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·专题·脉管异常类疾病·

婴幼儿面部中线型毛细血管畸形的

诊疗意义与进展
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【摘要】 　 单纯型血管痣（ｎａｅｖｕｓ ｓｉｍｐｌｅｘ，ＮＳ）与葡萄酒色斑（ｐｏｒｔ ｗｉｎｅ ｓｔａｉｎ，ＰＷＳ）是婴幼儿面部红
斑的两种常见病，两者形态学上很相似，易于混淆，但两者的发展及预后完全不同。 从传统意义上来说，

我们按自然病程和发生部位来鉴别 ＮＳ和 ＰＷＳ。 本文对婴幼儿 ＮＳ和 ＰＷＳ的临床特征、诊断方法、治疗
与预后等方面的最新进展进行分析、总结，发现位于面部中线区域的红斑，是高危型 ＳｔｕｒｇｅＷｅｂｅｒ 综合
征的临床表现之一。 对于婴幼儿面部中线型毛细血管畸形，在密切随访的同时需考虑是否为复杂型临

床综合征。 早发现、早治疗该类型血管畸形对改善患儿的预后有重要意义。
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　 　 新生儿出生时面部的红斑通常是家长们来整
形外科就诊的原因之一，这些红斑常由毛细血管畸

形（ｃａｐｉｌｌａｒｙ ｍａｌｆｏｒｍａｔｉｏｎ，ＣＭ）引起，最为常见的是
单纯型血管痣（ ｎａｅｖｕｓ ｓｉｍｐｌｅｘ，ＮＳ）与葡萄酒色斑
（ｐｏｒｔ ｗｉｎｅ ｓｔａｉｎ，ＰＷＳ）。 而毛细血管畸形的种类繁
多，表现形式也不尽相同，在疾病发展与预后方面

也有较大不同，区分这些红斑的类别对疾病治疗和

改善预后有一定意义［１］ 。 根据 ２０１４ 年国际血管瘤
和血管畸形大会（ Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｆｏｒ ｔｈｅ Ｓｔｕｄｙ ｏｆ

Ｖａｓｃｕｌａｒ Ａｎｏｍａｌｉｅｓ，ＩＳＳＶＡ）对血管瘤和脉管畸形的
分类，毛细血管畸形被分为皮肤和（或）黏膜 ＣＭ（又
称葡萄酒色斑，ＰＷＳ）、毛细血管扩张、先天性皮肤
大理石样毛细血管扩张症、ＮＳ 及其他。 其中 ＰＷＳ
可能与其他血管和非血管异常及综合征有关，包括

伴有骨和（或）软组织增生，伴有中枢神经系统和

（或）眼部畸形（ＳｔｕｒｇｅＷｅｂｅｒ ｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＳＷＳ），毛细
血管畸形 －动静脉畸形，小头畸形 －毛细血管畸形，
以及巨头畸形 －毛细血管畸形 － 多小脑回综合
征［２，３］ 。 而 ＮＳ患者大多数无异常症状体征，只有少
部分 ＮＳ 患者有 ＢｅｃｋｗｉｔｈＷｉｅｄｅｍａｎｎ 综合征、Ｎｏｖａ
综合征、牙龈发育不良或 ＲｏｂｅｒｔｓＳＣ 综合征等遗传
综合征。 这些综合征通常具有其他特征性的临床

体征和症状［１］ 。 本文将对表现为面部中线型红斑

的 ＮＳ和 ＰＷＳ的临床特征、检查方式、治疗进展与预
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后进行分析与总结，以为临床提供了新的诊疗参考。

一、临床特征

单纯血管痣（ＮＳ） ／鲑鱼斑（ ｓａｌｍｏｎ ｐａｔｃｈ） ／天使
之吻（ａｎｇｅｌ ｋｉｓｓ）、鹳咬（ｓｔｏｒｋ ｂｉｔｅ）是最常见的新生儿
胎记之一，发病率为 １９％～ ８２％ ，亚洲人种发病率为
２７． ８％ ［４，５］ 。 通常累及头部中线部位，包括额头、眼

睑、眉间或颈背，一般在 ５ 岁之前可以随着时间而消
褪［２］ 。 葡萄酒色斑（ＰＷＳ） ／鲜红斑痣（ｎａｅｖｕｓ ｆｌａｍ
ｍｅｕｓ）为毛细血管畸形中的一种类型，其发病率为
０． ３％～０． ５％ ，亚洲人种发病率 ０． ６％ ［５，６］ 。 在婴幼

儿期表现为粉红色的平坦病灶，但随着年龄的增长，

病灶会等比例增大，颜色常逐渐从深红色变为紫红

色，也可能会出现弥漫性增厚，长出结节［７］ 。 而 ＰＷＳ
患者存在患有 ＳｔｕｒｇｅＷｅｂｅｒ 综合征（ ＳｔｕｒｇｅＷｅｂｅｒ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＳＷＳ）的可能，ＳＷＳ 是一种罕见的散发的
先天性神经皮肤综合征，其特点是葡萄酒色斑、软

脑膜血管畸形以及青光眼［８，９］ 。 ２０ ０００ ～ ５０ ０００ 个
新生儿中会出现 １ 例 ＳＷＳ，通常在儿童时期发生癫
痫并呈进行性发展［１０］ 。 诊断 ＳＷＳ 需满足以下至少
一条标准： ①软脑膜和面部血管畸形及可能的青光
眼； ②ＰＷＳ伴随青光眼但是没有脑部受损的证据；
③只存在软脑膜血管瘤［１１］ 。

陈晓东等［１２］观察 ３６ 例面颈部红斑患儿的红斑
特点及转归，认为 ＮＳ 与 ＰＷＳ 在形态学上具有相似
性，均发生于出生时，温度不高，且压之褪色，但两

者发生部位及自然病程存在明显差异。 ＮＳ 多发生
于前额及眉间、颈部、眼睑、人中，ＰＷＳ 多发生于单
侧颞区、面颊区、下颌区。 但对于中线型红斑，二者

发生部位存在重叠，有 ３例中线区红斑随访至 ５ 岁仍
无减退倾向，最终被诊断为 ＰＷＳ。 当两者难以鉴别
时，密切随访是减少误诊、误治的重要手段。 Ｈａｐ
ｐｌｅ［１３］认为 ＮＳ与 ＰＷＳ的区别在于前者不是痣，而后
者是痣，他认为痣是可见的、局限的、皮肤或邻近黏膜

的长期病变，反映了遗传镶嵌性。 除黑素细胞痣外，

痣不呈现肿瘤生长，且所有痣均反映镶嵌现象，而 ＮＳ
可消退，不符合痣的标准［１４，１５］ 。 迄今为止，还有诸多

学者认为 ＰＷＳ 应遵循三叉神经分支的区域分
布［１６，１７］ 。 然而，最近发表的一些论文对这种既定观

念发起了挑战。 ２０１３ 年，Ｓｈｉｒｌｅｙ［１８］ 发现体细胞的
ＧＮＡＱ基因突变（非同义单核苷酸突变 ｃ． ５４８Ｇ － ＞
Ａ，ｐ． Ａｒｇ１８３Ｇｌｎ）是大多数 ＳＷＳ以及单纯 ＰＷＳ 发生
的原因，其通过丝裂原活化蛋白激酶（ｍｉｔｏｇｅｎａｃｔｉ
ｖａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ，ＭＡＰＫ）途径增加下游信号传导
而增加细胞增殖并抑制细胞凋亡。 这一发现证实

了 ＰＷＳ 是一种体细胞镶嵌现象，并对 ＰＷＳ 随三叉
神经区域分布的假说提出初步质疑。 Ｗａｅｃｈｌｉ 等［１９］

回顾性分析了 １９２ 例 ＰＷＳ患者面部表型与 ＳＷＳ 的
关系，发现 ＳＷＳ的最佳临床预测因素是累及全部额
头区域的 ＰＷＳ（下缘由外眼角到耳朵顶部连线和上
眼睑睑缘组成）。 累及全部额头区域的 ＰＷＳ与面部
三叉神经的 ３ 个分支分布并无特异性相关，但能很
好地对应于面部的胚胎血管发育区域，由此 ＰＷＳ 的
胚胎学理论被提出。 婴儿的大脑皮质和眼睛均是

从前脑发育而来，而 ＰＷＳ 多发部位包括前额皮肤、
大脑和眼部，这种对应关系提示来自前脑的神经嵴

细胞发生了单一突变而导致了 ＰＷＳ 在面部独特区
域的分布。 此外，婴幼儿血管瘤面部受累区域分布

也与 ＰＷＳ面部分布存在明显的相似性，在一定程度
上支持了脉管畸形在体表随血管发育分布而非随

神经分布的胚胎学理论［２０，２１］ 。 Ｄｕｔｋｉｅｗｉｃｚ 等［２２］ 也

在研究中描述了 ６６ 例 ＳＷＳ 婴儿的 ６ 种面部 ＰＷＳ
分布模式，其中 ２ 种模式与 ＳＷＳ 高度相关，包括半
面部受累（４７％为 ＳＷＳ）和中线型受累（其中 ２７％
为 ＳＷＳ）。 我们之前曾报道了 １ 例面部中线额头、
眼睑、鼻子和人中以及枕骨受累的患儿，易误诊为

ＮＳ，但根据其癫痫发作病史、核磁共振结果，结合基
因突变分析最终确诊为 ＳＷＳ［２３］ 。 综合以上文献，额
部红斑、中线型红斑以及半面部红斑是提示 ＳＷＳ 的
重要因素，而中线型红斑的 ＰＷＳ患儿容易被误诊为
ＮＳ，这应该引起医生的重视。 鉴别诊断中线型红斑
是 ＮＳ或 ＰＷＳ，对患儿进行 ＳＷＳ 的早期筛查和即时
干预治疗对改善其预后具有重要意义。

二、诊断方法

与平扫 ＭＲ 和 ＣＴ 相比，钆增强 ＭＲＩ 发现软脑
膜血管瘤被认为是诊断 ＳＷＳ最重要的影像学标准，
ＳＷＳ的影像学表现为累及与 ＰＷＳ 同侧的枕叶和后
顶叶的皮质强化，有时累及额叶和颞叶［２４ － ２６］ 。 Ａｄ
ａｍｓ等［２７］描述了 ６２ 例 ＰＷＳ 和临床怀疑是 ＳＷＳ 患
者的神经影像学表现，发现有 ７ 例累及幕下结构。
但有一些 ＳＷＳ病例不出现阳性影像学表现，早期的
ＭＲＩ检查（４８ 个月以前）可能出现假阴性结果，无法
检测软脑膜增强，因此需要影像科医生仔细检查与

辨别［２８，２９］ 。 Ｄｕｔｋｉｅｗｉｃ［２２］认为初次 ＭＲＩ 检查应该在
１ 岁之前完成，且考虑到漏诊情况，应由 ２ 位放射科
医师一起阅片来诊断，同时密切随访 ＭＲＩ 的影像学
改变。 ＭＲＩ有助于诊断 ＳＷＳ并评估颅内受累程度，
但学者们对于适合 ＭＲＩ筛查的高危人群及灵敏度、
最佳检查时机、早识别高风险的血管异常对于无症
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状 ＳＷＳ患儿预后的益处尚存在争议。 ＭＲＩ 检查的
敏感性以及行 ＭＲＩ 检查早识别高风险的血管异常
对于无症状 ＳＷＳ患儿预后益处也尚未明确。 此外，
过去 １０ 年中，有 ５ 项研究探讨了脑电图检测或筛查
ＳＷＳ的作用和可靠性，其中有 ４ 项研究认为脑电图
有助于识别 ＳＷＳ患儿大脑受累程度［２９］ 。

婴幼儿 ＳＷＳ 继发性青光眼的诊断标准为 ＰＷＳ
患者眼压≥２１ ｍｍＨｇ 伴有 Ｃ ／ Ｄ ＞ ０． ５ 或双眼 Ｃ ／ Ｄ
差异 ＞ ０． ２，角膜直径增大（新生儿 ＞ １１ ｍｍ，１ 岁以
内患儿 ＞ １２ ｍｍ或在任何年龄中 ＞ １３ ｍｍ），其他角
膜异常如角膜水肿或角膜 Ｈａａｂ纹等［３０］ 。 眼科筛查

包括常规视力、视野、裂隙灯显微镜、前房角镜、眼

底镜及 Ｂ超检查，并注意监测眼压，可选择性行神
经纤维层光学相干断层扫描、吲哚菁绿血管造影、

超声生物显微镜、荧光素眼底血管造影等检查［８，３０］ 。

此外，有研究显示超声生物显微镜是诊断急性青光

眼的可靠工具，并且它是非侵入性检查，可用于幼

儿，能更好地评价青光眼的治疗效果。 通过评估视

盘周围的视网膜神经纤维层和黄斑神经节细胞层，

频域相干光断层成像技术可提示早期青光眼的发

生。 频域相干光断层深度增强成像在频域相干光

断层成像技术的基础上通过深度增强成像，清楚地

观察脉络膜组织形态的变化及对脉络膜厚度进行

测量。 因为双侧眼底的颜色相对相似，双侧弥漫性

脉络膜血管畸形很少被发现，但用频域相干光断层

深度增强成像结合 Ｂ 型超声对脉络膜进行双侧成
像可有助于对其发现，提示可能双侧发生青光眼。

三、治疗与预后

ＮＳ大多可自行消退，不会引起医生的重视，一
些累及患儿项背部位的病灶可能持续存在，小部分

累及眉间的也可能持续到成年期［４］ 。 非消退性 ＮＳ
和面部 ＰＷＳ可通过激光和手术治疗达到颜色减淡
或消除的效果。 同时除了面容受到影响外，８％～
９％的面部 ＰＷＳ 患者伴随有中枢神经或眼部异常，
中枢神经症状包括智力减退、偏瘫、偏身萎缩、偏头

痛、卒中样发作；眼部异常包括青光眼、突眼、斜视、

同侧偏盲、视力减退、管状视野、角膜血管翳、虹膜

缺损、虹膜异色、瞳孔异常、晶状体浑浊甚至脱位及

白内障等［８］ 。 除了激光和整形外科手术被用来改

善毛细血管畸形对于外貌的影响，近年来药物以及

眼部手术也被用于治疗伴随的功能障碍。 研究表

明，随着人们对该病发病机制的认识，ＳＷＳ 的早期
诊断和治疗可以降低并发症发生率。 ＳＷＳ 患者脑
部萎缩和钙化等表现被认为是由于血管淤滞引起

的慢性皮质低氧血症和软脑膜血管畸形区域皮质

灌注减少所致。 同时，反复的血栓形成也被认为是

ＳＷＳ患者卒中样发作的潜在原因。 而这两种新的
理解导致了预防性阿司匹林的使用，目前小样本的

数据显示预防性使用阿司匹林可降低中风样发作

和癫痫发作的发生率，但尚未有大样本研究证实。

此外，由于癫痫发作活跃与较差的认知有关，有作

者建议采用低剂量的左乙拉西坦或奥卡西平预防

性抗癫痫治疗。 因为青光眼可能在出生时就存在，

ＳＷＳ的早期诊断以及对青光眼的早期治疗对于保
持视功能非常重要。 治疗青光眼的主要目的是控

制眼压，防止进行性的视神经损伤和视野丧失。 通

常有药物和手术治疗两种，已有研究表明，外用抗

青光眼药物，如拉坦前列素滴眼液、β 受体阻滞剂和
碳酸酐抑制剂，对先天性青光眼患者的治疗效果较

差，但这是治疗后天性青光眼的一线方法。 此外，

前房角切开术、小梁切开术、小梁切除术、联合小梁

切开－小梁切除术、深部巩膜切开术已可以在术后
成功地控制眼压。 但是其对眼压和视觉功能的长

期控制效果仍然不能令人满意。 因此，有学者建议

应根据患者的眼压、疾病的阶段和青光眼类型等情

况，设计个性化治疗方案。

四、总结

尽管我们对 ＳＷＳ 发病机制伴随的功能障碍有
了新的认识和新的治疗方法，但是早诊断、早治疗

依然是 ＳＷＳ良好预后的关键因素。 按照传统观念，
我们根据婴幼儿红斑发生的自然病程来鉴别 ＰＷＳ
与 ＮＳ和筛查 ＳＷＳ，达不到早期干预减少并发症，改
善预后的目的。 而我们根据患儿红斑发生部位，通

过对近年来 ＮＳ和 ＰＷＳ的临床特征、诊疗进展、预后
等方面的分析总结，认为婴幼儿面部中线型毛细血

管畸形是 ＳＷＳ 的高危型临床表现之一。 对面部中
线型红斑患儿加强重视，及时给予神经影像学、眼

部检查、基因诊断来区分 ＰＷＳ 与 ＮＳ 和筛查 ＳＷＳ，
早期识别 ＳＷＳ和可能存在 ＳＷＳ风险的面部 ＰＷＳ患
儿，并进行早期干预治疗，对改善患儿预后有重要

意义。
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Ａｃａｄ Ｄｅｒｍａｔｏｌ，２００８，５９（６）：１０７７ — １０７９． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／
ｊ． ｊａａｄ． ２００８． ０７． ０３５．

１４　 Ｔｒａｕｐｅ Ｈ． Ａ ｒｏｓｅ ｉｓ ａ ｒｏｓｅ：ｎａｅｖｏｉｄ ｍａｎｉｆｅｓｔａｔｉｏｎｓ ｂｌｕｒ ｔｈｅ
ｂｏｕｎｄａｒｙ ｂｅｔｗｅｅｎ ｎａｅｖｕｓ ａｎｄ ｃｌａｓｓｉｃａｌ ｇｅｎｅ ｄｅｆｅｃｔ ｉｎ ｆｏｃａｌ
ｄｅｒｍａｌ ｈｙｐｏｐｌａｓｉａ［Ｊ］ ． Ｂｒ Ｊ Ｄｅｒｍａｔｏｌ，２０１９，１８０（３）：４６１ —
４６２． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｂｊｄ． １７１８５．

１５ 　 Ｈａｐｐｌｅ Ｒ． Ｃａｐｉｌｌａｒｙ ｍａｌｆｏｒｍａｔｉｏｎｓ： ａ ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｕｓｉｎｇ
ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｎａｍｅｓ ｆｏｒ ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｓｋｉｎｄｉｓｏｒｄｅｒｓ ［Ｊ］ ． Ｊ Ｅｕｒ Ａｃａｄ
Ｄｅｒｍａｔｏｌ Ｖｅｎｅｒｅｏｌ，２０１５，２９（１２）：２２９５—２３０５．

１６ 　 Ｐｉｒａｍ Ｍ，Ｌｏｒｅｔｔｅ Ｇ，Ｓｉｒｉｎｅｌｌｉ Ｄ，ｅｔ ａｌ． ＳｔｕｒｇｅＷｅｂｅｒ ｓｙｎ
ｄｒｏｍｅ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｆａｃｉａｌ ｐｏｒｔｗｉｎｅ ｓｔａｉｎ［ Ｊ］ ． Ｐｅｄｉａｔｒ
Ｄｅｒｍａｔｏｌ，２０１２，２９（１）：３２ —３７．

１７　 Ｍｅｈｔａ Ｍ，Ｓａｌａｓ ＡＨ，Ｆａｙ Ａ． Ｔｒｉｇｅｍｉｎａｌ ｄｅｒｍａｔｏｍｅ ｄｉｓｔｒｉｂｕ
ｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ ｇｌａｕｃｏｍａ ａｎｄ ｆａｃｉａｌ ｐｏｒｔ ｗｉｎｅ ｓｔａｉｎ［Ｊ］ ．
Ｄｅｒｍａｔｏｌｏｇｙ，２００９，２１９（３）：２１９ —２２４．

１８　 Ｓｈｉｒｌｅｙ ＭＤ，Ｔａｎｇ Ｈ，Ｇａｌｌｉｏｎｅ ＣＪ，ｅｔ ａｌ． ＳｔｕｒｇｅＷｅｂｅｒ ｓｙｎ
ｄｒｏｍｅ ａｎｄ ｐｏｒｔｗｉｎｅ ｓｔａｉｎｓ ｃａｕｓｅｄ ｂｙ ｓｏｍａｔｉｃ ｍｕｔａｔｉｏｎ ｉｎ
ＧＮＡＱ［Ｊ］ ． Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ，２０１３，３６８（２１）：１９７１ —１９７９．

１９　 Ｗａｅｌｃｈｌｉ Ｒ，Ａｙｌｅｔｔ ＳＥ，Ｒｏｂｉｎｓｏｎ Ｋ， ｅｔ ａｌ． Ｎｅｗ ｖａｓｃｕｌａｒ
ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｐｏｒｔｗｉｎｅ ｓｔａｉｎｓ： ｉｍｐｒｏｖｉｎｇ ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ ｏｆ
ＳｔｕｒｇｅＷｅｂｅｒ ｒｉｓｋ［Ｊ］ ． Ｂｒ Ｊ Ｄｅｒｍａｔｏｌ，２０１４，１７１（４）：８６１ —
８６７． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｂｊｄ． １３２０３．

２０　 Ｗａｎｅｒ Ｍ，Ｎｏｒｔｈ ＰＥ，Ｓｃｈｅｒｅｒ ＫＡ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｎｏｎｒａｎｄｏｍ ｄｉｓ
ｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｏｆ ｆａｃｉａｌ ｈｅｍａｎｇｉｏｍａｓ［ Ｊ］ ． Ａｒｃｈ Ｄｅｒｍａｔｏｌ，２００３，
１３９（７）：８６９ —８７５． ＤＯＩ：１０． １００１ ／ ａｒｃｈｄｅｒｍ． １３９． ７． ８６９．

２１　 Ｈａｇｇｓｔｒｏｍ ＡＮ，Ｌａｍｍｅｒ ＥＪ，Ｓｃｈｎｅｉｄｅｒ ＲＡ，ｅｔ ａｌ． Ｐａｔｔｅｒｎｓ ｏｆ
ｉｎｆａｎｔｉｌｅｈｅｍａｎｇｉｏｍａｓ：ｎｅｗ ｃｌｕｅｓ ｔｏ ｈｅｍａｎｇｉｏｍａ ｐａｔｈｏｇｅｎｅ
ｓｉｓ ａｎｄ ｅｍｂｒｙｏｎｉｃ ｆａｃｉａｌｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ［ Ｊ］ ． Ｐｅｄｉａｔｒｉｃｓ，２００６，
１１７（３）：６９８—７０３． ＤＯＩ：１０． １５４２ ／ ｐｅｄｓ． ２００５ —１０９２．

２２　 Ｄｕｔｋｉｅｗｉｃｚ ＡＳ，Ｅｚｚｅｄｉｎｅ Ｋ，ＭａｚｅｒｅｅｕｗＨａｕｔｉｅｒ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ａ
ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｒｉｓｋ ｆｏｒ ＳｔｕｒｇｅＷｅｂｅｒ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｉｎ ｃｈｉｌ
ｄｒｅｎ ｗｉｔｈ ｕｐｐｅｒ ｆａｃｉａｌ ｐｏｒｔｗｉｎｅ ｓｔａｉｎ［Ｊ］ ． Ｊ Ａｍ Ａｃａｄ Ｄｅｒ
ｍａｔｏｌ，２０１５，７２（３）：４７３ —４８０．

２３ 　 Ｃａｉ Ｒ，Ｌｉｕ Ｆ，Ｃｅｎ Ｑ，ｅｔ ａｌ． Ｃａｐｉｌｌａｒｙ ｍａｌｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ
ｍｉｄｌｉｎｅ ｏｆ ｔｈｅ ｆａｃｅ：Ｓａｌｍｏｎ ｐａｔｃｈｏｒ ｐｏｒｔｗｉｎｅ ｓｔａｉｎ？ ［Ｊ］ ． Ｊ
Ｄｅｒｍａｔｏｌ，２０１８，４５（１１）：３１７ — ３１９． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ １３４６ —
８１３８． １４３４５．

２４　 Ｇｒｉｆｆｉｔｈｓ ＰＤ． ＳｔｕｒｇｅＷｅｂｅｒ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｒｅｖｉｓｉｔｅｄ： ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ
ｎｅｕｒｏｒａｄｉｏｌｏｇｙ［ Ｊ］ ． Ｎｅｕｒｏｐｅｄｉａｔｒｉｃｓ，１９９６，２７ （６）：２８４ —

２９４． ＤＯＩ：１０． １０５５ ／ ｓ—２００７ —９７３７９６．
２５　 Ｂａｒ Ｃ，Ｐｅｄｅｓｐａｎ ＪＭ，Ｂｏｃｃａｒａ Ｏ，ｅｔ ａｌ． Ｅａｒｌｙ ｍａｇｎｅｔｉｃ ｒｅｓｏ

ｎａｎｃｅ ｉｍａｇｉｎｇ ｔｏ ｄｅｔｅｃｔ ｐｒｅｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃ ｌｅｐｔｏｍｅｎｉｎｇｅａｌ ａｎ
ｇｉｏｍａ ｉｎ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ｗｉｔｈ ｓｕｓｐｅｃｔｅｄ ＳｔｕｒｇｅＷｅｂｅｒ ｓｙｎｄｒｏｍｅ
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［Ｊ］ ． Ｄｅｖ Ｍｅｄ Ｃｈｉｌｄ Ｎｅｕｒｏｌ，２０１９，１８（８）：５０９ —５１６．
２６　 Ａｎｄｉｃａ Ｃ，Ｈａｇｉｗａｒａ Ａ，Ｈｏｒｉ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ａｂｅｒｒａｎｔ ｍｙｅｌｉｎａｔｉｏｎ

ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＳｔｕｒｇｅＷｅｂｅｒ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ａｎａｌｙｚｅｄ ｕｓｉｎｇ ｓｙｎ
ｔｈｅｔｉｃ ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ｍａｇｎｅｔｉｃ ｒｅｓｏｎａｎｃｅ ｉｍａｇｉｎｇ［ Ｊ］ ． Ｎｅｕｒｏ
ｒａｄｉｏｌｏｇｙ，２０１９，１４（２）：４０９ —４１５． ＤＯＩ：１０． １００７ ／ ｓ００２３４ —
０１９ —０２２５０ —９．

２７　 Ａｄａｍｓ ＭＥ，Ａｙｌｅｔｔ ＳＥ，Ｓｑｕｉｅｒ Ｗ，ｅｔ ａｌ． Ａ ｓｐｅｃｔｒｕｍ ｏｆ ｕｎｕ
ｓｕａｌ ｎｅｕｒｏｉｍａｇｉｎｇ ｆｉｎｄｉｎｇｓｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｕｓｐｅｃｔｅｄ Ｓｔｕｒｇｅ
Ｗｅｂｅｒ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ［ Ｊ］ ． ＡＪＮＲ Ａｍ Ｊ Ｎｅｕｒｏｒａｄｉｏｌ，２００９，３０
（２）：２７６ —２８１． ＤＯＩ：１０． ３１７４ ／ ａｊｎｒ． Ａ１３５０．

２８　 Ｐｉｒａｍ Ｍ，Ｌｏｒｅｔｔｅ Ｇ，Ｓｉｒｉｎｅｌｌｉ ＤＡ，ｅｔ ａｌ． ＳｔｕｒｇｅＷｅｂｅｒ ｓｙｎ
ｄｒｏｍｅ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｆａｃｉａｌ ＰｏｒｔＷｉｎｅ ｓｔａｉｎ［ Ｊ］ ． Ｐｅｄｉａｔｒ
Ｄｅｒｍａｔｏｌ，２０１２，２９ （１）：３２ — ３７． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｊ． １５２５ —

１４７０． ２０１１． ０１４８５． ｘ．
２９　 Ｚａｌｌｍａｎｎ Ｍ，Ｌｅｖｅｎｔｅｒ ＲＪ，Ｍａｃｋａｙ ＭＴ，ｅｔ ａｌ． Ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ ｆｏｒ

ＳｔｕｒｇｅＷｅｂｅｒ ｓｙｎｄｒｏｍｅ：ａｓｔａｔｅｏｆｔｈｅａｒｔ ｒｅｖｉｅｗ［ Ｊ］ ． Ｐｅｄｉ
ａｔｒ Ｄｅｒｍａｔｏｌ，２０１８，３５（１）：３０—４２．

３０　 吴越，虞茹静，林晓曦，等．葡萄酒色斑患者 ＳｔｕｒｇｅＷｅｂｅｒ
综合征继发性青光眼的临床特征分析［ Ｊ］ ．中华眼科杂

志，２０１７，５３（１０）：７５３ — ７５７． ＤＯＩ：１０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｉｓｓｎ．
０４１２ —４０８１． ２０１７． １０． ００７．
Ｗｕ Ｙ，Ｙｕ ＲＪ，Ｌｉｎ ＸＸ， ｅｔ ａｌ． ＳｔｕｒｇｅＷｅｂｅｒ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｉｎ
ｐｏｒｔ － ｗｉｎｅ ｓｔａｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ： ａ ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ ｏｎ ｔｈｅ ｃｌｉｎ
ｉｃａｌ ｆｅａｔｕｒｅｓ ａｎｄ ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ ｓｔｒａｔｅｇｙ［Ｊ］ ． Ｃｈｉｎ Ｊ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ，
２０１７，５３（１０）：７５３—７５７． ＤＯＩ：１０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｉｓｓｎ． ０４１２ —
４０８１． ２０１７． １０． ００７．

（收稿日期：２０１９ —０５ —２７）

本文引用格式：岑卿卿，陈宣锋，林晓曦，等．婴幼儿面部
中线型毛细血管畸形的诊疗意义与进展［ Ｊ］ ． 临床小儿
外科杂志，２０１９，１８（８）：６５０ — ６５４． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ．
１６７１ —６３５３． ２０１９． ０８． ００７．
Ｃｉｔｉｎｇ ｔｈｉｓ ａｒｔｉｃｌｅ ａｓ： Ｃｅｎ ＱＱ，Ｃｈｅｎ ＸＦ，Ｌｉｎ ＸＸ，ｅｔ ａｌ．
Ａｄｖａｎｃｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｍｉｄｌｉｎｅ ｆａｃｉａｌ
ｃａｐｉｌｌａｒｙ ｍａｌｆｏｒｍａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｉｎｆａｎｔｓ［Ｊ］ ． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｐｅｄ Ｓｕｒ，２０１９，
１８（８）：６５０ —６５４． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １６７１ —６３５３． ２０１９．
０８． ００７．

（上接第 ６３９ 页）
１７　 Ｌｉｕ ＬＳ，Ｓｏｋｏｌｏｆｆ Ｄ，Ａｎｔａｙａ ＲＪ． Ｔｗｅｎｔｙｆｏｕｒｈｏｕｒ ｈｏｓｐｉｔａｌｉｚａ

ｔｉｏｎ ｆｏｒ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｉｎｉｔｉａｔｉｎｇ ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｐｒｏｐｒａｎｏｌｏｌ ｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ
ｉｎｆａｎｔｉｌｅ ｈｅｍａｎｇｉｏｍａｓｉｓ ｉｔ ｉｎｄｉｃａｔｅｄ？ ［ Ｊ］ ． Ｐｅｄｉａｔｒ Ｄｅｒｍａ
ｔｏｌ，２０１３，３０（５）：５５４—５６０． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｐｄｅ． １２１８２．

１８　 Ｈｏｏｒｎｗｅｇ ＭＪ，Ｇｒｏｏｔｅｎｈｕｉｓ ＭＡ，ｖａｎ ｄｅｒ Ｈｏｒｓｔ ＣＭ． Ｈｅａｌｔｈ
ｒｅｌａｔｅｄ ｑｕａｌｉｔｙ ｏｆ ｌｉｆｅ ａｎｄ ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｈａｅｍａｎｇｉｏｍａｓ ｏｎ ｃｈｉｌ
ｄｒｅｎ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｐａｒｅｎｔｓ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｐｌａｓｔ Ｒｅｃｏｎｓｔｒ Ａｅｓｔｈｅｔ Ｓｕｒｇ，
２００９，６２ （１０）：１２６５ — １２７１． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｂｊｐｓ． ２００８．
０３． ０２１．

１９　 Ｚｗｅｅｇｅｒｓ Ｊ，ｖａｎ ｄｅｒ Ｖｌｅｕｔｅｎ ＣＪ． Ｔｈｅ ｐｓｙｃｈｏｓｏｃｉａｌ ｉｍｐａｃｔ ｏｆ
ａｎ ｉｎｆａｎｔｉｌｅ ｈａｅｍａｎｇｉｏｍａ ｏｎ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ ｐａｒｅｎｔｓ［Ｊ］ ．
Ａｒｃｈ Ｄｉｓ Ｃｈｉｌｄ，２０１２，９７ （１０）：９２２ — ９２６． ＤＯＩ：１０． １１３６ ／
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