良

性病变居多，但须警惕感染、免疫、肿瘤等病因。本

共识旨在通过标准化诊疗路径，提升病因识别与管

理水平，改善患儿预后。
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