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Abstract
AIM: To explore the origin for cavernous 
hemangioma of the l iver (CHL) from the 
angle of ultramicrostructure, and probe the 
relationship between CHL ultramicrostructure 
and the clinical characteristics.

METHODS: A total of 8 CHL samples were se-
lected, 1 of which 1 was prepared using routine 
method, while the other 7 samples was firstly 
stained by scytodepsic acid before routine man-
agement. After the ultrathin sections were pre-
pared by LKB-V ultramicrotome, transmission 
electron microscope H-600 and JEOL-100SX and 
scanning electron microscope KYKY-2000 were 
used to observe the changes of tissue ultrastruc-
ture�.

RESULTS: In CHL samples, endothelial cell 
monolayer covered the inner wall of blood sinus 
which was circuitous and showed labyrinth-
like structure. The normal endothelial cells were 
thin and flat with pinocytotic vesicle, microfila-
ment and fewer cell organelles. There were tight 
and bridge corpuscle junction. Elastic fibers 
were located under the endothelial cells, while 
collagenoblasts and smooth muscle cells were 
observed in tunica media. Collagen fibers were 
rich in tunica media and theca externa. These 
structures were similar to those of arteriole. The 
endothelial cells of CHL tissues were swelled 
with nucleoli moving aside, and pillar-like 
blood sinus existed. Cystoid changes of rough 
endoplasmic reticulum lasted till the necrosis 
of endothelial cells occurred. A great amount of 
collagen fibers proliferated in interstitial sub-
stance, which divided the elastic fibers and filled 
the blood sinus cavity in the position of necrotic 
endothelial cells through fibrosis. There was no 
normal hepatic cells and sinus hepaticus in CHL 
tissues. There were no hepatic lobules in CHL, 
and double blood-supply system didn’t exist.  

CONCLUSION: CHL is caused by vascular 
malformation of liver arteriole, and the blood-
supply of CHL is through artery. Circuitous and 
labyrinth-like structure of the blood sinus cav-
ity can elucidate the characteristics of its imag-
ing results, including hepatic angiography and 
computed tomography. Anaplasia of endothelial 
cells and proliferation of collagen fibers in inter-
stitial substance leads to the fibrosis and analosis 
of CHL, which is the main mechanism of few 
natural disruptions in CHL.
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摘要
目的: 从肝海绵状血管瘤(CHL)超微结构探讨

www.wjgnet.com

■背景资料
CHL为良性肿瘤,
发病率达7%. 绝
大多数患者带瘤

长期生存而无任

何危害, 临床手术

者中大多数手术

依据不足. CHL破
裂出血多发生于

医源性损伤, 手术

危险远大于疾病

本身. CHL组织起

源不明, 对其生物

学特性缺乏了解

和认识, 造成其治

疗方法的混乱. 本
文以前期研究为

基础, 进一步明确

CHL组织起源, 并
对其不会自发破

裂出血, 不恶变以

及中年期后能自

行纤维化萎缩的

生物学行为的发

生机制进行讨论,
将对今后CHL治

疗原则产生影响.

 
wcjd@wjgnet.com 

®

■研发前沿
研究CHL组织起

源 ,  发生、发展

机制和转归是难

点.外科治疗(含介

入)指征和方法是

热点. 针对内皮细

胞消亡和胶原纤

维增生两方面进

行研究, 寻求生物

学治疗是方向. 



CHL组织起源, 以及组织结构与临床特征关系. 

方法: 对8例CHL切除标本进行电镜观察. 1例
按常规电镜样品制备, 7例用弹力纤维特异染

色的丹宁酸块染后, 按常规电镜样品制备, 经
LKB-V超薄切片, 用透射电镜H-600, JEOL-
100SX和扫描电镜KYKY-2000进行观察. 

结果: 血窦腔由单层内皮细胞覆盖, 血窦腔蜿

蜒迂回, 呈迷宫状结构组成. 正常内皮细胞为

扁平状, 细胞器减少, 有吞饮小泡和微丝, 细胞

间有紧密连接和桥粒连接. 内皮细胞下有弹力

纤维, 中膜层可见成纤维细胞和平滑肌细胞, 
中、外膜层有丰富胶原纤维. 此与微动脉结构

相似. CHL内皮细胞多肿胀, 核仁边移, 突向血

窦腔成柱状. 随程度加重, 粗面内质网囊泡样

改变, 直至内皮细胞由内膜层脱落, 坏死. 间
质中大量胶原纤维增生, 分割弹力纤维, 并可

由内皮细胞缺损处填充于血窦腔内, 发生纤维

化.瘤体中无正常肝细胞和肝窦结构. 由于瘤

内无肝小叶, 所以瘤体无双重供血组织结构, 
CHL由动脉供血. 蜿蜒迂回、迷宫样血窦腔, 
可以解释影像学特征(肝血管造影、CT增强). 
内皮细胞退行性变化和间质中胶原纤维大量

增生, 导致CHL纤维化, 并自行萎缩.

结论: CHL血窦腔结构类似微动脉, 起源于肝

脏微动脉血管畸形病变. CHL一般不需手术治

疗, 也不易自发破裂出血.

关键词: 肝海绵状血管瘤; 超微结构; 血供; 破裂; 纤

维化
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0  引言

疾病发生、发展、变化过程, 都伴随组织结构

和形态变化. 作者在前期提出了肝海绵状血管

瘤(cavernous hemangioma of liver, CHL)是来自

肝动脉末稍微动脉血管畸形病变论点[1-2]. 以及

CHL具有不恶变, 不易自发破裂, 能自行纤维化

萎缩生物学特征. 为进一步从超微结构进行认

证和寻求解释依据, 我们对8例CHL切除瘤组织

进行了超微结构研究. 

1  材料和方法

1.1 材料 CHL标本取自8例切除患者. 男3例, 女
5例, 年龄30-50.9(平均38.2)岁. 切除剥脱瘤体最

大直径8-15 cm. 
1.2 方法 切除瘤体组织样品当即切成1 mm3组

织块, 迅速置入25 g/L戊二醛进行前固定2 h, 
蒸溜水清洗后取出置入10 g/L O sO4进行后固

定1 h. 其中7例用弹力纤维特异染色的丹宁酸

进行块染[3], 然后按常规电镜样品制备. 另1例
仅按常规电镜样品制备. 经L K B-V超薄切片, 
用透射电镜H-600, J E O L-100S X和扫描电镜

KYKY-2000进行观察. 

2  结果

2.1 扫描电镜观察 CHL由不规则, 蜿蜒迂回, 呈迷

宫状血窦腔(图1A)组成. 血窦腔壁由单层内皮细

胞覆盖, 形同“鹅卵石路面”状(图1B).
2.2 透射电镜观察 血窦腔内壁为单层内皮细胞, 
正常内皮细胞为扁平状内皮细胞, 有丰富吞饮小

泡, 可见少量微丝, 细胞间有紧密连接, 桥粒连接. 
此为成熟内皮细胞(图2A). 此种内皮细胞的血窦腔

宽, 血窦腔间隔壁薄, 内皮细胞下可见完整或较大

段弹力纤维, 中膜层中可见到成纤维细胞和平滑

肌细胞、中膜层薄, 外膜层有丰富胶原纤维(图2B). 
CHL这种结构与微动脉结构相似, 应视为肝动脉

末梢微动脉性瘤样血管畸形病变. 电镜下末发现

瘤体内有肝小叶结构.
2.3 丹宁酸染色 普遍现象是内皮细胞肿胀, 核仁

边移, 由扁平状改变为柱状突入血窦腔, 随程度加

重, 表现为内皮细胞由内膜层半剥离, 细胞器由减

少到溶酶体、线粒体完全消失. 粗面内质网呈囊泡

样改变, 直至内皮细胞完全脱落, 此为典型内皮细

胞退化至坏死过程(图3A). 与此同时, 间质中大量

胶原纤维增生, 将丹宁酸染色为电子密度极高的

黑色之弹力纤维分割得支离破碎, 胶原纤维可占

满血窦腔壁全层, 甚至由内皮细胞脱落处侵袭到

血窦腔内, 并可完全填充血窦腔(图3B). 内皮细胞

损害, 红细胞可大量渗透入间质中(图3C). 上述改

变造成血窦腔逐渐狭窄致完全闭塞, 血窦壁逐渐

增厚, 最后导致CHL纤维化及瘢痕形成. 纤维化改

变过程, 经由中心部位开始发生(图4).

3  讨论

对8例CHL切除标本的电镜观察表明, 在血窦腔

内皮细胞和间质结构没有发生明显退行性改变

和胶原纤维大量增生破坏间质结构之前, 内膜

可见扁平内皮细胞并含有丰富吞饮小泡, 少量

微丝及细胞间连接, 内皮细胞下有完整弹力纤

维, 中膜层可见少量平滑肌细胞, 或成纤维细胞, 

3108                          ISSN 1009-3079    CN 14-1260/R          世界华人消化杂志     2006年11月18日    第14卷   第32期

www.wjgnet.com

■创新盘点
本文从超微结构

研究进一步证实

CHL来自肝内微

动脉的血管畸形

病变. 完全由动脉

供血, 瘤内无肝窦

状隙这一双重供

血的组织学基础. 
上述结果可能解

释CHL在肝血管

造影 ,  增强CT及

肝血流血池动态

显像诊断中出现

的影像特征, 同时

可以解释其不破

裂,不恶变并能自

行纤维化萎缩的

机制.



图  2  CHL超微结构(TEM). A: 细胞内可见吞饮小泡、微丝, 细胞间有紧密连接, 桥粒连接. (×10000); B: 内皮细胞下完整一圈
弹力纤维波浪状, 中膜层内可见成纤维细胞和平滑肌细胞(×2500).

A B

中外膜关系不清晰, 其间有丰富胶原纤维. 上述

结构与微动脉结构相似[4], 为非动脉性和非静脉

毛细血管结构. 从组织学结构上证实CHL来源

于肝动脉末梢微动脉的血管畸形病变. 进一步

肯定了作者前期术中肝动脉支插管造影, 瘤体

立即显影和临时阻断肝动脉条件下, 进行门静

脉连续造影观察, 造影剂不能进入廇体; 再经门

静脉注入亚甲兰、肝脏染色而瘤体色不变; 以
及经肝静脉, 门静脉对切除标本铸型灌注后腐

蚀观察瘤体脱落. 证实CHL瘤体完全由动脉供

血, CHL来源于肝微动脉畸形病变的推论[1-2]. 
CHL瘤体中不含肝小叶, 也就不存在肝窦(窦状
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■应用要点
可以更科学的制

定对CHL患者手

术治疗的策略 , 
合理选择治疗方

法 ,  丰富影像诊

断学理论 ,  最大

限度避免对CHL
患者过度治疗和

医源性损伤的发

生. 

图  3  CHL丹宁酸染色. A: 脱落的内皮细胞(×2000); B: 大量胶原纤维增生将黑色弹力纤维分割支离破碎, 胶原纤维占满血
窦腔壁全层, 甚至侵入血窦腔内(×1500); C: 红细胞从内皮细胞损害处大量渗透入间质, 可见红细胞游走全过程(×5000).

BA B C

图  4  CHL中心部位纤维化及瘢痕形成.

BA

图  1  CHL超微结构(SEM). A: 蜿蜒迂回, 迷宫状血窦腔; B: "鹅卵石路面"状内皮细胞覆盖.
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隙)结构, 也就不存在所谓廇体双重供血的组织

学基础. 因此, CHL仅由肝动脉供血. 国外仅见

Yamamoto et al [5]认为, CHL组织结构似肝动脉, 
而与门静脉不同的报导.

C H L能自行纤维化萎缩 [6-8].  电镜观察到

CHL病理改变均以内皮细胞退行性改变和间质

中胶原纤维增生为特征. 内皮细胞肿胀, 核边移, 
细胞变成柱状突向血窦腔内, 细胞器由减少到消

失, 粗面内质网呈囊状小泡改变, 最后内皮细胞

完全由内皮层脱落坏死. 间质中胶原纤维增生可

致血窦壁内、中、外三层结构消失, 弹力纤维被

分割. 胶原纤维由内皮细胞脱落处侵入血窦腔, 
并可完全填充血窦腔, 导致CHL纤维化形成, 瘢
痕化萎缩. 这是CHL为什么中年期以后逐渐纤维

化, 萎缩的根据, 也是CHL原则上一般不用手术

治疗的原因. 在临床上观察到只有极少数CHL由
于某种因素刺激而增殖过快, 从而产生症状, 此
种最多见于35岁以前的年轻人, 尤其反复怀孕和

长期口服雌激素类避孕药的育龄妇女[9-11]. 绝大

多数CHL在40岁以后发现, 多在查体或因其他疾

病检查时发现. 此时发现, CHL已开始发生退化

改变. CHL因为瘤体巨大而影响劳动和给生活带

来不便者极为罕见，且极少有CHL危及生命者.
CHL由迷宫状血窦腔组成, 瘤体越大其容积

越大, 而入肝血流量并不加大, 肝动脉不增粗, 不
迂曲, 此点与肝癌截然不同. 因此瘤体内血流量

骤减, 压力锐降, 这一结构特征, 当对CHL行肝血

管造影诊断, 表现出显影快而消退慢的“早出晚

归”CHL特有的征象. CT增强扫描时, 造影剂在

瘤内由周边向中心缓慢弥散, 瘤体密度显著高于

周围肝实质, 可持续达5 min以上的原因. 正是由

于瘤体血窦腔内血流极其缓慢, 可以造成瘤体内

缺氧, 和代谢产物排出缓慢, 从而损害成熟内皮

细胞, 造成内皮细胞肿胀, 细胞器逐渐消失, 粗面

内质网囊泡样改变, 最后脱落坏死. 以及间质内

胶元纤维大量增生, 并由内皮细胞缺损处填充于

血窦腔内, CHL最终纤维化萎缩. 当瘤体内发生

纤维化后, 造影剂不能进入血窦腔内, 在肝血管

造影时, 纤维化萎缩区域出现造影剂缺损低密

度区. 因此对CHL栓塞硬化治疗后, 栓塞区域不

再显像, 或者对CHL血流血池动态核素显像时出

现核素不被填充的缺损区(冷区域)[12]是判断疗

效重要依据而不应单纯只以瘤体大小变化为准. 
CHL这一特征性结构, 血窦腔内压力低, 血流缓; 
血窦腔壁形成无数间隔, 以及窦壁内丰富胶原纤

维, 这是临床上难以见到自发破裂出血的原因. 
CHL血窦壁内皮细胞为成熟内皮细胞, 无增殖行

为, 因此, 迄今为止尚末见到CHL恶变报导. 
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■同行评价
本文采用电镜观

察CHL的超微结

构, 进一步证明其

一般不需手术治

疗, 也不易发生破

裂出血的原因. 构
思新颖, 有很强的

说服力, 对临床治

疗有很好的指导

作用.


