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内镜黏膜下剥离术治疗结肠脉管畸形1例
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【提要】　本文报道了 1例罕见的以结肠隆起性病变并破溃为主要表现的脉管畸形病例，结肠镜

显示距肛门约 36 cm处降结肠隆起性病变，质地软，局部破溃并可见白色脓性分泌物，超声内镜见病

变起源于结肠固有肌层，予内镜黏膜下剥离术（endoscopic submucosal dissection，ESD）治疗，术后病理

提示脉管畸形。该病例提醒内镜医师，对于结肠隆起性病变，超声内镜提示病变为多个低回声，可能

为脉管畸形。本例ESD治疗成功为结肠脉管畸形内镜治疗提供了经验。
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患者男，47岁，因“发现结肠隆起性病变 2年，左下腹痛

10 d”入院。患者 2年前于当地某三甲医院行结肠镜检查提

示结肠隆起性病变，当时无不适，未治疗。10 d前患者出现

左下腹痛，呈持续性隐痛，与进食、排便、体位等无关，无放

射痛，无发热、便血、腹泻等其他不适。入院体检：左下腹轻

度压痛，余未见阳性体征。入院后化验血常规白细胞计数

4.37×109/L，红细胞计数 4.54×1012/L，血小板计数 285×109/L，
C 反应蛋白 1.69 g/L；腹部 CT提示结肠肿瘤性病变；结肠镜

检查提示距肛门约 36 cm 处降结肠可见隆起性病变，质地

软，约 5 cm×3 cm 大小，表面黏膜发红，腺体规则、变粗，局

部破溃，可见白色脓性分泌物溢出（图 1）。日本奥林巴斯

12 MHz超声内镜微探头扫查见病变起源于黏膜下层，局灶

固有肌层增厚，与固有肌层分界不清，病变分隔成多个低回

声（图 2），病变处组织活检并穿刺抽吸出 2 mL淡血性液体，

标本送病理检查。病理提示黏膜急慢性炎症，穿刺液细

胞学检查见少量淋巴细胞。初步诊断为囊性病变合并感

染，予头孢曲松 2.0 g qd 静脉滴注、奥硝唑氯化钠注射液

0.5 g bid 静脉滴注，共 10 d，患者腹痛症状消失。入院 10 d
后复查腹部 CT 病灶无明显变化。复查肠镜见病灶表面黏

膜局灶发红，原破溃处愈合，余较前无明显改变。治疗方

式取得患者及其家属充分知情同意后，于病变周围黏膜下

注射 1∶100 000肾上腺素+生理盐水+亚甲蓝混合液，见病变

中 央 抬 举 不 良 ，遂 行 内 镜 黏 膜 下 剥 离 术（endoscopic 
submucosal dissection，ESD）。

ESD 术中见病灶基底部与固有肌层严重粘连，遂分片

切除病变后，封闭创面（图 3）。术后病理示结肠黏膜下脉管

畸形，黏膜中度慢性炎症。免疫组化：CD34（血管+）、

CD31（血管+）、D2‑40（淋巴管+）、Dog‑1（-）、Desmin（散+）、

SMA（灶+）、S‑100（散+）、Ki‑67（clone：7B11）（约 2%+）（图 4~
8）。观察 1 周，患者无明显不适，排便正常，出院。随访半

年，患者无不适，复查肠镜见 ESD 创面愈合良好，病变无

复发。

讨论 脉管性疾病多见于皮肤和皮下组织，其次为口

腔黏膜和肌肉等，罕见累及其他部位，仅发病于结肠者更是

罕见。国内李悟等［1］报道 1例腋下脉管畸形，张树栋等［2］报

道 1例肾脉管畸形，这 2例患者术前检查，病灶均显示为分

隔样低密度。本病例术前超声内镜检查也发现病灶呈分隔

低密度灶，与以上2例具有共同的影像特点。

1982年 Mulliken和 Clowacki根据血管内皮细胞的生物

学特点、病理组织学特点和临床表现将脉管性疾病分为两

大类：血管瘤和脉管畸形。血管瘤分为婴儿血管瘤、先天性

血管瘤、Kaposi样血管内皮瘤、丛状血管瘤、化脓性肉芽肿、
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梭形细胞血管瘤、血管外皮细胞瘤；脉管畸形分为低流量畸

形和高流量畸形。这种分类被国际脉管性疾病研究学会认

同，并推荐为国际统一新分类。其中脉管畸形又分为单纯

性脉管畸形、混合性脉管畸形、知名血管畸形、并发其他病

变等。目前多数脉管畸形的发病机制尚不清楚［3］。近年

来，随着基因测序技术的不断发展，该领域中许多病变相关

的突变被发现，比如毛细血管畸形与 GNAQp.R183Q 突变、

GNA11突变、RASA1突变、EPHB4突变、AKT3突变相关，不

同位点突变导致的疾病表现形式与严重程度有所差异［4‑8］。

淋巴管畸形是淋巴管的生长、结构和功能紊乱，主要由体细

胞中的PIK3CA突变引起［9‑12］。静脉畸形是最常见的低流量

型血管畸形，多为散发性，少数家族性静脉畸形可累及皮

肤、黏膜、深部软组织和内脏器官，与 TIE2 突变有关，其中

R849W 和 L914F 是最常见的导致静脉畸形的 TIE2 突变位

点［13］。突变累及到消化道的常见病变有：（1）蓝色橡皮疱痣

综合征，这是一种非遗传性疾病，在皮肤、软组织和胃肠道

存在多灶性静脉畸形，如有报道在 35例患者中 32例病灶存

在 TIE2突变［14］；（2）遗传性出血性毛细血管扩张症，这是一

种常染色体显性遗传病，表现为鼻出血、消化道出血以及皮

肤黏膜毛细血管扩张，ENG突变或激活ACVRL1/ALK1几乎

是所有病例的发病原因［15］。

不同临床表现的脉管畸形的治疗有较大差别。大部分

毛细血管畸形位置表浅，较为普遍的治疗方法是脉冲染料

激光［16］。光动力疗法是治疗毛细血管畸形新方法［17］。静脉

畸形的治疗包括硬化剂注射、掺钕钇铝石榴石（Nd：YAG）激

光、平阳霉素注射或手术+硬化剂注射、手术+微波热凝、病

变内结扎+硬化剂治疗、激光+手术治疗等联合疗法［18］。近

年来，经皮穿刺经导管腔内选择性动脉栓塞术已成为动静

脉畸形的首选治疗方法［19］。抗肿瘤药物博来霉素或平阳霉

素做局部注射治疗或手术治疗淋巴管瘤［20］。

本病例 2年前曾于当地某三甲医院肠镜检查发现降结

肠隆起性病变，疑诊囊肿。此次患者入院后肠镜检查见病

变表面破溃，有白色脓性分泌物溢出，表面黏膜充血红肿，

质地软。腹部增强 CT 扫描见病灶呈轻度不均匀强化。超

声内镜扫查见囊性病变起源于黏膜下层，局灶固有肌层增

厚，与固有肌层分界不清，分隔成多个低回声，穿刺液呈淡

红色。综合分析，可除外恶性肿瘤，考虑囊肿并感染或脉管

畸形并感染可能。经抗感染治疗后，表面黏膜炎症明显减

轻，有ESD切除的可能，遂行ESD。沿病变周围黏膜下注射

1∶100 000肾上腺素+生理盐水+亚甲蓝混合液，见病变中央

部抬举不良，环周切开并沿黏膜下层剥离，见病灶与固有肌

层粘连，遂分片切除，顺利完成手术。术后病理如前所述。

随着内镜技术及内镜下治疗用耗材的不断发展与更

新，内镜下能治疗的疾病不断增多。本病例为罕见病例，内

镜下ESD治疗成功为结肠脉管畸形的治疗提供了经验。
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