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[提要] 静脉畸形是临床上最常见的先天性血管畸形袁可发生于全身各个部位遥其病变位置及范围的多样性袁使得静脉

畸形的诊断和治疗富有挑战性遥 目前袁口腔颌面部静脉畸形的治疗方法主要包括硬化治疗尧手术治疗尧激光治疗等遥
本文通过对近几年文献的回顾袁结合作者经验袁对静脉畸形诊断和治疗的相关进展进行了总结遥
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Treatment of venous malformations in oral and maxillofacial region: clinical experiences, update and challenges
WU Hai-wei1,2, YU Miao2, ZHENG Jia-wei3. (1.Department of Oral and Maxillofacial Surgery, Shandong Provincial Hos鄄
pital Affiliated to Shandong First Medical University. Jinan 250021, Shandong Province; 2.Department of Oromaxillofacial
Surgery, Shandong Provincial Hospital A ffiliated to Shandong University. Jinan 250021, Shandong Province; 3. Department
of Oromaxillofacial Head and Neck Oncology, Shanghai Ninth People's Hospital, College of Stomatology, Shanghai Jiao
Tong University School of Medicine. Shanghai 200011, China)
[Summary] Venous malformation is one of the most common types of congenital vascular malformations, which can be
found in any location in the body. It is still a challenge to diagnose and treat complicated venous malformations, owing to
the diversity of the site and range of diseased regions. There are various treatment approaches for venous malformations in
oral and maxillofacial region, such as systemic targeted drugs, open surgery, sclerotherapy, cryoablation and laser photoco鄄
agulation. Based on the experience and the recent available literatures, this article summarized the current status and re鄄
cent progress in diagnosis and treatment of venous malformation of oral and maxillofacial region.
[Key words] Venous malformation; Vascular malformation; Sclerotherapy; Laser photocoagulation; Oral and maxillofacial
region
China J Oral Maxillofac Surg,2021,19(2):186鄄192.

静脉畸形渊venous malformation袁VM冤是一种由

于血管内皮细胞形态异常而导致的先天性脉管系统

发育异常袁 组织学上主要表现为血管生成紊乱和内

膜平滑肌增生[1-3]遥 根据位置不同袁其出现症状的年

龄不同遥 临床上主要表现为病灶持续性生长所导致

的慢性疼痛和肿胀袁若有血栓形成袁还可能引发炎症

反应袁使局部疼痛与肿胀加重[4]遥 静脉畸形往往仅根

据临床检查即可进行早期诊断袁 超声和磁共振检查

可用来揭示其与周围组织的关系并协助后续治疗[4]遥

目前袁 其主要治疗方法包括靶向药物治疗尧 手术治

疗尧硬化治疗尧冷冻治疗和激光治疗等袁以硬化治疗

为主遥本文旨在通过回顾静脉畸形的相关文献资料袁
结合作者经验袁 总结近几年静脉畸形诊断和治疗的

研究进展遥
1 流行病学与自然病程

静脉畸形占先天性脉管畸形的 66%袁发病率约

为 1%[5-7]遥 可能发生于身体的任何部位袁包括头颈部

渊40%冤尧四肢渊40%冤和躯干渊20%冤[3, 8-9]遥 从浅表无症

状的静脉扩张到深部广泛性病变袁 静脉畸形可能累

及多个组织及器官遥
静脉畸形一般出生时就已经存在袁 随着生长发
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育过程不断发展[4, 10-11]袁青春期和妊娠期生长最为显

著[1,2,8-10]遥 其发病无明显性别倾向袁一般在成年之前

即可发现袁主要取决于位置尧大小及其对邻近组织的

影响等[12]遥
根据国际脉管异常研究学会渊International Soci鄄

ety for the Study of Vascular Anomalies袁ISSVA冤2018
年审议通过的新分类袁静脉畸形可分为普通 VM尧家
族性皮肤黏膜 VM渊VMCM冤尧蓝色橡皮疱痣渊Bean冤综
合征尧球形细胞静脉畸形 (GVM)尧脑海绵状血管畸形

渊CCM冤尧家族性骨内血管畸形渊VMOS冤尧疣状静脉畸

形等[13]袁其突变基因已经明确遥虽然静脉畸形多为散

发性 渊94%冤袁但 VMCMs和 GVMs属于常染色体显性

遗传病渊1%耀5%冤[13-14]遥
各类静脉畸形的基因学研究已成为该领域研究

的热点之一遥欧洲正逐步建立成熟的基因筛查流程袁
通过大规模的基因筛查袁 加强对临床静脉畸形诊断

及治疗的帮助遥相关基因研究证实袁静脉畸形渊VMs冤
的发生与编码内皮细胞 TEK 酪氨酸激酶 渊TIE2冤或
磷酸肌醇 3 激酶催化亚基渊PIK3CA冤的基因发生突

变袁激活 TIE2/PI3K/Akt 信号通路相关[15]遥 VMCM 和

BRBN 可能与血管内皮细胞染色体 9p 的 TIE2 /TEK
基因突变有关 [1, 4, 8, 16-20]袁VMCM 患者血管内皮细胞

TIE2 受体基因的第 849 位点发生精氨酸-色氨酸的

错义突变渊R849W冤[15, 20-21]遥 40%的散发性静脉畸形由

血管内皮细胞 TIE2 受体基因第 914 密码子 CTT 突

变为 TTT渊L914F冤引起[15, 20]遥
TIE2 受体与血管生成素 渊Ang冤 结合袁 通过

TIE2-PI3K-AKT-mTOR 途径在血管生成和退化中

起重要作用袁与微血管的出芽尧整合及生存有直接

关系[22-24]遥 基因突变导致的 TIE2-Ang 信号通路异

常袁 影响下游 STAT尧AKT尧p52ShcA 蛋白尧ERK2 等

信号分子[25-27]袁使得血管内皮细胞的增殖能力提高袁
迁移尧成管能力降低袁对平滑肌细胞尧周细胞等参与

血管壁构成的重要细胞的募集能力下降曰同时分泌

纤溶酶的能力增强袁 血管壁中纤维成分遭到破坏袁
导致病理性血管的发生尧发展[3,4,16]遥 GVMs 类似于静

脉畸形袁系由肾小球蛋白基因(GLMN)突变引起功

能缺失所造成袁而这一点我们知之甚少[14, 17, 28]遥体外

研究表明袁GLMN 的作用与其调节血管平滑肌血管

生成的功能有关[28-29]遥 另外有研究表明袁在 Sturge-
Weber 综合征 渊SWS冤 患者中袁70%存在 GNAQ 或

GNA11 基因突变[30]遥

2 临床特点

大多数静脉畸形最初没有症状袁 其疼痛通常是

由于邻近结构受到压迫引起的袁 由静脉血流淤滞产

生血栓袁 或出血造成周围组织或关节间隙内积血而

造成的疼痛也很常见[16, 30-32]遥 静脉畸形在创伤尧青春

期或妊娠期等激素水平波动期可迅速增大袁 从而诱

发相应症状遥
体格检查时袁 静脉畸形一般为表面呈蓝色尧柔

软尧可压缩尧无波动的肿块袁偶可触及血栓及静脉石遥
瓦氏动作渊Valsalva maneuver冤或体位改变可能导致

其体积增大遥如发现同时伴有充血尧搏动和可触及的

震颤等生理症状袁应考虑其他诊断如动静脉畸形遥
静脉畸形的血流动力学缓慢尧 静脉结构异常易

导致血栓形成遥 其中凝血级联被反复诱导袁消耗凝血

因子袁纤溶增加[12, 32-33]遥持续的血栓形成过程可能导致

局部血管内凝血病袁其特征是血浆纤维蛋白原尧吁因

子尧峪因子尧XIII 因子降低袁而 D 二聚体升高[33]遥 局部

血管内凝血障碍增加了严重出血病灶内血栓形成的

风险袁并可能发展为弥漫性血管内凝血(DIC)[16, 32-35]遥此
外袁在严重的局部血管内凝血障碍渊D 二聚体跃1.8 g/
mL冤病例袁纤维蛋白原水平也可能明显降低[2,9]遥

临床上袁如果患者没有其他合并症袁如肺栓塞尧
恶性肿瘤或炎症性疾病等袁D 二聚体升高可能是局

部血管内凝血障碍的有效标志[2,9,35-36]遥 据报道袁33%耀
42%的患者存在 D 二聚体升高袁 在可触及静脉石的

多灶性静脉畸形或 Klippel-Trenaunay 综合征患者

中最常见[8,33]遥 在静脉畸形较大的患者中袁术前凝血

指标检查尧血小板计数尧纤维蛋白原和 D 二聚体水

平至关重要遥
虽然多数静脉畸形通常是单独发生的袁 但也可

能与 VMCM尧BRBNS 和 GVM 以外的综合征有关袁包
括 Maffucci 综 合 征 尧Klippel -Trenaunay 综 合 征 尧
Gorham-Stout 综合征尧Parkes Weber 综合征尧Sturge-
Weber 综合征 尧 毛细血管畸形 -动静脉畸形 尧
Bockenheimer 家族性脑静脉畸形尧Proteus 综合征尧
Bannayan-Riley-Ruvalcaba 综合征和 CLOVE/S 综合

征等[2,15-16]遥 另外袁静脉畸形还可能伴有其他血管畸

形袁包括淋巴管尧毛细血管和动静脉畸形遥
3 影像学表现

3.1 超声表现
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超声是检查浅表软组织中静脉畸形的首选方

式袁并有助于滋养血管的识别[1,15]遥 在超声检查中袁约
80%的静脉畸形为低回声可压缩性病变袁20%为中

等回声或高回声[1袁36]遥 表现为高回声团块伴后方阴影

的静脉石影像是静脉畸形的特征性表现遥然而袁从超

声上难以对静脉畸形和淋巴管畸形进行区分袁因为淋

巴管畸形的病理体征渊如不可压缩性袁囊内有较厚的

隔膜和液平冤常不表现袁甚至可能伴有囊内出血[15]遥
多普勒超声显示静脉畸形中血流为缓慢的单相

流动遥 然而袁在约 16%的病例中检测不到血流袁这可

能是由于血栓形成尧 持续局部血管内凝血障碍或血

流太慢而无法检测到血流影像遥 若发现其中存在高

流量血管袁则可能提示其他诊断袁如动静脉畸形或血

管瘤遥
3.2 CT表现

CT 通常用于骨静脉畸形的诊断尧手术方案制订

和术后随访[2,9,15]遥 在软组织 VM袁MRI 对静脉畸形的

诊断显著优于 CT[2,8-9,12,15]遥 静脉畸形在未增强 CT 上表

现为均质性等密度影像袁若涉及脂肪组织袁则可能表

现为异质性[2]遥此外袁静脉石很容易在 CT上显示出来遥
在增强 CT 上袁静脉畸形影像可获得均匀增强[8-9,17]遥
3.3 磁共振渊MRI冤表现

MRI 是诊断静脉畸形的金标准遥大量研究证实袁
MRI 对静脉畸形的诊断敏感度为 98.9%袁 特异度为

90%[37]遥T1 加权像上袁静脉畸形主要表现为低信号或

等信号袁如果病变包含脂肪尧亚急性出血区或钙化袁
则可能出现亮信号区[2,8-9,12,15]遥 在脂肪饱和的 T2 加权

像上袁静脉畸形表现为间隔性高信号[8]遥 T2 加权是了

解静脉畸形病变程度及其与周围软组织关系的最佳

序列遥 在梯度回声序列上袁钙化(静脉石)尧含铁血黄素

或血栓均表现为低信号遥 Goyal 等[38]根据 MRI 显示的

大小和边缘情况对静脉畸形进行分类袁1 级院约5 cm袁
边界清晰曰2A 级院跃5 cm袁边界清晰曰2B 级院约5 cm袁边
界不清曰3 级院跃5 cm袁边界不清遥一般而言袁边缘清晰

的小病变渊1 级冤行硬化治疗效果更好遥
3.4 静脉造影表现

静脉造影多用于明确静脉畸形血管解剖形态袁
定位引流静脉袁观察周围深静脉系统通畅情况等[2,8]遥
Puig 等[2]通过造影观察回流静脉情况袁将静脉畸形

分为以下形态学类型渊图 1冤遥 玉型院孤立的畸形静脉

团渊无回流静脉冤袁域型院回流静脉为正常静脉袁芋型院
回流静脉迂曲尧增粗袁郁型院病变区域主要由扩张静

脉构成遥 该分型对制订治疗计划和治疗过程中并发

症的预防具有重要参考价值袁玉型和域型对硬化治疗

的反应最好袁而芋型和郁型发生并发症的风险更高[2]遥

4 治疗方法

考虑到静脉畸形临床表现尧症状尧部位和范围的

多样性袁应采用多学科联合的个体化治疗方案遥病变

的大小和范围决定了治疗方案的选择袁 小而局限的

静脉畸形常可通过单一方式一次性成功治疗 渊如硬

化治疗尧手术切除冤遥相反袁累及周围结构的大面积静

脉畸形难以治愈袁并且可能需要多种治疗方式联合遥
无论如何袁让患者了解治疗目标是至关重要的遥复杂

病例的首要目标应该是减轻症状而非根除病变遥 当

外貌可能会对患者的生活质量产生巨大影响时袁制
订治疗决策时应兼顾功能和美观袁 而不能盲目追求

野根治冶遥
4.1 药物治疗

静脉畸形药物治疗的目标是控制疼痛袁 预防静

脉扩张及其相关的局部血管内凝血障碍袁 以及治疗

继发症状渊如出血引起的贫血冤[1, 4, 8, 18, 39]曰必要时袁可
采用压迫疗法袁辅助治疗肿胀和血栓性静脉炎遥压迫

方法要选择适当袁常用的方法包括绷带尧空气压缩装

置等[17]遥 选择应用时袁舒适性应是一个优先考虑的因

素袁以最大限度地提高患者依从性遥
消炎药和温和止痛药常用于减轻浅表静脉炎或

血栓形成引起的疼痛[17]遥 对于静脉畸形伴发血栓而

产生疼痛的患者袁低剂量阿司匹林可缓解疼痛袁但其

疗效尚不明确 [8]遥 有 3 例病例通过口服达比加群酯

渊新一代口服抗凝药物冤减轻伴有局限性血管内凝血

渊LIC冤的疼痛尧肿胀及沉重感袁但其可能引起血肿尧鼻

图 1 静脉畸形的影像学分型
Figure 1 Radiologic types of VM based on venous drainage
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出血等并发症[4]遥 如果疼痛与局部血管内凝血障碍

有关袁可给予低分子量肝素 2 周袁同时可能阻止 DIC
在严重病例中的进展[8, 39]遥

最近袁利用 mTOR 抑制剂渊如雷帕霉素等冤进行

靶向治疗袁 在对其他治疗不敏感的血管异常尤其是

广泛VM 和渊或冤复杂脉管畸形的治疗中显示出良好

的效果袁成为静脉畸形精准化治疗的新研究方向 [40]遥
雷帕霉素又名西罗莫司袁具有免疫抑制尧抗增殖及抗

血管生成作用遥在体内袁mTOR 蛋白复合物是多种细

胞内信号通路的整合中枢袁 能调控多种上游信号节

点袁特别是酪氨酸激酶受体袁如血管内皮细胞生长因

子渊VEGF冤受体及 PI3K/Akt 通路遥 雷帕霉素还能通

过与 FK506 结合蛋白渊FKBP12冤形成复合物袁作为

特异性变构抑制剂与 mTOR 复合物 1 (mTORC1) 结
合袁抑制 mTOR 下游信号通路袁下调 VEGF 表达袁抑
制血管内皮细胞对 VEGF 的应答袁 从而抑制血管生

成[41]遥 在对 41 例接受雷帕霉素治疗的各种血管畸形

患者的回顾性研究中袁80.4%的患者在中期 渊10 周冤
出现症状改善和相应的影像学改善遥值得注意的是袁
其中 4 例静脉畸形患者显示有效[39]遥 在儿童疣状静

脉畸形治疗中袁 雷帕霉素的应用能减少病变体积达

90%袁但该研究尚存在病理结果缺乏等问题[42]遥 目前

该药的安全性尧有效性和最佳剂量仍需进一步研究遥
4.2 手术治疗

通常袁手术切除是多阶段尧多方式综合治疗计划

的一部分袁目的是纠正容貌畸形尧减少功能障碍或缓

解疼痛[39]遥 在某些情况下袁手术切除比硬化治疗更适

宜袁如静脉畸形范围小(约2耀4 cm)袁易触及袁且不涉及

重要结构时遥在这些病例中袁广泛的局部切除后治愈

率接近 100%遥 此外袁在某些特定部位袁部分或全部

手术切除是合适的袁 包括下颌下静脉畸形或颞肌区

静脉畸形袁 因为在这些部位进行硬化治疗可能会导

致神经损伤遥对部分罕见的下颌骨静脉畸形袁超声骨

刀系统渊piezosurgery冤的使用在静脉畸形切除中能有

效保留下牙槽神经[43]遥 此外袁对于累及关节间隙的静

脉畸形袁 手术切除关节内部分被认为可以限制关节

出血和相关的软骨变性[44]遥
即便在多方式综合治疗中袁 对于边界不清且邻

近重要结构的大型侵入性静脉畸形渊如 Goyal 3 级冤
进行手术切除非常具有挑战性遥在这些病例中袁术前

硬化治疗可以减少术中失血量并提高重要结构的可

视性遥例如袁面部静脉畸形的术前硬化治疗可减少手

术时间和术中出血量[45]遥 此外袁在部分或全部切除静

脉畸形之前袁 先用正丁基氰基丙烯酸酯胶栓塞病变

也是可行的方法遥部分文献报道指出袁经皮注射氰基

丙烯酸正丁酯后的急性炎症反应会使静脉畸形和健

康组织之间形成一条清晰的分界线袁 从而有助于手

术切除遥该技术的安全性和可行性在 11 例单次注射

氰基丙烯酸正丁酯胶治疗面部静脉畸形的回顾性分

析中得到了证实[46-47]遥 然而袁这种技术的应用目前尚

缺乏大样本长期研究遥
4.3 硬化治疗

硬化疗法是指将硬化剂注射入病变区域袁 诱发

病变管腔内栓子形成袁达到阻塞病灶的目的遥此方法

可单独应用于大多数静脉畸形的治疗袁 也可在术前

对局部血管进行栓塞袁使其边界更清晰袁以利于手术

切除遥 其治疗效果与所用药物的效力和在血管中的

停留时间有关[1,9]遥
目前已有多种不同硬化剂用于临床袁 包括醇类

渊如无水乙醇尧玉米醇溶物和乙基纤维素冤尧清洁剂类

渊如十四烷基硫酸钠尧聚多卡醇尧鱼肝油酸钠和乙醇

胺油酸酯冤尧抗肿瘤药物渊如博莱霉素尧平阳霉素和 A
群溶血性链球制剂 OK-432冤和强力霉素遥 虽然目前

无水乙醇因其复发率低而被认为是最有效的硬化

剂袁但其并发症发生率较高[11,48]袁使用时应当慎重遥聚
多卡醇渊或聚桂醇冤泡沫是相对温和的硬化剂袁注射

后效果确切袁并发症较少袁临床应用越来越多袁正逐

步取代抗肿瘤药物用于治疗全身各部位静脉畸形遥
其使用方法参见专家共识[49]袁缺点是血管再通和病

变复发的几率较大[48]遥 部分抗肿瘤药物也有治疗效

果袁但缺乏大型随机对照试验的相关研究[10]遥 硬化剂

也可与栓塞剂或栓塞装置 渊如弹簧圈冤 联合使用

渊Puig 芋型或郁型冤遥
硬化剂的选择应基于病变位于皮下的深度袁并

充分控制静脉引流的情况袁 限制非靶向硬化剂作用

和意外静脉血栓形成遥强效硬化剂如无水乙醇适合用

于深部静脉畸形的治疗袁用于浅表静脉畸形可能导致

皮肤坏死遥部分研究者倾向于使用抗肿瘤药物如博莱

霉素和泡沫硬化剂如十四烷基硫酸钠治疗浅表病变

和关节间隙附近的病变[50]遥 值得注意的是袁在使用博

莱霉素硬化疗法后 48 h 内袁 皮肤上不宜使用黏合

剂袁因为存在发生永久性皮肤色素沉着的风险袁此风

险与用药剂量无关[51-53]遥药物剂量应限制在 15 U/次和

90 U/周期袁且注射治疗后 3 个月不接种活疫苗遥
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无论哪种硬化治疗袁 注射后可能发生的严重并

发症如皮肤坏死尧 意外栓塞必须明确告知患者遥 患

者还应了解其他并发症袁如局部血管内凝血尧弥漫性

血管内凝血尧疼痛尧红斑尧肿胀尧感染甚至死亡遥 范围

较大的静脉畸形袁 其发生局部血管内凝血障碍的风

险较高袁 患者应进行弥散性血管内凝血影响因子的

常规检查遥
全麻下采用无水乙醇进行注射治疗时袁 静脉输

液的剂量应是日常维持剂量的 2 倍袁 以减少急性肾

损伤的发生率和硬化剂的全身潜在影响遥此外袁因为

硬化剂可能会导致红细胞大量溶解袁 应使用导尿管

监测尿量袁以尽早发现血红蛋白尿遥如果静脉畸形很

大袁有迹象表明存在严重的局部血管内凝血渊D 二聚

体升高伴纤维蛋白原降低冤袁应至少提前 2 周使用低

分子肝素进行干预袁防止其发展为 DIC[10,32-35]遥
经皮穿刺病变置管应在透视或超声引导下进

行遥 此时注射造影剂能够有效显示病变特征袁 确定

回流静脉及其流速袁 并对充盈病变区域所需的硬化

剂剂量进行定量估计 [2,8-9,50]遥 若回流静脉较粗渊Puig
芋型或郁型冤袁在注入硬化剂前袁可用栓塞剂尧阻塞器

或扎止血带等方法使硬化剂在病灶内停留时间延

长袁增加其效力袁并防止硬化剂进入体循环遥 在静脉

畸形病灶内或分别在血窦和流出道内插入 2 根穿刺

针渊22G 或 21G冤的注射方法称为双针技术渊double-
needle technique冤袁当通过其中一根穿刺针行硬化剂

注射时袁 可通过观察另一根针的流出液判断硬化剂

走向及充盈效果袁多余的硬化剂会从另一根针溢出袁
防止用药过量[2,9,50]遥 注射完成后袁应在静脉畸形周围

放置压力装置或穿弹力袜袁 以排出血液并促进静脉

壁塌陷遥对硬化的静脉壁进行加压袁使其最大限度塌

陷袁可促进血管内壁纤维化和瘢痕形成袁有效限制血

管再通遥
尽管硬化剂的作用机制有所不同袁 但成功的硬

化治疗均应导致病变部位血栓形成尧炎症和纤维化遥
术后病灶区触诊质地坚硬袁 肿胀最严重期发生在硬

化治疗后约 24 h[2]遥 镇痛药和抗炎药物以及冰敷尧抬
高和压迫治疗后的病灶区袁 可以有效减轻术后肿胀

反应[27]遥
4.4 冷冻治疗

低温消融是治疗顽固性静脉畸形的可选方法[37]遥
对 14 例因静脉畸形症状反复复发而行冷冻消融治

疗的患者进行前瞻性研究袁 结果显示袁6 个月时袁

85.7%的患者产生了临床效果袁 病灶疼痛和大小明

显减轻袁42.9%的患者同时出现临床和影像学改善遥
然而袁其适应证选择尧技术操作和长期疗效有待进一

步观察遥基于经验和已有的小样本研究结果袁冷冻消

融术可在超声引导的全麻下进行遥 其探头应穿过病

变的长轴袁当用于浅表病变时袁应平行于皮肤[35,52]遥低
温探头和皮肤或重要结构应保持 5 mm 以上距离袁
以防止表面冻伤[53]遥
4.5 其他治疗

一些小样本回顾性研究对半导体激光治疗静脉

畸形进行了报道遥 在 38 例行超声引导下 810 nm 半

导体激光治疗的患者中袁70%的患者肿胀减轻袁96%
的患者症状改善袁 轻微并发症发生率为 23%[54]遥 此

外袁钕-钇铝石榴石渊Nd: YAG冤激光临床应用也取得

了一定效果遥 对 176 例行 Nd:YAG 激光治疗的病例

进行回顾性分析袁结果显示袁95%的患者无永久性并

发症或长期皮肤问题[55]遥 激光治疗可使浅表静脉畸

形患者受益袁然而袁目前尚缺乏激光治疗与硬化治疗

的疗效比较研究遥
4.6 治疗方法的选择

渊1冤黏膜及浅表静脉畸形遥 可选用 1豫聚多卡醇

渊或聚桂醇冤泡沫硬化剂注射尧1.0耀1.5 mg/mL 博莱霉

素渊或平阳霉素冤病变内注射尧Nd: YAG 激光治疗尧手
术治疗袁首选 1豫聚多卡醇渊或聚桂醇冤泡沫硬化剂

注射袁其优点是操作容易掌握袁注射方法正确时袁一
般不发生组织坏死袁痛苦小袁并发症少袁外形与功能

恢复良好遥
渊2冤深部玉尧域型静脉畸形遥 可选用 3豫聚多卡

醇渊或聚桂醇冤泡沫硬化剂注射尧2.0 mg/mL 博莱霉素

渊或平阳霉素冤病变内注射尧组织内 Nd: YAG 激光照

射尧手术治疗袁首选 3豫聚多卡醇渊或聚桂醇冤泡沫硬

化剂注射遥
渊3冤深部芋尧郁型静脉畸形遥 推荐无水乙醇硬化

治疗袁配合使用栓塞剂或栓塞装置渊如弹簧圈冤遥
渊4冤深浅混合静脉畸形遥 根据其深浅和部位不

同袁采用上述深部和浅表病变的相应治疗方法遥以硬

化剂注射治疗为主袁配合手术尧激光或其他治疗遥
渊5冤累及口腔尧咽喉部静脉畸形的治疗遥 对颌面

部病变同时累及口底尧舌根尧咽喉者袁需根据病变范

围袁选择硬化剂注射尧Nd: YAD 激光治疗尧手术治疗

以及联合治疗等遥治疗需在气管插管全麻下进行袁确
保呼吸道通畅遥 对巨大舌病变袁可先行硬化治疗袁减
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少巨舌缩小术的术中失血袁术后再配合硬化剂注射遥
也可先行硬化治疗袁后期再视情况行舌成形术遥对非

气管切开的病例袁根据病变部位和大小不同袁于治疗

后保留气管插管袁 观察 24耀48 h 拔管或行预防性气

管切开袁以免因术后组织肿胀袁导致上呼吸道梗阻而

发生意外遥
总之袁由于静脉畸形临床表现尧症状尧部位和累

及范围的多样性袁 主张多学科联合制订个体化治疗

方案遥 可供选择的治疗方法包括药物治疗尧 手术治

疗尧硬化治疗尧激光治疗尧冷冻消融等袁以硬化治疗为

首选遥
应当强调的是袁 除了一些范围小而局限的病变

可以根除外袁很多患者要一生与静脉畸形野共生冶袁不
能将安全清除病变作为治疗目标袁 以免患者承受更

多创伤和痛苦[56]遥
利益冲突声明院无遥
作者贡献声明院吴海威负责研究选题尧资料收集尧论文撰写曰于
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