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寄生性子宫肌瘤、肌腺瘤 １ 例及临床分析
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　 　 ［摘要］　 目的　 探讨寄生性子宫肌瘤、肌腺瘤的病因，临床表现和治疗。 方法　 结合某院 １ 例寄生性子宫肌瘤、肌腺瘤，
回顾分析国内外报道寄生性子宫肌瘤的临床表现、病理、诊断和治疗。 结果　 寄生性子宫肌瘤、肌腺瘤是一种特殊生长方式

的肌瘤，其生物学行为与子宫肌瘤相似，但其特殊生长位置和缺乏特异性检查手段，术前误诊率达 １００％。 手术治疗效果好，
预后好。 结论　 寄生性子宫肌瘤、肌腺瘤是一种罕见的良性肌瘤，术前诊断困难，手术为最佳治疗方法。
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　 　 寄生性子宫肌瘤于 １９５３ 年由 Ｂｒｏｄｖ 首次报道

命名，迄今文献报道不足 ５０ 例。 寄生性子宫肌瘤是

子宫肌瘤的一种罕见生长方式。 因其特殊的生长

位置和多变的生长方式，临床诊断困难。 因为病例

少见，目前缺乏系统的论述。 本文报道我院诊治的

１ 例寄生性子宫肌瘤、肌腺瘤的罕见病例，并复习国

内外报道病例，探讨诊疗经验。

１　 一般资料

患者，女，４０ 岁，已婚，因发现盆腔包块 １ 个月

入院。 患者平素月经正常，既往 ２０１０ 年于某三甲医

院行腹腔镜下子宫肌瘤剜除术，患者自述术中肌瘤

直经 ５０～６０ ｍｍ 大小，术中行碎瘤术，自述术后病理

为平滑肌瘤，术后定期随访无异常。 近 １ 个月自觉

下腹部坠胀，某三甲医院 Ｂ 超提示子宫肌瘤可能性

大。 为求进一步诊治前来我院，门诊 Ｂ 超示：子宫

４４．６ ｍｍ×５１ ｍｍ×４７．６ ｍｍ，后位，包膜完整，内膜厚

９．６ ｍｍ；子宫前壁肌层内见 １８．８ ｍｍ×１３．７ ｍｍ 实性

不均质回声；右侧卵巢 ３４．２ ｍｍ×２９．８ ｍｍ，其旁见两

个外形不规则实性不均质光团，其一 ３８．７ｍｍ×２８􀆰 ６
ｍｍ，另一 ６２． ２ ｍｍ×５４． ６ ｍｍ；左侧卵巢２１．７ ｍｍ×
２３．８ ｍｍ，其旁见 ５４．６ ｍｍ×３７．６ ｍｍ 实性低回声光

团。 考虑：子宫肌瘤；双附件区占位，于 ２０１４⁃０９⁃０１
收住院。

２　 诊疗经过

入院后完善相关术前检查：血常规、血生化、
ＣＡ１２５、ＣＡ１９９ 正常；心电图、胸 Ｘ 线片等未见异常。
排除手术禁忌后于 ２０１４⁃０９⁃０３ 行开腹手术；术中探

查：子宫正常大小，子宫前壁与乙状结肠紧密粘连，
前壁肌层内可触及米粒大小质硬包块。 双侧卵巢

外观未见明显异常，触及无明显病变。 通过乙状结

肠手术剥离肠系膜病变硬块见图 １。 其中乙状结肠

肠系膜见大小约 ５０ ｍｍ×４０ ｍｍ×３０ ｍｍ 质硬包块；
乙状结肠肠管表面见大小约 ４０ ｍｍ×３０ ｍｍ×３０ ｍｍ
质硬包块，未达基层，表面包膜完整，蒂部直径约

１０ ｍｍ；右侧输卵管伞端肠系膜可见大小约 ２０ ｍｍ×
３０ ｍｍ×１０ ｍｍ 质硬包块，带蒂，表面光滑。 见图 ２。
左侧输卵管未见明显异常。 根据术中探查遂行“经
腹子宫肌瘤剜除术＋右侧输卵管系膜子宫肌瘤剔除

术＋肠管表面包块剔除术”。 具体手术步骤如下：排
垫肠管，钝、锐性分离子宫前壁与乙状结肠间粘连，
暴露子宫前壁，钳夹、提起子宫肌瘤，切开子宫肌层

至肌瘤包膜，巾钳、艾里斯钳夹肌瘤，完整剥除，肌
瘤大小约１０ ｍｍ×１０ ｍｍ×３０ ｍｍ，以 ２⁃０ 可吸收线间

断兜底缝合关闭瘤腔。 娩出右侧输卵管伞端肠系

膜肌瘤，钳夹、切断肌瘤蒂部组织，４ 号线缝扎蒂部，
检查创面无出血。 仔细检查肠管表面肌瘤，肌瘤无

明显肠管肌层浸润，钝、锐性分离粘连后，暴露蒂部

组织，钳夹、切断、缝扎肌瘤蒂部，１ 号丝线间断缝合

肠壁黏膜层 ４ 针。 同法处理肠系膜处肌瘤。 术后剖

视肠管表面子宫肌瘤：肌瘤白色质硬，内无螺旋形

结构；中空有少量暗红色液体。 手术经过顺利，术
后病理报告：“乙状结肠表面（肿块）”示腺肌瘤组织

伴慢性炎细胞浸润为“子宫”腺肌瘤，见图 ３，另见一

枚子宫平滑肌瘤见图 ４。 综合术中所见、患者病史
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及术后病理，考虑患者为腹腔镜子宫肌瘤碎瘤术后

复发，异位寄生。 术后抗炎及对症治疗 ４ ｄ 后出院。
定期随访至今无异常。

白色箭头指示乙状结肠表面寄生肌瘤

图 １　 乙状结肠手术图

　 　 １．右侧输卵管伞端肠系膜包块； ２．乙状结肠肠系膜

包块；３．乙状结肠肠管表面包块。 红色箭头指示肌腺瘤

囊腔

图 ２　 肌瘤剖面图

白色箭头指示肌腺瘤囊腔，红色箭头指示红细胞

图 ３　 肌腺瘤病理切片图 （ＨＥ ×２００）

３　 讨　 论

寄生性子宫肌瘤是一种罕见的子宫肌瘤，
Ｂｒｏｄｙ［１］首次报道寄生性子宫肌瘤指的是部分或者

完全脱离子宫由其他组织（如大网膜、肠系膜等）提

白色箭头指示平滑肌梭形细胞

图 ４　 肌瘤病理切片图（ＨＥ ×２００）

供营养的子宫肌瘤。 其自然发生的机制尚不清楚，
多数由带蒂浆膜下肌瘤获得邻近器官血供形成。
由于腔镜技术的诸多优点，腹腔镜下子宫肌瘤剜除

术逐渐成为一种常用的手术方法。 但是倘若肌瘤
较大，使用肌瘤粉碎机粉碎，未取出的肌瘤碎片往

往会种植到其他邻近器官表面，形成寄生性子宫肌

瘤［２］。 Ｋｈｏ 等［３］ 报道 ５０％寄生性子宫肌瘤都有腹

腔镜下肌瘤粉碎的病史，因此医源性是导致寄生性

子宫肌瘤发病的重要原因。 由于腹腔镜技术的发

展，国内外关于医源性导致的寄生性子宫肌瘤的报

道逐渐增多。 因此本文着重讨论医源性导致的寄

生性子宫肌瘤的诊断与防治。
由于寄生性子宫肌瘤发病位置不固定，对于其

诊断带来很大的麻烦。 影像学上很难与相同发病

位置的常见肿瘤相区别，因此术前诊断极为困难，
误诊率 １００％，其诊断多数需要术后病理［４⁃５］。 但

是，对于有过腹腔镜下子宫肌瘤剜除术病史的患

者，尤其是肌瘤较大使用组织粉碎者，应提高医源

性寄生性子宫肌瘤可能。 寄生性子宫肌瘤是良性

平滑肌瘤，生物学行为与子宫肌瘤相似［６⁃７］。 根据

治疗目的的不同选用不同的治疗手段，手术是首选

方式，手术方式的选择取决于患者年龄、盆腔其他

脏器情况、肌瘤与其他脏器的关系。 寄生性子宫肌

瘤预后一般良好，但术后有复发可能，因此要定期

随访［８］。
对于行腹腔镜下子宫肌瘤剜除术的患者手术

过程中一定要仔细操作，防止组织碎片散落于腹

腔，尽可能取出所有的组织碎片，需要碎瘤的患者

尽可能在标本袋中碎瘤，以防组织飞溅，减少组织

残留的几率［２］。 术后用大量生理盐水冲洗并吸尽，
术后应常规随访至绝经，以利于早期发现。
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（上接第 １５９ 页）
　 　 ＰＧＣ⁃１α 是一种核转录共激活因子，在调节能

量平衡中起着重要作用， ＡＭＰＫ 激活可以增加

ＰＧＣ⁃１α的表达水平［１６］。 近年来，ＰＧＣ⁃１α 在线粒体

功能和胰岛素抵抗中的作用成为研究热点［１７］。 有

研究表明增强 ＰＧＣ⁃１α 活性可以改善线粒体代谢及

促进线粒体发生［１８］。 另有研究表明 ＰＧＣ⁃１α 可以

增强葡萄糖转运体 ４ （ ｇｌｕｃｏｓｅ ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ ｔｙｐｅ ４，
ＧＬＵＴ４）ｍＲＮＡ 表达水平，提高肌细胞的葡萄糖转运

能力及对胰岛素的敏感性，进而降低血糖［１９］。 本研

究亦显示，牛蒡子苷可以浓度依赖性地增强 Ｌ６ 骨

骼肌细胞中 ＰＧＣ⁃１α 的基因表达水平，证实牛蒡子

苷具有潜在的增强胰岛素敏感性的作用。
综上所述， ＡＭＰＫ 信号通路可以调节葡萄糖摄

取且不依赖于胰岛素，是改善胰岛素抵抗的有效途

径；牛蒡子苷可以增加 Ｌ６ 骨骼肌细胞的葡萄糖消

耗，增强 ＡＭＰＫ 活性，并促进 ＰＧＣ⁃１α 转录，表明牛

蒡子苷具有潜在地增强胰岛素敏感性和改善 ２ 型糖

尿病临床症状的作用。
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