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教 案

课程名称：  病理学  
	授课教师
	王医术
	所在单位
	白求恩医学院

	课程类型
	理论课
	授课时间
	2009. 10.10，3-4节
2009. 10.13，3-4节

	授课对象
	2007级临床医学七年制

2007级临床医学试验班

	教学内容提要
	时间分配及备注

	五、急性炎症的类型及其病理变化 

    介绍

    浆液性炎

    纤维素性炎 

    化脓性炎

    表面化脓和积脓

    蜂窝织炎

    脓肿

    出血性炎

六急性炎症的结局

第三节 慢性炎症

一、慢性炎症病变

二、慢性肉芽肿性炎 
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	用上次课总结时用的图来复习，从而引出炎症的类型。
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浆液性炎

纤维素性炎

化脓性炎

出血性炎


列举一个阑尾炎的病例，提出问题，是何种类型的炎症。重点介绍各种炎症的病变特点及有关概念。

[image: image2.emf]特点：以纤维蛋白原渗出为主，最终形成纤维素

部位：粘膜，浆膜、肺

表现：伪膜性炎--白喉伪膜，伪膜性肠炎；

绒毛心，纤维素性胸（腹）膜炎

举例：白喉、细菌性痢疾、风湿（结核、

尿毒症）性心包炎、大叶性肺炎

纤维素性炎（Fibrinousinflammation）

伪膜性炎：纤维素性炎发生于 粘膜时，渗出的纤

维蛋白、坏死组织和中性粒细胞共同形成伪膜。


[image: image3.emf]特点：以中性粒细胞渗出为主，伴组织坏

死和脓液形成

部位：皮肤、粘膜、浆膜、脑膜、各器官

原因：化脓菌感染，组织坏死继发感染

表现：表面化脓和积脓，蜂窝织炎 ，脓肿

化脓性炎（Suppurativeinflammation）

中性白细胞渗出溶解坏死组织的过程称为 化脓。

溶解后形成的液体称为 脓液。

变性坏死的中性白细胞称为 脓球。


急性炎症的结局：重点讲解，同时复习炎症的概念，进行联系。
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迁延为慢性

蔓延扩散

急性炎症的结局

局部蔓延

淋巴道蔓延

血道蔓延

损伤与抗损伤斗争结果既为

炎症的结局:

抗损伤>损伤→炎症痊愈

损伤>抗损伤→炎症蔓延扩散

抗损伤=损伤→炎症迁延不愈


[image: image5.emf]局部蔓延：向周围组织器官扩散

淋巴道蔓延：淋巴管炎淋巴结炎

血行蔓延：菌血症、毒血症、败血症、脓毒败血

症

蔓

延

扩
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时好时坏、迁延不愈、转为慢性炎症迁延

完全性：完全恢复原来的组织结构和功能

不完全性：肉芽组织修复

痊愈

特点

结局

炎症的结局

炎症的结局


以肺结核为例，进一步说明炎症的结局。同时复习第一章坏死的结局。
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1.吸收消散

2.纤维化、纤维包裹或钙化

恶化进展

1.病灶扩大

2.播散

①经血道→全身或肺粟粒性结核

②经淋巴道→淋巴结结核

③经自然管道

肺结核病的结局
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慢性炎症

肿瘤

无组织丢失

吸收

过多的渗出

化脓

过多的坏死

修复和机化

脓汁排出

纤维化

组织破坏及重构

梗死

细菌/病毒感染

毒素/创伤

病毒感染

慢性感染

持续损伤

自身免疫性疾病

增生化生


慢性炎症：重点介绍一般特点和慢性肉芽肿性炎的病变及相关概念。
总结：将前三章的内容与炎症进行联系，为后续内容学习作准备。

	


	教学目的
及要求
	掌握各种急慢性炎症的形态学特点；脓肿、疖、溃疡、窦道、瘘管、肉芽肿的概念，菌血症、毒血症、败血症及脓毒血症的概念。炎症的经过和结局。

	教学重点

与难点
	重点：急慢性炎症的形态学特点，炎症的经过和结局。

难点：各种炎症类型间的比较。

	教学手段
	多媒体

	参考资料
	《病理学》第七版，《病理学》七年制规划教材，《病理学》六版

《病理学》科学出版社，《Basic Pathology》

	课后小结
	1.本次课形态学的内容较多，主要介绍各种炎症的主要特点及代表性疾病。 2. 将组织损伤与修复、血液循环障碍及炎症的内容进行贯穿总结，引导学生前后内容紧密联系，培养良好的学习方法。
                      授课教师姓名：王医术


五、急性炎症的形态学类型

    依急性炎症所发生的器官组织的不同、组织反应的轻重程度不同以及炎症性致病因子的不同，急性炎症的表现也不同。渗出物主要成份的不同是分类急性炎症的依据，急性炎症可分为浆液性炎、纤维素性炎、化脓性炎和出血性炎。

（一） 浆液性炎

浆液性炎(serous inflammation)以浆液渗出为其特征，浆液性渗出物以血浆成份为主，含有3~5%的蛋白质，其中主要为白蛋白，同时混有少量嗜中性粒细胞和纤维素。浆液性炎多见于急性炎症的早期，常发生于黏膜、浆膜和疏松结缔组织以及皮肤。浆液性渗出物弥漫浸润组织，局部出现炎性水肿，如毒蛇咬伤或蜂蜇伤后，大量浆液渗入结缔组织间隙形成的局部炎性水肿；风湿病、结核病累积浆膜或滑膜时，可有大量的浆液由浆膜深处聚集于体腔，引起胸腔、心包腔、腹腔和关节腔积液；皮肤二度烧伤出现的水泡也是由浆液性渗出物聚集于表皮内和表皮下所形成。黏膜的浆液性炎又称浆液性卡他性炎，如感冒初期流出的清鼻涕。卡他(catarrh)是指渗出物沿黏膜表面顺势下流的意思。黏膜和浆膜发生浆液性炎时，上皮细胞和间皮可发生变性、坏死和脱落。

    浆液性炎一般较轻， 炎症易于消退。浆液性渗出物过多也有不利影响，甚至导致严重后果。如喉头浆液性炎造成的喉头水肿可引起窒息。胸膜和心包腔大量浆液渗出可影响心肺功能。    

（二） 纤维素性炎

纤维素性炎（fibrinous inflammation）是以纤维蛋白原渗出为主，继而形成纤维蛋白，即纤维素。血浆中处于溶解状态的纤维蛋白原渗出血管进入局部组织后形成纤维素。在HE切片中纤维素呈红染交织的网状、条状或颗粒状，常混有中性粒细胞和坏死细胞的碎片。纤维蛋白原大量渗出说明血管壁损伤严重，通透性明显增加，多由某些细菌毒素（如白喉、痢疾杆菌和肺炎球菌的毒素），或各种内源性和外源性毒物（如尿毒症时的尿素和汞中毒时的汞）引起。纤维素性炎的好发部位及病变特点：纤维素性炎易发生于黏膜、浆膜和肺组织。1）粘膜的纤维素性炎常见于呼吸道和肠道，渗出的纤维蛋白、坏死组织和嗜中性粒细胞共同形成伪膜覆盖于粘膜表面，又称伪膜性炎(pseudomembranous inflammation)。白喉时咽及气管粘膜表面都可形成白色假膜，若发生于咽部不易脱落称为固膜性炎；而发生于气管则较易脱落称为浮膜性炎，易引起窒息。另一常见的粘膜纤维素性炎是细菌性痢疾，粘膜表层坏死，渗出物有大量纤维素、坏死组织、嗜中性粒细胞、红细胞和细菌一起形成假膜。2）浆膜的纤维素性炎常见于胸腔和心包腔，如肺炎双球菌引起的纤维素性胸膜炎和风湿病时的风湿性心包炎，后者由于心外膜大量渗出的纤维素在心脏搏动的影响下形成无数绒毛状物，覆盖于心脏表面，故称“绒毛心”。可引起体腔纤维素性粘连，随后纤维素机化而发生纤维性粘连。3）肺的纤维素性炎常见于大叶肺炎，肺泡腔内除了有大量渗出的纤维蛋白外，还可见大量嗜中性白细胞及多量红细胞。

少量渗出的纤维素可被白细胞释放的蛋白溶解酶溶解后吸收，或被吞噬细胞搬运清除，病变组织得以愈复。若纤维素渗出过多、中性粒细胞渗出过少，蛋白溶解酶量不足或组织内抗胰蛋白酶含量过多可致纤维素吸收不良，而发生机化，形成浆膜的纤维性粘连，或大叶肺炎肉质变。

（三） 化脓性炎

化脓性炎（ suppurative or purulent inflammation）以中性粒细胞渗出为主，并有不同程度的组织坏死和脓液形成为特点。化脓性炎多由化脓菌（如葡萄球菌、链球菌、脑膜炎双球菌、大肠杆菌）感染所致，亦可由组织坏死继发感染产生。脓性渗出物称为脓液(pus)，是一种浑浊的凝乳状液体，呈灰黄色或黄绿色，脓液中的中性粒细胞除极少数仍有吞噬能力外，大多数已发生变性和坏死，称为脓细胞。脓液中除含有脓细胞外，还含有细菌、坏死组织碎片和少量浆液。由葡萄球菌感染引起的脓液较为浓稠，由链球菌感染引起的脓液较为稀薄。化脓性炎依病因和发生部位的不同可分为表面化脓和积脓、蜂窝织炎和脓肿。

    1．表面化脓和积脓  表面化脓是指发生在黏膜和浆膜的化脓性炎。黏膜的化脓性炎又称脓性卡他(purulent catarrh)性炎，此时嗜中性粒细胞向黏膜获奖膜表面渗出，深部组织的嗜中性粒细胞浸润不明显。如化脓性尿道炎和化脓性支气管炎，渗出的脓液可沿尿道、支气管排出体外。当化脓性炎发生于浆膜、胆囊和输卵管时，脓液则在浆膜、胆囊和输卵管腔内积存，称为积脓(emphysema)。

    2．蜂窝织炎(phlegmonous inflammation)  蜂窝织炎是指发生于疏松结缔组织的弥漫性化脓性炎，常发生于皮肤、肌肉和阑尾。蜂窝织炎主要由溶血性链球菌引起，链球菌能分泌透明质酸酶，能降解疏松结缔组织中的透明质酸。链球菌能分泌链激酶，可溶解纤维素，不易被局限，因此细菌易于通过组织间隙和淋巴管扩散，表现为疏松结缔组织内大量嗜中性粒细胞弥漫性浸润，于周围组织界限不清，局部组织一般不发生明显的坏死和溶解。轻者与富后一般不留痕迹；严重者病变扩散快、范围广，全身中毒症状重。如发生在皮下或肌肉等部位，须局部切开引流。

    3．脓肿(abscess)  脓肿为限局性化脓性炎症，其主要特征是组织发生溶解坏死，形成充满脓液的腔。脓肿可发生于皮下和内脏，主要由金黄色葡萄球菌引起，这些细菌可产生毒素使局部组织坏死，继而大量中性粒细胞浸润，之后中性粒细胞崩解释放出蛋白溶解酶使坏死组织液化形成含有脓液的腔。金黄色葡萄球菌可产生血浆凝固酶，使渗出的纤维蛋白原转变成纤维素，阻止病原菌的扩散，因而病变较局限。此外金黄色葡萄球菌具有层粘连蛋白受体，使其容易粘附于血管壁并通过血管壁进入血流被带到他出形成迁徙性脓肿(metastatic abscess)。小脓肿可以被吸收消散；体表或器官较大脓肿由于脓液多、压力较大可经薄层被覆组织自行穿破溢出；深部较大脓肿由于脓液过多，吸收困难，常需要切开排脓或穿刺抽脓。脓肿若经久不愈，则有多量增生的肉芽组织和纤维组织包绕形成厚壁脓肿，成慢性脓肿(chronic abscess)，常需手术治疗。脓肿内脓液排出后，残存的脓腔局部常由肉芽组织修复。

脓肿多发生于皮肤和内脏（肺、脑、肝和肾。）疖(furuncle)是毛囊、皮脂腺及其周围组织发生的脓肿，常为单个。疖的中心部分液化变软后，脓液便可排出。痈(carbuncle)是多个疖的融合，在皮下脂肪和筋膜组织中形成多数相互沟通的脓肿，痈的病变范围较大且深，患者中毒症状常较明显，必须及时切开排脓。
（四）发生于皮肤和粘膜的炎症可伴有皮肤和粘膜表面组织的坏死脱落，形成缺损，即溃疡(ulcer)。溃疡可由中毒、创伤、消化液消化、血管阻塞引起。溃疡表面有明显组织坏死和大量中性粒细胞浸润。溃疡下的皮肤和粘膜组织常常有明显的炎症反应。典型的例子是胃粘膜的应激性溃疡和糖尿病性皮肤溃疡。应当指出急性炎症和慢性炎症均可伴有溃疡形成。

   （五） 出血性炎(hemorrhagic inflammation)：出血性炎症灶的血管损伤严重，渗出物中含有大量红细胞。常见于毒力强的病原物感染引起的烈性传染病，如流行性出血热、钩端螺旋体病和鼠疫、炭疽等。

上述各型炎症可单独发生，亦可合并存在，如浆液性纤维素性炎、纤维素性化脓性炎等。在炎症的发展过程中一种炎症可转变成另一种炎症，如浆液性炎可转变成纤维素性炎或化脓性炎。
六、急性炎症的结局

    大多数急性炎症能够痊愈，少数迁延为慢性炎症，极少数可蔓延扩散到全身。

   （一）痊愈  在炎症过程中病因被清除，若少量的炎症渗出物和坏死组织被溶解吸收，通过周围健在的细胞的再生，可以完全恢复原来组织的结构和功能，称为完全愈复。若坏死范围较大，则由肉芽组织增生修复，称为不完全愈复。

   （二）迁延为慢性炎症  如果致炎因子不能在短期清除，在机体内持续起作用，不断地损伤组织造成炎症迁延不愈，便使急性炎症转变成慢性炎症，病情可时轻时重。

   （三）蔓延扩散  在机体抵抗力低下，或病原微生物毒力强、数量多的情况下，病原微生物可不断繁殖，并沿组织间隙或脉管系统向周围和全身组织和器官扩散。

    1. 局部蔓延  炎症局部的病原微生物可通过组织间隙或自然管道向周围组织和器官扩散蔓延。如急性膀胱炎可向上蔓延到输尿管或肾盂。

    炎症局部蔓延可形成糜烂、溃疡、 瘘管、窦道和空洞。糜烂为皮肤或黏膜浅表组织坏死脱落后所留下的缺损，如胃粘膜糜烂。溃疡是皮肤或粘膜深在的组织坏死脱落后所留下的缺损，如上消化道溃疡病。瘘管是指连接皮肤与空腔脏器，或连接两个空腔脏器的病理性管道，如阴道膀胱瘘和肛门直肠瘘。仅一端与皮肤或黏膜相通，而另一端为盲端的病理性管道称为窦道。空洞是由于坏死组织沿自然管道排除体外后在局部留下的空腔。

    2. 淋巴道蔓延  急性炎症渗出的富含蛋白的炎性水肿液或部分白细胞可通过淋巴液回流到淋巴结或进一步入血，其中所含的病原微生物也可沿淋巴液扩散，引起淋巴管炎和所属淋巴结炎。如足部感染时腹股沟淋巴结可肿大，在足部感染灶和肿大的腹股沟淋巴结之间出现红线，即为淋巴管炎。若病原微生物进一步通过淋巴入血，可进一步引起血行蔓延。

    3. 血行蔓延  病原微生物的毒性产物也可回流入血、炎症灶中的病原微生物可直接或间接通过淋巴路进入血循环，引起毒血症、菌血症、败血症和脓毒败血症。

    (1) 毒血症(toxemia)  细菌的毒性产物或毒素被吸收入血称为毒血症。临床上出现高热和寒战等中毒症状，同时伴有心、肝、肾等实质细胞的变性或坏死，严重时出现中毒性休克。

(2) 菌血症(bacteremia)  细菌由局部病灶入血，全身无中毒症状，但从血液中可查到细菌，称为菌血症。一些炎症性疾患的早期就有菌血症，如大叶肺炎和流行性脑脊髓膜炎。菌血症发生在炎症的早期阶段，肝、脾和骨髓的吞噬细胞可组成一道防线，以清除细菌。    

(3) 败血症(septicemia)  细菌由局部病灶入血后，不仅没有被清除，而且还大量繁殖，并产生毒素，引起全身中毒症状和病理变化，称为败血症。败血症除有毒血症的临床表现外，还常出现皮肤和黏膜的多发性出血斑点，以及脾脏和淋巴结肿大等。此时血液中常可培养出病原菌。

    (4) 脓毒败血症(pyemia)  化脓菌所引起的败血症可进一步发展成为脓毒败血症。此时除有败血症的表现外，可在全身一些脏器中出现多发性栓塞性脓肿(embolic abscess)，或称迁徙性脓肿(metastatic abscess)。显微镜下小脓肿中央的小血管或毛细血管中可见细菌菌落，并有大量嗜中性粒细胞限局性浸润伴局部组织的化脓性溶解破坏。

第三节 慢性炎症

    慢性炎症持续几周或几个月，可发生在急性炎症之后，也可潜隐地逐渐发生，临床上开始并无急性炎症表现，或反应轻微，包括某些最常见的疾病如类风湿性关节炎、结核病和矽肺等。急性炎症反复发作，在发作间期无明显症状，也表现为慢性炎症。慢性炎症发生的原因在于：①病原微生物（包括结核菌、梅毒螺旋体、某些霉菌）的持续存在，这些病原微生物毒力弱，常可激发免疫反应，特别是迟发性过敏反应，有时可表现为特异性肉芽肿性炎；②长期暴露于内源性或外源性毒性因子，例如矽肺是由于长期暴露于二氧化矽的结果；③对自身组织产生免疫反应，如类风湿性关节炎和系统性红斑狼疮等。   

一、一般慢性炎症的病理变化特点

    （一）一般慢性炎症的特点

一般慢性炎症中活动性炎症、组织破坏和修复炎症反应同时出现。活动性炎症表现为血管改变、炎症水肿和嗜中性粒细胞浸润等。但慢性炎症最重要的特点是：① 炎症灶内浸润细胞主要为淋巴细胞、浆细胞和单核细胞，反应了机体对损伤的持续反应；②主要由炎症细胞引起的组织破坏；③常有较明显的纤维结缔组织、血管、以及上皮细胞、腺体和实质细胞的增生，以替代和修复损伤的组织。慢性炎症的纤维结缔组织增生常伴有瘢痕形成，可造成管道性脏器的狭窄，例如慢性节段性肠炎可致肠腔狭窄和肠梗阻。在黏膜可形成炎性息肉，例如慢性鼻炎所致的鼻息肉，由于炎症持续存在，鼻息肉在切除后常常可再度出现。在肺或其它脏器形成炎症假瘤，例如肺的炎症假瘤是由于肺部的慢性炎症持续存在，引起纤维结缔组织、肺泡上皮和血管等组织在局部增生所形成的瘤样病变。

    （二）主要慢性炎症细胞

单核巨噬细胞系统的激活是慢性炎症的一个重要特征。单核巨噬细胞系统包括血液中的单核细胞和组织中的巨噬细胞。组织中的巨噬细胞可散在分布，还包括肝脏的Kupffer细胞、脾脏和淋巴结的窦组织细胞、肺泡隔中的巨噬细胞和中枢神经系统中的小胶质细胞。单核细胞在血液中的半生期仅为1~2天，组织中的巨噬细胞的生命期则为几个月。急性炎症开始48小时后单核巨噬细胞逐渐成为主要的炎症细胞。一方面由于血液中的单核细胞在粘附分子和化学趋化因子的作用下不断聚集到炎症灶，可以吸引单核细胞的化学趋化因子有C5a、激活的巨噬细胞和淋巴细胞产生的趋化因子、某些生长因子（PDGF和TGF(）、胶原纤维和纤维粘连蛋白片段、纤维蛋白多肽；另一方面巨噬细胞可在局部增殖，同时某些细胞因子如巨噬细胞移动抑制因子，可以使单核细胞停泊于炎症灶。

    单核巨噬细胞除了具有吞噬功能外，它们可被激活。激活的单核巨噬细胞表现为：细胞体积增大；溶酶体酶水平增高；细胞代谢更加活跃；吞噬和杀伤病原微生物的能力增强。能激活单核巨噬细胞的因子包括：致敏T淋巴细胞释放的IFN-(、细菌毒素及其它化学介质、以及细胞外基质成分如纤维粘连蛋白等。激活的单核巨噬细胞可释放各种生物活性产物，有利于吞噬和杀伤病原微生物，但生物活性产物过多可导致组织损伤和纤维化。

    淋巴细胞是慢性炎症中浸润的另一种炎症细胞， 淋巴细胞运动到炎症灶主要是通过(4(1/VCAM-1、ICAM-1/LFA-1和淋巴细胞化学趋化因子介导的。淋巴细胞接触到抗原后可被激活，发挥细胞和体液免疫作用，当然亦可产生针对自身抗原的自身抗体。激活的淋巴细胞可产生淋巴因子，IFN-(是其中之一，为主要的激活单核巨噬细胞的因子。单核巨噬细胞所产生的细胞因子反过来又可激活淋巴细胞，使炎症反应周而复始、连绵不断。

    肥大细胞在结缔组织中广泛分布，肥大细胞表面存在免疫球蛋白IgE的Fc受体，在对食物、昆虫叮咬、药物过敏反应及在寄生虫性炎症反应中起重要作用。

    IgE所介导的炎症反应和寄生虫引起的炎症特点是存在大量酸性粒细胞浸润，嗜酸性粒细胞化学趋化因子eotaxin介导嗜酸性粒细胞运动到靶器官。 嗜酸性颗粒中含有的主要碱性蛋白(major basic protein)是一种阳离子蛋白，对寄生虫有独特的毒性，也能引起哺乳类上皮细胞的溶解，在免疫反应中损伤组织。

    二、慢性肉芽肿性炎

   （一）慢性肉芽肿性炎(chronic granulomatous inflammation)的概念  
慢性肉芽肿性炎是一种特殊的慢性炎症，以肉芽肿形成为其特点，所谓肉芽肿是由巨噬细胞局部增生形成的境界清楚的结节状病灶。病灶较小， 直径一般在0.5~2mm。以肉芽肿形成为基本特点的炎症叫肉芽肿性炎。不同的病因可引起形态不同的肉芽肿，病理学家常可根据肉芽肿形态特点做出病因诊断。典型的结核结节可诊断结核病，若肉芽肿形态不典型者常需辅以特殊检查，如抗酸染色、细菌培养、血清学检查和聚合酶链式反应(PCR)。当然，并不是所有的肉芽肿性炎均为慢性经过，例如伤寒病也有肉芽肿形成，却呈急性经过。

   （二）慢性肉芽肿性炎的常见病因  

    1. 细菌感染  结核杆菌和麻风杆菌分别引起结核病和麻风。一种革兰氏阴性杆菌可引猫抓病。

    2. 螺旋体感染  梅毒螺旋体引起梅毒。

    3. 真菌和寄生虫感染  包括组织胞浆菌病和血吸虫病。

    4. 异物  手术缝线、石棉、铍和滑石粉。

    5. 原因不明  如结节病。

  （三）肉芽肿的形成条件和组成

    肉芽肿可分为异物性肉芽肿和感染性（免疫性）肉芽肿。异物性肉芽肿是由于异物不易被消化，异物性刺激长期存在形成慢性炎症。感染性肉芽肿除了有某些病原微生物不易被消化的一面外，还可引起机体免疫反应，特别是细胞免疫反应，巨噬细胞吞噬病原微生物后将抗原呈递给T淋巴细胞，并使其激活，产生IL-2可进一步激活T淋巴细胞，产生IFN-(，使巨噬细胞转变成上皮样细胞和多核巨细胞。

    肉芽肿的主要细胞成份是上皮样细胞和多核巨细胞。上皮样细胞胞体大，胞浆丰富，明显增宽，淡粉色，略呈颗粒状，胞浆界限不清，细胞核呈圆形或长圆形，染色浅淡，核内可有1~2个小核仁。上皮样细胞核内常染色质含量增多，而异染色质减少；核仁增大并靠近核膜；线粒体、滑面内质网和溶酶体增多；粗面内质网、核蛋白体和高尔基器增多；细胞膜的Fc和C3b受体明显减少，说明上皮样细胞具有向细胞外分泌的功能，而吞噬功能大大降低。

    肉芽肿内的巨细胞是由上皮样细胞融合而来，细胞核数目可达几十个，甚至几百个。其功能也与上皮样细胞相似，特别常见于不易消化的较大异物周围，例如组织中的角化上皮和尿酸盐周围。若细胞核排列于细胞的周边称为郎罕（Langhans）型巨细胞，若细胞核杂乱无章地分布于细胞内称为内异物型巨细胞。

   （四）肉芽肿例举

以结核结节为例，典型的结核肉芽肿中心常为干酪性坏死，周围为放射状排列的上皮样细胞，并可见郎罕巨细胞掺杂于其中，再向外为大量淋巴细胞浸润，结节周围还可见纤维结缔组织包绕。
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