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　 　 【摘要】 恶性胰岛素瘤是疑难罕见的神经内分泌肿瘤之一， 常合并远处转移， 其中以肝转移最常见， 预后多不佳。
本文报道 １ 例恶性胰岛素瘤多发肝转移病例。 患者男性， ７０ 岁， 因 “发作性意识障碍 ４ 个月余” 入院， 监测血糖发现

其空腹、 餐后及夜间均反复出现低血糖。 胰腺灌注 ＣＴ 及肝脏动态增强 ＭＲＩ 发现胰头钩突部占位、 肝内多发转移灶， 经

皮肝穿刺活检病理证实为胰岛素瘤。 经多学科讨论后， 分期行肝内动脉介入栓塞及射频消融治疗， 同时联合依维莫司治

疗。 复查增强 ＣＴ 可见部分肝转移灶缩小。 患者规律加餐， 血糖逐渐上升并维持在正常水平。 本文讨论该病例的临床特

征及多学科协作诊疗经过， 旨在为恶性胰岛素瘤患者的临床综合诊治提供经验。
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　 　 患者男性， ７０ 岁， 因 “发作性意识障碍 ４ 个月

余” 于 ２０２２ 年 ８ 月收住北京协和医院内分泌科。
患者于 ４ 个月前某日午餐 ４ ｈ 后突发意识障碍，

伴大汗、 走路不稳。 遂就诊于当地医院， 指测血糖

２􀆰 ２ ｍｍｏｌ ／ Ｌ， 予静脉推注葡萄糖， ２０ ｍｉｎ 后症状缓

解。 此后患者多次于餐后 ３～４ ｈ 出现意识模糊、 手足舞

动、 对答不切题， 发作时指测血糖均低于 ２􀆰 ８ ｍｍｏｌ ／ Ｌ，
静推或口服葡萄糖后意识可恢复。 ２０２２ 年 ７ 月于当

地医院查空腹静脉血糖为 ３􀆰 ８ ｍｍｏｌ ／ Ｌ， 胰岛素为

２８􀆰 ０ μＩＵ ／ ｍＬ； 动态血糖监测提示空腹、 餐后 ２～３ ｈ、
夜间 ２２ ∶ ００ ～ ２４ ∶ ００ 时血糖多次低于检测下限； 甲

胎蛋白 （ ａｌｐｈａ⁃ｆｅｔｏｐｒｏｔｅｉｎ， ＡＦＰ）、 癌胚抗原 （ ｃａｒｃｉ⁃
ｎｏｅｍｂｒｙｏｎｉｃ ａｎｔｉｇｅｎ， ＣＥＡ）、 糖类抗原 １９９ （ ｃａｒｂｏｈｙ⁃
ｄｒａｔｅ ａｎｔｉｇｅｎ１９９， ＣＡ１９９ ）、 前 列 腺 特 异 性 抗 原

（ｐｒｏｓｔａｔｅ ｓｐｅｃｉｆｉｃ ａｎｔｉｇｅｎ， ＰＳＡ） 等肿瘤标志物均为

（－）。 腹部增强 ＣＴ 示： 胰腺大小形态及密度正常，
肝内可见多发结节状低密度影， 最大约 ２􀆰 １ ｃｍ ×
２􀆰 １ ｃｍ。 增强 ＭＲＩ 示： 肝脏多发占位性病变， 考虑

转移瘤可能性大。
入院查体： 血压 １３１ ／ ８６ ｍｍ Ｈｇ （ １ ｍｍ Ｈｇ ＝

０􀆰 １３３ ｋＰａ）， 脉搏８６ 次 ／ ｍｉｎ， 体质量指数 ２９􀆰 １７ ｋｇ ／ ｍ２，
体型均匀肥胖， 神志清， 对答流畅， 未见黑棘皮征，
双肺呼吸音清， 心律齐， 腹软， 双下肢无水肿。 患者

否认含巯基类药物、 胰岛素及磺脲类药物使用史； 个

人史、 既往史无特殊； 具有肺癌家族史。
患者为老年男性， 慢性病程， 主要表现为发作性

意识障碍， 发作时静脉血糖低于 ２􀆰 ８ ｍｍｏｌ ／ Ｌ， 进食

后症状缓解， 符合 Ｗｈｉｐｐｌｅ 三联征的典型表现［１］ ， 因

此低血糖症定性诊断明确。 当血糖低于 ３ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 时，
同步胰岛素水平超过 ３ μＩＵ ／ ｍＬ， 符合胰岛素依赖性

低血糖症。 患者否认胰岛素使用史， 因此不考虑外源

性胰岛素所致低血糖。 内源性高胰岛素性低血糖症的

病因涵盖广泛， 包括胰岛素瘤、 非胰岛素瘤性胰源性

低血糖综合征、 Ｒｏｕｘ⁃ｅｎ⁃Ｙ 胃旁路术后胰岛细胞增生

症、 先天性高胰岛素血症、 胰岛素自身免疫综合征、
反应性低血糖及胰岛素促泌剂的使用等。 结合外院

影像学检查结果， 首先考虑胰岛素瘤。

患者入院后， 密切监测其血糖水平， 并在血糖

低于２􀆰 ８ ｍｍｏｌ ／ Ｌ时留取同步 Ｃ 肽、 胰岛素、 胰岛素

原以及尿常规样本， 以进一步证实内源性高胰岛素性

低血糖症的诊断。 鉴于外院腹部增强 ＣＴ 未显示胰腺

异常， 需完善胰腺增强灌注 ＣＴ、 奥曲肽显像以进一

步定位病灶， 必要时还需完善 ６８ Ｇａ⁃ＮＯＴＡ⁃Ｅｘｅｎｄｉｎ⁃４
ＰＥＴ ／ ＣＴ 以及超声内镜等检查以明确定位诊断。 目

前， 影像学检查在区分良恶性胰岛素瘤方面效果显

著， 如胰腺灌注 ＣＴ、 ３Ｔ ＭＲＩ、 Ｅｘｅｎｄｉｎ４⁃ＰＥＴ ／ ＣＴ 等

技术的诊断灵敏度和特异度均超过 ９０％， 其中胰腺

灌注 ＣＴ 在诊断胰岛素瘤方面的灵敏度和特异度均高

达 ９４􀆰 ６％ ［２⁃３］ 。 结合多种影像学检查有助于提高定位

诊断的准确性。 此外， 患者存在肝脏多发占位， 已进

行肿瘤标志物筛查， 需进一步行病理检查以明确占位

性质。 考虑到胰岛素瘤可能是多发性内分泌腺瘤病的

组分之一， 入院后可完善甲状旁腺激素、 游离钙、 血

钙、 血磷、 ２４ ｈ 尿钙、 垂体前叶功能、 胃泌素、 胰高

血糖素、 降钙素等筛查。
患者入院后， 完善低血糖症定性及定位诊断相关

检查。 当两次测得静脉血糖低于 ２􀆰 ８ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 时， 同

步检测显示胰岛素≥ ３ μＩＵ ／ ｍＬ， Ｃ 肽≥０􀆰 ６ ｎｇ ／ ｍＬ
（详见表 １）， 这一结果支持内源性高胰岛素血症引起

的低血糖症。 同时， 胰岛素自身抗体 （ ｉｎｓｕｌｉｎ ａｕ⁃
ｔｏａｎｔｉｂｏｄｉｅｓ， ＩＡＡ） （－）， 抗核抗体 （ａｎｔｉｎｕｃｌｅａｒ ａｎｔｉ⁃
ｂｏｄｙ， ＡＮＡ） （＋） １ ∶ ８０。 此外， ＡＦＰ、 ＣＥＡ、 ＣＡ１９９、
ＣＡ２４２、 Ａ７２⁃４ 等肿瘤标志物均在正常范围。 胰腺增

强 ＣＴ＋灌注显示， 胰头钩突处存在一稍高强化占位

（约 １􀆰 ６ ｃｍ×１􀆰 ７ ｃｍ， 图 １Ａ）， 考虑神经内分泌肿瘤

可能； 肝内多发动脉期稍高强化结节 （较大者长径

约 １􀆰 ５ ｃｍ， 图 １Ｂ）， 肝 Ｓ８ 段多发稍低强化结节 （较
大者长径约 １􀆰 ３ ｃｍ）， 转移灶可能。 奥曲肽显像结果

显示： 胰头钩突局部放射性摄取轻度增高， 范围约为

２􀆰 ４ ｃｍ×１􀆰 ７ ｃｍ， 肝内多发稍低密度结节， 放射性摄

取高于周围肝实质， 最大者约为 １􀆰 ７ ｃｍ×１􀆰 ７ ｃｍ， 生

长抑素受体高表达， 考虑胰头钩突神经内分泌肿瘤伴

多发肝转移可能。 ６８Ｇａ⁃ＮＯＴＡ⁃Ｅｘｅｎｄｉｎ⁃４ ＰＥＴ ／ ＣＴ 扫描

显示， 胰头钩突部可见放射性摄取增高灶 （１􀆰 ３ ｃｍ×
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１􀆰 ４ ｃｍ）， 其最大标准摄取值 （ ｓｔａｎｄａｒｄｉｚｅｄ ｕｐｔａｋｅ
ｖａｌｕｅ ｍａｘ， ＳＵＶｍａｘ） 为 ４􀆰 ７ （图 １Ｃ）； 肝内可见多发

放射性摄取增高灶， 其中较大者长径约 １􀆰 ３ ｃｍ，
ＳＵＶｍａｘ为 ３􀆰 ３ （图 １Ｄ）。 腹部超声提示： 肝内多发实

性占位， 肝多发囊肿， 胆囊泥沙样结石可能， 胆总管

增宽。 在多发性内分泌腺瘤病筛查方面， 患者的垂体

前叶功能、 血钙、 血磷、 甲状旁腺激素以及垂体常规

ＭＲＩ 等检查结果均未见明显异常。
经内分泌全科大查房后， 请基本外科、 肝脏外科、

放射科、 肿瘤内科和消化内科等多学科会诊， 患者

“低血糖症、 恶性胰岛素瘤肝内多发转移” 诊断明确。
鉴于当前病情， 多学科团队建议先行肝内动脉栓塞，
并联合依维莫司治疗。 待病灶有所缩小、 血糖水平稳

定后， 再评估是否行胰腺原发肿瘤手术。 随后， 患者

开始接受奥曲肽治疗， ０􀆰 １ ｍｇ 皮下注射， 每 ８ 小时

１ 次， 并规律加餐生玉米淀粉。 经上述治疗， 患者的低

血糖症状得到明显改善。 随后由放射科行经肝动脉造

影、 碘油栓塞术， 以及 ＣＴ 引导下经皮肝穿刺活检。 肝

活检病理结果显示为神经内分泌肿瘤 （胰岛素瘤）， 倾

向于 Ｇ２ 期 （图 ２Ａ）。 免疫组化分析显示 （图 ２Ｂ、
２Ｃ）： Ｉｎｓｕｌｉｎ （＋）， ＣｇＡ （＋）， Ｇａｓｔｒｉｎ （－）， Ｇｌｕｃａｇｏｎ
（－）， Ｋｉ⁃６７ （ｉｎｄｅｘ３％）， Ｓｏｍａｔｏｓｔａｔｉｎ （－）， Ｓｙｎ （＋），
Ｐ５３ （野生型）， ＡＴＲＸ （部分＋）， ＳＳＴＲ２ （＋）， ＭＧＭＴ
（－）。 随后复查肝功能无明显异常， 患者开始口服依

维莫司， 每日 １ 次， 每次 ５ ｍｇ。 经过上述综合治疗，
患者的血糖水平稳定在 ３􀆰 ０～６􀆰 ８ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 之间。 此后半

年， 患者接受了 ２ 次肝转移瘤栓塞和射频消融术。 后

复查胸腹 ＣＴ 示： 胰头钩突高强化结节灶； 肝内多发稍

低密度结节， 部分较前缩小； 部分原高强化灶转为无

明显强化， 部分较前变化不大。 目前患者接受规律随

访， 整体状况良好， 继续口服依维莫司， 夜间基本无

需加餐， 监测血糖均在正常范围。
该例患者恶性胰岛素瘤合并肝转移 （Ｔ１Ｎ０Ｍ１ａ，

Ⅳ期， Ｇ２ 级） 诊断明确。 胰岛素瘤作为功能性胰腺神

经内分泌肿瘤中最常见的类型［４⁃５］， 通常体积较小， 且

多数位于胰腺体尾部。 尽管 ９０％的胰岛素瘤为良性，
但一旦出现转移， 即可被判定为恶性， 其中以肝转移

最常见［６］。 恶性胰岛素瘤与良性相比， 其肿瘤体积往

往更大， 并伴随远处转移灶。 由于产生胰岛素更多，
恶性胰岛素瘤导致的低血糖症状更为严重、 持续时间

也更长。 胰岛素和胰岛素原水平也可用作良恶性胰岛

素瘤的鉴别指标［７］。 一项纳入１２１ 例成人恶性胰岛素

瘤的研究发现， 患者的平均诊断年龄为 ５６􀆰 ０ 岁， 男

女比例约为 ３ ∶ ４， 平均肿瘤大小为３􀆰 ０ ｃｍ， 原发肿

瘤直径中位数为 １􀆰 ８ ｃｍ （０􀆰 ７～１３􀆰 ５ ｃｍ）。 其中胰体 ／
胰尾的恶性胰岛素瘤占比为 ４６􀆰 ３％， 而胰头部仅占

１８􀆰 ２％。 肿 瘤 侵 犯 范 围 多 样， 包 括 局 限 于 胰 腺 内

（３９􀆰 ７％）、 发生远处转移 （３８􀆰 ８％） 以及侵犯周围器

表 １　 低血糖症定性诊断相关指标

Ｔａｂ． １　 Ｑｕａｌｉｔａｔｉｖｅ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｉｎｄｉｃａｔｏｒｓ ｆｏｒ ｈｙｐｏｇｌｙｃｅｍｉａ

时间 静脉血糖 （ｍｍｏｌ ／ Ｌ） 胰岛素 （μＩＵ ／ ｍＬ） Ｃ 肽 （ｎｇ ／ ｍＬ） 胰岛素原 （ｐｇ ／ ｍＬ）

晚餐前 ２􀆰 ０ ４０􀆰 ７ ３􀆰 ９１ ９５５

睡前 ２􀆰 ２ １２０􀆰 １ ８􀆰 ４５ ９２２

图 １　 恶性胰岛素瘤定位诊断

Ａ􀆰 胰腺增强 ＣＴ＋灌注 （肝脏动脉期）， 可见胰头部稍高强化占位 （约 １􀆰 ６ ｃｍ ×１􀆰 ７ ｃｍ）； Ｂ􀆰 肝内多发稍高强化结节， 较大者

长径约 １􀆰 ５ ｃｍ； Ｃ􀆰 ６８Ｇａ⁃ＮＯＴＡ⁃Ｅｘｅｎｄｉｎ⁃４ ＰＥＴ ／ ＣＴ 示胰头钩突局部放射性摄取轻度增高； Ｄ􀆰 肝内可见多发放射性摄取增高灶

Ｆｉｇ． １　 Ｌｏｃａｌｉｚａｔｉｏｎ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｍａｌｉｇｎａｎｔ ｉｎｓｕｌｉｎｏｍａ
Ａ􀆰 ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｅｎｈａｎｃｅｄ ＣＴ ｗｉｔｈ ｐｅｒｆｕｓｉｏｎ （ｈｅｐａｔｉｃ ａｒｔｅｒｉａｌ ｐｈａｓｅ） ｒｅｖｅａｌｓ ａ ｓｌｉｇｈｔｌｙ ｈｙｐｅｒ⁃ｅｎｈａｎｃｉｎｇ ｍａｓｓ ｉｎ ｔｈｅ ｈｅａｄ ｏｆ ｔｈｅ ｐａｎｃｒｅ⁃
ａｓ， ｍｅａｓｕｒｉｎｇ ａｐｐｒｏｘｉｍａｔｅｌｙ １􀆰 ６ ｃｍ×１􀆰 ７ ｃｍ； Ｂ􀆰 ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｓｌｉｇｈｔｌｙ ｈｙｐｅｒ⁃ｅｎｈａｎｃｉｎｇ ｎｏｄｕｌｅｓ ｗｉｔｈｉｎ ｔｈｅ ｌｉｖｅｒ， ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｌａｒｇｅｓｔ ｈａｖｉｎｇ ａ
ｄｉａｍｅｔｅｒ ｏｆ ａｂｏｕｔ １􀆰 ５ ｃｍ； Ｃ􀆰 ６８Ｇａ⁃ＮＯＴＡ⁃Ｅｘｅｎｄｉｎ⁃４ ＰＥＴ ／ ＣＴ ｓｈｏｗｓ ａ ｍｉｌｄ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｉｎ ｌｏｃａｌ ｒａｄｉｏｔｒａｃｅｒ ｕｐｔａｋｅ ｉｎ ｔｈｅ ｈｏｏｋ ｏｆ ｔｈｅ
ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｈｅａｄ； Ｄ􀆰 ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｆｏｃｉ ｏｆ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｒａｄｉｏｔｒａｃｅｒ ｕｐｔａｋｅ ａｒｅ ｖｉｓｉｂｌｅ ｗｉｔｈｉｎ ｔｈｅ ｌｉｖｅｒ
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Ｖｏｌ􀆰 １５ Ｎｏ􀆰 ４　 ９７１　　

图 ２　 肝穿刺活检组织病理切片染色

Ａ􀆰 ＨＥ 染色 （×８０）， 符合神经内分泌肿瘤， 细胞形态单一， 呈巢状分布， 周围血管丰富； Ｂ􀆰 Ｉｎｓｕｌｉｎ 染色 （×８０）； Ｃ􀆰 Ｋｉ⁃６７ 免

疫组化染色 （×２０）
Ｆｉｇ． ２　 Ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌ ｆｉｎｄｉｎｇｓ ｉｎ ｌｉｖｅｒ ｂｉｏｐｓｙ ｓａｍｐｌｅｓ

Ａ􀆰 ＨＥ ｓｔａｉｎｉｎｇ （×８０ ｍａｇｎｉｆｉｃａｔｉｏｎ） ｉｓ ｃｏｎｓｉｓｔｅｎｔ ｗｉｔｈ ｎｅｕｒｏｅｎｄｏｃｒｉｎｅ ｔｕｍｏｒ， ｗｉｔｈ ｕｎｉｆｏｒｍ ｃｅｌｌ ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙ， ａｒｒａｎｇｅｄ ｉｎ ａ ｎｅｓｔ⁃ｌｉｋｅ
ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ， ａｎｄ ｓｕｒｒｏｕｎｄｅｄ ｂｙ ａｂｕｎｄａｎｔ ｂｌｏｏｄ ｖｅｓｓｅｌｓ； Ｂ􀆰 ｉｎｓｕｌｉｎ ｓｔａｉｎｉｎｇ （ × ８０ ｍａｇｎｉｆｉｃａｔｉｏｎ）； Ｃ􀆰 Ｋｉ⁃ ６７ ｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｃａｌ
ｓｔａｉｎｉｎｇ （×２０ ｍａｇｎｉｆｉｃａｔｉｏｎ）

官组织或区域淋巴结 （１５􀆰 ７％）。 患者的中位总生存

期为 １４３ 个月， 其中５ 年和 １０ 年总生存率分别为

５８％ 和 ５５％。 影响患者预后不良的因素主要包括无

法接受手术治疗及存在远处转移等［８⁃９］ 。
恶性胰岛素瘤的综合治疗因其复杂性和挑战性，

需多学科团队协作以改善患者的长期预后。 对于恶性

胰岛素瘤， 手术切除通常为首选治疗方式， 但对于合

并肝转移的患者， 必须全面评估原发灶和肝转移灶手

术切除的可能性。 欧洲内分泌肿瘤协会将胰腺神经内

分泌肿瘤肝转移分为 ３ 型［１０］ ： Ⅰ型为单一肝转移，
可行标准手术切除， 占比约 ２０％ ～２５％； Ⅱ型为复杂

型， 即分布于两侧肝脏、 伴有小卫星灶的孤立转移

块， 尽管具有挑战性， 仍可考虑外科处理， 占比约

１０％ ～ １５％； Ⅲ型为弥漫型， 即两叶弥散分布转移

瘤， 无法手术干预， 占比高达 ６０％ ～ ７０％。 肝转移

负荷对药物疗效具有直接影响。 一项关于生长抑素

类似物抗肿瘤生长的临床研究显示［１１］ ， 肝转移负

荷＞２５％与≤２５％的患者相比， 中位生存时间明显缩

短 （２４􀆰 １ 个月比 ５０􀆰 ８ 个月）。 对于合并Ⅲ型肝转移

瘤的患者， 局部治疗是一个值得考虑的选项， 主要包

括经动脉途径治疗和消融治疗［１２⁃１３］ 。 经动脉途径治

疗包括肝动脉栓塞、 肝动脉化疗栓塞和肝动脉放射性

微球栓塞［１４］ ； 而消融治疗则包括射频消融和微波消

融。 鉴于本例患者年龄较大， 且肝转移灶为Ⅲ型， 目

前无法进行手术切除。 考虑到患者原发病灶体积小，
肿瘤负荷主要集中于肝脏， 故优先处理肝脏病灶。 对

于原发病灶的局部治疗， 如超声内镜下无水乙醇注射

等， 暂不作为首要考虑。 在药物选择方面， 虽然生长

抑素类似物可有效抑制胰岛素的分泌， 但也可能抑制

胰高糖素的分泌， 增加低血糖风险［１５］ 。 鉴于本例患

者还患有胆囊泥沙样结石， 长期使用生长抑素类似物

可能有加重胆道疾病的风险［１６］ ， 因此长效生长抑素

类似物并不适用于该患者。 在靶向治疗药物中， 哺乳

动物雷帕霉素靶蛋白 （ｍａｍｍａｌｉａｎ ｔａｒｇｅｔ ｏｆ ｒａｐａｍｙｃｉｎ，
ｍＴＯＲ） 抑制剂 （如依维莫司）， 被欧洲肿瘤内科学

会指南推荐用于较低级别胰腺神经内分泌瘤的治

疗［１７］ ， 有助于延长患者的无进展生存时间。 化疗方

案则更适用于 Ｇ３ 级肝转移患者［１８］ 。 此外， 肽受体⁃
放射性核素治疗和肝移植等其他治疗方法也可根据患

者的具体情况进行考虑。
随着医学研究的深入， 胰腺神经内分泌肿瘤的治

疗取 得 了 新 的 突 破。 ＤＡＸＸ ／ ＡＴＲＸ、 ＥＰＨＢ４、 ＲＯＳ１
和 ＫＭＴ２Ａ 等基因突变的研究为未来的治疗策略提供

了潜在靶点［１９］ 。 值得注意的是， 胰腺神经内分泌肿

瘤在其基因表达上展现出独特性， 其程序性细胞死亡

蛋白⁃１ （ｐｒｏｇｒａｍｍｅｄ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ ｐｒｏｔｅｉｎ⁃１， ＰＤ⁃１） 的表

达水平高于其他类型神经内分泌肿瘤， 且伴有更多的

肿瘤浸润淋巴细胞［２０］ 。 因此， 以 ＰＤ⁃１ 抑制剂和抗血

管内皮生长因子单抗为代表的免疫疗法， 为胰腺神经

内分泌肿瘤的治疗展现了较好的应用前景。 该患者经

多次肝内动脉栓塞及射频消融治疗， 同时联合依维莫

司靶向治疗， 其肝内转移灶逐渐缩小， 且血糖水平稳

定在正常范围。 后续患者需定期规律随访和复查， 综

合评估治疗效果， 据此决定是否行胰腺原发肿瘤手术

或超声内镜下无菌乙醇注射治疗。
综上， 本文报道了一例恶性胰岛素瘤伴多发肝转
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９７２　　 　 Ｊｕｌｙ， ２０２４

移患者的临床特征及其诊疗经过。 该病例的诊治不仅

为临床医师提供了宝贵的实践经验， 也带来一些重要

启示： 当遇到高度疑似胰岛素瘤的病例时， 应综合运

用多种影像学手段进行定位检查， 以确保诊断的准确

性和可靠性。 此外， 多学科协作诊疗模式对于提高此

类患者的长期生存率至关重要。 不同学科间的紧密协作

与持续沟通， 为患者制订更为全面、 精细且高度个体化

的治疗方案， 不仅可显著提高治疗效果， 有效延长患者

的生存时间， 而且能够显著改善患者的生活质量。

作者贡献： 廖晋豪、 高玉婷负责收集临床资料、 撰写

并修订论文； 王湘、 王志伟、 徐强、 赵宇星、 池玥、
茅江峰负责审校论文内容； 阳洪波负责指导论文

写作。
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