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口腔颌面部动静脉畸形诊治指南

中华口腔医学会口腔颌面外科专业委员会脉管性疾病学组

[提要] 动静脉畸形(arteriovenous malformations, AVMs)是由于胚胎期脉管系统发育异常而导致动、静脉直接吻合所形

成的血管团块，内含不成熟的动脉和静脉，而且血管团块中没有毛细血管，动静脉之间存在不同程度的直接交通。 在

血管瘤与血管畸形中， 动静脉畸形相对少见， 仅占 1.5％左右， 口腔颌面部是最好发的部位， 占所有动静脉畸形的

50％，其次是四肢和躯干。 尽管动静脉畸形是先天性疾病，但仅有约 60％是在出生时即被发现，其余在青春期或成年

后才逐渐显现。 病灶通常随身体发育而呈比例增长，可长期保持稳定，也可在短期内迅速增大，这种情况通常出现在

外伤、青春期或孕期体内激素变化及不恰当的治疗，如病灶的次全切除、供血动脉结扎或堵塞之后。 介入栓塞是目前

主要的治疗方法，介入栓塞成功的关键是输送器进入异常血管团的中央以及选用可破坏血管内皮细胞的栓塞剂。 本

文参考国内外相关文献和诊治经验，制定口腔颌面部动静脉畸形治疗指南，希望对口腔颌面部动静脉畸形的规范治

疗起到指导作用。 本指南将及时予以更新，以反映和纳入最新研究成果，为广大患者提供最新治疗方案。
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The protocol of diagnosis and treatment guideline of oral and maxillofacial arteriovenous malformations Division
of Vascular Anomalies, Chinese Society of Oral and Maxillofacial Surgery, Chinese Stomatological Association.
[Summary] Arteriovenous malformations (AVMs) are congenital vascular anomalies featured by hypertrophied inflow
arteries shunting through a primitive vascular nidus into tortuous dilated outflow veins. No intervening capillary bed is
present. AVMs had lower rate of incidence, and accounted for 1.5% of all vascular anomalies. About 50% of the lesions
were located in the oral and maxillofacial region. In spite of its congenital nature, 60% of the lesions were noted after
birth; the other lesions grow commensurately with the child and expand in the juvenile and adult. Trauma, partial
resection, ligation of the feeding artery, hormonal swings during puberty and pregnancy may cause a lesion to rapidly
expand. Interventional embolization is the primary modality of treatment for AVMs, and superselective placement at the
AVM nidus and selection of appropriate agents to destroy the endothelial cellularity were essential points for success.
Based on the published literatures and clinical experiences, we establish a diagnosis and treatment guideline in order to
provide a criterion for the management of oral and maxillofacial AVMs. This protocol will be renewed and updated to
include and reflect the cutting edge knowledge, and provide newest treatment modalities to benefit our patients.
[Key words] Oral and maxillofacial region；Arteriovenous malformations；Diagnosis and treatment guideline
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动静脉畸形（arteriovenous malformations, AVMs）
以往称为蔓状血管瘤，是由于胚胎期脉管系统发育

异常而导致动、 静脉直接吻合所形成的血管团块，
内含不成熟的动脉和静脉，而且血管团块中没有毛

细血管，动静脉之间存在不同程度的直接交通。 畸

形血管团内有动静脉瘘形成， 尤其瘘口较大者，病

灶内血流阻力较低，血流量增大，造成供血动脉增

粗、增多、扭曲，并窃取大量邻近正常组织供血（即

为“盗血”现象），以满足病灶的高流量血供。 回流静

脉主要为颈外静脉和颈内静脉， 其内压力增高、流

速加快，随之逐渐扩张，形成静脉动脉化。 在国际脉

管性疾病研究学会(International Society for the Study
of Vascular Anomalies，ISSVA)的 分 类 系 统 中 ，将 动

静脉畸形归于高流量血管畸形，同属此类的还有动

脉畸形(AV)和动静脉瘘(AVF)[1-2]。
动静脉畸形通常为单发， 可见于全身各个部
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位，如脑、脊髓、内脏、骨、皮肤及皮下软组织等。 其

中，口腔颌面部是最好发的部位，占所有动静脉畸

形的 50％，其次是四肢和躯干。 颅面部动静脉畸形

则以位于面中部者居多， 接近 70％， 可累及颊部、
鼻、耳及上唇等部位，头皮动静脉畸形亦不鲜见。 在

血管瘤与血管畸形中，动静脉畸形相对少见，仅占

1.5％左右。 外周动静脉畸形的男女发病比例目前尚

无确切资料，从多篇病例报道来看，女性发病率略

高于男性，个别报道可达 1.5∶1。除以上常见部位外，
动静脉畸形也可累及一些少见部位，如虹膜、舌及

下颌骨等[3]。 还可与其他体表肿瘤同时发生，但极为

罕见。 如在Ⅰ型神经纤维瘤病的瘤体上，可伴发较

为典型的动静脉畸形，其形成可能与神经纤维瘤蛋

白的功能变化有关[4]。
目前尚未发现动静脉畸形具有遗传性，也没有

发现食物、 药物或放射线可以导致此类畸形的证

据， 但是在某些遗传性疾病中却有动静脉畸形的存

在[5]。 如遗传性出血性毛细血管扩张（hereditary hem-
orrhagic telangiectasia，HHT）， 即 Rendu-Osler-We-
ber 综合征，为常染色体显性遗传病，通常表现为皮

肤和黏膜毛细血管扩张，鼻、胃肠道出血及肺、脑、
肝 动 静 脉 畸 形。 又 如 毛 细 血 管 畸 形－动 静 脉 畸 形

（capillary malformation -arteriovenous malformation，
CM-AVM）， 这 是 一 种 新 近 发 现 的 血 管 病 变 ，由

Eerola 等首先描述并命名。 表现为家族性卵圆形毛

细血管红斑，10%的家族成员中出现动静脉畸形或

动静脉瘘[6]。 此外，动静脉畸形也是其他多种综合征

的表现之一， 如 Parkes-Weber 综合征、Cobb 综合

征、Bonnet-Dechaume-Blanc 综合征、Wyburn-Mason
综合征等。 在这些综合征中，动静脉畸形可位于脑、
脊髓、胃肠道、头颈部及四肢等部位[7]。

1 动静脉畸形的临床表现

头颈部约占全身体表面积的 14％，但 50％的软

组织动静脉畸形发生在该区。 尽管动静脉畸形是先

天性疾病， 但仅有约 60％是在出生时即被发现，其

余在儿童期或成年后才逐渐显现。 病灶通常随身体

发育而呈比例增长，可长期保持稳定，也可在短期

内迅速增大，这种情况通常出现在外伤、青春期或

孕期体内激素变化及不恰当的治疗，如病灶的次全

切除、供血动脉结扎或堵塞之后[8-9]。
颅面部软组织动静脉畸形主要表现为界限不

清的软组织膨隆，表面皮肤颜色正常，或伴毛细血

管扩张，或暗红色。 病灶及周围区域内可见念珠状

或条索状迂曲的粗大而带搏动的血管，表面温度明

显高于正常皮肤，可扪及持续性震颤，局部可闻及

连续性吹风样杂音。 这些体征提示其具有动静脉瘘

和高血流量的特点。 局部病灶组织可明显扩张增

大，少数患者的耳、鼻、唇或四肢累及后体积逐渐增

大，甚至扩大为原来的数倍，外观遭到完全破坏。 病

变后期， 特别是在不恰当的颈外动脉结扎术后，表

面可由于明显的盗血而出现溃疡或坏死、颈静脉怒

张、上腔静脉压力增大并致心界增宽，出现心衰[10-11]。
动静脉畸形和动静脉瘘的临床表现类似，但两

者的病理生理特征和临床病程完全不同，需加以区

别。 动静脉瘘多为后天获得性病变，多源于外伤和

慢性侵蚀，它是动静脉间单一瘘道，动脉血通过瘘

孔直接流入静脉，造成回流静脉压力增高。 动静脉

畸形不同于动静脉瘘，它是先天性病变，动静脉之

间有多个微小瘘道连接，由细胞间质组成的病灶镶

嵌在血管间。 两者间均伴扩张、扭曲的供血动脉和

回流静脉。
颌骨内动静脉畸形是发生在颌骨骨髓的中央

性病变，以往被称为颌骨中心性血管瘤。 女性多见，
多为先天性病变，也可继发于颌骨外伤后。 主要危

害是反复、少量的自发性出血或难以控制的急性出

血。 急性出血主要发生在儿童替牙期，特别是 10 岁

左右，多数因拔除松动牙引起，可由乳恒牙的交替

或误诊手术所致；也可发生在颌骨、牙发育完成后。
急性出血前，多有反复牙周渗血的先兆，也可以大

出血为首发症状，多伴有出血部位牙的松动。 颌骨

内动静脉畸形主要发生于磨牙或前磨牙区，多伴牙

根吸收；发生在下颌骨的病变，还可引起下颌区麻

木。 病变可仅限于颌骨内，也可伴发周围软组织动

静脉畸形。 颌骨动静脉畸形的发展和出血与女性内

分泌激素的变化有关，在每月的月经期前，颌骨病

变区会出现酸胀和不适； 在女性青春期月经初潮、
怀孕和分娩时，病变可加速增长和出血[12-13]。

2 动静脉畸形的诊断

颅面部软组织动静脉畸形大多位于体表，根据

其临床表现常可做出诊断。 位置深在的病变，常需

借助影像学检查方可明确病变的性质和范围。 影像

学检查主要包括增强 CT 和 MRI。 软组织动静脉畸
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形在平扫 CT 上表现为等密度的异常软组织膨隆；
注射增强剂后，该异常软组织膨隆明显强化，近似

邻近血管密度，回流静脉提前显示。 在 MRI 上显示

为 异 常 软 组 织 信 号 影，T1WI 上 为 等 信 号 影，T2WI
上信号强度增高，内有明显的流空信号。 注射增强

剂后，该异常软组织信号影明显强化。 数字减影血

管造影（digital subtraction angiography，DSA）能清晰

显示动静脉畸形的血管构筑， 是进行介入治疗前必

须进行的检查。 但由于该检查创伤大、费用高，一般

不作为常规的检查手段，仅与介入治疗结合应用。 检

查包括两侧颈外动脉、颈内动脉和椎动脉。 颈外动脉

结扎术后动静脉畸形复发的患者， 还需进行甲状颈

干造影。 颅面部软组织动静脉畸形的特征性 DSA 表

现包括团状、结节状畸形血管巢(nidus)；增粗、增多

的供应动脉；早现、扩张的引流静脉。 由于畸形血管

巢内血液流速增加、流量增大，供应畸形血管巢的

供应动脉增粗，可为单支或多支，供养动脉的来源

与畸形血管巢的部位有关。 位于颅面上 1/3 和鼻背

部软组织的动静脉畸形，供血来自颈内动脉，其余

一般来自颈外动脉。 畸形血管巢的引流静脉明显增

粗、迂曲，在动脉相与畸形血管巢同时显影。 伴高流

量动静脉瘘、范围大的动静脉畸形，大量血液进入

动静脉畸形病巢内，造成病变远端血管显示不清，即

为“盗血”（blood steal phenomenon)现象[14-15]。
依据 1990 年 ISSVA 推荐的 Schobinger 临床分

期，动静脉畸形的病程可分为 4 期。 Ⅰ期为静止期，
无明显症状，通常从出生到青春期，病灶不明显或

仅仅表现为葡萄酒色斑或消退期血管瘤的外观。 有

些患者病灶始终维持在静止期， 一生未见病情加

重。 皮温增高、杂音和震颤提示病灶的高流量性质。
II 期为进展期，大多数在青春期开始，病灶增大，颜

色变暗，病灶向表面皮肤和深部组织结构侵犯。 组

织学上表现为动、静脉扩张，纤维化。 检查可发现局

部皮温增高，触及搏动和震颤，听诊可闻及杂音。 皮

肤外观改变类似卡波西肉瘤，易误诊。 另外，一些不

正确的治疗方式如供血动脉结扎、部分切除、动脉

近端栓塞和激光等均可能导致病情由Ⅰ期向Ⅱ期

进展。 Ⅲ期为破坏期，有逐渐扩张增大的趋势并出

现自发性皮肤或黏膜破溃不愈、反复出血或进行性

功能障碍。 Ⅳ期为失代偿期，巨大动静脉畸形的高

流量可能导致心衰。 该分期方法，仍无法体现动静

脉畸形这一复杂疾病临床特点的全貌，如进展期的

动静脉畸形即使是同一部位，在不同病例之间也存

在很大差异，而这些差异与动静脉畸形病理解剖之

间有何联系等仍不清楚。 因此，建立更为深入的分

类系统，仍是值得研究的重要课题之一[8]。
颌骨动静脉畸形以下颌骨多发，在 X 线平片上

呈多种表现，如囊状或多囊状、骨小梁粗糙、“肥皂

泡”样，多伴下颌管扩张。 CT 表现为骨髓腔间隙增

大，骨小梁消失, 呈单囊或多囊样低密度灶，如累及

软组织，骨皮质呈穿凿样改变；如果不伴发软组织

改变，则骨皮质完整。 颌骨动静脉畸形的 DSA 表现

为牙槽骨后部在动脉早、 中期出现的异常血管团

（又称静脉池，venous lake or varix）， 并持续到静脉

晚期。 该异常血管团与回流静脉相通，并在 CT 上表

现为牙槽骨的囊状扩张。 在上颌骨，供应动脉为上

颌动脉的上牙槽后动脉；在下颌骨，供应动脉主要

为上颌动脉的下牙槽动脉。 供应动脉超选择造影可

见其以多个纤细分支形式供应异常血管团。 颌骨动

静脉畸形在 MRI 上具有较特异的表现，颌骨骨髓腔

内脂肪信号消失，T1WI 及 T2WI 加权像表现为低信

号影。 如果伴发周围软组织动静脉畸形，则 MRI 显

示为不规则的蜂窝状流空血管巢及曲张的营养血

管[16-17]。
临床上一旦怀疑颌骨动静脉畸形，应严禁活检，

而应及时进行 MRI 或 DSA 检查。 CT 本身的信息不

足以明确颌骨动静脉畸形的诊断。 DSA 在明确诊断

方面，具有特异性诊断价值，是目前诊断颌骨动静脉

畸形的金标准。 但在显示颌骨内病变范围、位置、边

界和大小方面，CT 较 DSA 更直观和清晰[18-19]。
另外，特别需要注意的是，牙周围出血、拔牙或

手术中出血较多以及颌骨内穿刺见血的病例，不一

定都是颌骨动静脉畸形， 需要进行认真的鉴别诊

断。 临床经验显示，牙周围出血、拔牙或手术中出血

较多可见于颌骨的血友病性假瘤、颌骨血外渗性骨

囊肿以及软骨肉瘤；颌骨内病变穿刺见鲜血除颌骨

动静脉畸形外，还可见于颌骨骨髓瘤、血外渗性骨

囊肿、动脉瘤样骨囊肿、滑膜肉瘤以及成釉细胞瘤

病例。 另外，下颌骨动静脉畸形还可伴日光放射状

新骨形成，这时需与骨肉瘤进行仔细鉴别。 遗憾的

是，在鉴别颌骨动脉畸形和颌骨内高血流量占位病

变方面，DSA 往往不能提供明确的诊断依据。 需结

合病史、 临床表现以及影像学特征进行仔细甄别，
部分病例还需要紧急止血后的密切随访。 例如颌骨
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动静脉畸形多见于 10～20 岁，后牙区罹患，常有渗

血或出血发生，如果发生在下颌骨，多伴下颌管增

粗[18]。

3 动静脉畸形的治疗

动静脉畸形的治疗方法众多， 但发展至今，治

疗策略主要以介入栓塞为主，辅以手术治疗。 手术

治疗一般限于介入栓塞后仍需改善外观以及栓塞

术后感染的清创。 累及范围较小的软组织动静脉畸

形可手术切除，但病变的不彻底切除反而会促进病

变发展。 介入栓塞的关键是直接消灭异常血管团，
禁忌行供血动脉结扎或堵塞，否则不仅不能治疗病

变，相反还会进一步促进病变的发展。
颅面部软组织动静脉畸形介入栓塞的治疗目

的包括：①完全治愈动静脉畸形；②栓塞缩小病灶，
控制并发症的发生；③栓塞缩小病灶，以利于手术

切除。 根据介入栓塞的目的，临床上需选择不同的

栓塞材料。 颅面部软组织动静脉畸形常用的栓塞材

料有聚乙烯醇（polyvinyl alcohol，PVA）颗粒、二氰基

丙烯酸正丁脂 （N-butyl-2-cyanoacrylate, NBCA）和

无水乙醇等，宜根据病变的性质、栓塞目的、回流静

脉出现的早晚以及侧支循环情况选择相应的栓塞

剂。 PVA 颗粒是一种中期栓塞材料，栓塞再通率高，
颅面部介入栓塞常用的 PVA 颗粒直径一般在 150～
250 μm。 NBCA 是一种液体栓塞剂，进入体内与血

液 接 触 后 聚 合， 聚 合 时 间 与 NBCA 的 浓 度 有 关 ，
NBCA 栓塞再通率较 PVA 低。 NBCA 操作要求高，
难度大，加之黏管的危险，必须具有一定的介入治

疗经验，熟知 NBCA 属性和微导管操作技术的专业

医师方可实施。 最近，美国学者推出的 Onyx 可克服

NBCA 黏管的缺点， 有望成为新型的栓塞剂。 由于

NBCA、PVA 和 Onyx 不能破坏异常血管团内的内皮

细胞，即使充分栓塞，仍有可能再生异常腔道而导

致病变再通 [9]。 无水乙醇是目前唯一可达到治愈动

静脉畸形的液体栓塞剂，它不仅可以治愈动静脉畸

形，还可以在治愈动静脉畸形的基础上消除病变的

占位效应，达到改善外观的目的。 无水乙醇通过细

胞脱水，直接破坏血管内皮细胞，血液蛋白质迅速

变性， 导致血管畸形组织快速坏死和血栓形成，从

而达到对动静脉畸形的治疗目的无水乙醇剂量不

宜超过 1mL/kg 体质量[19]。对儿童和一次注射剂量预

计超过 20mL 的成人患者，最好在全麻下治疗，以增

加安全性。 应用时，切记勿将无水乙醇注入正常血

管内，否则会导致其所供应的神经、肌肉和结缔组

织坏死。 PVA、 液体组织胶和弹簧圈也可用于口腔

和颌面部动静脉畸形的栓塞治疗， 其作用仅限于物

理性堵塞，可降低病变的流速，控制并发症的发生以

及作为手术前的辅助性栓塞[20-22]。
颌骨动静脉畸形以往主要以手术治疗为主，手

术方式多采用颌骨切除术或颌骨病变刮治术。 手术

不仅风险高、出血多，还会给患者造成严重的容貌

破坏和咀嚼功能降低。 其次，即使颌骨切除后，颌骨

周围的软组织病变还会继续发展， 导致新的出血、
溃疡以及颈静脉高压。 颌骨动静脉畸形治疗的理想

结局是在控制急性出血和预防可能引起大出血的

基础上保留颌骨和牙列的完整性。 通过介入栓塞治

疗颌骨动静脉畸形最早可追溯到 1986 年[23]，介入栓

塞主要通过供血动脉注入颗粒状栓塞物 [24-25]或液体

组织胶[26]完成。 尽管组织胶动脉栓塞的效果较颗粒

状栓塞物为好，由于颌骨内病变较大以及供血动脉

与异常血管团间呈纤细的网状供血，仅通过供血动

脉很难使栓塞剂将病变完全充盈，其结果便是病变

复发或出血。 有学者[27-28]认识到了这种不足，在供血

动脉行颗粒栓塞后，采用局部经骨穿刺颌骨内异常

血管团的方法进行栓塞，取得了较好效果。 由于下

颌骨骨皮质坚硬，局部穿刺进行栓塞出血较多。 随

后，又有学者报道了经股静脉途径 [29-31]以及经颏孔

途径 [32]到达颌骨内异常血管团进行栓塞，有效降低

了操作中的出血。 2007 年，Yakes 在杭州举行的口

腔颌面部脉管性疾病学术研讨会上报道了无水乙

醇栓塞治疗下颌骨动静脉畸形的成功病例。 随后，
以无水乙醇取代组织胶，将无水乙醇与弹簧圈结合

栓塞治疗颌骨内动静脉畸形，取得了成功和显著进

展。 与组织胶相比，无水乙醇栓塞治疗颌骨内动静

脉畸形的主要优势表现为：不易引起异物反应和感

染；更易达到异常血管团内的充分弥散并可破坏其

内皮细胞，栓塞效果更长久；可以显著改善被侵犯

的邻近软组织，包括皮温降低、肤色变暗以及扩张

的回流静脉复原[33]。总之，自 20 世纪 80 年代末开展

颌骨动静脉畸形的介入栓塞以来，已取得较好的治

疗效果。 不仅彻底控制了急性或慢性出血，还保留

了颌骨和牙列的完整性，维持了容貌。 目前，介入栓

塞已成为治疗颌骨动静脉畸形的首选方案，手术切

除或刮治仅作为介入栓塞的补充治疗手段。
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4 动静脉畸形介入栓塞治疗的主要并发症及其防

治[34-35]

对动静脉畸形介入栓塞治疗引起的并发症，须

予以高度重视，并采取相应的预防措施。
4.1 组织坏死

组织坏死的原因有 : 无水乙醇注入正常组织

间隙；注射无水乙醇后，未能耐心等待 10～15min 后

造影，便开始再次注射，注入量过多并溢出到病变

外； 采用压迫回流静脉的方法降低病变流速过快

时，无水乙醇发生溢流。 为防止组织坏死，术中需将

穿刺针置于病变的中央； 每次治疗不能急于求成，
需分次进行； 无水乙醇的注射剂量需严格控制，每

次注射后需等待 10～15min 后造影， 再决定是否再

次注射。 一旦发生组织坏死，坏死区组织的颜色首

先变暗，然后变黑，最后脱落。 这时，可进行局部热

敷和使用血管扩张剂，以减少坏死的面积。 时机适

当时，行局部清创和二期修复。
4.2 心肺功能意外

无水乙醇栓塞治疗动静脉畸形时，部分无水乙

醇流入肺动脉，肺动脉壁的毛细血管痉挛，导致肺

动脉压力升高。 这时，右心室压力和负荷随之升高，
左心输出量下降，全身血压和冠状动脉灌注也随之

降低。 如果这种状况得不到及时纠正并进一步恶

化， 则会发生心源性心律不齐以及心肺功能意外。
局麻病例表现为患者剧烈咳嗽和呼吸困难，全麻病

例表现为气道阻力突然增加，可伴不同程度的血氧

饱和度下降。 症状轻者，可通过暂停注射、吸氧等治

疗自动缓解；症状重者，需静脉注射硝酸甘油。 硝酸

甘油是平滑肌强有力的扩张药， 对静脉作用明显，
肺血管床扩张， 肺动脉压下降。 用法为舌下含化

0.3mg/次或 5mg 加入 5%葡萄糖 250mL 静脉滴注。
在大剂量无水乙醇栓塞术中，利用 Swan-Ganz 导管

进行肺动脉压力的动态检测，是控制该并发症的有

效方法。 一旦发生肺动脉压力升高，应立即停止注

射无水乙醇；如果肺动脉压力不能恢复，可经 Swan-
Ganz 导管滴注硝酸甘油，这样可有效缓解肺动脉压

力。 有研究显示，肺动脉高压往往是一次性大剂量

无水乙醇流过肺动脉所致， 因此， 应采取分次、分

区、少量推注无水乙醇的方法，间隔时间为 3～4 周。
4.3 暂时性血红蛋白尿

主要出现在大剂量使用无水乙醇栓塞的病例

中。 无水乙醇进入血液循环系统后，直接破坏红细

胞、血小板等，导致大量血红蛋白进入血液，并通过

肾脏排泄，尿液呈深红色或酱油色。 在无水乙醇注

射剂量超过 0.8mL/kg 时，血红蛋白尿出现的几率近

100%。 一般注射较大剂量的无水乙醇后，应该注意

加大补液量并碱化尿液，目前尚无肾脏损害的病例

报告。
（苏立新，郑连州，范新东，郑家伟，赵怡芳，杨耀武，
秦中平，王绪凯，陈伟良，柳登高，杨宏宇，贾暮云执

笔整理）
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6 放射性骨坏死：最新资料

Osteoradionecrosis: an update. Madrid C, Abarca
M, Bouferrache K. Oral Oncol, 2010,46(6):471-474.

放射性骨坏死（ORN）是头颈癌综合治疗的严重

并发症。 纤维萎缩是 ORN 发病机制的最新理论，包

括自由基形成、内皮细胞功能障碍、感染及微血管血

栓，从而导致骨组织坏死。危险因素包括放疗相关因

素、手术、吸烟及酗酒。放疗后拔牙是 ORN 发生的主

要危险因素。相反，放疗前后给以类固醇激素能够起

到保护作用， 可以减轻 ORN 初始阶段的炎症反应。
放疗前拔除患牙仍是预防 ORN 的主要措施。基于当

前对 ORN 病理生理的最新认识，新的预防及治疗措

施正在深入研究中。 游离组织瓣移植是严重、 广泛

ORN 的治疗选择。

7 儿科口腔鳞状细胞癌患者的治疗效果

Outcomes of oral cavity squamous cell carcinoma

in pediatric patients. Morris LG, Ganly I. Oral Oncol,
2010,46(4):292-296.

口 腔 鳞 状 细 胞 癌 （OCSCC）年 轻 患 者 少 见 ，儿

童更为罕见。 儿童患 OCSCC 被认 为 侵 袭 性 高，预

后差，但相关文献仅限于病例报告。 该文旨在比较

儿童和成人 OCSCC 的生存结果。 对 54 例 OCSCC
年轻患者（小于或等于 20 岁）及 2216 例成年患 者

的人口学资料进行研究， 应用 Kaplan-Meier 曲线

分 析 总 生 存 率（OS）及 疾 病 别 生 存 率（DSS）。 应 用

Cox 多变量回归控制协变量，如性别、肿瘤分级、组

织学分级及治疗方法。 儿童 OCSCC 患者 5 年 DSS
优 于 成 年 患 者（P=0.02），儿 童 患 者 女 性 所 占 比 例

较成 年 组 高（37.0% 比 31.7%，P=0.04），手 术 切 除

率 亦 高 于 成 年 组（87.0% 比 68.6%, P<0.001）。 综

合 多 因 素 分 析 ， 儿 童 患 者 及 成 人 OCSCC DSS 相

当，儿童患者总生存率高于成年患者，但如果患者

存在差别， 调整与治疗相关的不同因素后，2 组生

存率相同。
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