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论　著

[摘要]　目的　分析原发性阑尾黏液腺癌的临床特点，探讨该病的诊断方式及治疗原则。方法　选取陆军军医

大学大坪医院2011年10月－2019年9月收治的30例原发性阑尾黏液腺癌患者，回顾分析其人口学、影像学、血液学、

病理学特征及治疗方式等临床资料。结果　30例患者的主要临床表现为右下腹疼痛，术前诊断为急、慢性阑尾炎者

12例，合并卵巢占位者8例。术前行常规阑尾B超并联合多项影像学(腹部CT、MRI、PET/CT)检查的诊断率(68.2%)明

显高于单纯B超检查(25.0%)，差异有统计学意义(P=0.049)。肿瘤标志物中以癌胚抗原(CEA)、糖类抗原199(CA199)、

糖类抗原125(CA125)、糖类抗原242(CA242)升高最为常见，对阑尾黏液腺癌的诊断价值最高。二次扩大手术肠梗阻

发生4例，而未行二次手术者肠梗阻发生3例(Fisher's确切概率法，P=0.181)。手术R0切除患者平均生存期为(57.5±9.5)

个月，中位生存期59.0个月，未R0切除患者平均生存期为(29.8±4.1)个月，中位生存期33.0个月(χ2=1.255，P=0.263)。

结论　阑尾B超联合腹部增强MRI、CT或PET/CT检查可明显提高阑尾黏液腺癌的诊断率；CEA、CA199、CA125、

CA242检测有助于阑尾黏液腺癌的术前诊断。
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[Abstract]　Objective　To analyze the clinical features of primary appendiceal mucinous adenocarcinoma (AMAC), and 

investigate the diagnosis and treatment principles of the disease. Methods　Thirty cases of primary AMAC from October 2011 to 

September 2019 in Daping Hospital of the Army Medical University were retrospectively analyzed, including demography, imaging, 

hematology, pathology and treatment method. Results　The main clinical features of the 30 cases were right lower abdominal 

pain. Of whom 12 cases were diagnosed as acute or chronic appendicitis before operation, and 8 cases were as combined with 

ovarian space occupying. Preoperative routine abdominal B ultrasonography combined with other imaging examinations (including 

abdominal CT, MRI and PET/CT) obviously improved the diagnostic accuracy (68.2%) than that with B ultrasonography alone 

(25.0%, P=0.049). Carcinoembryonic antigen (CEA) and carbohydrate antigens (CA199, CA125 and CA242) were the most 

common tumor markers, which had the highest diagnostic value for AMAC. Intestinal obstruction occured in four patients 

undergoing stage Ⅱ extended surgery, while in only three patients without undergoing stage Ⅱ extended surgery (Fisher's exact 

test, P=0.181). The mean survival time of patients with R0 resection was (57.5±9.5) months and the median survival time was 59.0 

months. The mean survival time of patients without R0 resection was (29.8±4.1) months and the median survival time was 33.0 

months (χ2=1.255, P=0.263). Conclusions　Appendiceal B ultrasound combined with abdominal enhanced MRI, CT or PET/CT 

can significantly improve the diagnostic rate of appendiceal mucinous adenocarcinoma. The monitoring of CEA, CA199, CA125, 

CA242 is helpful for the preoperative diagnosis of appendiceal mucinous adenocarcinoma. 
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阑尾黏液腺癌的发病率极低，文献报道，经

年龄调整后，每年每100万人中约发生0.12例阑尾

黏液腺癌[1]。由于该病起病隐匿，无肿瘤相关特异

表现，临床表现与急、慢性阑尾炎相似，故容易误

诊，多在术中探查发现或术后经病理证实，加之临

床上对该病的认识不足，其诊断及治疗规范也尚待

提高。因此，有必要对该病的临床特征进行系统分

析，并应争取行Ⅰ期根治手术，尽量避免再次行Ⅱ

期扩大手术，以提高术前及术中的诊断正确率。本

研究对陆军军医大学大坪医院收治的30例阑尾黏液

腺癌的临床病理资料进行回顾分析，以期提高对该

病的临床诊治能力。

1　资料与方法

1.1　一般资料　选取陆军军医大学大坪医院2011
年10月－2019年9月收治的原发性阑尾黏液腺癌30
例，其中男11例，女19例；发病年龄40~74岁，中

位年龄59岁。所有患者均行手术治疗，并经病理诊

断为阑尾黏液腺癌。收集患者初诊时采集的吸烟

史、家族史、合并症、首发症状等情况。

1 . 2　影像学检查　收集患者术前影像学检查情

况，包括阑尾B超、腹部平扫或增强CT、腹部平扫

或增强MRI，以及全身PET/CT检查。

1 . 3　血液学检查　收集患者术前所行血常规、

肝肾功能、生化、凝血功能及肿瘤标志物等检查

指标。肿瘤标志物包括癌胚抗原(CE A)、糖类抗

原125(CA125)、糖类抗原242(CA242)、糖类抗原

199(CA199)、甲胎蛋白(AFP)、神经元特异性烯醇

化酶(NSE)、总前列腺特异抗原(T-PSA)等。血清肿

瘤标志物水平高于正常参考值即为阳性，肿瘤标志

物阳性界定值为CEA>5.0 ng/ml、CA125>35.0 U/ml、 
CA242>20.0 U/ml、CA199>35.0 U/ml、AFP>15.0 ng/ml、 
NSE>25.0 ng/ml、T-PSA>4.0 ng/ml。
1 . 4　病理学检查　所有患者均行组织病理学检

查。首先行HE染色检查，根据初步结果进一步行

免疫组化检查，并进行病理学分级。免疫组化指

标包括Ki-67、CEA、CK20、Villin、CDX-2、CK、

CK7、CK19、CK20、P16、P53、Muc-2、EMA、

Her-2、PD-L1、W T-1、Calretinin、CD56、CgA及

Syn等。

1.5　治疗情况　所有患者均行手术治疗，根据术

中所见及术后分期情况选择是否行术后辅助全身化

疗及腹腔灌注化疗。

1.6　统计学处理　采用SPSS 17.0软件进行统计分

析。计数资料以例(%)表示，两组间比较采用χ2检

验或Fisher确切概率法；生存期资料以x±s表示，

采用Cox比例风险模型分析生存期的影响因素，

K aplan -Me i er法分析不同因素对生存期的影响。

P<0.05为差异有统计学意义。

2　结　　果

2.1　患者一般资料　根据美国癌症协会(AJCC)第7
版的阑尾腺癌分期，本组30例阑尾黏液腺癌中，Ⅰ

期0例，Ⅱ期9例，Ⅲ期4例，Ⅳ期17例(1例为肝转

移，9例为子宫及附件转移，其余均为腹膜转移)。
病理分级：低分化(高级别)4例，中分化5例，高

分化(低级别)11例，未进行病理分级10例。有吸烟

史4例，吸烟指数200~1040。有肿瘤家族史4例(分
别为父亲肺癌、父亲直肠癌、母亲肺癌、母亲胃

癌)。基础合并胆囊结石5例、高血压9例、糖尿病2
例。首诊症状、诊断及科室分布见表1。

2.2　影像学检查结果　术前所有患者均行阑尾B超

检查，行2项影像学检查20例，行3项影像学检查1
例，行4项影像学检查1例。其中，22例(73.3%)患
者术前行2项以上影像学检查(表2)。阑尾B超影像

学特征表现为：阑尾占位、炎性阑尾伴周边炎性

渗出。CT影像学表现为：阑尾占位(结节样改变、

壁增厚)、阑尾炎、阑尾穿孔、周围脓肿、肠壁水

肿、网膜腹膜增厚、腹膜占位、腹盆腔积液；阑尾

占位的靶病灶最长径范围3.7~18.8 cm。MRI影像学

主要表现为：阑尾占位(可见肠壁增厚、不均匀强

化)、周围淋巴结肿大，其中1例行MRI检查未见异

常(表3)。30例患者中行术前PET/CT检查3例，显

示右腹部盲肠后外侧局限性肠壁增厚1例，右侧附

件区占位(但未发现阑尾异常代谢增高影)1例，未

见阳性发现1例。单项B超检查的阑尾肿瘤诊断率为

25.0%(2/8)；多项影像学联合检查的阑尾肿瘤诊断

率为68.2%(15/22)。B超联合其他影像学检查的诊

断率明显高于单项B超检查(P=0.049)。

表1　30例阑尾黏液腺癌患者首诊情况[例(%)]

Tab.1　The first diagnosis of 30 cases of primary AMAC [n(%)]
项目 首诊情况

症状

腹部包块 1(3.3)

肿瘤标志物增高 3(10.0)

腹痛或腹胀 26(86.7)

诊断

合并卵巢占位 8(26.7)

急慢性阑尾炎 12(40.0)

科室

消化科 1(3.3)

妇科 9(30.0)

胃肠外科 20(66.7)



44　   解放军医学杂志　2021年1月28日　第46卷　第1期

生化及凝血功能指标均在正常范围内。

行肿瘤标志物检查的30例中，未检测到肿瘤标

志物增高10例；肿瘤标志物异常增高20例，其中仅

1项增高5例，2项增高6例，3项增高6例，4项增高3
例。增高的标志物中，以CEA、CA199、CA125及
CA242最为常见，其中CEA异常升高18例，C199异
常升高13例，CA125异常升高10例、CA242异常升

高7例，具体变化情况见表4。术前肿瘤标志物增高

的患者，手术后肿瘤标志物均有不同程度的下降，

行R0切除后肿瘤标志物降至正常，当肿瘤出现进展

或复发时，肿瘤标志物再次升高。

表2　30例阑尾黏液腺癌患者术前影像学检查情况

Tab.2　The preoperative imaging examination of 30 cases of 

primary AMAC

检查项目 检查患者
[例(%)]

影像诊断为
阑尾肿瘤(例)

1项检查 8(26.7)

B超 8(26.7) 2

2项检查 20(66.7)

B超+CT 16(53.4) 10

B超+MRI 3(10.0) 2

B超+PET/CT 1(3.3) 1

3项检查 1(3.3)

B超+PET/CT+CT 1(3.3) 1

4项检查 1(3.3)

B超+PET/CT+CT+MRI 1(3.3) 1

表3　30例阑尾黏液腺癌患者CT或MRI影像学表现

Tab.3　CT or MRI characteristics of 30 cases of primary AMAC
影像学表现 例数

阑尾结节样改变 3

阑尾囊性改变 3

阑尾壁增厚 6

阑尾炎 4

阑尾穿孔 1

阑尾周围脓肿 3

肠壁水肿 1

网膜腹膜增厚 4

腹膜结节样改变 8

腹腔淋巴结增大 3

腹盆腔积液 4

表4　30例阑尾黏液腺癌患者的肿瘤标志物变化情况(例)

Tab.4　Changes of tumor markers of 30 cases of primar y 

AMAC (n)
变化情况 CEA CA199 CA125 CA242

升高1~5倍 7 6 7 5

升高5~10倍 3 3 2 1

升高10倍以上 8 4 1 1

合计 18 13 10 7

图1　阑尾黏液腺癌镜下特征(HE)

Fig.1　Microscopic features of primary AMAC (HE)
　　A. 低倍镜下见异型黏液腺体呈浸润性生长，阑尾正常结构消失，肿瘤浸润周围脂肪组织，肿瘤细胞可见丰富的细胞外黏液； 

B. 高倍镜下腺体异型性明显，腺体排列极向紊乱，肿瘤细胞染色质增粗，核仁可见，腺体周围促纤维增生明显

2 . 3 　血液学检查结果　患者行血常规分析结

果提示白细胞异常增高 3 例，均为轻度增高，

均<12.0×10 9/L，血红蛋白92~135 g/L，血小板

(81~384)×109/L，D-二聚体102~1754 μg/L，其余

2.4　病理结果分析　30例患者均获得组织病理标

本。大体表现：盆壁胶冻样组织，小肠、肠系膜及

大网膜可见粟粒样广泛癌结节(直径0.3~2.0 cm，质

地硬，呈饼状，白色絮状物)，子宫及其附件/盆壁

可见粟粒样广泛癌结节，邻近肠道黏膜上可见布满

黏液样小泡，腹腔内淋巴结肿大转移，腹腔积液为

胶冻样液体(图1)。免疫组化分析13例患者的Ki-67
阳性比例为1%~90%，中位值为5%，CEA、CK20、
Vil l in、CDX-2、CK、CK7、CK19、P16、P53、
Muc-2、EMA、Her-2、PD-L1均有阳性表达。

×40 ×100

A B

2.5　治疗结果

2.5.1　手术治疗　所有患者均行手术治疗，其中

腹腔镜为第一手术方式25例，剖腹探查为第一手

术方式5例，剖腹探查后转开腹手术1例，因首诊

为阑尾炎2个月内行Ⅱ期扩大手术1 0例。首次手

术治疗及二次扩大手术治疗后，评估达到R 0切除 
16例，行淋巴结清扫10例。术中行腹腔热灌注治

疗2例，均采用奥沙利铂200 mg，术后行腹腔热灌
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注化疗(HIPEC)或普通灌注化疗7例，所用药物包

括顺铂、奈达铂、替加氟、5-氟尿嘧啶、重组人血

管内皮抑制素、重组人5型腺病毒、白细胞介素-2
等，术后热灌注疗程为1~6个周期。因肿瘤反复腹

腔内复发行5次手术治疗1例，行3次手术治疗2例
(表5)。

术后发生肠梗阻7例，首次梗阻时间为术后

0.3~35.7个月，中位时间4.7个月，其中6例肠梗阻发

生在术后10个月内，仅1例首次肠梗阻时间发生在术

后3年。肠梗阻原因包括单纯性术后粘连5例及肿瘤

复发或进展2例。首诊为阑尾炎2个月内行Ⅱ期扩大

手术的10例患者中，发生肠梗阻4例，未行二次手术

的20例患者仅发生肠梗阻3例，两组肠梗阻发生率

差异无统计学意义(Fisher 's确切概率法，P=0.181，
表6)。所有肠梗阻均未采取手术治疗，予以胃肠减

压、留置经鼻肠梗阻导管、禁食水、维持水电解质

平衡、肠外营养等治疗后好转。

2.5.2　化疗　术后病理证实有淋巴结转移、分期在

Ⅲ期及以上、术后肿瘤标志物未恢复正常或未达到

R0切除的患者共11例，接受了全身术后辅助化疗，

共完成44个周期的辅助化疗。一线辅助化疗方案包

括：紫杉醇类+铂类(如多西他赛+洛铂、紫杉醇+卡
铂、紫杉醇脂质体+奈达铂)8个周期(18.2%)，紫杉

醇类+氟尿嘧啶类(紫杉醇脂质体+替加氟)1个周期

(2.3%)，铂类+阿霉素类(顺铂+阿霉素脂质体)1个
周期(2.3%)，奥沙利铂+氟尿嘧啶类(奥沙利铂+替

加氟/卡培他滨/5-氟尿嘧啶)34个周期(77.2%)，其

表5　30例阑尾黏液腺癌患者术式情况

Tab.5　Surgical procedures for 30 patients with AMAC
术式 例数

阑尾切除方式

单纯阑尾切除 16

右半结肠切除 13

回盲部结肠切除 1

合并切除大小网膜及转移灶 10

合并切除附件 9

合并切除小肠 2

因肿瘤巨大或腹膜转移广泛仅行活检或减灭术 2

淋巴结清扫情况

是 10

否 20

术中腹腔热灌注 2

术中氟尿嘧啶药泵植入术 1

表6　7例阑尾黏液腺癌术后发生肠梗阻患者的治疗情况*

Tab. 6　Treatment of 7 AMAC patients with intestinal obstruction*

组别 肠梗阻例数 发生时间(月) 肿瘤切除术式 梗阻原因 治疗方式 治疗结局

单次手术组
(n=20) 3

2.1 阑尾切除术 单纯性 非手术治疗 好转

2.4 腹腔镜探查+网膜结节活检术 肿瘤进展 非手术治疗 好转

4.7 右半结肠癌根治术+小肠部分切除+小肠系膜转移结
节切除+大网膜切除+淋巴结清扫

单纯性 非手术治疗 好转

二次手术组
(n=10) 4

8.5 阑尾切除术+肠系膜结节活检术 肿瘤复发 非手术治疗 好转

9.7 右半结肠切除+大网膜切除+双侧卵巢切除+腹腔热
灌注+淋巴结清扫

单纯性 非手术治疗 好转

35.7 右半结肠癌根治术 单纯性 非手术治疗 好转

0.3 右半结肠根治性切除术+大网膜切除术 单纯性 非手术治疗 好转

　*Fisher's确切概率法，P=0.181

中化疗联合或不联合抗血管生成类药物(重组人血

管内皮抑制素/贝伐珠单抗)9个周期。11例患者的

无进展生存期(PFS)为1.8个月~7年。随后发生病情

进展的原因主要为合并网膜/系膜新发结节及腹腔

积液、吻合口周围新发结节、回盲部复发、输尿管

新发结节、腹壁新发结节。

病情进展后采用的后线化疗方案主要为：奥

沙利铂/伊立替康/奈达铂+替吉奥/替加氟/卡培他

滨，联合或不联合抗血管生成类药物(重组人血管

内皮抑制素/贝伐珠单抗/安罗替尼)。局部腹腔内

灌注治疗方案为洛铂+恩度、顺铂+5-氟尿嘧啶。接

受术后辅助化疗的11例患者中，疗效评估达部分缓

解(PR)7例，完全缓解(CR)4例。

2.6　生存随访　30例患者首次治疗时均痊愈或症

状缓解后出院，住院时间7~16 d，平均11 d。所有患

者术后均获随访，随访截止日期2019年10月31日，

其中失访6例，死亡5例，死亡患者的总生存期(OS)
为10~26个月，死亡患者术前均出现腹盆腔内及腹

膜广泛转移，粘连较重，接受右半结肠及阑尾切

除、腹盆腔探查松解术，部分女性患者接受了子宫

及附件切除手术，术后给予腹腔灌注化疗及辅助化

疗。其余19例随访11~82个月，生存期(50.0±7.5)个
月，中位生存期59.0个月，其中未R0切除患者生存

期(29.8±4.1)个月，中位生存期33.0个月，R0切除患

者生存期(57.5±9.5)个月，中位生存期59.0个月，采

用Kaplan-Meier法对是否R0切除进行分层分析，结果

显示差异无统计学意义(χ2=1.255，P=0.263)。此外，

采用K aplan-Meier生存分析方法，对不同分期(Ⅱ
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期9例，Ⅲ期4例，Ⅳ17例)的患者进行分层分析，

结果显示其生存期差异无统计学意义(χ 2=2.289，
P=0.318)，尽管本组病例中分期及R0切除对生存期

的影响在统计学上无明显差异，但呈现出差异趋势

(图2)。

图2　肿瘤分期及R0切除对阑尾黏液腺癌患者生存期的影响

Fig.2　Effect of tumor staging and R0 resection on survival time of patients with AMAC
A. R0切除对生存期的影响；B. 肿瘤分期对生存期的影响
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3　讨　　论

3.1　流行病学特征　阑尾黏液性肿瘤在美国的发病

率不断上升，从1973年的0.6/100万上升到2011年的

2.8/100万，年增长率为3.1%[2]，且患者确诊年龄趋于

年轻化[3]。最近一项来自日本的单中心回顾性研究

发现，在常规的阑尾切除标本中约有2.3%被诊断为

阑尾原发性或继发性恶性肿瘤[4]，0.2%~0.3%被诊断

为阑尾黏液性肿瘤[5]。包括术后早期腹腔化疗(EPIC)
及HIPEC在内的阑尾黏液性肿瘤治疗目前仍无明确

的指南依据。阑尾黏液性肿瘤的临床进展速度由诊

断时的分期及反映细胞分化的组织学特征决定[5-9]。

3.2　临床特征　阑尾肿瘤患者可出现非特异性的

临床表现，从而延误诊断[10-11]。急性阑尾炎样表现

主要为右下腹部疼痛，由于阑尾膨胀增粗所致，是

疾病早期最常见的临床表现[12]。特别是当肿瘤阻塞

阑尾口时，可表现为阑尾炎或阑尾穿孔。Carr等[13] 

报道，32%的阑尾增生性息肉及肿瘤患者术前诊断

为急性阑尾炎，而23%的患者是偶然诊断的。本研

究的30例患者中有12例(40%)被初诊为急、慢性阑

尾炎，初诊误诊比例略高于国外文献报道，主要原

因考虑为该部分初诊患者大部分在当地下级医院

行急诊手术，术前诊断手段有限，少有CT或MRI
辅助检查。阑尾黏液性肿瘤影像学上常见的特征为

阑尾壁不规则增厚、软组织结节、浸润或肿块，同

时大网膜、腹腔、肠、腹部及盆腔脏器也可能有黏

液或软组织影表现[14]，B超能够观察到阑尾本身的

结构与形态异常，但因为肠管气体等原因，对大网

膜、肠壁、子宫及其附件的观察受到很大局限，而

CT、MRI及PET/CT对肿瘤的血供、侵犯性生长、

远处转移等恶性行为有良好的判断作用。因此，联

合检查能够提高阑尾黏液腺癌的诊断率。本组病例

的体会是若阑尾B超提示有占位，形态呈结节样改

变，周围有炎性渗出或与周围组织结构界限模糊等

影像表现，应联合腹部或盆腔CT/MRI，必要时联

合PET/CT进行检查。患者病程进展至晚期可表现

为腹围进行性增大，主要由黏液性腹水在腹腔内积

聚所致。该阶段的其他临床表现还包括慢性腹痛、

体重减轻、贫血等肿瘤消耗特征，肝、肺的远处

转移并不常见[11,15]，本研究中也仅有1例出现肝转

移，未发现肺转移、脑转移及骨转移患者。尽管患

者通常伴有腹膜、浆膜及网膜的黏液肿瘤种植，但

肠梗阻并不是一种常见的首发症状[9,16]，本研究中

的肠梗阻也主要是后期二次扩大手术后的继发性肠

梗阻。二次手术后合并梗阻的患者初次手术往往接

受了右半结肠切除术或联合大网膜相关手术，如大

网膜切除或网膜结节切除等，手术范围及创面较

大，术后腹腔或盆腔粘连严重，是二次手术后合并

梗阻的主要原因。另外，本研究中观察到肿瘤局部

复发造成肠腔狭窄，提示肿瘤复发是二次手术后合

并梗阻的另一重要原因。

3.3　病理及分子特征　阑尾恶性肿瘤的病理类型

主要包括黏液上皮性肿瘤、神经内分泌肿瘤(典型

类癌)、杯状/前杯状细胞或复合类癌、淋巴瘤、腺

癌、淋巴样及间质肉瘤。组织学上，约65%的阑尾

肿瘤为神经内分泌细胞起源，其中腺癌(包括黏液

性、印戒性或非黏液性)约占20%[2, 5]。

阑尾黏液性肿瘤中最常见的是低级别阑尾黏液

性肿瘤(LAMN)，是阑尾黏膜的腺瘤性改变[17-18]。 
R o n n e t t等 [ 1 9 - 2 0 ]最初将阑尾黏液性肿瘤分为3种

主要类型：弥散性腹膜腺瘤病 ( D P A M )、腹膜
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黏液性癌病 ( P M C A )及不确定或不一致特征的

PMCA(PMCAI/D)。Bradley等[12]进一步将DPAM及

PMCAI/D分为3种不同的亚型：①分化良好的黏液

性腺癌(G1，高分化DPAM)；②黏液腺癌(G2，中

分化PMCA-I型)；③高级别黏液腺癌(G3，低分化

PMCA型)。本研究中的30例患者涵盖了上述3种病

理类型。

阑尾黏液性肿瘤的诊断在很大程度上取决于病

理检查中是否有黏液蛋白的存在。阑尾黏液腺癌中

CK20呈弥漫性阳性表达(100%)，CK7常呈阴性表达

(71%)，MUC5AC呈阳性表达(86%)，DPC4也呈阳

性表达(100%)[21-22]。本研究中部分患者病理标本行

多个免疫指标检测，但检测项目无统一标准，其中

CK20等阳性率较高的指标与文献报道相仿。Szych
等[23]发现，累及腹膜的16例阑尾黏液性肿瘤均检测

出KRAS突变，而未累及腹膜的16例阑尾黏液性肿

瘤中11例癌旁组织发生KRAS突变，表明KRAS突变

是阑尾黏液性肿瘤形成的早期驱动因素之一，但不

足以驱动后期的腹膜播散。

3.4　手术治疗　行单纯阑尾切除术后，若发现肿

瘤累及右半结肠，或肿瘤累及阑尾周围区域、穿

孔，肿瘤直径≥2 cm，组织学分化程度差，或肿瘤

侵及固有肌，应考虑行右半结肠切除手术[24]。因为

上述任何危险因素均可使患者面临局部复发率更高

的风险，故阑尾肿瘤的术前诊断及术中确诊对选择

合理术式具有重要意义。本研究对术前拟诊为阑尾

恶性肿瘤的患者均行右半结肠切除术。尽管在本组

小样本的研究中是否R0切除对生存期的影响无统计

学差异，但观察到R0切除的患者生存期明显延长。

因此，通过右半结肠根治术、大网膜/附件切除及

淋巴结清扫等扩大手术完全切除病灶仍是阑尾黏液

腺癌治疗的关键。

3.5　化疗及腹腔热灌注治疗　LAMN伴阑尾外播散

患者的3、5、7及10年总生存率分别为100%、86%、

60%及45%[25]。在前瞻性随机对照研究中，尚未评估

辅助化疗对局部切除的阑尾黏液性肿瘤的作用。在

特定的高危情况下，如肿瘤分化差(印戒细胞癌成

分)、有淋巴结受累或穿孔的证据时，通常建议使用

5-氟尿嘧啶为基础的辅助化疗。辅助化疗不推荐用

于低级别分化好的黏液性肿瘤，只应在肿瘤表现出

浸润性特征(如淋巴管或淋巴结受累)或具有混合型

组织学的特殊情况下考虑[25]。本研究术后行辅助化

疗的患者中，仍随访到后期出现进展的患者，进展

原因主要为腹腔内肿瘤原位复发、吻合口复发及网

膜系膜转移，几乎未出现远处实质脏器转移。

对于阑尾黏液腺癌伴腹膜转移瘤的治疗，20
世纪90年代Sugarbaker[26]、Jacquet等[27]提出了在Ⅰ

期积极腹膜切除后，随即在术中继续进行HIPEC的

治疗方式。HIPEC的目的是在局部腹腔内提供高浓

度的热化疗，但全身效应很小。热化疗通常用于已

行完全肿瘤细胞减灭术(cytoreductivesurgery，CRS)
的患者，这些患者仅有微小残留肿瘤或无残留，术

中在整个腹部灌注高剂量的热化疗药物(温度控制

在40~42 ℃)以清除残留的微小肿瘤。在阑尾黏液

性肿瘤的腹腔灌注治疗中，最常用的药物是丝裂霉

素C(10~12.5 mg/m2)[28-29]、草酸铂(460 mg/m2)、顺

铂及5-氟尿嘧啶，多采用单用或不同方式的联合用

药[29]。只有达到R0切除时，CRS及HIPEC联合应用

才可能使DPAM患者的5年生存率达到86%，PMCA
患者的5年生存率达到50%[30]。若减瘤手术清除不完

全，患者5年生存率则下降至20%，HIPEC可明显改

善患者PFS，但未改善OS[29]。2019年，柳叶刀子刊

The Lancet Gastroenterology & Hepatology在线发表的一项

来自荷兰的多中心、随机对照试验(COLOPEC)[31]， 
探索了局部晚期结肠癌患者采用HIPEC治疗的效

果，发现在T4或穿孔性结肠癌患者中采用奥沙利铂

行HIPEC治疗不能提高18个月时的无腹膜转移生存

率。目前，阑尾黏液腺癌的治疗方案主要参照结直

肠癌，因此，HIPEC对于包括阑尾黏液腺癌在内的

阑尾黏液性肿瘤可能有一定效果，但也存在一定争

议，尚缺乏随机对照试验研究的证据。由于本院设

备的限制，本组患者中仅2例行HIPEC治疗，其余

均为腹腔灌注化疗，且灌注用药种类繁杂，其经验

也有待进一步积累。

3.6　随访　参照阑尾肿瘤诊疗指南，采用单纯阑

尾切除术治疗直径<2 cm的肿瘤，无需常规监测。

对于肿瘤直径>2 cm、淋巴结受累、局部区域性扩

散或远处转移，以及行右半结肠切除术治疗者，应

常规行病史询问、体格检查及影像学检查。建议术

后3~12个月复查血清肿瘤标志物，同时考虑行CT
或MRI。第1年后，建议每6~12个月随访一次，包

括问诊及体格检查，同时考虑复查血清肿瘤标志物

并行CT或MRI。这种每年一次的随访频率应该持续

10年。

综上所述，阑尾黏液性肿瘤是一组发病率呈上

升趋势且具有异质性的肿瘤，治疗方案的制定主要

以肿瘤分期及组织学特征为基础。低级别肿瘤早期

采用原发灶切除术治疗，晚期采用腹膜扩大切除术

及可能的HIPEC治疗。高级别阑尾黏液性肿瘤的治

疗可选择腹腔扩大切除手术、HIPEC及术前化疗[25]

等，但疗效仍需前瞻性临床试验证实。此外，也应

该积极推进相应的基础研究，探寻分子靶向药物及

免疫检查点抑制剂在阑尾黏液腺癌中的应用。
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