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骨囊肿恶变临床病理分析

贵州航天医院病理科 （贵州 遵义 563000）

成克伦

【摘要】目的 探讨骨囊肿恶变的临床病理学特征。方法 对1例骨囊肿恶变病例行HE及免疫组化染色，观察其组织病理学特

征，并复习相关文献。结果 首诊为动脉瘤样骨囊肿，1年零9个月后恶变为小细胞恶性肿瘤，恶变后镜下见肿瘤为

小圆形细胞，胞浆少，核染色深，无明显核分裂。瘤细胞呈弥漫性排列，无菊团样结构和骨样基质。免疫表型: 

Vimentin弥漫性(+)、CD99部分(+)、P53和P16少量(+)。结论 骨囊肿恶变临床极少见，其组织学特点及免疫表型是

诊断关键。首诊骨囊肿时应注意与毛细血管扩张型骨肉瘤和伴有囊性动脉瘤样病变的骨肉瘤等鉴别。
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Clinicopathological of the Malignant Transformation of Bone Cyst
CHENG Ke-lun. Department of Pathology, Guizhou Aerospace Hospital, Zunyi 563000, Guizhou Province, China

[Abstract] Objective  to study the clinicopathologic features of the malignant transformation of bone cyst. Methods  Through 
conducting HE and immunohistochemical staining on a case study of malignant transformation of bone cyst, the 
histopathological features were observed, with relevant literature reviewed. Results  It was firstly diagnosed as 
aneurysmal bone cyst, which showed malignant transformation after one year and nine months; the tumor was seen 
as a small round cell, with little cytoplasm, deep colored nucleus and unobvious nucleus division. Tumor cells showed 
diffused arrangement, with no chrysanthemum group structure and osteoid matrix. Immunophenotype: Vimentin 
diffusion (+), partial CD99 (+), P53 and little P16 (+). Conclusion The malignant transformation of bone cyst is rarely 
seen, and the histological characteristics and immunophenotype are the key points to make diagnosis. The first 
diagnosis for bone cyst should distinguish it from telangiectatic osteosarcomatosis and osteosarcoma with saccular 
aneurysm lesion.
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　　动脉瘤样骨囊肿是骨囊肿的其中一种，属于血管

畸形，系因局部血液循环障碍所致，呈膨胀性出血性

骨破坏。传统的观点认为该病不发生恶变，但确有少

量恶变的报道。本文报告1例动脉瘤样骨囊肿恶变，

并结合文献进行分析，以提高对本病的认识。

　　1  材料与方法

　　1.1 临床资料  患者男性，14岁，因“右小腿上

段疼痛2月”于2014年2月25日入住贵州航天医院骨科

诊治。疼痛为轻度酸胀痛，活动时明显但不影响活

动。无夜间痛、无低热和盗汗。体查：右下肢肌肉无

萎缩、畸形。皮肤无红肿、隆起和破溃，无压痛和纵

向叩击痛。右膝关节和踝关节活动不受限，右下肢远

端感觉和血运无异常。X片：局限性骨质密度降低，

考虑炎症性病变可能。CT：右胫骨上段约2.3㎝×2.2

㎝×6.3㎝低密度骨质破坏区，未见明显肿胀，边缘

硬化，骨皮质轻度增厚，内壁局部有骨嵴，未见明显

骨膜反应，软组织无肿胀。考虑良性肿瘤或瘤样病变

可能。见图1。MRI：右胫骨上段异常信号，感染性病

变可能。术前临床诊断：1.骨囊肿？2.骨巨细胞瘤？

经过系列术前准备，进行病灶刮除＋植骨术治疗，

植骨材料为医用诱导骨基质(全骨胶)，术后恢复良

好，于2014年3月24日出院。病理诊断：符合骨囊肿

改变，倾向动脉瘤样骨囊肿。并到三甲医院病理科会

诊，结果基本一致。病人出院后至2015年底生活正常

无不适，其间曾复查3次CT，均显示符合植骨术后改

变，未见明显骨质破坏及骨折征象。见图2。2016年1

月10日患者再次出现右小腿原部位疼痛，体查皮肤稍

肿胀，皮温稍高，压痛明显，右膝活动好，血运、感
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觉尚可。CT：原病灶区骨质出现破坏，破坏区见软组

织肿块取代，突入骨皮质外，软组织水肿。考虑恶性

肿瘤，骨肉瘤可能性大。见图3。再次进行活检，病

理诊断：(右胫骨上段)小细胞恶性肿瘤，倾向尤文氏

肉瘤，同时到两家三甲医院病理科会诊，诊断意见相

同。

　　1.2 方法  手术切除和活检标本经10%中性福尔

马林固定后全部取材，石蜡包埋，常规切片，HE 和

免疫组化染色。免疫组化采用SP法，标记的一抗有

S-100、CD99、NSE、SY、VIM、CD45、CD20、CD3、

CD38、SMA、P16、P53等。一抗和二抗试剂盒均购自

福州迈新生物技术开发有限公司，具体操作步骤按试

剂盒说明书进行。

　　2  结   果

　　2.1 病理检查  2014年3月份第一次病灶清除送

检，肉眼观为灰红色及灰白色破碎组织，大小约4㎝

×3㎝×1㎝，带血块及少量骨组织，全部包埋制片。

镜检见纤维组织、肉芽组织、血块和少量散在不成熟

骨或骨样基质，偶见巨细胞，所有细胞温和无异型性

及核分裂。部分纤维组织呈囊壁样，但无内衬细胞，

出血较明显，有的包饶血块。见图4。病理诊断：符

合骨囊肿，倾向动脉瘤样骨囊肿。2016年2月份原病

灶处第二次活检送检，肉眼观为灰红色破碎组织，

软，大小约2㎝×2㎝×1㎝，带少量骨组织。镜检见

肿瘤细胞小，呈圆形或椭圆形，胞浆少，核染色深，

核仁不明显，核分裂少。成片弥漫性实性排列，局部

坏死，部分间质血窦丰富，无菊型团结构，无骨样基

质。见图5。病理诊断：(右胫骨上段)小细胞恶性肿

瘤，倾向尤文氏肉瘤。

　　2.2 免疫表型  Vimentin弥漫性(+)、CD99部分

(+)、P53和P16少量(+)。其余抗体S-100、NSE、SY、

CD45、CD20、CD3、CD38和SMA均为(-)。

　　3  讨   论

　　动脉瘤样骨囊肿属瘤样病变，它的发病机理目前

尚不十分清楚，多数学者认为骨内动脉和静脉异常吻

合致骨内压增高，出血而形成血性囊腔，血腔扩大，

骨质破坏
[1]
。近年来不少学者将本病分为原发性和

继发性两种，后者多继发于骨巨细胞瘤，骨母细胞

瘤等
[2]
。动脉瘤样骨囊肿确实偶有恶变

[3]
，但罕见报

道，至今国外报道10余例，国内报道未超过6例。骨

囊肿恶变国内发病年龄14～49岁，平均年龄27.5岁，

无明显性别差异，恶变病程1～20年，平均13.2年，

国外报道恶变病程为1月～28年，平均7.7年
[4]
。首次

发病时病理检查确诊为动脉瘤样骨囊肿，无恶性病

变。经过长短不一的时间后在原部位再次发病，病理

检查确诊为恶性病变。文献报道动脉瘤样骨囊肿恶变

的病理类型主要为骨肉瘤，其次为恶性纤维组织细胞

瘤
[5]
，本例的类型倾向尤文氏肉瘤

[6]
，不在文献报告

之列，是否为一种新的恶变类型，有待于进一步的研

究，但恶变是肯定的。首次发病时病灶进行了全部取

材，没有发现恶性病变，再次发病时病理均表现为典

型恶性病变。因此，不支持最初的动脉瘤样骨囊肿与

1年零9个月后的骨恶性病变是发生于同一部位的两种

各自独立的病变。动脉瘤样骨囊肿进行病理检查时，

最好将标本全部取材，以防止病变遗漏，排除需要鉴

别的毛细血管扩张型骨肉瘤和伴有囊性动脉瘤样病变

的骨肉瘤等肿瘤。

　　良性骨病变发生恶变的原因可能有以下几方面
[7]
。

(1)人工内置物：部分学者认为恶变发生可能与内置

物的植入有关，主要依据是在动物试验中构成内置

物的部分材料表现出潜在致癌性。然而，目前并没有

流行病学证据支持内置物和肿瘤的相关性，所以，内

置物导致恶变只是一种假说，还需要更多的研究来证

实。文献报道的内置物相关的恶性肿瘤中，主要是恶

性纤维组织细胞瘤和骨肉瘤
[8]
。本例在恶变前曾植入

内置物医用诱导骨基质，恶变的病理类型倾向尤文氏

肉瘤，与文献报道的人工内置物相关恶性肿瘤的病理

类型规律并不完全符合，或许为新的恶变种类。(2)

异体骨携带病毒致恶变：动物实验发现多种病毒可导

致恶性骨肿瘤，可能与病毒携带癌基因有关，它们包

括Rous肉瘤病毒、FBJ病毒和猴多瘤病毒40等
[9]
。按

照异体骨携带病毒导致恶变的假说，病毒既有可能浸

润残留的良性肿瘤细胞，也可能浸润周围的正常组织

细胞，所以导致良性与恶性肿瘤组织来源不同。本例

中细胞来源发生了变化，恶变情况符合这一假说，但

医用诱导骨基质是否带有病毒，目前没有相关报道。

(3)手术刺激：有学者认为手术本身的刺激也可能是

良性病变恶变的原因。手术会造成组织损伤和坏死，

而修复反应中细胞增殖活跃，发生细胞分裂错误从而

增加恶变的机会
[10]

。手术后参与组织修复反应的不

仅是残余的良性肿瘤细胞，还有多种来源不同的组织

细胞，可能造成恶变后肿瘤与原良性肿瘤组织来源不
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同。这一观点亦能部分解释本例发生恶变的病因。

(4)放射治疗：世界上曾有l3例关于放疗后致动脉瘤

样骨囊肿恶变为骨肉瘤和纤维肉瘤的报道
[11]

，但本

例患者未接受过放射线治疗，故认为恶变与放射线无

关。(5)动脉瘤样骨囊肿本身存在有可重复的基因异

常，在原发性病变中更为常见，第17号染色体短臂重

排是最有特征的发现，第16号染色体长臂平衡异位也

比较常见，这些提示病变有肿瘤的性质
[9]
，进一步发

展为恶性肿瘤是有可能的。

　　骨囊肿恶变由于报道极少，治疗和预后有待于更

多资料积累，可能要根据相应的恶变类型进行相应的

临床治疗，预后亦可能与恶变的病理类型有关。本例

恶变后仍采用的是病灶刮除和全骨胶植骨以及放化

疗，术后11个月病情稳定，12个月病情复发逐渐加

重，17个月合并感染性休克死亡。
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虽然Hcy引起脑卒中的机制尚未完全明确，大部分学

者认为与以下几点有关
[9-10]

：1.Hcy可能对血管内皮细

胞具有毒性作用，导致血管内皮细胞损伤，引起血小

板聚集。2.Hcy可能对凝血机制产生印象，血浆中高

浓度Hcy导致血管内皮功能失调，抑制凝血因蛋白C活

化，从而形成血栓。3.Hcy可刺激血管平滑肌增生，

引起脂代谢紊乱，降低对脂蛋白的保护作用，从而使

脂蛋白沉积于血管壁，容易损伤血管内皮，形成动脉

硬化斑块。4.Hcy还具有损伤DNA、调节细胞凋亡的功

能，明显增强血管平滑肌细胞的DNA合成，从而使细

胞从静止期间进入细胞周期，平滑肌增殖，形成粥样

硬化斑块。

　　综上所述，动脉硬化型缺血性脑卒中患者Hcy水

平明显高于正常人群，血Hcy水平越高，患者病情越

严重。
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