
中华医学杂志 2019年5月28日第 99卷第20期 Natl Med J China，May 28, 2019, Vol. 99, No. 20

·标准与规范·

肿瘤细胞减灭术加腹腔热灌注化疗治疗腹
膜假黏液瘤专家共识

李雁1 许洪斌2 彭正3 崔书中4 吴畏5 梁寒6 朱正纲7 陆维祺8 李子禹9 徐惠绵10

刘骞11 赵赟博12 梁斌13 丁克峰14 吴玉梅15 张震宇16 杨国梁17 杨肖军17 周全1

卢一艳 2 魏少忠 18
1首都医科大学附属北京世纪坛医院腹膜肿瘤外科，北京 100038；2航天中心医院黏液

瘤科，北京 100049；3解放军总医院普外科，北京 100853；4广州医科大学附属肿瘤医院

腹部外科，广州 510095；5中南大学湘雅医院老年外科，长沙 410008；6天津医科大学附

属肿瘤医院胃肿瘤外科，天津 300060；7上海交通大学医学院附属瑞金医院普外科，上

海 200025；8复旦大学附属中山医院普外科，上海200040；9北京大学肿瘤医院暨北京市

肿瘤防治研究所胃肠肿瘤中心，北京 100036；10中国医科大学第一附属医院胃肠肿瘤外

科，沈阳 110002；11中国医学科学院北京协和医学院肿瘤医院结直肠外科，北京

100730；12卫生部北京医院肿瘤科，北京 100005；13北京大学人民医院胃肠外科，北京

100044；14浙江大学医学院附属第二医院肿瘤外科，杭州310006；15首都医科大学附属北

京妇产医院妇瘤科，北京 100006；16首都医科大学附属北京朝阳医院妇产科，北京

100020；17武汉大学中南医院胃肠外科，武汉430061；18华中科技大学同济医学院附属湖

北肿瘤医院胃肠外科，武汉430079
通信作者：李雁，Email：liyansd2@163.com
基金项目：国家重点研发计划（2017YFC0908200）；北京市医院管理局“登峰”人才培养计划

（DFL20180701）
DOI:10.3760/cma.j.issn.0376⁃2491.2019.20.003

DOI:10.3760/cma.j.issn.1005⁃1201.2019.0.001

一、概述

1.疾病定义、术语及流行病学：术语及流行病

学腹膜假黏液瘤（PMP）是一种以黏液性肿瘤细胞

产生的黏液在腹腔内积聚、再分布为特征的恶性临

床综合征，临床表现为黏液性腹水、腹膜种植、网膜

饼和卵巢受累［1-2］。PMP对应中文经常出现一些不

规范名称，如“腹膜黏液瘤”、“腹腔黏液瘤”、“腹膜

假性黏液瘤”等，应当统一为“腹膜假黏液瘤”。

PMP发病率约 2~4/100万［1⁃4］；男、女比例约为 1∶
1.2~3.4［3⁃5］；中位年龄43~63岁［6⁃9］，PMP属于罕见病

范畴。

2.来源：PMP来源广泛，主要来自破裂的阑尾

黏液性肿瘤，少数来自卵巢、胃、结肠、胰腺、胆囊、脐

尿管、畸胎瘤等腹腔内器官的原发性黏液性肿瘤［4］。
3.病理分类：PMP病理分类与预后相关，对选

择治疗策略至关重要。1995年Ronnett等［10］报道了

一种 PMP病理分类系统：低级别弥漫性腹膜黏液

腺瘤病（DPAM）、高级别腹膜黏液癌（PMCA）、中间

型腹膜黏液癌（PMCA⁃I/D）。2005年 Loungnarath
等［11］将PMP分为DPAM（1级）、混合型（2级）、黏液

腺癌（3级）。2006年Bradley等［12］根据不同病理类

型与预后相关性，将 PMP分为低级别和高级别。

这些分类均存在不足。

2016年，腹膜表面肿瘤国际联盟（PSOGI）对

PMP病理类型、报告达成共识［2］，将其分为四类：

（1）无细胞性黏液（图1 A1~4）；（2）腹膜低级别黏液

癌或腹膜弥漫性黏液腺瘤病（DPAM）（图1 B1~4）；

（3）腹膜高级别黏液癌或腹膜黏液腺癌病（PMCA）
（图 1 C1~4）；（4）腹膜高级别黏液癌伴印戒细胞

（PMCA⁃S）（图1 D1~4）。图2示主要免疫组织化学

病理。

2017年，美国癌症联合委员会（AJCC）癌症分

期手册第八版推荐 PMP诊断术语：（1）无细胞黏

液；（2）低级别黏液性肿瘤（G1,高分化）；（3）高级别
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图1 PMP主要组织病理学类型（A：无细胞性黏液：纤维结缔组织中可见大量黏液，未见上皮成分；B：DPAM：黏液中见低级别组织学特

征的黏液性上皮，肿瘤细胞呈单层排列，胞质丰富，核位于基底，轻度异型，核分裂象少见；C：PMCA：黏液中见高级别组织学特征的黏

液性上皮，肿瘤组织结构复杂，呈条索状、簇状及腺样排列，瘤细胞复层，核深染，异型性显著，核分裂象易见；D：PMCA⁃S：黏液池中可见

漂浮的大量印戒细胞，轮廓呈圆形，胞质中大量黏液聚积，核位于一侧呈印戒样；1~4分别为×40、×100、×200、×400）

图2 PMP主要免疫组织化学病理（×200）：A1、DPAM CK20（+）；A2、DPAM CK（+）；A3、DPAM MUC⁃5（+）；B1、PMCA MUC⁃2（+）；B2、
PMCA CK（+）；B3、PMCA MUC⁃5（+）；C1、PMCA⁃S CDX⁃2（+）；C2、PMCA⁃S CEA（+）；C3、PMCA⁃S Ki⁃67（+）
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黏液腺癌（G2，中分化）；（4）高级别黏液腺癌伴印

戒细胞（G3，低分化）［13］。G1、G2、G3与PSOGI定义

的DPAM、PMCA、PMCA⁃S相同。

建议采用 PSOGI规范的 PMP病理分类法：无

细胞性黏液、DPAM、PMCA、PMCA⁃S。
4.病理生理机制：（1）PMP形成期：PMP主要源

于阑尾黏液性肿瘤，肿瘤组织阻塞阑尾腔，黏液持

续积聚、形成阑尾黏液性囊肿；阑尾腔内压力持续

增高，导致阑尾穿孔或破裂，含肿瘤细胞的黏液释

放腹盆腔内，形成 PMP（图 3 A~C）。（2）再分布期：

PMP肿瘤遍布全腹盆腔，表现出特征性的黏液“再

分布现象”：腹腔内黏液经右结肠旁沟到达重吸收

的主要部位—右侧膈肌和网膜，经腹膜淋巴孔、腹

膜下小淋巴管、胸导管进入血液循环。此过程中液

体被重吸收，而黏液肿瘤细胞积聚于重吸收部位，

被腹膜淋巴孔捕获，最终形成大量肿瘤组织。再分

布程度与消化道活动有关：胃窦部、回盲部、乙状结

肠、直肠等位置相对固定器官的腹膜表面可见大量

黏液、肿瘤组织附着，而相对活动性较大的小肠腹

膜表面仅少量或息肉状黏液、肿瘤组织附着［1, 9］。
重力作用也促进了黏液性肿瘤细胞及黏液在盆腔

内聚积（图3 D）。（3）终末期：疾病终末期，大量PMP
肿瘤组织充满整个腹盆腔，导致进行性肠梗阻，最

终患者不能进食或排泄，死于恶病质。

二、PMP治疗的历史演变

手术是PMP最主要的治疗手段,以往主要采取

活检术、（反复）减瘤术，并联合系统化疗和（或）腹

腔化疗，虽然术式简单、创伤小，但患者术后易复

发，临床疗效差［14⁃16］。1980年 Spratt等［17］首次介绍

肿 瘤 细 胞 减 灭 术（CRS）加 腹 腔 热 灌 注 化 疗

（HIPEC），为 PMP治疗提供了新思路。2001年

Sugarbaker［18］系统研究了CRS+HIPEC+术后早期腹

腔化疗（EIPC），证明该疗法是针对 PMP的最佳策

略。2008年，PSOGI就CRS+HIPEC治疗PMP达成

专家共识［16］。2012年Chua等［19］详细分析了全球多

中心2 298例PMP治疗数据，显示规范CRS+HIPEC
能延长总生存期（OS）达196个月（16.3年），无进展

生存期（Progression Free Survival, PFS）达 98个月

（8.2年），10年生存率63%，15年生存率59%。由于

这些突出疗效，2014年，PSOGI在荷兰召开第九届

国际腹膜癌大会，正式推荐CRS+HIPEC作为PMP
的标准治疗［20］。

三、CRS+HIPEC治疗PMP
1.CRS+HIPEC治疗 PMP的理论基础：HIPEC

的作用原理包括：（1）药代动力学优势：腹膜包括单

层间皮细胞、基底膜及间皮下纤维结缔组织，总厚

度约 90 μm，这些结构加血管内皮等成分形成“腹

膜⁃血浆屏障”，限制了腹膜对大分子药物的吸收，

腹腔灌注化疗药物浓度可比血浆药物浓度高 20~
1 000倍。HIPEC既增强了药物对腹膜癌细胞的直

接杀伤效应，又减轻了全身毒副作用。（2）热效应：

正常组织对热的耐受性高于癌组织，热效应对癌细

胞有多重作用。在组织水平上使癌组织内微血管

栓塞，引起肿瘤组织缺血性坏死；在细胞水平上破

坏细胞的自稳机制，激活溶酶体、破坏胞质和胞核、

干扰能量代谢；在分子水平上使癌细胞膜蛋白变

性，干扰蛋白质、DNA和RNA合成。（3）大容量灌

洗：持续大容量液体循环灌注腹腔，将热量和化疗

药物传递到腹腔的同时，还可冲刷腹腔各个角落，

并利用滤网去除组织碎屑、血块、游离癌细胞等。

HIPEC还可冲洗并杀灭腹腔内的粒细胞和单核巨

噬细胞，既可预防术后粘连，也可降低创伤愈合过

程对肿瘤细胞生长的促进作用。（4）协同效应：热疗

与化疗药的协同抗肿瘤作用在 43 ℃时明显增强，

提高癌细胞对抗癌药的反应率，使化疗药物容易进

入肿瘤组织。

图3 阑尾黏液性肿瘤形成PMP过程示意图（A：阑尾肿瘤，局限于阑尾腔内；B：阑尾腔阻塞、黏液积聚，圆框内插图为阑尾囊肿实景图；

C：阑尾壁穿孔或破裂，圆框内插图显示阑尾穿孔，黏液释放；D：再分布，黏液沿两侧结肠旁沟再分布播散至全腹盆腔）
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2.CRS+HIPEC治疗的入选标准和排除标准：

（1）入选标准：①年龄20~70岁；②KPS评分>50分；

③外周血白细胞≥ 3.5 × 109/L、血小板 ≥ 80 × 109/L；
④适宜肝功能：总胆红素、天冬氨酸氨基转移酶

（AST）、丙氨酸氨基转移酶（ALT）≤ 2×ULN（Upper
Limit of Normal，正常值上限）；⑤适宜肾功能：血肌

酐值<1.2×ULN；⑥心、肝、肺、肾及其他主要脏器功

能可耐受长时间大手术。（2）排除标准：①术前常规

检查发现远处器官转移；②总胆红素、AST、ALT ≥
2×ULN；③血肌酐值 ≥ 1.2×ULN；④影像学诊断小

肠系膜中⁃重度挛缩；⑤机体状态、重要脏器功能难

以耐受大手术［21⁃22］。
3.术前评估：（1）血液学检查：除常规血液检查

外，需检测血清肿瘤标志物，首选联合检测CEA+
CA125+CA199［21, 23⁃25］，CEA可辅助判断肿瘤侵袭程

度［26⁃28］，CA125可辅助判断腹水形成和腹膜癌肿瘤

负荷程度，CA199可辅助判断癌细胞的增生活

性［29］。（2）静态影像学检查：胸部CT、全身骨显像等

检查以明确有无肺、骨等远处转移；腹部血管MR
平扫+增强扫描以明确有无神经、血管受侵；还可考

虑行PET⁃CT检查。首选腹盆腔CT增强扫描+三维

重建［21］，PMP典型CT表现［30⁃34］：①右下腹囊性或囊

实性肿物，可伴有钙化灶（图4A）；②腹盆腔大量黏

液性积液，可见多发腔隔形成，可呈囊状、分隔状、

包裹性、囊实性（图4B）；③广泛种植侵犯，以肝、脾

包膜下实质为主，可见不同程度压迹，呈特征性扇

贝征（图 4C）；④大小网膜、肠系膜常可见浸润性、

弥漫性增厚、强化，可见网膜饼征（图 4D）；⑤肠管

不对称增厚、中央聚拢，肠腔压迫、变扁（图4E）；⑥
可见钙化、腹壁侵犯、淋巴结转移、腹膜后或胸腔侵

犯等征象。（3）动态影像学检查：胃肠道动态造影检

查［21］，采用含碘造影剂（如碘海醇，禁用钡剂）；观察

肠管蠕动、分布状况及造影剂通过各段肠管的时

间，判断胃肠动力、肠系膜挛缩情况。典型表现：

胃、小肠、结肠受压，管腔狭窄、变形，小肠聚拢、蠕

动欠佳，造影剂显影浅淡、通过延迟（图4F）。（4）腹

腔镜探查及脱落细胞学检查：有时为了明确诊断、

更好地了解原发肿瘤部位、腹盆腔肿瘤分布情况及

神经血管受累情况、评估完全细胞减灭可行性，可

行腹腔镜探查。腹腔积液明显者，可行超声引导下

腹腔穿刺，腹腔积液肿瘤标志物（CEA、CA199、
CA125）检查，其敏感性显著高于血清肿瘤标志物；

脱落细胞学病理［35］检查：大量黏液形成，伴或不伴

上皮成分。免疫组织化学病理［36⁃39］常表现为CK20
(+)、Villin (+)、CDX⁃2 (+)、MUC⁃2 (+)、IL⁃9 (+)、CK7
(-)、MC (-)、CR (-)。上述两项检查，具有技术挑战

性，尤其是既往腹部手术者。穿刺、Trocar放置过

程中，致密的纤维或癌性粘连增加内脏损伤的风

险，所以操作前应仔细CT扫描评估、腹部查体，谨

慎选择患者。另外，PMP为黏液性腹腔积液，腹腔

镜探查、腹腔穿刺引流的成功率较低。

4.手术流程：

（1）体位与麻醉：气管插管全麻后，摆改良截石

位或“大”字位（图 5A），双腿分开约 50°，尾骨尖正

图 4 术前影像学检查（A：右下腹囊性肿物、钙化灶；B：大量黏液性积液，囊性、分隔状；C：扇贝征；D：网膜弥漫性增厚、强化，网膜饼

征；E：小肠受压，中央聚拢；F：胃肠道受压变扁，管腔变窄，小肠聚拢箭头示）
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对手术床下缘，双臂外展90°。骶尾部、腿部铺医用

凝胶垫预防压疮。留置中心静脉导管、胃管、三腔

尿管，三腔尿管一腔连接尿袋，一腔连接亚甲蓝溶

液，用于术中充盈膀胱，双下肢安装气压式血液循

环驱动装置（下肢静脉血栓筛查阳性者禁用）。

（2）消毒铺巾：络合碘原液消毒术野共3遍，上

至胸骨柄，下至大腿上 1/3，两侧至腋后线，包括会

阴区。铺巾顺序：两腿各一块中单双层；术野四块

治疗巾；两侧各一块中单双层；头侧一块中单双层；

腿侧两块中单双层，两腿处分别向对侧对折；最后

铺洞巾。贴手术切口无菌保护膜。

（3）开腹探查：取剑突至耻骨联合长正中切口

（图 5B），切除部分剑突、脐、原手术瘢痕及上腹部

脂肪垫，充分暴露术野。切口两侧缝 10号丝线悬

吊腹壁，便于腹膜剥离及HIPEC时拉高腹壁。对于

腹膜肿瘤体积较大或进腹困难者，可从腹膜外层面

解剖分离至两侧结肠旁沟，然后从侧面进腹，可避

开粘连，减少肠管损伤，能安全有效地完成腹前壁

腹膜切除术。全面探查腹腔，按Sugarbaker标准行

腹膜癌指数（PCI）评分［40］（图 6A），具体方法为：将

腹部分成13个区，按腹部九分法分为9个区和回肠

上段、回肠下段、空肠上段和空肠下段 4个区。对

每个区域的肿瘤负荷进行评分：0分为无可见肿

瘤，1分为肿瘤直径≤ 0.5 cm，2分为肿瘤直径 0.5~
5.0 cm，3分为肿瘤直径>5.0 cm或融合，总分39分。

（4）腹前壁腹膜切除：若腹前壁广泛受侵，需行

腹前壁腹膜切除术。切除肝圆韧带、镰状韧带，充

分显露上腹部切口。自腹正中线切口向下剥离腹

膜，形成一个指向两侧结肠旁沟的解剖平面，上至

膈下，下至膀胱颈。以组织钳或卵圆钳夹住腹膜，

以保持底面开阔，张力适度。剥离过程中，尽量保

持腹膜完整性，并注意保护腹膜下肠管，采用电刀

分离结合钝性分离的方法，可安全快速地切除腹前

壁腹膜。若腹前壁腹膜局部受侵或仅有少量肿瘤

结节，可电刀剔除所有肿瘤结节及受侵腹膜，保留

正常腹膜（图5C）［41］。
（5）粘连松解：腹前壁腹膜切除后，安装自动腹

壁牵引器，暴露腹腔。彻底松解腹腔粘连，力勉损

伤肠管，对肿瘤或瘢痕区域予以标记以备切除。根

据评估情况，决定继续行CRS+HIPEC，还是改行姑

息治疗，仅解决腹水及已经发生或将要发生的梗阻

问题。

（6）大网膜切除：大网膜是腹腔肿瘤最常见的

转移部位。从游离缘提起大网膜（图 5D），从横结

肠表面锐性分离，向左至结肠脾曲，向右至结肠肝

曲，注意保护横结肠。沿横结肠系膜前叶游离至胰

腺下缘，保护结肠中血管。向左打开脾结肠韧带，

沿胰尾表面分离大网膜与脾脏之间的粘连，保护脾

门。沿胃大弯切断大网膜，在保证肿瘤能够完全切

除的前提下，应尽量保留胃大弯网膜血管弓，为接

下来可能进行的胃切除范围选择留有余地。若血

管弓被肿瘤侵及，不必强行保留血管弓。若网膜种

植的肿瘤固定于横结肠上，根据情况决定行横结肠

切除，或小范围浆膜切除，以达到完全肿瘤细胞减

图5 CRS手术流程图（A：“大”字位；B：长正中切口；C：腹前壁腹膜切除；D：大网膜切除；E：右侧膈肌腹膜切除；F：探查胃；G：回盲部切

除；H：后盆腔切除）
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灭。若大网膜两侧侵犯脾脏和（或）胆囊，常联合脾

切除、胆囊切除。

（7）脾切除：由于大网膜病变常累及脾门，左膈

下腹膜病灶也常累及脾被膜，脾本身有时直接被肿

瘤累及，所以脾切除常常难以避免。将大网膜与胃

大弯分离后，依次处理脾结肠韧带、脾胃韧带、脾膈

韧带，若肿瘤侵及膈肌和脾被膜，脾与膈肌致密粘

连无法分离，可一并切除部分膈肌。将肿瘤从胰腺

分离时，需注意保护胰腺，防止胰瘘发生。

（8）小网膜切除：小网膜常被肿瘤侵袭，应常规

切除。于胃小弯血管弓外游离小网膜，注意保护胃

右动脉，除非被肿瘤侵及方可切断，分离直至肝尾

状叶，切除静脉韧带。小网膜切除有助于灌注液分

布整个网膜囊。

（9）左侧膈肌腹膜切除：脾切除后，调整自动牵

引器位置，行左侧膈肌腹膜切除术。沿腹前壁腹膜

切除上缘，以组织钳夹住腹膜边缘，再以锐性加钝

性分离向左上方，将腹膜从膈肌上剥离，暴露膈、左

肾上腺、远端胰腺、肾周脂肪上1/2。对于大面积膈

肌腹膜侵犯需行规范的膈肌腹膜切除，但如果腹膜

受侵范围较小，可行单独结节切除。

（10）右侧膈肌腹膜切除：切断肝三角韧带及肝

表面与膈肌腹膜的粘连，将肝脏完全游离，并向内

侧翻起，暴露右侧膈肌腹膜。从前面至侧面，用多

个组织钳夹住膈肌腹膜，采用锐性加钝性分离的方

法将腹膜从膈肌剥离直到肝裸区，注意保持腹膜完

整性，以提高钝性分离的效率。沿膈中心腱操作时

应特别小心，在该位置，腹膜与膈之间的层次发育

不完全，通常融合在一起。继续行腹膜切除，向后至

肝后下腔静脉，向上向内达肝上下腔静脉（图 5E）。

若膈肌腹膜标本过大，可将腹膜截断，从背面将另

一块腹膜切除，可能更加易于处理。膈静脉出血均

需彻底缝扎，单纯的电凝处理可能会由于膈肌的运

动，而导致术后出血。

（11）探查胃：胃常被肿瘤累及，一般侵及胃窦

部，进而扩散至十二指肠球部，并包围肝门，胃大弯

和胃小弯也常被大网膜或小网膜肿瘤侵犯，甚至造

成幽门或十二指肠梗阻，一般行远端胃切除和胃空

肠襻式吻合，以改善患者生活质量，减少吻合口数

量，降低术后并发症的风险。胃肠道切除需要综合

评估组织质量、患者营养状态、完全细胞减灭可能

性以及吻合口数量等因素，充分考虑患者获益与风

险比。基本原则是尽量保留胃和较多的小肠和结

肠，减少吻合口数量，以保证患者的生活质量，降低

术后并发症的风险（图5F）。
（12）小肠切除：自Treitz韧带到回盲部，全程探

查小肠。在保留足够长度小肠以维持营养功能和

尽量减少吻合口数量的前提下，选择小肠切除方

案，通常情况下应保留至少 200 cm小肠。Treitz韧
带、小肠系膜两侧常被肿瘤侵及，均可电刀切除孤

立肿瘤结节，或整块剥除系膜表面腹膜，完整保留

系膜血管。侵及肠管的肿瘤，推荐肠段切除，亦可

行肿瘤局部楔形切除。小肠切除时，应保留足够多

的肠系膜，以降低小肠缺血的风险。小肠吻合在

HIPEC后进行。

（13）结肠切除：盲肠、阑尾及其系膜、横结肠及

乙状结肠肠脂垂常被侵及。腹前壁腹膜切除时，已

分离至两侧结肠旁沟，左半和右半结肠区域腹膜已

切除。根据结肠探查结果，决定结肠切除范围，应

尽量保留部分结肠。PMP多数起源于阑尾，因此常

规行阑尾切除术，若肿瘤侵及盲肠壁或阑尾系膜淋

巴结阳性，则需切除回盲部（图5G）或右半结肠。

（14）盆腔探查：肿瘤常侵及卵巢、盆底腹膜，并

压迫输尿管造成梗阻，甚至侵犯直肠前壁和膀胱后

壁，常规切除子宫、双附件，根据直肠受侵情况，决

定是否行低位直肠前切除。后盆腔整块切除（图

5H），常规沿腹膜外游离。自双侧髂窝腹膜开始，

交替完成盆腔后方、侧方和前方分离。后方处理：

分离显露肠系膜下动静脉，自根部切断结扎，确定

乙状结肠切除线，切断乙状结肠。沿直肠固有筋膜

与骶前筋膜间隙自上向下分离至腹膜返折以下，女

性患者常规结扎双侧髂内动脉，以减少盆腔操作过

程中的出血。前方处理：以亚甲蓝溶液充盈膀胱，

由膀胱底向膀胱颈完整剥离膀胱表面腹膜，向下直

至膀胱直肠间隙或膀胱子宫间隙，男性到达精囊腺

水平，女性达子宫颈水平下方。侧方处理：沿腹膜

外游离，在髂外动脉以上部位高位结扎双侧卵巢血

管，男性注意妥善分离精索血管及输精管，分离显

露保护双侧输尿管。依次断扎子宫圆韧带、阔韧

带、子宫动脉及主韧带，分离直至与膀胱后分离平

面汇合达宫颈下水平。切断阴道，沿阴道后壁的阴

道直肠间隔自下向上分离子宫直肠窝，裸化直肠系

膜，切断直肠，整块切除中后盆腔结构，缝合阴道残

端。该操作完整切除的脏器包括：从左右髂窝平面

开始的全部盆腔腹膜，膀胱表面腹膜，子宫及双附

件（女），直肠。

（15）肿瘤细胞减灭程度评分：CRS完成后，行

细胞减灭程度（CC）评分［18］（图 6B）。CC 0分：细胞
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减灭术后无肿瘤残余；CC 1分：残余瘤直径<2.5 mm；
CC 2分：残余瘤直径2.5 mm ~ 2.5 cm；CC 3分：残余

瘤直径>2.5 cm，或残余瘤无法切除或姑息切除病

灶。评估完成后即刻行HIPEC。

（16）腹腔热灌注化疗：①开放式：悬吊腹壁至

自动牵引器支撑杆上，以扩大腹腔容量，将四根灌

注导管置入腹腔。两根出水管放置于两侧结肠旁

沟或盆腔等腹腔较低位置，两根入水管放置于腹

腔表面，连接HIPEC机器，开始预热。热灌注化疗

方案为：多西他赛120 mg或丝裂霉素C 30 mg加入

3 000 ml生理盐水中，加热至 43 ℃，灌注流速为

400 ml/min，灌注时间为 60 min。顺铂 120 mg加入

3 000 ml生理盐水中，加热至 43 ℃，在多西他赛或

丝裂霉素 C灌注化疗进行 30 min时，快速加入循

环，行HIPEC 30 min。②闭合式：四根灌注导管分

别于左右侧上腹部、下腹部腋前线水平经皮引出，

并做皮肤荷包缝合；两根入水管分别置于左右膈

下，两根出水管置于盆腔。临时关闭腹白线及皮

肤，行HIPEC。HIPEC完成后再次打开腹腔行重建

操作，保留灌注导管作为术后腹腔引流管。开放式

HIPEC有利于腹腔化疗药液的均匀分布；可行胸腔

同时灌注，预防胸腔种植；切口周围组织浸入化疗

药液，术后复发风险低。闭合式HIPEC腹腔压力升

高，有利于化疗药液渗透深度加深；维持腹腔温度

所需的热量较少。

（17）重建：除阴道残端外，所有重建和缝合操

作均应在HIPEC后进行。HIPEC后，仔细检查小肠

和结肠，缝合修补所有浆膜损伤。使用吻合器进行

肠管吻合，用可吸收线对吻合口进行浆肌层缝合加

固，若肠瘘风险较高，可考虑预防性造瘘。若术中

输尿管损伤或可疑损伤，则放置输尿管支架管。若

术中切除膈肌，应放置胸腔闭式引流。

（18）核查关腹：检查腹盆腔，彻底止血，于肝

下、脾窝、盆腔各留置引流管1根，减张缝合关腹。

5.术后康复治疗：（1）一般治疗：患者采取斜卧

位，床头抬高5°~10°；多功能心电监护，保持呼吸道

及引流管通畅，持续吸氧；禁食水、胃肠减压、全肠

外营养；记录 24 h出入量，结合血液动力学监测确

定补液，输血制品及蛋白；应用静脉自控镇痛泵

（PCA）控制镇痛。（2）降低应激反应：为降低CRS+
HIPEC的强烈应激反应，术后持续静脉泵入生长抑

素，于术后3 d开始逐渐减量；生长抑素还减少胃肠

液产生，降低消化道瘘的发生率。（3）预防感染：

CRS+HIPEC为开放性Ⅱ类手术，需三联应用抗生

素：头孢菌素类、喹诺酮类、抗厌氧菌类，根据细菌

培养及药敏实验结果调整抗生素。（4）切口护理：

术后 7 d内，每日红外线灯照射切口 20 min，频率

50 Hz，输出功率 250 W，距离随温度上升而随时调

整，以患者局部无烧灼感为宜；注意观察切口异常

征象并及时处理。（5）恢复饮食：患者胃肠道蠕动恢

复较慢，待排气或排便后，逐步恢复饮食，水—米汤

—粥—面条—米饭，依次过渡；初始时，每 1小时

5汤匙 /次，逐渐增至每 1小时 10汤匙/次、50 ml、
100 ml、200 ml、不限量。此期间可暂时保留胃

管，并（间断）夹闭，待饮食、可正常排气排便后，

拔除胃管。

6.术后辅助治疗：达到完全CRS（CC 0~1）者：

（1）无细胞黏液、DPAM，可定期观察；（2）PMCA、
PMCA⁃S，需常规化疗，推荐 5⁃FU为基础的化疗方

案，如 FOLFOX、FOLFIRI；推荐治疗 6周期。未达

到完全CRS者：无论病理类型，均需全身联合腹腔

化疗，推荐 5⁃FU为基础的化疗方案，如 FOLFOX、
FOLFIRI；并联合分子靶向治疗，如贝伐珠单抗；推

荐治疗6周期。

7.随访：完成综合治疗后，即进入规范随访阶

段［42］：（1）术后 2年内，每 3个月复查一次；（2）术后

第 3年开始，每 6个月复查 1次；（3）术后第 4年开

始，每年随访1次。主要内容：（1）体格检查；（2）血

清肿瘤标志物检查，包括CEA、CA199、CA125；（3）

图6 评分的标准（A：PCI评分标准；B：CC评分标准）
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胸腹盆腔增强CT+三维重建；（4）其他项目根据病

情调整。
利益冲突 所有作者均声明无利益冲突
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第十四届全国幽门螺杆菌及消化疾病诊治临床论坛暨第三届
全国幽门螺杆菌与胃肠生态中西医整合高峰论坛通知

由中国幽门螺杆菌信息中心主办，北京医学会学术支

持，北京健康教育协会、中华医学会《中华医学杂志》、北京

大学第一医院以及中国医促会中西医结合消化病分会共同

主办的第十四届全国幽门螺杆菌及消化疾病诊治临床论坛

暨第三届全国幽门螺杆菌与胃肠生态中西医整合高峰论坛

将于2019年8月30日至9月1日在苏州隆重召开。

本届论坛主要围绕“全国中西医整合治疗幽门螺杆菌

相关病⁃证共识”的验证和落实、“幽门螺杆菌治疗新路径”

的跟进和实践、幽门螺杆菌与胃肠生态、消化道肿瘤研究进

展等方面展开全面剖析和讨论，并将安排“抗生素合理应用

——大家说”和“2019青年论坛——青年说”，将以讲座、专

题讨论和病例分享等多种形式进行交流。

诚挚邀请消化界同道、中西医专家及幽门螺杆菌学者

参与本次论坛。为方便更多同道参与交流，相关信息已通

过中国幽门螺杆菌信息中心网站（www.hpylori.cn和 www.

diagoso.net）发布。

会议时间：2019年8月30日至9月1日
会议地点：苏州市苏州皇家金煦酒店

注册费：1000元/人（2019年 7月 30日前注册并缴费的

代表900元/人）

注册办法：（1）登录中国幽门螺杆菌信息中心网站

（www.hpylori.cn或 www.diagoso.net）了解会议信息；（2）联系

论 坛 会 议 服 务 ：周 晓 炜（电 话 ：13911780625，Email：
showellz@163.com）、胡寒梅（电话：13901104260，Email：
huhanmei9@163.com）

会议官方微信服务号：幽门螺杆菌消化健康中心

（ymlgj5）
请登录网站或关注微信服务号，获取会议相关最新

信息。
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