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诊疗路径

一、卵巢癌诊断、评估

病史：

·�家族史

·�绝经后出现盆腔肿物史

·�突然增大的盆腔肿物史

体征：

·移动性浊音

·妇科检查可触及肿块

·体表淋巴结肿大

症状：

腹胀、纳差、腹痛、尿 

频等

影像学检查：

·�根据临床指征进行超声和

(或 )腹部 /盆腔 CT/MRI1，2

·�有临床指征时进行胸部 CT 或

胸部 X 线检查 1，3

肿瘤标志物 4：

·�血清 CA12-5、AFP 等标志物

·�OCS5

其他实验室检查：

·血常规

·肝功能

见“初始手术治疗

（本书第 2 页）”

见“新辅助化疗原

则（本书第 31页）”

·�妇科肿瘤医师

评估 8

·�组织学确诊（首

选活检 )

·�腹腔镜评估是

否可切除

肿瘤遗传学 /分子检测 6，7

1 根据需要，如无禁忌，应行强化检查。
2 必要时可行 PET/CT、MRI，或 PET/MRI 检查以明确诊断。
3 若涉及转移性或播散性疾病，首选胸部 CT 检查。
4 其他肿瘤标志物可能包括 HE4、抑制素、β-人绒毛膜促性腺激素、

甲胎蛋白、乳酸脱氢酶、癌胚抗原和 CA19-9。
5 卵巢癌评分（ovarian cancer score，OCS），基于体外测定人血

清外泌体中的 CA12-5、HE4 和 C5a 浓度，并经给定的计算公式

计算 OCS。

6 胚系和体系 BRCA1/2 状态，决定维持治疗。
7 在不存在 BRCA1/2 突变的情况下，同源重组状态可提供 PARP 抑制剂

治疗获益程度的信息。
8 评估内容还应包含身体、营养状况等 (如 ECOG 评分、合并症 )。

辅助检查 能否实现

满意减瘤

否

是
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二、初始手术治疗

·�妇科医师评估

·�组织学确诊 1（首

选活检 )

·�腹腔镜评估是否

可切除

·�全子宫 +双侧附件切除术及全面分期术 2，3

·�如果Ⅰ期，考虑保留生育手术和肿瘤生育

咨询 4，5

·�如果Ⅱ～Ⅳ期，肿瘤细胞减灭手术

疾病 

缓解

IDS9：包括全子宫切除术 / 双侧附

件切除术和肿瘤细胞减灭术 2，3

疾病

稳定

见“ 初 始 治

疗 后 维 持 治

疗（本书第 5
页）”

IDS：包括全子宫切除术 / 双侧附件

切除术和肿瘤细胞减灭术；或继续

当前治疗 ( 总计至少 6 个周期 )；或

参见“持续性疾病及复发的治疗（本

书第 7 页）”

疾病

进展

见“持续性疾病及复发的治疗（本

书第 7 页）”

新 辅 助

治疗 6，7

1 若活检不可行，可进行腹水或胸腔积液细胞学检测，联合 CA12-5/CEA ＞ 25 来替代组织学活检；还可将腹水或胸腔积液内细胞沉渣石蜡包埋

后进行病理学检测。
2 参见“手术治疗原则（本书第 23 页）”。
3 参见“病理检查原则（本书第 25 页）”。
4 适用于ⅠA 期、ⅠB 期和部分组织学类型的ⅠC 期患者。
5 保留子宫以备将来辅助生殖。
6 首选在 3 ～ 4 个周期后完成手术；根据妇科肿瘤学家的临床判断，也可在 4 ～ 6 个周期后进行手术。
7 参见“全身治疗原则（本书第 26 页）和药物反应处理原则（本书第 37 页）”。
8 FIGO Ⅲ～Ⅳ期接受NACT的卵巢癌患者，在 IDS后进行HIPEC（60～ 90分钟，41～ 43 ℃），后续治疗不使用贝伐珠单抗的患者，可使用顺铂（单

药最大给药剂量为 85 mg/m2）；后续治疗需要联合贝伐珠单抗的患者，可使用顺铂（单药最大给药剂量为 70 mg/m2）。
9 间歇性肿瘤细胞减灭术（interval debulking surgery，IDS）。

能否实现

满意减瘤

≤ 1 cm

否

辅助治疗 8

是
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三、明确诊断后的治疗

·�既往影像学、手术记录和病理

学评估

·�影像学评估［如胸部 / 腹部 /

盆腔CT/MRI、PET/CT和(或)

超声］1，2，3

·�血常规、肝肾功、CA12-5 或其

他肿瘤标志物 4（有临床指征时）

检查未发现残余病灶

证据 (疑似Ⅰ期 )

检查未发现残余病灶 

( 疑似Ⅱ～Ⅳ期 )

疑似残

余病灶

少见卵巢恶性肿瘤参见对应治疗流程

肿瘤细胞减灭术

见“新辅助化疗

原 则（ 本 书 第

31 页）”

若考虑观察则应行手术分期（如

果之前未进行），或在充分告知

后进行系统治疗

若之前未行手术分期，则考虑手

术分期，为系统治疗提供决策 

信息

辅助治疗

·�妇科肿瘤医师评估

·�明确家族史 5

·�遗传风险评估 6

·�胚系和体系基因检测 7（若之前

未进行）

近期手术

确诊患者

1 根据需要，采用口服和静脉注射造影剂（除非禁忌）和直肠造影。
2 必要时可行 PET/CT、MRI，或 PET/MRI 检查以明确诊断。
3 若涉及转移性或播散性疾病，首选胸部 CT 检查。
4 其他肿瘤标志物包括抑制素、β- 人绒毛膜促性腺激素、甲胎蛋白、乳酸脱氢酶、癌胚抗原和 CA19-9 等。
5 参考乳腺、卵巢、皮肤腺和结直肠癌相关的遗传 /家族性高风险评估指南。
6 胚系和体系 BRCA1/2 状态，决定维持治疗。
7 在不存在 BRCA1/2 突变的情况下，同源重组状态可提供 PARP 抑制剂治疗获益程度的信息。

评估可切除性

是

否
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ⅠA 期、ⅠB 期

Ⅱ～Ⅳ期

ⅠC 期

G1 子宫内膜样癌、低级别浆液性

癌、黏液性癌

G3 子宫内膜样癌、高级别浆液 

性癌

低级别浆液性癌、G1子宫内膜样癌、

黏液性癌、ⅠC1 期透明细胞癌

G2/G3 子宫内膜样癌、高级别浆液

性癌、ⅠC2 ～ⅠC3 期透明细胞癌

G2 子宫内膜样癌、透明细胞癌

残余病灶≤ 1 cm

残余病灶＞ 1 cm

少见卵巢恶性肿瘤参见对应治疗流程

含铂化疗，伴贝

伐珠单抗 3

监测 /随访

静脉含铂化疗

维持治疗CR/PR

SD/PD
持续性疾病

或复发治疗

监测 / 随访或

静脉含铂化疗

监测 / 随访或

静脉含铂化疗

1 参考ⅠC 期及Ⅱ～Ⅳ期疾病的全身治疗原则；晚期卵巢癌肿瘤细胞减灭术后残余病灶≤ 1 cm 可联合贝伐珠单抗（2B 类），参见《妇科肿瘤抗

血管内皮生长因子单克隆抗体临床应用指南（2022 版）》。
2 初次化疗患者的监测：每 1 ～ 3 个周期行体格及盆腔检查，血清 CA12-5 或其他肿瘤标志物，血生化，胸部 / 腹部 / 盆腔增强 CT 或增强

MRI、PET/CT。
3 晚期卵巢癌肿瘤细胞减灭术后残余病灶＞ 1 cm 可联合贝伐珠单抗 (1 类)，参见《妇科肿瘤抗血管内皮生长因子单克隆抗体临床应用指南（2022
版）》、全身治疗原则（本书第 26 页）。

四、病理分期

静脉含铂

化疗 1，2
化疗结束 

后评估
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51 推荐用于Ⅲ～Ⅳ期卵巢癌、输卵管癌和原发性腹膜癌患者（1 类），也适用于Ⅱ期患者（2B 类），对于Ⅰ期患者不予推荐；主要适用于高级别

浆液性癌和子宫内膜样癌组织学类型（1 类），也适用于 BRCA1/2 突变的其他 EOC 组织学类型（2B 类）。
2 KELIM 评分可以用于筛选并评估维持治疗方案中是否加用贝伐珠单抗并从中获益的患者。
3 同源重组修复缺陷（homologous recombination deficiency，HRD）。

B R C A 1 / 2 
突变

B R C A 1 / 2 
突变

BRCA1/2 
野生型 /

HRD3 阳性

BRCA1/2 
野生型

HRD 阳性

BRCA1/2
野生型 /

HRD 阴性

BRCA1/2 
野生型

HRD 阴性

CR 或 PR

观察（若 CR）
或奥拉帕利（1 类）

或尼拉帕利（1 类）

或氟唑帕利（1 类）

或塞纳帕利（2A 类）

奥拉帕利 +贝伐珠单抗（1 类）

或尼拉帕利+贝伐珠单抗（2A类）

奥拉帕利或尼拉帕利或氟唑帕利 

 （2A 类）或塞纳帕利（2B 类）

持续性疾病或复发

的治疗

持续性疾病或复发的治疗

持续性疾病或复发

的治疗
持续性疾病或复发的治疗

持续性疾病或复发

的治疗
持续性疾病或复发的治疗

观察（若 CR）
或尼拉帕利（1 类）

或氟唑帕利（2A 类）

或塞纳帕利（2B 类）

或奥拉帕利（2B 类）

奥拉帕利 +贝伐珠单抗（1 类）

尼拉帕利 +贝伐珠单抗（2A 类）

尼拉帕利（2A 类）

奥拉帕利或氟唑帕利或塞纳帕利

 （2B 类）

观察（若 CR）
或尼拉帕利（2A 类）

或氟唑帕利（2A 类）

贝伐珠单抗

或尼拉帕利+贝伐珠单抗（2B类）

或尼拉帕利（2B 类）

随

访

及

复

发

后

治

疗

随

访

及

复

发

后

治

疗

CR 或 PR CR 或 PR

CR 或 PR CR 或 PR

SD/PD

SD/PD SD/PD

SD/PD SD/PD

初始治疗未联合贝伐珠单抗 初始治疗联合贝伐珠单抗 2

五、初始治疗后维持治疗 1

CR 或 PR

SD/PD
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Ⅰ～Ⅳ期一线

治疗后随访

随访频率 1：

·2 年内每 2 ～ 3 个月 1 次

·第 3 ～ 5 年内每 3 ～ 6 个月 1 次

·超过 5 年每年 1 次

随访内容：

·临床症状、体格检查（包括盆腔检查）、B 超

·�血清肿瘤标志物：CA12-5、HE4，以及治疗前

异常的其他肿瘤标志物

·�必要时胸腹盆 CT、MRI 或 PET/CT 检查等 2

·�生活质量评估：患者报告结局等

·�基因检测与遗传咨询：既往未接受基因检测及

遗传学评估的患者建议完善相关检测

·�血常规、肝功能等

临床症状或体征，新发病灶 3

影像学检查符合 RECIST4 的复发或疾病

进展

CA12-5 进

行性升高

符 合 GCIG 标 准 5

或影像学评估的复

发或疾病进展

复发后治疗

1 对于具有复发手术条件的医院和依从性较好的患者，5 年内建议 2 ～ 3 个月随访 1 次，以为患者提供更多的治疗选择（2B 类证据）。
2 对于靶向维持治疗，尤其是 PARP 抑制剂后的亚临床复发的诊断需重视。
3 包括与基线比较一般状况的恶化，再次出现或进展的恶性胸腔积液或腹水，体格检查发现腹盆腔肿物、浅表淋巴结肿大等。
4 实体瘤疗效评价标准（response evaluation criteria in solid tumors，RECIST）。
5 当仅满足 GCIG 标准诊断，疾病进展或复发时，应在 2 周内采取影像学检查，必要时行 PET/CT 检查，若疾病进展达到 RECIST，疾病

进展时间记为影像学检查时间。［引自：GORDON JOHN SAMPSON RUSTIN，IGNACE VERGOTE，ELIZABETH EISENHAUER，
et al.Definitions for response and progression in ovarian cancer clinical trials incorporating RECIST 1.1 and CA 125 agreed by the 
Gynecological Cancer Intergroup（GCIG）[J]. Int J Gynecol Cancer，2011，21（2）：419-423.］

六、监测与随访
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推荐患者参加临床试验

推荐患者参加临床试验

含铂化疗 2

非铂类化疗 6

二次肿瘤细胞减灭术 3+ 含铂化疗

靶向、免疫、内分泌治疗 7

对症支持及其他治疗 4

包括姑息性手术在内的对症支持

治疗

持续性疾病 1

或复发的治疗

铂敏感复发

铂耐药疾病：

·持续性疾病

·铂耐药复发

1 持续性疾病，即疾病未控状态，指第一次手术残留部位的肿瘤进展或稳定，或前线接受以铂类药物为基础的化疗后肿瘤未达到临床缓解，仍进展或  

 稳定。
2 铂敏感复发患者化疗首选铂类药物为基础的化疗方案，化疗联合或不联合贝伐珠单抗。
3 基于 3 项随机对照临床研究证据，肿瘤完全切净的铂敏感初次复发患者是二次肿瘤细胞减灭术的获益人群；应避免不恰当的手术；除患者选择

标准外，同时应评估手术中心条件。
4 其他治疗包括非铂类化疗、靶向治疗、内分泌治疗、免疫治疗等，仅在特定情况下选择。
5 国内已获批铂敏感复发（platinum-sensitive recurrence，PSR）患者维持治疗的 PARP 抑制剂有奥拉帕利、尼拉帕利和氟唑帕利。
6 铂敏感与铂耐药难以准确定义，可根据临床需要选择铂类为基础的化疗，每 2 ～ 4 个周期化疗后应行疗效评估。
7 参考《卵巢癌 PARP 抑制剂临床应用指南（2024 版）》《妇科肿瘤免疫检查点抑制剂临床应用指南（2023 版）》《妇科肿瘤抗血管内皮生长

因子单克隆抗体临床应用指南（2022 版）》等。

七、持续性疾病及复发的治疗

可考虑维持治疗 5，7

按复发后治疗

随访

是否 

CR 或 PR
是

进展或复发
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八、铂敏感复发二次肿瘤细胞减灭术的筛选标准

1. 德国 AGO 评分标准

评分项 推荐二次肿瘤细胞减灭术 1

初始手术术后残余病灶 切净

ECOG 体力状态评分 0 分

复发时是否有腹水 腹水＜ 500 mL

2. 基于国际多中心研究的风险评分模型（iMODEL 评分）

评分项
iMODEL 评分 2（分）

0 0.8 1.5 1.8 2.4 3.0

FIGO 分期 Ⅰ / Ⅱ Ⅲ / Ⅳ

初始手术术后残余病灶 切净 未切净

无疾病进展间期（月） ≥ 16 ＜ 16

ECOG 体力状态评分（分） 0 ～ 1 2 ～ 3

复发时血清 CA12-5 水平（U/mL） ≤ 105 ＞ 105

复发时是否有腹水 无 有

1  3 项 均 符 合， 推 荐 行 二 次 肿 瘤 细 胞 减 灭 术。［ 引 自：PHILIPP HARTER，ANDREAS DU BOIS，MAIK HAHMANN，et al. Surgery in recurrent 

ovarian cancer：the Arbeitsgemeinschaft Gynaekologische Onkologie（AGO）DESKTOP OVAR trial[J].Ann Surg Oncol，2006，13（12）：1702-1710.］
2 ≤ 4.7 分适合二次肿瘤细胞减灭术。［引自：WEN-JUAN TIAN，DENNIS S CHI，JALID SEHOULI，et al. A risk model for secondary cytoreductive 

surgery in recurrent ovarian cancer: an evidence-based proposal for patient selection [J].Ann Surg Oncol，2012，19（2）：597-604.］
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九、少见卵巢恶性肿瘤组织学分类

少见卵巢恶性肿瘤

卵巢透明细胞癌

黏液性卵巢癌

低级别浆液性卵巢癌

G1 卵巢子宫内膜样癌

癌肉瘤

交界性上皮性卵巢肿瘤

恶性性索间质肿瘤

恶性生殖细胞肿瘤
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全 面 分 期 手 术 3

（ⅠA ～ⅡA 期）或

肿瘤细胞减灭术

（ⅡB ～Ⅳ期）

ⅠA 期、ⅠB
期、ⅠC1 期

ⅠC2 期、

ⅠC3 期

Ⅱ～Ⅳ期

观察或化疗 :

·首选：紫杉醇 /卡铂 (间隔 3 周 )

·其他推荐方案： 卡铂 /脂质体多柔比星、多西他赛 /

卡铂

化疗：

·首选：紫杉醇 /卡铂 (间隔 3 周 )

·其他推荐方案： 卡铂 /脂质体多柔比星、多西他赛 /

卡铂

化疗 :

·首选： 紫杉醇 /卡铂 (间隔 3 周 )、紫杉醇 /卡铂 /贝伐珠单 

抗 4+ 贝伐珠单抗维持（ICON-7 和 GOG-218 方案）

·其他推荐方案： 紫杉醇周疗 /卡铂周疗 5、多西他赛 /卡铂、 

卡铂/脂质体多柔比星、紫杉醇周疗/卡铂（间

隔3周）、　IP/IV紫杉醇/卡铂（适用于Ⅱ～Ⅲ
期满意肿瘤细胞减灭术患者）

卵巢透明

细胞癌 1，2

·�监测、随访（包

括肿瘤分子检测）

·�复发后治疗（同

高级别浆液性癌）

初始治疗达

CR/PR 者

可考虑维

持治疗 6

1 若已接受不全分期术，应考虑行再分期术和残余病灶切除术。
2 推荐行肿瘤分子检测。
3 不建议卵巢透明细胞癌患者行保留生育功能手术，但若生育意愿强烈且具有严密随访条件的ⅠA 期患者，可考虑行保留生育功能手术。
4 贝伐珠单抗及其生物类似物。
5 更适合身体状态差的患者。
6 参考“初始治疗后维持治疗（本书第 5 页）”。

十、透明细胞癌
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十一、卵巢黏液性癌

全面分期手术 4，5

（ ⅠA ～ ⅡA 期）

或肿瘤细胞减灭术 5

（ⅡB ～Ⅳ期）

卵巢黏液性癌 1，2，3

ⅠA ～ⅠB 期 观察

观察或化疗：

·首选： 5-FU/ 亚叶酸钙 /奥沙利铂、卡培

他滨 /奥沙利铂、紫杉醇 /卡铂，

间隔 3 周

·其他推荐方案： 卡铂 /脂质体多柔比星、

多西他赛 /卡铂

化疗：

·首选： 5-FU/ 亚叶酸钙 /奥沙利铂±贝伐珠单抗 6（贝伐珠单抗，2B
类）、卡培他滨/奥沙利铂±贝伐珠单抗（贝伐珠单抗，2B类）、

紫杉醇 /卡铂（间隔 3 周）、紫杉醇 /卡铂 /贝伐珠单抗 +贝

伐珠单抗维持治疗（ICON-7 和 GOG-218 方案）

·其他推荐方案： 紫杉醇周疗 /卡铂周疗 7、多西他赛 /卡铂、卡铂 /脂

质体多柔比星、紫杉醇周疗 /卡铂（间隔 3 周）

·�监测、随访（包

括肿瘤分子检测）

·�复发后治疗（同

高级别浆液性癌）

ⅠC 期

Ⅱ～Ⅳ期

1 若已接受不全分期术，应考虑行再分期手术和残余病灶切除术。
2 若既往未查，建议进行充分的胃肠道评估和 CEA、CA19-9、CA12-5 等检查。
3 可考虑行肿瘤分子检测。
4 Ⅰ期有生育意愿者，可行保留生育功能手术。
5 建议使用消化道内镜鉴别转移性胃肠道恶性肿瘤和原发性黏液性卵巢癌；术前或术中评估无可疑淋巴结，可不行系统性淋巴结切除术；建议术

中同时切除阑尾。
6 贝伐珠单抗及其生物类似物。
7 更适合身体状态差的患者。
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十二、低级别浆液性癌

低级别浆液

性癌 1，2

ⅠA ～ⅠB 期 观察

观察（2B 类）

化疗：

·�首选：紫杉醇 /卡铂（间

隔 3周）±来曲唑维持（2B
类）或其他激素维持治疗 4

（2B 类）

· 其他推荐方案：卡铂 /脂

质体多柔比星±来曲唑维

持（2B 类）或其他激素维

持治疗（2B 类）、多西他

赛/卡铂±来曲唑维持（2B
类）或其他激素维持治疗 4

（2B 类）

激素治疗 (2B 类 )：

· 首选：芳香化酶抑制剂(阿

那曲唑、来曲唑、依西美坦)

· 其他推荐方案：醋酸亮丙

瑞林、他莫昔芬

化疗：

·�首选：紫杉醇 /卡铂（间隔 3 周）±维持

来曲唑治疗（2B 类）或其他激素治疗（2B
类）、紫杉醇 /卡铂 /贝伐珠单抗 5+ 贝伐

珠单抗维持（ICON-7 和 GOG-218 方案）

· 其他推荐方案：紫杉醇周疗 /卡铂周疗 6、

多西他赛/卡铂±维持来曲唑治疗（2B类）

或其他激素治疗（2B 类）、卡铂 /脂质体

多柔比星±维持来曲唑治疗（2B 类）或

其他激素治疗（2B 类）、紫杉醇周疗 /卡

铂（间隔 3 周）、多西他赛 /卡铂 /贝伐

珠单抗+贝伐珠单抗维持（GOG-218 方案）

激素治疗（2B 类）：

· 首选：芳香化酶抑制剂(阿那曲唑、来曲唑、

依西美坦）

· 其他推荐方案：醋酸亮丙瑞林、他莫昔芬

ⅠC 期

疾

病

复

发

·�2 年 内 每 2 ～ 4 个

月随访 1 次，3 ～ 5
年内每 3 ～ 6 个月

随 访 1 次，5 年 后

每年随访 1 次

·�体格检查（包括妇

科检查）

·�肿瘤分子检测（若

既往未开展）

·�必要时查胸部/腹部/ 

盆腔增强CT、MRI、 

PET/CT 或 PET
·�必要时查血常规和

血生化检查CA12-5
或其他初始升高的

肿瘤标志物

·�推荐基因风险评估

（如既往未开展）

·�长期健康护理

·�推荐患者参加

临床试验

·�曲美替尼

·�达拉非尼 + 曲

美替尼（适合

BRAF V600E 突

变）

·�激素治疗 7

·�既往未化疗者，

可化疗

·�其他全身治疗：

铂 敏 感 复 发 /

铂耐药复发（参

考高级别浆液

性癌）

·�观察

·�手术 8

Ⅱ～Ⅳ期

全面分期手术 3

（ⅠA ～ⅡA 期）

或肿瘤细胞减灭术

（ⅡB ～Ⅳ期）

1 若已接受不全分期术，应考虑行再分期手术和残余病灶切除术。
2 推荐行肿瘤分子检测。
3 Ⅰ期（ⅠB 期、ⅠC 期，2B 类）患者如有生育意愿，可行保留生育功能的手术。
4 其他激素治疗：芳香化酶抑制剂（阿那曲唑、依西美坦）、醋酸亮丙瑞林或他莫昔芬。
5 贝伐珠单抗及其生物类似物。
6 更适合身体状态差的患者。
7 可应用芳香化酶抑制剂，若既往未使用。若既往已使用芳香化酶抑制剂，现可考虑使用他莫昔

芬或醋酸亮丙瑞林。
8 对于具有较长无病间期、孤立病灶和（或）肠梗阻者可考虑行二次肿瘤细胞减灭术。
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十三、子宫内膜样癌

全 面 分 期 手 术 3 

（ ⅠA ～ ⅡA 期）

或肿瘤细胞减灭术

（ⅡB ～Ⅳ期）

ⅠA ～ⅠB 期 观察

观察（2B 类）

化疗：

·�首选：紫杉醇 /卡铂（间隔 3 周）±来曲唑维持（2B 类）

或其他激素维持治疗 4（2B 类）

·�其他推荐方案：卡铂/脂质体多柔比星±来曲唑维持（2B
类）或其他激素维持治疗（2B 类）、多西他赛 / 卡铂 ±

来曲唑维持（2B 类）或其他激素维持治疗（2B 类）

激素治疗（2B 类 )：

·�首选：芳香化酶抑制剂（阿那曲唑、来曲唑、依西美坦）

·�其他推荐方案：醋酸亮丙瑞林、他莫昔芬

化疗：

·�首选：紫杉醇 /卡铂（间隔 3 周）±维持来曲唑治疗（2B
类）或其他激素治疗（2B 类）、紫杉醇 / 卡铂 / 贝伐珠

单抗 5+ 贝伐珠单抗维持（ICON-7 和 GOG-218 方案）

·�其他推荐方案：紫杉醇周疗 / 卡铂周疗 6、多西他赛 / 卡

铂±维持来曲唑治疗（2B 类）或其他激素治疗（2B 类）、

卡铂 / 脂质体多柔比星 ± 维持来曲唑治疗（2B 类）或其

他激素治疗（2B 类）、紫杉醇周疗 /卡铂（间隔 3 周）、

多西他赛/卡铂/贝伐珠单抗+贝伐珠单抗维持（GOG-218
方案）

激素治疗（2B 类）：

·�首选：芳香化酶抑制剂（阿那曲唑、来曲唑、依西美坦）

·�其他推荐方案：醋酸亮丙瑞林、他莫昔芬

·�监测、随

访（包括

肿瘤分子

检测）

·�复发后治

疗（同高

级别浆液

性癌）
ⅠC 期

Ⅱ～Ⅳ期

G1 子宫内膜

样癌 1，2

1 若已接受不全分期术，应考虑行再分期手术和残余病灶切除术。
2 推荐行肿瘤分子检测，包括 MSI/MMR 检测。
3 Ⅰ期（ⅠB 期、ⅠC 期，2B 类）患者如有生育意愿，可行保留

生育功能的手术。
4 其他激素治疗：芳香化酶抑制剂（阿那曲唑、依西美坦）、醋

酸亮丙瑞林或他莫昔芬。
5 贝伐珠单抗及其生物类似物。
6 更适合身体状态差的患者。
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癌肉瘤 1，2

Ⅰ期：

·�首选：紫杉醇 /卡铂（间隔 3 周）

·�其他推荐方案：卡铂 /脂质体多柔比星、多

西他赛 /卡铂、卡铂或顺铂 /异环磷酰胺、

紫杉醇 /异环磷酰胺（2B 类）

Ⅱ～Ⅳ期：

·�首选：紫杉醇 /卡铂（间隔 3 周）、紫杉醇 /卡

铂 /贝伐珠单抗 3+ 贝伐珠单抗维持（ICON-7 和

GOG-218 方案）

·�其他推荐方案：紫杉醇周疗 /卡铂周疗 4、卡铂 /

脂质体多柔比星、多西他赛 /卡铂、紫杉醇周疗 +

卡铂（间隔 3 周）、卡铂或顺铂 /异环磷酰胺、紫

杉醇/异环磷酰胺（2B类）、IP/IV紫杉醇/卡铂（适

用于Ⅱ～Ⅲ期满意肿瘤细胞减灭术患者）

·�监测、随访（包括

肿瘤分子检测）

·�复发后治疗（同高

级别浆液性癌）

初始治疗达

CR/PR 者

可考虑维持

治疗 5

全面分期手术 

（ⅠA ～ⅡA 期）或 

肿瘤细胞减灭术 

（ⅡB ～Ⅳ期）

1 若已接受不全分期术，应考虑行再分期手术和残余病灶切除术。
2 推荐行肿瘤分子检测。
3 贝伐珠单抗及其生物类似物。
4 更适合身体状态差的患者。
5 参考“初始治疗后维持治疗（本书第 5 页）”。

十四、癌肉瘤
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十五、交界性上皮性肿瘤

卵巢交界性上皮性肿瘤

［卵巢低度恶性潜能肿瘤

（LMP）1］*

LMP 监测 /随访 体格检查：包括盆腔检查

·�影像学检测：胸部 /腹部 /盆腔

CT、MRI、PET/CT

·�血常规及生化检验

·�CA12-5 或其他肿瘤标志物

·�遗传风险评估（若之前未行）

·�长期健康护理

随访节点：

·�5 年内每 3 ～ 6 个月

随访 1 次

·�5 年后每年随访 1 次

非低级别

浆液性癌
观察

交界性肿瘤

低级别浆液性癌
见“低级别浆液性癌（本

书第 12 页）”

高级别浆液性癌

非侵袭性疾病 监测 /随访

见“低级别浆液性癌（本

书第 12 页）”

按照上皮性卵巢癌治疗高级别浸润性癌

浸润性种植或低级

别浸润性癌

同高级别浆液性癌的治疗

监 测 / 随 访

和复发治疗

辅助治疗 2

观 察 或 完

成 生 育 后

手术 

手术（可保留生育）

及残余病灶切除 5，6 

或不再考虑手术 7

低级别浆

液性癌

初次手术

后影像学

无残留

初次手术

后影像学

可疑残留

* 参见 WHO 卵巢肿瘤组织学分类（2020 年）。
1 卵巢低度恶性潜能肿瘤（low malignant potential ovarian，LMP）。
2 化疗（IV 或 IP）尚未显示对卵巢交界性上皮性肿瘤有益。
3 见“手术治疗原则 （本书第 23 页）”。

既往手术

是否完全

切除 3，4

是

否

临床

复发

手术评估

+

适时减瘤

4 见“病理检查原则（本书第 25 页）”。
5 对于病理证实的卵巢交界性上皮性肿瘤，可根据具体情况考虑进

行淋巴结评估。
6 在接受 USO 的患者中，考虑在完成生育后完成手术（如对侧

USO、子宫切除术）（2B 类）或严密随访。
7 如果患者在医学上不适合，或有不可切除的残余病灶。



16

中
国
妇
科
肿
瘤
临
床

　
　

实
践
指
南 2

0
2
4

版
上
卷

十六、恶性性索间质肿瘤

恶
性
性
索
间
质
肿
瘤

病变局限于卵巢，

期望保留生育力

保留生育的全面分

期手术 1 Ⅰ期

低风险（ⅠA 期、ⅠB 期，

高分化）

中风险（ⅠA 期、ⅠB 期，

中分化或含异源性成分）

高风险（ⅠC期，低分化）

含铂化疗 3 或局部放疗

（均 2B 类）

临床复发：参加临床试验或考虑二次肿瘤细胞减灭术或复发治疗 5

观察 2

观察或含铂化疗 3，4

（均 2B 类）

见“恶性生殖细胞 / 性索

间质肿瘤的监测与随访（本

书第 21 页）”
Ⅱ～Ⅳ期全面分期手术其他

1 可省略淋巴结切除术。
2 颗粒细胞瘤可跟踪抑制素水平。
3 可接受的治疗选择包括紫杉醇 /卡铂（首选）、EP（依托泊苷、顺铂）或 BEP（博来霉素、依托泊苷、顺铂）（2B 类）。
4 见“全身治疗原则（本书第 26 页）和恶性生殖细胞 /性索间质肿瘤的全身治疗方案（本书第 19 页）”。
5 可考虑姑息性局限性放疗。
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十七、恶性生殖细胞肿瘤

恶
性
生
殖
细
胞
肿
瘤

初次手术 1

保留生育功能的手术和

全面分期手术

见“恶性生殖细胞肿瘤

的辅助治疗及随访（本书

第 18 页）、恶性生殖细

胞 / 性索间质肿瘤的监

测与随访（本书第21页）”

全面分期手术

胚胎性、内胚窦瘤（卵黄

囊瘤）、2 ～ 3 级未成熟

畸胎瘤、非妊娠性绒毛

膜癌或混合组织学类型

无性细胞瘤或 1 级未成

熟畸胎瘤

见“恶性生殖细胞肿瘤

的辅助治疗及随访（本

书第 18 页）、恶性生殖

细胞 / 性索间质肿瘤的

监测与随访（本书第 21
页）”

肿瘤标志物阳性

影像学可见
全面分期手术（可

保留生育功能）

影像学不可见

观 察（2B 类 ）2

监测肿瘤标志物

肿瘤标志物阴性

影像可见及肿瘤

标志物阳性

影像不可见及肿瘤标志物阳性或阴性

全面分期，肿瘤细胞减灭

或化疗；可保留生育

影像学不可见 观察（2B 类）

既往手术 1

1 儿童 /年轻成人患者的手术治疗原则可能与成人患者不同，参见“手术治疗原则（本书 23 页）”。
2 若肿瘤标志物显著异常或升高，则复查影像。如果影像学检查阳性，则按照上述途径进行处理。

是否

保留生育功能

是否

完全分期

是

是

否

否
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十八、恶性生殖细胞肿瘤的辅助治疗及随访

1 针对儿童/青少年患者，可以考虑观察或将化疗作为治疗选择：ⅠA 期、ⅠB 期的无性细胞瘤；ⅠA 期、1 级未成熟畸胎瘤；ⅠA 期的胚胎性肿瘤；  

 ⅠA期卵黄囊瘤。目前有正在进行的研究评估成人 2级或 3级未成熟畸胎瘤（可能包含微小的卵黄囊瘤灶）、卵黄囊瘤、胚胎性肿瘤和绒毛膜癌（单

纯或混合）在ⅠA 期和ⅠB 期治疗过程中的观察效果。
2 见“恶性生殖细胞 /性索间质肿瘤的全身治疗方案（本书第 19 页）”。
3 高剂量化疗方案因机构而异。一些患者使用 HCT 可能治愈；患有潜在可治愈的复发性生殖细胞疾病的患者应转诊至三级医疗机构进行 HCT 咨

询和潜在治愈性治疗。

恶
性
生
殖
细
胞
肿
瘤

Ⅰ期无性细胞瘤突变 1 或 

Ⅰ期、1 级未成熟畸胎瘤 1 观察和随访

完全

缓解

观察

异常标志

物确定复

发

考虑进一步化

疗（2B 类）或

高剂量化疗 3+

造血细胞移植

（2B 类）

影 像 学

示 残 留

标志物

正常

手 术 切

除 或 观

察

坏死组织
参考“恶

性生殖细

胞 / 性 索

间质肿瘤

的全身治

疗 方 案

（本书第

19 页）”

参考“监

测与随访

（本书第

6 页）”

恶性肿瘤

良性畸胎瘤

胸 部 / 腹 部 /

盆腔 CT 或 MRI 
检查

含铂化疗 2 周期

标 志 物

持 续 升

高 与 明

确残留

TIP（紫杉醇 / 异环磷酰胺 / 顺铂）或高

剂量化疗 3+HCT（强烈建议转诊至三级

医疗中心接受可能的治愈方案）

影像学检查：胸

部 / 腹 部 / 盆

腔 CT、MRI、
PET/CT

任何分期胚胎性肿瘤 1 或

任何分期的内胚窦瘤（卵

黄囊瘤）1 或Ⅱ～Ⅳ期无

性细胞瘤或Ⅰ期的 2 级或 3
级或Ⅱ～Ⅳ期未成熟畸胎

瘤或任何分期非妊娠性绒

毛膜癌

化疗 2

是否

完全缓解

是

否
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十九、恶性生殖细胞 / 性索间质肿瘤的全身治疗方案

恶性生殖细胞肿瘤的全身治疗方案 1，2，3

首选方案 其他推荐方案 特定情况有效

初始 

治疗

BEP（博来霉素、依托泊苷、顺铂）4： 

博 来 霉 素（30 U，IV， 每 周 1 次）+ 依

托泊苷（100 mg/m2，IV，每日 1 次，第 1～ 

5 天）+ 顺铂（20 mg/m2，IV，每日 1 次，

第 1 ～ 5 天），每 21 天重复 1 次；对于

低风险者，持续 3 个周期（2B 类），对

于高风险者，持续 4 个周期

无

依 托 泊 苷 / 卡 铂 1（ 用 于 旨

在减少化疗毒性的ⅠB ～Ⅲ

期 已 手 术 切 除 的 无 性 细 胞

瘤患者）：第 1 天给予卡铂

400 mg/m2，IV，D1、D2、D3

给 予 依 托 泊 苷 120 mg/m2，

IV， 每 28 天 1 次， 共 3 个

周期

复发 

治疗

可能治愈方案：

·高剂量化疗 2

·TIP（紫杉醇、异环磷酰胺、顺铂）

仅姑息治疗

·�VeIP（长春新碱、异环磷

酰胺、顺铂）

·�VAC（长春新碱、放线菌

素 D、环磷酰胺）

·支持性治疗

·顺铂 / 依托泊苷（若先前未使用）

·多西他赛

·多西他赛 / 卡铂

·依托泊苷（口服）

·VIP 依托泊苷 / 异环磷酰胺 / 顺铂

·吉西他滨 / 紫杉醇 / 奥沙利铂

·吉西他滨 / 奥沙利铂

·紫杉醇

·紫杉醇 / 卡铂

·紫杉醇 / 吉西他滨

·紫杉醇 / 异环磷酰胺

·�帕博利珠单抗（如果 MSI-H/

dMMR 或 TMB-H）

1 见“全身治疗原则（本书第 26 页）”，参考文献见讨论。 
2 高剂量化疗方案因机构而异。一些患者使用 HCT 可能治愈；患有潜在可治愈的复发性生殖细胞疾病的患者应转诊至三级医疗机构进行 HCT 咨询

和潜在治愈性治疗。
3  参见 WHO 卵巢肿瘤组织学分类（2020 年）。
4 如果考虑博来霉素，建议进行肺功能检查。
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恶性性索间质肿瘤的全身治疗方案 1，2

首选方案 其他推荐方案 特定情况有效

初始

治疗
紫杉醇 / 卡铂 ·EP（依托泊苷 / 顺铂） ·BEP（2B 类）3

复发

治疗
紫杉醇 / 卡铂

·EP（若先前未使用） 

·紫杉醇 / 异环磷酰胺 

·多西他赛 

·紫杉醇 

·�仅支持治疗 （参见“初始治疗后维持治疗（本书第

5 页）”） 

·靶向治疗：贝伐珠单抗 4（单药）

·�芳香化酶抑制剂（阿那曲唑、依西美坦、来曲唑） 

·�醋酸亮丙瑞林（用于颗粒细胞瘤） 

·他莫昔芬 

·�BEP（2B 类），若既往未应用

·VAC（2B 类）

1 见“全身治疗原则（本书第 26 页）”，参考文献见讨论。 
2 参见 WHO 卵巢肿瘤组织学分类（2020 年）。
3 如果考虑博来霉素，建议进行肺功能检查。
4 贝伐珠单抗及其生物类似物。
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二十、恶性生殖细胞 / 性索间质肿瘤的监测与随访

恶性生殖细胞肿瘤的监测与随访

肿瘤类别 监测与随访项目 第 1 年 第 2 年 第 3 年 第 4 ～ 5 年 第 5 年后

无性细胞瘤

体格检查和血清肿瘤

标志物
每 2 ～ 3 个月 1 次 每 3 ～ 4 个月 1 次 每 6 个月 1 次 每 6 个月 1 次 每年 1 次

影像学检查
腹 部 / 盆 腔 CT（ 每

3 ～ 4 个月 1 次）

腹 部 / 盆 腔 CT（ 每 

6 个月 1 次）

腹部 / 盆腔 CT 

（每年 1 次）
腹部 / 盆腔 CT（每年 1 次） 根据临床指征

非无性细胞瘤

体格检查和血清肿瘤

标志物
每 2 个月 1 次 每 2 个月 1 次 每 4 ～ 6 个月 1 次 每 6 个月 1 次 每年 1 次

影像学检查
胸部 / 腹部 / 盆腔 CT

（每 3～4 个月 1 次）

胸部 / 腹部 / 盆腔 CT

（每 4 ～ 6 个月 1 次）

腹部 / 盆腔 CT（每

6 ～ 12 个月 1 次）

腹 部 / 盆 腔 CT（ 每 6 ～ 12

个月 1 次）
根据临床指征
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恶性性索间质肿瘤的监测与随访 1

监测与随访项目 0 ～ 2 年 2 年后

体格检查
基于分期的临床指征（如果是早期、低风险疾病，6 ～ 12 个月 1 次；如果是

高风险疾病，4 ～ 6 个月 1 次）

基于分期的临床指征（如果是早期低风险疾病，

6 ～ 12 个月 1 次；如果是高风险疾病，4 ～ 6

个月 1 次）

血清肿瘤标志物 2

·如适用，根据临床指征进行检测

·�如果进行，频率基于分期（如果是早期、低风险疾病，6 ～ 12 个月 1 次；

如果是高风险疾病，4 ～ 6 个月 1 次）

·如适用，根据临床指征进行检测

·�如果进行，频率基于分期（如果是早期、低

风险疾病，6 ～ 12 个月 1 次；如果是高风险

疾病，4 ～ 6 个月 1 次）

影像学检查 3 用于有症状、生物标志物升高的患者，或体格检查有可疑发现者
用于有症状、生物标志物升高的患者，或体格

检查有可疑发现者

1 引自：SALANI R，KHANNA N，FRIMER M，et al. An update on post-treatment surveillance and diagnosis of recurrence in women with gynecologic malignancies:  

Society of Gynecologic Oncology (SGO) recommendations[J]. Gynecol Oncol，2017，146（1）：3-10.
2 标志物：CA12-5 及其他肿瘤标志物，包括抑制素、β- 人绒毛膜促性腺激素、甲胎蛋白、乳酸脱氢酶、癌胚抗原和 CA19-9。
3 胸部 X 线、胸部 / 腹部 / 盆腔 CT、MRI、PET/CT 或 PET；若无禁忌，行增强检查。 
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诊疗原则

一、手术治疗原则

卵巢癌手术治疗原则

初始分期 ⅠA ～ⅡA 期 ⅡＢ期及以上 IDS 接受 3 ～ 4 个周期 NACT1 有效或稳定后

手术目标 最大减瘤效果
最大减瘤效果（＜ 1 cm 的残留病
变定义为满意肿瘤细胞减灭）

最大减瘤效果

腹水细胞学 腹水细胞学检查 腹水细胞学检查（如有）

腹膜活检

·�任何怀疑存在转移的腹膜表面或粘连均应选择性切
除或活检

·�若无可疑的转移性病灶，则在盆腔、结肠旁沟和膈
肌表面腹膜进行随机腹膜活检

腹主动脉旁
淋巴结

腹主动脉旁淋巴结清扫应至少剥离双侧腔静脉和主
动脉的淋巴结组织至肠系膜下动脉水平，最好至肾血
管水平 切除术前影像学或手术探查中发

现的可疑和（或）增大的淋巴结，
不需要切除临床阴性淋巴结

应切除可疑和（或）增大的淋巴结。初诊时
发现有潜在转移风险的淋巴结，即使目前没
有可疑或增大，也应该切除

盆腔淋巴结
切除双侧覆盖髂总血管表面及前侧面的淋巴结、覆盖
髂外血管及其间的淋巴结、覆盖髂内血管及其间的淋
巴结以及从闭孔窝向前至少到闭孔神经的淋巴结

网膜 应进行网膜切除术

其他

·�为获得最佳的外科肿瘤细胞减灭术（所有分期）可能包含：肠切除术和（或）阑尾切除术、膈肌或其表面腹膜剥脱术、脾切除术、
部分膀胱切除术和（或）输尿管膀胱吻合术、部分肝切除术、部分胃切除术、胆囊切除术和（或）胰体尾切除术等肿瘤侵犯部位的切除

·�所有腹膜表面均应探查，任何怀疑存在转移的腹膜粘连均应选择性切除或活检
·�在侵袭性上皮性卵巢癌或腹膜癌肿瘤细胞减灭术后存在较小残留病变的患者是腹腔化疗的适应证人群。可以考虑为这些患者在初次

手术时放置 IP 导管
·�FIGO Ⅲ～Ⅳ期接受 NACT 的卵巢癌患者，在 IDS 后进行 HIPEC（60 ～ 90 分钟，41 ～ 43 ℃），后续治疗不使用贝伐珠单抗的患者可

使用顺铂单药（最大给药剂量为 85 mg/m2）；后续治疗需要联合贝伐珠单抗的患者，可使用顺铂单药（最大给药剂量为 70 mg/m2）。 
硫代硫酸钠可在灌注开始时给药，然后持续输注，以便在 HIPEC 期间保护肾脏

1 新辅助化疗（neoadjuvant chemotherapy，NACT）。
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特殊情况

项目 具体内容

降低风险的输卵管卵巢

切除术

盆腔冲洗液进行细胞学检查；切除输卵管卵巢自卵巢悬韧带 2 cm 至宫角处，并切除包围卵巢和输卵管的所有腹膜，特别

是与盆腔壁粘连区域下面的腹膜；尽量减少对输卵管和卵巢的器械操作，以避免细胞创伤性剥脱；应按照 SEE-FIM 方案

对卵巢和输卵管进行处理；单纯输卵管切除术的预防益处目前尚未得到证实

保留生育功能

明确为早期疾病和（或）低风险肿瘤（早期浸润性上皮肿瘤、交界性肿瘤、恶性生殖细胞肿瘤、黏液性及恶性性索间质肿瘤） 

且希望保留生育能力的患者；可以考虑采用 USO（保留子宫和对侧卵巢）或 BSO（保留子宫）进行保留生育能力的手术。

同时，请生殖内分泌科医师进行评价和咨询。但对于儿童、青少年和年轻成人患者，明确的早期恶性生殖细胞肿瘤可省略

全面分期手术

黏液性肿瘤

·卵巢原发性浸润性黏液性肿瘤少见，应仔细评估上消化道和下消化道，以排除隐匿性消化道原发疾病伴卵巢转移

·阑尾切除术仅在疑似或确诊卵巢黏液性肿瘤的患者阑尾看似异常时进行。若阑尾外观正常，不需要行手术切除

·若术中冰冻组织学证实为黏液性且无可疑淋巴结转移，可不行淋巴结切除术

卵巢交界性上皮性肿瘤
·尽管数据显示淋巴结切除术会提高分期，但淋巴结切除术不影响总生存期

·网膜切除术和腹膜多点活检可能使约 30% 的患者分期上调，可影响预后

二次肿瘤细胞减灭术
·根据 AGO、iMODEL 评分筛选患者是否行二次肿瘤细胞减灭术

·二次肿瘤细胞减灭术可根据具体情况采用开放或微创途径

辅助姑息性手术

·腹腔穿刺 / 留置腹腔导管

·胸腔穿刺术 / 胸膜固定术 / 视频辅助胸腔镜检查 / 留置胸膜导管

·输尿管支架 / 肾造口术

·胃造瘘管 / 肠支架 / 手术缓解肠梗阻
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二、病理检查原则

病理检查原则

WHO 分类 WHO 组织学分类［见 WHO 卵巢肿瘤组织学分类（2020 年）］

诊断方法

·大多数卵巢癌（包括 LCOC）通常在活检或手术标本病理分析后诊断

·�对于推测为早期疾病的卵巢癌患者，应避免细针穿刺诊断，防止囊肿破裂和恶性肿瘤细胞溢出进入腹膜腔。对于不适合初始肿瘤

细胞减灭术的巨块型疾病患者，细针穿刺可能是必要的

CAP 方案

CAP 方案是病理学报告的有用工具。病理学评估应包括：肿瘤部位、肿瘤大小、其他组织 / 器官受累、卵巢 / 输卵管肿瘤表面受累 ( 存

在 / 不存在 / 无法确定 )、标本完整性 ( 包膜 / 浆膜完整 / 断裂 / 破碎 )、组织学类型和分级、扩散和（或）种植病灶（取样）、细胞学、

淋巴结、隐匿性恶性肿瘤或浆液性输卵管上皮内癌、子宫内膜异位症和（或）输卵管内膜异位症

肿瘤分子检测

·�初始治疗时，若无胚系 BRCA 突变，肿瘤的体系检测至少应包括 BRCA1/2、杂合性缺失或 HRD 状态

·�复发时，肿瘤分子检测主要用于评估靶向治疗的潜在获益性，建议行包括但不限于 BRCA1/2、HRD 状态、MSI、TMB 和 NTRK、

BRAF、FRα、RET 和 NTRK（若既往未行相关检测）检测，最好选择最近一次可获取的肿瘤样本进行检测

·�对于少见肿瘤，更全面的检测更加重要

LCOC

·�交界性肿瘤是一种原发性上皮病变，细胞学特征提示恶性肿瘤，但无明显浸润

·�透明细胞癌是一种源于子宫内膜异位症的高级别恶性肿瘤，大多数表达 Napsin A，但 WT1 和雌激素受体呈阴性

·�原发性黏液性卵巢癌和胃肠道转移肿瘤组织学上难以区分，原发性卵巢癌 PAX8 常呈阳性，转移性结直肠癌 CK20 和 CEA 常呈阳性，

而 SATB2 提示肠道来源

·�子宫内膜样癌可能与子宫内膜异位症相关，CK7、PAX8、CA12-5 和雌激素受体呈阳性，其外观与性索间质肿瘤非常相似

·�大多数病理学家认为卵巢癌肉瘤（MMMTs）是一种分化较差的上皮性卵巢癌（化生癌）

特殊情况

其他常累及附件的癌症包括子宫恶性肿瘤、子宫颈癌、消化道 ( 小肠和大肠、胰腺 ) 恶性肿瘤、淋巴瘤等。施行降低风险的手术后，

病理评估内容应包括：输卵管取材需采用 SEE-FIM 法（伞端切片和全面检查），所取材的输卵管和卵巢也应审慎进行切片、处理

及评估
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三、全身治疗原则

全身治疗原则

内容 建议

参与临床试验 鼓励卵巢癌患者参与临床试验，以获取最新、最有效的治疗方式

评估器官功能和体能状态 在推荐化疗前，应充分评估患者肾、肝等重要器官的功能情况及全身体能状况，确保其能够承受化疗

初次肿瘤细胞减灭术的候

选者

对于所有疑似Ⅲ C 期或Ⅳ期侵袭性上皮性卵巢癌的女性患者，在开始治疗前应由妇科肿瘤学家进行评估，以确定其是

否为初次肿瘤细胞减灭术的候选者

保留生育能力 希望保留生育能力的育龄期患者应转诊至适当的生育专家，进行评估和咨询

讨论全身治疗目标 开始任何治疗前，应详细讨论患者的全身情况及治疗目标，并寻求多学科医师的意见

化疗期间观察和调整
在化疗期间，应密切观察患者生命体征、病情变化及药物毒副反应，进行必要的治疗干预。同时，应定期监测血液等

生化指标，根据实际情况适当调整用药剂量

化疗后评估并监测
化疗结束后，应对患者进行全面检查，评估其在治疗期间及之后的反应，及时处理并发症，定期进行随访和检查，并

监测可能的长期并发症

生物标志物测定
进行化疗敏感性 / 耐药性和（或）其他生物标志物测定，以便在有多种等效化疗选择的情况下，用于与未来化疗相关的

决策，但当前证据水平不足以替代标准化疗
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不同治疗的定义

治疗 定义

辅助治疗 指癌症手术后药物、放疗或其他形式的补充治疗，旨在降低疾病复发的风险或主要治疗手术细胞减灭术后的残余病灶

新辅助治疗 指癌症手术前给予的旨在降低肿瘤负荷以准备手术的药物、放疗或其他形式的治疗

复发治疗
指在初始治疗后出现癌症复发的临床、生化或影像学证据时，用于治疗癌症复发、控制症状或延长生存期和（或）提高生活

质量的药物、放疗或其他形式的治疗

新诊断的卵巢癌、输卵管癌或原发性腹膜癌患者的治疗原则

项目 具体内容

不同主要治疗选择
若可以接受化疗，应告知患者现有的不同主要治疗选择，如 IV 化疗、IP 和 IV 化疗联合治疗或临床试验，以便患者可以决定

哪种是最合适的选择

IP 和 IV 联合方案
在 IP 和 IV 联合方案给药前，必须告知患者联合方案的毒性较单独使用 IV 化疗增加（骨髓抑制、肾毒性、腹痛、神经病、胃

肠道毒性、代谢毒性和肝毒性增加）

考虑患者条件
考虑接受 IP 顺铂和 IP/IV 紫杉醇方案的患者，在开始治疗前应具有正常的肾功能，并根据 IP/IV 方案的预期毒性确定医学上适

当的体能状态，且既往无证据表明存在可能在化疗期间显著恶化的医学问题（如既存神经病变）

给予足量的 IV 液体

在接受每个周期的 IP 顺铂之前和之后，需要给予足量的 IV 液体以防止肾毒性。每个周期完成后，需要密切监测患者的骨髓抑制、

脱水、电解质丢失、终末器官毒性（如肾和肝损害）和所有其他毒性。患者在门诊化疗后通常需要 IV 补液，以预防或帮助治

疗脱水 

毒性数据、剂量 完整的毒性数据、剂量，了解给药方案和剂量调整
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Ⅰ期上皮性卵巢 /输卵管 /原发性腹膜癌初始全身治疗方案

Ⅰ期 首选方案 次选方案 用于某些情况的方案

高级别浆液性癌   紫杉醇 / 卡铂，3 周疗，6 个周期 3，4  
·�卡铂 / 多脂质体柔比星，4 周疗，6 个周期

·多西他赛 / 卡铂，3 周疗，6 个周期 多西他赛 + 奥沙利铂 +

贝 伐 珠 单 抗 6+ 贝 伐 珠

单 抗 维 持 治 疗（ 针 对

ⅠB/ ⅠC 期），3 周疗，

6 个周期。之后继续使

用贝伐珠单抗，3 周疗，

直至完成一年治疗

·�子宫内膜样癌 

 （G2/G3）

·透明细胞癌

·癌肉瘤 

紫杉醇 / 卡铂，3 周疗，3 ～ 6 个周期 3，4  

·�卡铂 / 脂质体多柔比星，4 周疗，3 ～ 6 个

周期

·�多西他赛 / 卡铂，3 周疗，3 ～ 6 个周期

癌肉瘤：

·�卡铂 / 异环磷酰胺

·�顺铂 / 异环磷酰胺

·�紫杉醇 / 异环磷酰胺

黏液性癌（ⅠC 期） 

氟尿嘧啶（5-FU）/ 甲酰四氢叶酸 / 奥沙利铂、卡培

他滨 / 奥沙利铂、紫杉醇 / 卡铂，3 周疗，3 ～ 6 个周

期 3，4  

·�卡铂 / 脂质体多柔比星，4 周疗，3 ～ 6 个

周期

·�多西他赛 / 卡铂，3 周疗，3 ～ 6 个周期

多西他赛 + 奥沙利铂 +

贝伐珠单抗 + 贝伐珠单

抗维持治疗（2B 类），

3 周 疗，6 个 周 期， 后

继续使用贝伐珠单抗， 

3 周疗，直至完成一年

治疗

·�低 级 别 浆 液 性 癌 

 （ⅠC 期）1，2

·�子宫内膜样癌（G1、

ⅠC 期）1 

·�紫杉醇 / 卡铂，3 周疗，3 ～ 6 个周期 3，4± 来曲唑

或其他激素治疗（2B 类）5

·�激素治疗［芳香化酶抑制剂（阿那曲唑、来曲唑、

依西美坦）］（2B 类）

·�卡铂 / 脂质体多柔比星 ± 来曲唑或其他激

素治疗（2B 类）5

·�多西他赛 / 卡铂，3 周疗，3 ～ 6 个周期 ±

来曲唑或其他激素治疗（2B 类）5

·�激素治疗（醋酸亮丙瑞林、他莫昔芬、氟

维司群）

1 全身治疗方案的数据有限。
2 浸润性种植的交界性肿瘤可作为低级别浆液性肿瘤进行治疗。
3 白蛋白紫杉醇可用于对紫杉醇存在过敏反应的患者，但是不能避免所有的输液反应。
4 70 岁以上或患有合并症的患者可能对推荐的联合化疗方案不耐受。
5 其他激素治疗方案包括：芳香化酶抑制剂、醋酸亮丙瑞林或他莫昔芬。
6 可用获批的同类药代替贝伐珠单抗。
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Ⅱ～Ⅳ期上皮性卵巢癌 /输卵管癌 /原发性腹膜癌初始全身治疗方案

Ⅱ～Ⅳ期 首选方案 次选方案 用于某些情况的方案

·�高 级 别 浆 液
性癌

·�子 宫 内 膜 样
癌（G2/G3）

·透明细胞癌
·癌肉瘤

·紫杉醇 / 卡铂，3 周疗，6 个周期 1，2

·�紫杉醇 / 卡铂 / 贝伐珠单抗 + 贝伐珠单抗
维持（ICON-7 或 GOG-218 方案）3

·�紫杉醇，周疗 / 卡铂，周疗 1，2，5 
·�多西他赛 / 卡铂 
·�卡铂 / 脂质体多柔比星 
·�紫杉醇，周疗 / 卡铂，3 周疗 1 
·�多西他赛 / 卡铂 / 贝伐珠单抗 + 贝伐珠单抗维持（GOG-218

方案）
·�腹腔 / 静脉紫杉醇 / 卡铂（Ⅱ～Ⅲ期满意肿瘤细胞减灭术

患者）
癌肉瘤： 
·�卡铂 / 异环磷酰胺、顺铂 / 异环磷酰胺、紫杉醇 / 异环磷酰

胺（2B 类）

多西他赛 + 奥沙利铂 +
贝伐珠单抗 + 贝伐珠单
抗维持治疗，3 周疗， 
6 个周期。之后继续使
用贝伐珠单抗，3 周疗，
直至完成一年治疗

黏液性癌

·�5-FU/ 甲酰四氢叶酸 / 奥沙利铂 ± 贝伐珠
单抗（贝伐珠单抗 2B 类）

·�卡培他滨 / 奥沙利铂 ± 贝伐珠单抗（贝
伐珠单抗 2B 类）

·�紫杉醇 / 卡铂，3 周疗，6 个周期 1，2 

·�紫杉醇 / 卡铂 / 贝伐珠单抗 + 贝伐珠单抗
维持（ICON-7 或 GOG-218 方案）3

·�紫杉醇，周疗 / 卡铂，周疗 1，2 
·�多西他赛 / 卡铂
·�卡铂 / 脂质体多柔比星
·�紫杉醇，周疗 / 卡铂，3 周疗 
·�多西他赛 / 卡铂 / 贝伐珠单抗 + 贝伐珠单抗维持（GOG-218

方案）

·�低 级 别 浆 液
性癌 

·�子 宫 内 膜 样
癌（G1）

·�紫杉醇 / 卡铂，3 周疗，6 个周期 1，2± 来
曲唑或其他激素治疗（2B 类）4 

·�紫杉醇 / 卡铂 / 贝伐珠单抗 + 贝伐珠单抗
维持

·�激素治疗［芳香化酶抑制剂（阿那曲唑、
来曲唑、依西美坦）］（2B 类）

·�紫杉醇，周疗 / 卡铂，周疗 1，2 

·�多西他赛 / 卡铂 ± 来曲唑或其他激素治疗（2B 类）
·�卡铂 / 脂质体多柔比星 ± 来曲唑或其他激素治疗（2B 类）4

·�紫杉醇周疗 / 卡铂，3 周疗 
·�多西他赛 / 卡铂 / 贝伐珠单抗 + 贝伐珠单抗维持（GOG-218

方案）
·�激素治疗（醋酸亮丙瑞林、他莫昔芬、氟维司群）（2B 类）

多西他赛 + 奥沙利铂 +
贝伐珠单抗 + 贝伐珠单
抗维持治疗（2B 类），
3 周 疗，6 个 周 期。 之
后 继 续 使 用 贝 伐 珠 单
抗，3 周疗，直至完成
一年治疗

1 白蛋白紫杉醇可用于对紫杉醇存在过敏反应的患者，但是不能避免所有的输液反应。
2 70 岁以上或患有合并症的患者可能对推荐的联合化疗方案不耐受。
3 可用获批的同类药代替贝伐珠单抗。
4 其他激素治疗方案包括：芳香化酶抑制剂、醋酸亮丙瑞林或他莫昔芬。
5 用于一般情况较差的患者。
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上皮性卵巢癌 /输卵管癌 /原发性腹膜癌的主要全身治疗推荐剂量

紫杉醇 / 卡铂 3 周疗 1：
·�D1：紫杉醇 175 mg/m2 静脉滴注，随后卡铂（AUC 5～ 6）

静脉滴注 2，每 21 天重复，3 ～ 6 个周期 3

静脉 / 腹腔紫杉醇 / 顺铂：
·D1：紫杉醇 135 mg/m2 持续静脉滴注 4

·D2：顺铂 75 ～ 100 mg/m2 腹腔注射
·�D8： 紫 杉 醇 60 mg/m2 腹 腔 注 射， 每 21 天 重 复， 共 

6 个周期
紫杉醇周疗 / 卡铂 3 周疗：
·�D1、D8、D15：紫杉醇 80 mg/m2 静脉滴注，随后卡铂 

 （AUC 5 ～ 6）静脉滴注
·D1：紫杉醇 80 mg/m2 静脉滴注
·每 21 天重复，共 6 个周期
紫杉醇周疗 / 卡铂周疗：
·�D1、D8、D15：紫杉醇 60 mg/m2 静脉滴注，随后卡铂 

 （AUC 2）静脉滴注，每周 1 次，连用 18 周 5

多西他赛 / 奥沙利铂 / 贝伐珠单抗 + 贝伐珠单抗维持治疗：
·�多西他赛 75 mg/m2 静脉滴注，随后奥沙利铂 85 mg/m2 静脉滴注和贝伐珠单抗 15 mg/kg 

静脉滴注，每 21 天重复，6 个周期。后继续给予贝伐珠单抗，每 21 天重复，至完成一
年治疗

多西他赛 / 卡铂：
·�D1：多西他赛 60 ～ 75 mg/m2 静脉滴注，随后卡铂（AUC 5 ～ 6）静脉滴注，每 21 天重

复，3 ～ 6 个周期 5

卡铂 / 脂质体多柔比星 3：
·�卡铂（AUC 5）静脉滴注 + 聚乙二醇化脂质体多柔比星 30 mg/m2 静脉滴注，每 28 天重复，

3 ～ 6 个周期 3

紫杉醇 / 卡铂 / 贝伐珠单抗 + 贝伐珠单抗维持治疗（ICON-7 方案）6：
·�D1：紫杉醇 175 mg/m2 静脉滴注，卡铂（AUC 5 ～ 6）静脉滴注，贝伐珠单抗 7.5 mg/kg

静脉滴注，每 21 天重复，5 ～ 6 个周期，停化疗后继续贝伐珠单抗维持治疗 12 个周期
紫杉醇 / 卡铂 / 贝伐珠单抗 + 贝伐珠单抗维持治疗（GOG-218 方案）：
·�D1：紫杉醇 175 mg/m2 静脉滴注，随后卡铂（AUC 6）静脉滴注，每 21 天重复，6 个周期，

第 2 个周期的第 1 天开始加用贝伐珠单抗 15 mg/kg 静脉滴注，每 21 天重复，至多 22 个 
周期

多西他赛 / 卡铂 / 贝伐珠单抗 + 贝伐珠单抗维持治疗（GOG-218 方案）：
·�D1：多西他赛 75 g/m2 静脉滴注，随后卡铂（AUC 6）静脉滴注，每 21 天重复，6 个周期，

第 2 个周期的第 1 天开始加用贝伐珠单抗 15 mg/kg 静脉滴注，每 21 天重复，至多 22 个
周期

70 岁以上和（或）有其他合并症患者：
·紫杉醇 / 卡铂：紫杉醇 135 mg/m2 静脉滴注 + 卡铂（AUC 5）静脉滴注，每 21 天重复，3 ～ 6 个周期 3

·�紫杉醇周疗 / 卡铂周疗：D1、D8、D15：紫杉醇 60 mg/m2 静脉滴注（1 小时以上），随后卡铂（AUC 2）静脉滴注（30 分钟以上），每周 1 次，
连用 18 周

1 白蛋白紫杉醇可用于对紫杉醇存在过敏反应的患者，但是不能避免所有的输液反应。
2 由于肌酐算法的改变，可以考虑调整卡铂剂量。 
3 Ⅰ期：高级别浆液性类型建议 6 个周期；其他类型建议 3 ～ 6 个周期。Ⅱ～Ⅳ期建议 6 个周期。
4 已发表的随机试验方案中，紫杉醇静脉滴注时间大于 24 小时。
5 用于一般情况较差的患者。 
6 可用获批的同类药代替贝伐珠单抗。
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新辅助化疗原则

项目 原则

新辅助化疗前决策 综合考虑原发肿瘤的病理类型，以及对初始化疗的潜在反应来评估是否采用新辅助化疗

IDS 前方案选择
任何适用于Ⅱ～Ⅳ期高级别浆液性癌患者的静脉化疗方案都可以用于新辅助化疗后肿瘤细胞减灭术前的新辅助化疗；

IDS 前新辅助化疗最好 3 ～ 4 个周期，不超过 6 个周期

含贝伐珠单抗的方案
IDS 前应慎用含贝伐珠单抗的方案，因为可能影响术后切口的愈合。如果将贝伐珠单抗用作新辅助治疗方案的一部分，

则在 IDS 前停用贝伐珠单抗 4 ～ 6 周

IDS 后化疗方案 新辅助治疗和 IDS 后，可以选择适用于高级别浆液性癌的静脉或腹腔化疗方案

腹腔化疗
新辅助治疗和 IDS 后使用 IP 化疗方案的数据有限。以下是 IDS 后额外给予的 IP 方案：紫杉醇 135 mg/m2 静脉输注 3 小时，

D1；卡铂（AUC 6）腹腔注射，D1；紫杉醇 60 mg/m2 腹腔注射，D81

建议治疗周期 建议至少化疗 6 个周期，包括 IDS 后至少辅助治疗 3 个周期。耐受治疗的疾病稳定患者可在 6 个周期后继续接受治疗

1 引自：PROVENCHER D M，GALLAGHER C J，PARULEKAR W R，et al. OV21/PETROC：a randomized gynecologic cancer intergroup phase Ⅱ study 

of intraperitoneal versus intravenous chemotherapy following neoadjuvant chemotherapy and optimal debulking surgery in epithelial ovarian cancer[J]. Ann 

Oncol，2018，29（2）：431-438.
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PARP 抑制剂维持治疗原则

类别 情况 获益情况 说明

初始治疗后

新诊断的Ⅱ～Ⅳ期高级别浆液性癌、G2/G3 级子宫

内膜样癌或 BRCA1/2 突变的透明细胞癌和癌肉瘤患

者，在手术和以铂类为基础的一线治疗后可达到完

全缓解或部分缓解

接受 PARP 抑制剂维持治疗或能获益

Ⅱ期和少见病理类型患者初始治疗后

使用 PARP 抑制剂维持治疗的数据目

前有限

复发治疗后
经基于铂类的化疗达到 CR 和 PR 后，以及既往使用

PARP 抑制剂后无进展的复发患者

复发治疗后使用 PARP 抑制剂维持治

疗中获益

目前关于之前接受 PARP 抑制剂或贝

伐珠单抗复发治疗后患者继续使用维

持 PARP 抑制剂的数据仍然有限

使用注意事项

须密切监测血常规和肝肾功能。使用尼拉帕利须监测血压，其他 PARP 抑制剂也推荐进行血压监测。应根据毒性反应及时调整剂量。

病理类型为卵巢癌的患者使用 PARP 抑制剂维持治疗相关数据有限。PARP 抑制剂推荐用法见“PARP 抑制剂用于一线、铂敏感复

发后维持治疗和后线治疗的用法（本书第 33 页）”
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PARP 抑制剂用于一线、铂敏感复发后维持治疗和后线治疗的用法 1

治疗  奥拉帕利 尼拉帕利   氟唑帕利  帕米帕利

维持治疗

规格 100 mg/ 片或 150 mg/ 片 100 mg/ 胶囊 50 mg/ 胶囊

给药途径 口服 口服 口服

用法 300 mg，2 次 / 天 300 mg 或 200 mg，1 次 / 天 2 150 mg，2 次 / 天

用药前评估 肿瘤标志物和影像学评估（有其他远处转移者酌情评价该处转移灶），为后续评价疗效提供基线情况

起始时间 化疗结束后患者经过评估达到部分缓解或完全缓解，血常规恢复正常后尽早开始用药，一般在化疗结束后 4 ～ 8 周

停药时间 
一线维持使用 2 年（奥拉帕利）3/3 年（尼拉帕利）；或出现疾病进展，或对药物不耐受，铂敏感复发后维持、PARP 抑制

剂再次维持：持续使用至疾病进展或对药物不耐受

后线治疗

规格 100 mg/ 片 或 150 mg/ 片 100 mg/ 胶囊 50 mg/ 胶囊 20 mg/ 胶囊

给药途径 口服 口服 口服 口服 

用法 300 mg，2 次 / 天 300 mg 或 200 mg，1 次 / 天 2 150 mg，2 次 / 天 60 mg，2 次 / 天

用药前评估 肿瘤标志物和影像学评估（有其他远处转移者酌情评价该处转移灶 )，为后续评价疗效提供基线情况

起始时间 临床评估肿瘤复发，无用药禁忌证即可开始使用

停药时间 持续使用至疾病进展，或对药物不耐受

1 引自：《卵巢癌 PARP 抑制剂临床应用指南（2022 版）》。
2 基线体重≥ 77 kg 且血小板计数≥ 150×109/L 者起始剂量为 300 mg，1 次 / 天，其余患者起始剂量为 200 mg，1 次 / 天。 
3 2 年治疗后，完全缓解（影像学无肿瘤证据）的患者应停止治疗，影像学显示有肿瘤且临床医师认为患者能从持续治疗中进一步获益的情况下可

以继续治疗超过 2 年。



34

中
国
妇
科
肿
瘤
临
床

　
　

实
践
指
南 2

0
2
4

版
上
卷

复发治疗原则

项目 原则

分子检测 若之前并未进行肿瘤分子检测，推荐检测

方案确定
须与患者及护理人员讨论所选择的具体化疗方案、可能的毒性反应和潜在益处

对患者宣教，包括并发症的预防措施，以降低并发症严重程度和持续时间

药物选择
在对复发患者进行化疗前，临床医师应熟知每种化疗药物的代谢方式（如肝脏或肾脏代谢），明确患者适合使用的药物类型。临床医

师须熟知药物不良反应的处理及适当药物减量

药物毒性 既往使用过铂类药物者再次联用铂类等骨髓毒性药物，骨髓抑制在复发患者中的发生率更显著

过敏风险
反复使用卡铂和（或）顺铂的患者发生致命性过敏反应的风险增加。因此，须告知患者发生过敏反应的风险、相关症状和体征，一旦

发生，应由经验丰富的医师在有合适医疗设备的医院进行救治

临床试验
告知患者目前可参加临床试验，包括各种治疗方法的风险和益处，能否参加取决于患者先前接受的化疗情况、患者当前的一般状况、

重要脏器的功能状态和既往治疗的毒性反应，如若合适，姑息治疗可能是另一种治疗方案
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铂敏感复发上皮性卵巢癌 /输卵管癌 /原发性腹膜癌的全身治疗 1

首选方案 次选方案

化疗药物

卡铂 / 吉西他滨 ± 贝伐珠单抗 2，3、

卡铂 / 脂质体多柔比星 ± 贝伐珠单

抗 2、卡铂 / 紫杉醇 ± 贝伐珠单抗 2，3、

顺铂 / 吉西他滨

靶向治疗（单药）

贝伐珠单抗

化疗药物

卡铂、卡铂 / 多西他赛、卡铂 / 紫杉醇（周疗）、卡培他滨、顺铂、环磷酰胺、多柔比星、异环磷酰胺、伊立替康、

美法仑、奥沙利铂、紫杉醇、白蛋白紫杉醇、培美曲塞、长春瑞滨、 卡铂 / 白蛋白紫杉醇（紫杉烷过敏）、卡

铂 / 紫杉醇（年龄＞ 70 岁）、伊立替康 / 顺铂（用于透明细胞癌）

黏液癌

5-FU/ 甲酰四氢叶酸 / 奥沙利铂 ± 贝伐珠单抗（贝伐珠单抗，2B 类）、卡培他滨 / 奥沙利铂 ± 贝伐珠单抗（贝

伐珠单抗，2B 类）

靶向治疗

尼拉帕利 / 贝伐珠单抗 (2B 类 )、尼拉帕利（3 类）4、奥拉帕利（3 类）5、培唑帕尼（2B 类）、氟唑帕利（2B

类）5、帕米帕利（2B 类）5、恩曲替尼或拉罗替尼（NTRK 基因融合阳性肿瘤）、达拉菲尼 6+ 曲美替尼 7（BRAF  

V600E 基因阳性肿瘤）、塞普替尼（RET 基因融合阳性肿瘤）8、曲美替尼（低级别浆液性癌）

激素疗法

芳香化酶抑制剂（阿那曲唑、依西美坦、来曲唑）、醋酸亮丙瑞林、醋酸甲地孕酮、他莫昔芬、氟维司群（低

级别浆液性癌）9

1 表格中许多单药方案在接受现代化疗方案治疗的患者中尚未进行实验。
2 胃肠道穿孔风险增加的患者禁用。
3 �若化疗后应答，贝伐珠单抗可以继续作为维持治疗，直到疾病进展或出现不可接受的毒性反应。在开始使用 PARP 抑制剂维持治疗之前，停止

贝伐珠单抗。
4 可用于经三线及以上化疗 HRD 阳性的铂敏感复发性卵巢癌患者。
5 可用于经二线及以上化疗 BRCA 突变的铂敏感复发性卵巢癌患者。
6 达拉菲尼是一种特异性 BRAF 抑制剂。
7 曲美替尼是一种口服的丝裂酶原活化细胞外信号调节激酶（MEK）1/2 可逆性抑制剂。
8 塞普替尼是一种高效的靶向 RET 原癌基因的选择性广谱抗癌药。
9 氟维司群是一种雌激素受体拮抗剂（雌激素受体下调剂类抗肿瘤治疗药物）。
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铂耐药复发上皮性卵巢癌 /输卵管癌 /原发性腹膜癌的全身治疗方案

首选方案 次选方案

化疗药物

环磷酰胺（口服）/ 贝伐珠单抗、多西他赛、

依托泊苷（口服）、吉西他滨、脂质体多柔比星、

脂质体多柔比星 / 贝伐珠单抗、紫杉醇（周疗）、

紫杉醇（周疗）/ 贝伐珠单抗、托泊替康、托

泊替康 / 贝伐珠单抗

靶向治疗（单药）

贝伐珠单抗

索米妥昔单抗（≥ 75% 肿瘤细胞 FR 阳性， 

1 类）

化疗药物

卡培他滨、卡铂 1、卡铂 / 多西他赛 1、卡铂 / 紫杉醇（周疗）1、卡铂 / 吉西他滨 ± 贝伐珠单抗 1、卡

铂 / 脂质体多柔比星 ± 贝伐珠单抗 1、卡铂 / 紫杉醇 ± 贝伐珠单抗 1、环磷酰胺、多柔比星、吉西他

滨 / 贝伐珠单抗、顺铂 / 吉西他滨 1、异环磷酰胺、伊立替康、伊沙匹隆 / 贝伐珠单抗（2B 类）2、美法仑、

奥沙利铂、紫杉醇、白蛋白紫杉醇、培美曲塞、索拉非尼 / 拓扑替康、长春瑞滨、卡铂 / 紫杉醇（年

龄＞ 70 岁）1、卡铂 / 白蛋白紫杉醇（紫杉烷过敏）1

靶向治疗

尼拉帕利（3 类）3、奥拉帕利（3 类）3、培唑帕尼（2B 类）、帕米帕利（2B 类）4、恩曲替尼或拉罗

替尼（NTRK 基因融合阳性肿瘤）、达拉菲尼 + 曲美替尼（BRAF V600E 基因阳性肿瘤）、塞普替尼（RET 

基因融合阳性肿瘤）、曲美替尼（低级别浆液性癌）、尼拉帕利 + 安罗替尼（2B 类）、索米妥昔单抗（FR-α

阳性）+ 贝伐珠单抗、德曲妥珠单抗（HER-2 阳性者，即 IHC 2+ 或 IHC 3+）、安罗替尼 + 贝莫苏拜

单抗（3 类）

激素疗法

芳香化酶抑制剂（阿那曲唑、依西美坦、来曲唑） 、醋酸亮丙瑞林、醋酸甲地孕酮、他莫昔芬、氟维

司群（低级别浆液性癌）

免疫疗法

帕博利珠单抗（TMB-H 和 dMMR/MSI-H）

帕博利珠单抗治疗（既往治疗失败的卵巢透明细胞癌，3 类）5

1 不推荐用于铂难治患者。  
2 可用于既往接受紫杉烷治疗的患者。
3 可用于经三线及以上化疗的 BRCA 突变患者。
4 可用于二线及以上 gBRCA 突变患者。
5 中华医学会妇科肿瘤学分会《妇科肿瘤免疫检查点抑制剂临床应用指南（2023 版）》。
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四、药物反应处理原则

药物不良反应 类型和严重程度 相关药物 准备措施

输液反应 轻度症状（如潮热、皮疹）
卡铂、顺铂、多西他赛、脂质体

多柔比星、奥沙利铂、紫杉醇

告知患者药物反应的可能性和症状，为

可能发生的药物反应做好准备，准备适

当的医疗设备

过敏反应
更严重的症状（如呼吸急促、全身

荨麻疹 / 瘙痒、血压变化）
铂和紫杉烷类药物

告知患者药物反应的可能性和症状，为

可能发生的药物反应做好准备，遵循急

性心搏骤停、标准复苏程序，必要时使

用肾上腺素进行治疗

极重度过敏反应 危及生命 铂和紫杉烷类药物

在过敏症专科医师或具有脱敏经验的专

科医师的指导下，可慎重再次使用相关

药物

药物不良反应时间
输注期间或输注完成后（甚至可能

在几天后发生）

告知患者药物反应的可能性和症状，为

可能发生的药物反应做好准备

引起不良反应的常见药物 卡铂、顺铂、多西他赛、脂质体多柔比星、奥沙利铂、紫杉醇

应对措施
告知患者报告药物反应的任何体征和症状，临床医师和护理人员应做好每次给患者输注药物时发生药物反应的

准备

脱敏治疗
引导患者免疫系统逐渐适应，从而降低未来对该药物产生严重过敏反应的风险。此方法适用于对特定药物有必

需且无可替代的情况，通过控制环境和严格监控实施，确保患者安全
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输液反应

项目 具体内容

症状 潮热、皮疹、发热、胸闷、轻度血压变化、背痛、寒战

处置方法 降低输液速率，停止输注后迅速消退

特殊药物反应 对卡铂、顺铂或奥沙利铂有轻度反应的患者，即使铂类药物缓慢输注，也可能发生更严重的反应，需咨询专科医师

紫杉醇输液反应 较常见（27% 的患者）

脂质体多柔比星反应 轻度

既往紫杉烷输液反应后

再次接受紫杉烷治疗

·若发生轻度输液反应，患者充分知情同意后且配备急救措施的前提下可考虑再次应用紫杉醇

·�通常紫杉烷输注可以以更慢的速度重启，根据主治医师的判断，速度可根据耐受情况缓慢增加。注意，这种缓慢输注与

脱敏不同
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过敏反应

项目 具体内容

症状
皮疹、水肿、呼吸急促（支气管痉挛）、晕厥或先兆晕厥、胸痛、心动过速、荨麻疹 / 瘙痒、血压变化、恶心、呕吐、寒战、

肠道功能变化和偶发的濒死感

持续时间 停止输注和（或）治疗干预后，症状可能持续存在

铂类药物 卡铂（16% 的患者）、顺铂、奥沙利铂等过敏反应较常见

过敏反应高危因素

·间隔一段时间后再次用药及多次用药

·静脉给药，而不是口服或腹腔注射给药

·对其他药物过敏者

·既往发生过敏反应的患者

既往过敏反应患者的处置

·对于发生铂类药物反应（如卡铂超敏反应）的患者，考虑咨询过敏症专科医师并进行皮肤试验

·发生轻度反应的患者，即使缓慢输注铂类药物，也可能发生更严重的反应

·�对于更严重或危及生命的反应，如涉及血压变化、呼吸困难、心动过速、广泛荨麻疹、过敏反应或缺氧，除非在有脱

敏经验的专家指导下，否则不应再次使用相关药物

·�如果适合再次给药，即使症状已消退，患者在恢复化疗前也应进行脱敏治疗。如果患者既往发生过药物反应，则每次

输注必须脱敏
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1 大多数轻度反应是输液反应，常见于紫杉类药物 ( 如多西他赛、

紫杉醇 )，但使用铂类药物 (如卡铂、顺铂 )也会发生。
2 大多数重度反应是过敏反应，常见于铂类药物。
3  H1 受体阻滞剂 ( 如苯海拉明或羟嗪 )；H2 受体阻滞剂 ( 如西咪

替丁、法莫替丁 )；糖皮质激素 ( 如甲泼尼龙、氢化可的松、地

塞米松 )。
4 如出现急性呼吸心搏骤停，应遵循标准的心肺复苏流程。
5 二次用药时，轻度反应可进展为重度反应，过敏反应专科医师可

提供皮肤试验，并评估致敏性及发生重度反应的风险。

铂
类
药
物
反
应

轻度反应 1（潮热、

皮疹、瘙痒）

首次暴露（铂类

药物初治）

·降低输液速率

·停止输液后症状常可缓解

·�使用 H1 受体阻滞剂 3

·停止输液

·�使用 H1 受体阻滞剂缓解症状 3

·�若症状未快速缓解，使用糖皮质

激素±肌肉注射肾上腺素 4

·停止输注

·�使用 H1 受体阻滞剂缓解症状 3

·�若症状未快速缓解，使用糖皮质

激素±肌肉注射肾上腺素 4

·停止输注

·�使用 H1 受体阻滞剂缓解症状 3

·�肌肉注射肾上腺素 4；吸氧、雾

化吸入支气管扩张剂，使用 H1
受体阻滞剂，H2 受体阻滞剂，糖

皮质激素 3

·酌情推注生理盐水

·考虑过敏反应咨询 5

·�经专科医师同意且患者生命体征平稳，继续

应用铂类药物

·�预防性应用 H1 受体阻滞剂、糖皮质激素、

H2 受体阻滞剂

·考虑过敏反应咨询 5

·�专科医师评估前，请勿继续 /重新给药

·�对于可继续给药的患者，每次输液前均应脱

敏治疗 6，7

·考虑过敏反应咨询 5

·�脱敏专家评估前，请勿继续 /重新给药

·�对于可继续给药的患者，每次输液前需在有

脱敏经验的专科医师或专家指导下进行脱敏

治疗 7，8

第二次进一步

暴露

重度反应 2［气短、需要进行治疗的血压

改变、呼吸困难、胃肠道症状（包括恶心、

呕吐）］

危及生命的反应 2［如过敏性休克（包括

急性发作 )、全身荨麻疹、呼吸道损害、

重度低血压、胃肠道症状（包括恶心、

呕吐）］

6 对发生重度反应的患者继续用药，首选转诊至具有脱敏专业经验的学术

中心。
7 引自：CASTELLS M C，TENNANT N M，SLOANE D E，et al. 

Hypersensitivity reactions to chemotherapy: outcomes and safety of 
rapid desensitization in 413 cases[J].J Allergy Clin Immunol，2008，
122（3）：574-580.

8 如果患者应用紫杉类和铂类药物时均出现危及生命的药物反应，但这些

药物仍被考虑作为一线治疗方案，所有这些患者均应进行评估并转诊

至学术中心。
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紫
杉
醇
、
脂
质
体
多
柔
比
星
或
生
物
治
疗
药
物
反
应

轻度反应 1( 潮热、皮

疹、瘙痒、胸部 /腹

部 /骨盆 /背部疼痛）

重度反应 2［呼吸急促、需要进行治疗的血压改变、呼

吸困难、胃肠道症状 (包括恶心、呕吐）、胸部 /腹

部 /骨盆 /背部疼痛，濒死感 /焦虑 /异样感觉］

危及生命的反应 2［如过敏性休克（包括急性发作）、

全身荨麻疹、呼吸道损害、重度低血压、胃肠道症状

（包括恶心、呕吐），胸部 /腹部 /骨盆 /背部疼痛，

濒死感 /焦虑等异样感觉］

·停止输液

·�停止输液后症状常可缓解

·�给予 H1 受体阻滞剂 5 缓

解症状

·�如果主治医师同意且患者生命体

征平稳，可缓慢继续输注药物 9

·�预防性应用 H1 受体阻滞剂、糖

皮质激素、H2 受体阻滞剂 3

·�停止输注

·�吸氧、雾化吸入支气管扩张剂、

H1 受体阻滞剂、H2 受体阻滞剂、

糖皮质激素 3，必要时肌肉注射

肾上腺素 4

·�停止输注

·�吸氧、雾化吸入支气管扩张剂、

H1 受体阻滞剂、H2 受体阻滞剂、

糖皮质激素 3，必要时肌肉注射

肾上腺素 4

·�如果重复出现轻度反应，则停止

给药

·�对于可继续给药的患者，每次输

注前均应脱敏治疗 7，9

·�专科医师评估前，请勿继续 /重

新给药

·�每次输注前均应脱敏治疗 6，7

·�脱敏专家评估前，请勿继续 /重

新给药

·�由于药物反应可能会突发，甚至

危及生命，每次输注前均需在有

脱敏经验的专科医师或专家指导

下进行脱敏治疗 7，8

1 大多数轻度反应是输液反应，常见于紫杉类药物（如多西他赛、

紫杉醇），但使用铂类药物（如卡铂、顺铂）也会发生。
2 大多数重度反应是过敏反应，常见于铂类药物。
3 H1受体阻滞剂（如苯海拉明或羟嗪）；H2受体阻滞剂（如西咪替丁、

法莫替丁）；糖皮质激素（如甲泼尼龙、氢化可的松、地塞米松）。
4 如出现急性呼吸心搏骤停，应遵循标准的心肺复苏流程。
5 二次用药时，轻度反应可进展为重度反应。过敏反应专科医师可

提供皮肤试验，并评估致敏性及发生重度反应的风险。
6 对发生重度反应的患者继续用药，首选转诊至具有脱敏专业经验

的学术中心。
7  引自：CASTELLS M C，TENNANT N M，SLOANE D E，et al.  

Hypersensitivity reactions to chemotherapy：outcomes and safety 
of rapid desensitization in 413 cases[J]. J Allergy Clin Immunol，
2008，122（3）：574-580.

8 如果患者应用紫杉类和铂类药物时均出现危及生命的药物反应，

但这些药物仍被考虑作为一线治疗方案，所有这些患者均应进行

评估并转诊至具有脱敏专业的学术中心。
9 由于医学因素（如超敏反应），考虑更换药物为紫杉醇（白蛋白

结合型）或多西他赛，但是没有证据表明更换为另一种紫杉类药

物的安全性，因为同一类药物之间也会发生交叉反应，甚至危及

生命，且紫杉醇引起的不良反应也可能是由稀释剂引起的。
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五、WHO组织学分类

WHO 卵巢肿瘤组织学分类（2020 年）1，2

组织学分类 形态学编码 组织学分类 形态学编码

上皮 - 间叶肿瘤 交界性子宫内膜样肿瘤 8380/1

　浆液性肿瘤 子宫内膜样癌 8380/3

浆液性囊腺瘤 8441/0 　透明细胞肿瘤

浆液性表面乳头状瘤 8461/0 透明细胞囊腺瘤 8443/0

浆液性腺纤维瘤 9014/0 透明细胞囊腺纤维瘤 8313/0

浆液性囊腺纤维瘤 9014/0 透明细胞交界性肿瘤 8313/1

浆液性交界性肿瘤 8442/1 透明细胞癌 8310/3

浆液性交界性肿瘤 - 微乳头亚型 8460/2 　浆黏液性肿瘤

低级别非浸润性浆液性癌 8460/2 浆黏液性囊腺瘤 8474/0

低级别浆液性癌 8460/3 浆黏液性腺纤维瘤 9014/0

高级别浆液性癌 8461/3 浆黏液性交界性肿瘤 8474/1

　黏液性肿瘤 　勃勒纳瘤

黏液性囊腺瘤 8470/0 勃勒纳瘤 9000/0

黏液性腺纤维瘤 9015/0 交界性勃勒纳瘤 9000/1

黏液性交界性肿瘤 8472/1 恶性勃勒纳瘤 9000/3

黏液性癌 8480/3 　其他类型癌

　子宫内膜样肿瘤 中肾管样腺癌 9111/3

子宫内膜样囊腺瘤 8380/0 未分化癌 8020/3

子宫内膜样腺纤维瘤 8381/0 去分化癌 8020/3
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组织学分类 形态学编码 组织学分类 形态学编码

癌肉瘤 8980/3 恶性类固醇细胞瘤 8670/3

混合细胞腺癌 8323/3 纤维肉瘤 8810/3

　间叶性肿瘤 　单纯性索肿瘤

低级别子宫内膜样间质肉瘤 8931/3 成人型颗粒细胞瘤 8620/3

高级别子宫内膜样间质肉瘤 8930/3 幼年型颗粒细胞瘤 8622/1

平滑肌瘤 8890/0 支持细胞瘤 8640/1

平滑肌肉瘤 8890/3 环管状性索瘤 8623/1

恶性潜能未定的平滑肌肿瘤 8897/1 　混合性性索间质肿瘤

黏液瘤 8840/0 支持 - 间质细胞瘤 8631/1

　混合性上皮性和间叶性肿瘤 高分化支持 - 间质细胞瘤 8631/0

腺肉瘤 8933/3 中分化支持 - 间质细胞瘤 8631/1

性索间质肿瘤 低分化支持 - 间质细胞瘤 8631/3

　单纯间质肿瘤 网状型支持 - 间质细胞瘤 8633/1

纤维瘤 8810/0 性索肿瘤 8590/1

富于细胞性纤维瘤 8810/1 两性母细胞瘤 8632/1

卵泡膜细胞瘤 8600/0 生殖细胞肿瘤

黄素化卵泡膜细胞瘤 8601/0 成熟性畸胎瘤 9080/0

硬化性间质瘤 8602/0 未成熟性畸胎瘤 9080/3

微囊性间质瘤 8590/0 无性细胞瘤 9060/3

印戒细胞样间质瘤 8590/0 卵黄囊瘤 9071/3

卵巢间质细胞瘤 8650/0 胚胎性癌 9070/3

续表



44

中
国
妇
科
肿
瘤
临
床

　
　

实
践
指
南 2

0
2
4

版
上
卷

组织学分类 形态学编码 组织学分类 形态学编码

类固醇细胞瘤 8670/0 绒癌 9100/3

混合性生殖细胞瘤 9085/3 Wolffian 肿瘤 9110/1

　单胚层畸胎瘤和起源于皮样囊肿的体细胞型肿瘤 卵巢实性假乳头状肿瘤 8452/1

卵巢甲状腺肿 9090/0 小细胞癌，高钙型 8044/3

恶性卵巢甲状腺肿 9090/3 小细胞癌，大细胞变异型

甲状腺肿类癌 9091/1 Wilms 肿瘤 8960/3

囊性畸胎瘤 9080/0 　瘤样病变

畸胎瘤恶性转化 9084/3 滤泡囊肿

　生殖细胞 - 性索间质肿瘤 黄体囊肿

性腺母细胞瘤 9073/1 较大孤立性黄素化滤泡囊肿

分割型性腺母细胞瘤 高反应性黄素化

未分化性腺组织 妊娠黄体瘤 8610/0

混合性生殖细胞 - 性索间质肿瘤 8594/1 间质增生和卵泡膜细胞增殖症

　杂类肿瘤 纤维瘤病和巨块性水肿

卵巢网腺瘤 9110/0 间质细胞增生

卵巢网腺癌 9110/3 　卵巢转移性肿瘤

1  形态学编码采用国际肿瘤疾病分类（International Classification of Diseases for Oncology，ICD-O-3.2）。编号“/0”指良性肿瘤；“/1”指非特异、

交界性或不明确；“/2”指原位癌及Ⅲ级上皮内瘤变；“/3”指原发恶性肿瘤；“/6”指转移恶性肿瘤。上述编码于 2020 年被 IARC/WHO 委员

会批准用于 ICD-O。
2  该分类为之前 WHO 卵巢肿瘤分类的改良版，相关的改变表明对疾病的进一步认识。

续表
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六、手术-病理分期

卵巢癌、输卵管癌、腹膜癌的手术 -病理分期（FIGO 2013）

分期 肿瘤范围

Ⅰ期 肿瘤局限于卵巢或输卵管

ⅠA 肿瘤局限于一侧卵巢（包膜完整）或输卵管，卵巢或输卵管表面无肿瘤；腹水或腹腔冲洗液未找到癌细胞

ⅠB 肿瘤局限于双侧卵巢（包膜完整）或输卵管，卵巢或输卵管表面无肿瘤；腹水或腹腔冲洗液未找到癌细胞

ⅠC 肿瘤局限于一侧或双侧卵巢或输卵管，并伴有以下任何一项

ⅠC1 手术导致肿瘤破裂

ⅠC2 手术前肿瘤包膜已破裂或卵巢、输卵管表面有肿瘤

ⅠC3 腹水或腹腔冲洗液发现癌细胞

Ⅱ期 肿瘤累及一侧或双侧卵巢或输卵管并有盆腔内扩散（骨盆入口平面以下）或原发性腹膜癌

ⅡA 肿瘤蔓延或种植到子宫和（或）输卵管和（或）卵巢

ⅡB 肿瘤蔓延至其他盆腔内组织

Ⅲ期 肿瘤累及一侧或双侧卵巢、输卵管或原发性腹膜癌，伴有细胞学或组织学证实的盆腔外腹膜转移和（或）证实存在腹膜后淋巴结转移

ⅢA1 仅有腹膜后淋巴结阳性（细胞学或组织学证实）

ⅢA1（i） 淋巴结转移最大直径≤ 10 mm

ⅢA1（ii） 淋巴结转移最大直径＞ 10 mm

ⅢA2 显微镜下盆腔外（骨盆入口平面以上）腹膜受累，伴或不伴腹膜后淋巴结转移

ⅢB 肉眼盆腔外腹膜转移，病灶最大直径≤ 2 cm，伴或不伴腹膜后淋巴结转移

ⅢC 肉眼盆腔外腹膜转移，病灶最大直径＞ 2 cm，伴或不伴腹膜后淋巴结转移（包括肿瘤蔓延至肝包膜和脾，但未转移到脏器实质）

Ⅳ期 超出腹腔外的远处转移

ⅣA 胸腔积液中发现癌细胞

ⅣB
器官实质转移和腹腔外器官转移（包括肝或脾实质转移、肠壁的透壁侵犯和腹腔外脏器转移，后者包含腹股沟淋巴结和腹腔外淋巴结

转移及脐部种植结节）
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七、推荐等级

中华医学会妇科肿瘤学分会推荐等级及其意义

推荐级别 代表意义

1 类 基于高级别临床研究证据，专家意见高度一致

2A 类 基于低级别临床研究证据，专家意见高度一致；或基于高级别临床研究证据，专家意见基本一致

2B 类 基于低级别临床研究证据，专家意见基本一致；或基于高级别临床研究证据，专家意见存在争议

3 类 无论基于何种级别临床研究证据，专家意见明显分歧

注：如无特殊说明，均为 2A 类推荐。
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讨　论

一、概述

卵巢肿瘤是妇科常见肿瘤，分为良性、恶性和交界性肿瘤。

卵巢恶性肿瘤，俗称卵巢癌，虽然发病率居妇科肿瘤第三位，

但病死率却为妇科肿瘤之首。由于卵巢癌患者发病早期无特

异症状，临床上缺乏实用的早期诊断手段，就诊时 70% 以上

患者已届卵巢癌晚期。我国在 2000—2013 年，卵巢癌年龄标

化发病率呈上升趋势，平均每年上升 1.4%，且有地区差异，

中部地区发病率较高，其次是西部和东部地区 [1]。近年来，随

着卵巢癌治疗模式的变革，卵巢癌死亡率出现下降趋势，且

卵巢癌患者的生活质量得到了改善。输卵管癌和原发性腹膜

癌较为少见，目前认为，大部分卵巢浆液性癌和原发性腹膜

癌来源于输卵管黏膜上皮内癌。此三类恶性肿瘤发病机制、

生物学行为类似，诊疗原则基本相同。

1973 年， 世 界 卫 生 组 织（World Health Organization，

WHO）公布了卵巢肿瘤组织学分类，后经多次修订，2020 年

进行了第 5 次修订。从组织学类型上看，卵巢肿瘤不仅包含

常规分类中的上皮性肿瘤、生殖细胞肿瘤、性索间质肿瘤和

转移性肿瘤，还包括罕见的间叶性肿瘤、腺肉瘤、杂类肿瘤

和常见的瘤样病变；从疾病的性质上分类，包括良性、恶性

和交界性肿瘤。在上皮性卵巢癌中，该分类建议按照上皮亚

型分类，主要包括浆液性癌、黏液性癌、子宫内膜样癌、透

明细胞癌、癌肉瘤。本指南将主要针对上皮性卵巢癌的常见

类型进行数据分析、归纳总结和提出推荐，对于少见类型的

肿瘤单独标识，并以独立章节的形式在“少见病理类型（本

书第 96 页）”中进行分析。

二、危险因素及筛查

（一）卵巢癌的发病危险因素

1. 遗传因素

遗传因素是与卵巢癌发生最为密切的高危因素。早在

1992 年，美国国立卫生研究院（National Institutes of Health，
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NIH）的数据提示，普通人群女性一生中罹患卵巢癌的风险为

1.6%，而其一级亲属中 1 人曾患卵巢癌，其罹患卵巢癌风险

增加为 5%，如一级亲属中 2 ～ 3 人曾患卵巢癌，其风险增加

为 7%[2]。

遗传性乳腺癌 - 卵巢癌（hereditary breast-ovarian cancer，

HBOC）综合征或者是受林奇综合征［遗传性非息肉病性结直

肠癌（hereditary non polyposis colorectal cancer，HNPCC）］影

响的家族已被证实与卵巢癌，尤其是早发性卵巢癌的风险增

加相关。部位特异性卵巢癌综合征（site-specific ovarian cancer 

syndrome）最初被认为是第三种遗传性卵巢癌综合征，现被

归为 HBOC，家族成员仅发生卵巢癌而无乳腺癌高发风险。

除了 BRCA1/2 突变和与林奇综合征相关的基因（如 MLH1、

MSH2、MSH6 和 PMS2） 外， 其 他 多 种 基 因（ 如 ATM、

BRIP1、NBN、PALB2、STK11、RAD51C 和 RAD51D）的胚系

突变也与卵巢癌发病风险增加有关。除基因突变外，还有一

些学者提出，甲基化异常在卵巢癌发病中也起着一定的促进

作用，组蛋白赖氨酸甲基转移酶（EZH2）与组蛋白去甲基化

酶（LSD1）在卵巢癌的患者中均为高表达 [3-4]，其相关抑制剂

的研发也已处于临床试验阶段。

2. 生育和内分泌因素

生育因素是国内外学者公认的卵巢癌高危因素。“持续

性排卵理论”认为，未产妇、初潮过早、绝经延迟的女性在

其一生中由于排卵次数过多，卵巢癌风险增加；相反，妊娠

与哺乳期卵巢长期无排卵，为卵巢癌的保护性因素。另外，

有研究发现，流产或早产亦可轻微降低卵巢癌发病风险；妊

娠对交界性肿瘤有一定的保护作用，但其保护作用较上皮性

肿瘤弱 [5]。

有些研究认为激素内分泌治疗将增加卵巢癌发病风险。

WHI 研 究 中， 接 受 雌 孕 激 素 序 贯 激 素 替 代 治 疗（hormone 

replacement therapy，HRT）的女性与安慰剂组比较卵巢癌风

险比为 1.58[6]；绝经后女性使用单纯雌激素替代治疗（estrogen 

replacement therapy，ERT），卵巢癌风险显著增高，并且风险

比值与 ERT 持续时间有关 [7]。此外，有研究发现行子宫切除

后的女性接受 ERT 卵巢癌风险并未增加 [8]，推测其机制可能

与子宫切除减少了 HRT 后撤退性出血所致经血逆流带来的盆

腔炎症风险有关。然而，通过对大量文献进行 Meta 分析表明，

应用复方短效口服避孕药可以降低一半的卵巢癌发病风险 [9]。

3. 生活方式及环境因素

高热量饮食和肥胖被认为是卵巢癌高危因素，相反，多

进食蔬菜以及水果等素食人群的卵巢癌风险降低 [10]。有研究

认为咖啡与糖可增加卵巢癌风险，而饮茶对卵巢癌具有保护

作用，且随着饮茶时间的延长，其保护作用越强。其他饮食

因素如纤维素、胡萝卜素以及维生素等均被认为可在一定程

度上降低卵巢癌风险，但目前尚无定论。吸烟会增加患黏液
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癌的风险，但会降低患透明细胞癌的风险 [11]。尽管有研究报

道大量饮酒可增加黏液性卵巢癌的风险，但大多数学者认为

并无相关性。

环境因素如滑石粉、皮毛、尘埃、美发剂、辐射等均已

被调查研究，部分数据显示其与卵巢癌的发病增加相关，然

而目前并无定论，亦无权威的相关发病机制研究支持。

4. 盆腔炎性疾病

盆腔炎可增加卵巢癌的风险，这可能与阴道微生物的上

行性感染经输卵管到达卵巢，或由肠道微生物直接导致病变

相关，也可能与经血逆流、排卵等导致的盆腔无菌性炎症相关。

子宫内膜异位症是良性妇科疾病，其病灶的周期性改变可诱

导局部炎症反应分泌细胞因子等介质，有学者据此认为其为

卵巢癌潜在危险因素。与其他卵巢癌风险因素不同，子宫内

膜异位症主要与子宫内膜样癌和透明细胞癌有关 [12]。

（二）卵巢癌的筛查

美国预防服务工作组在 2018 年 2 月 JAMA 杂志上发表声

明称，目前研究证据分析显示，筛查不仅不能降低卵巢癌死

亡率，筛查中的假阳性结果反而会给女性筛查者带来中度至

重度不良影响 [13]。综合大部分文献来看，卵巢癌的普筛弊大

于利。总体而言，筛查并没有改善卵巢癌相关的死亡率 [14]，

因此目前任何专业团体都不建议对无症状且遗传风险不明的

女性进行卵巢癌筛查。

对于有高危因素（如 BRCA 突变、乳腺癌个人史或家族史、

卵巢癌家族史）的女性，降低风险的输卵管卵巢切除术通常

比筛查更实用，因为它降低了乳腺癌、卵巢癌、输卵管癌和

原发性腹膜癌的可能性 [15]。对于那些选择推迟或拒绝手术的

年轻女性，医师常常选择使用血清学监测和影像学检查相辅

助的办法，并建立了各种预测模型，然而大量临床研究提示，

这些方法的阳性预测价值低，并不能改善卵巢癌相关死亡率。

1. 病史

加强病史询问中对患者家族史和个人史的收集与分析，

将有助于明确患者是否属于卵巢癌的高危人群。高危人群主

要包括卵巢癌、乳腺癌或其他相关癌症个人史或家族史，符

合某些遗传性肿瘤综合征诊断标准［如遗传性乳腺癌 - 卵巢

癌综合征、遗传性非息肉病性结直肠癌综合征（或称林奇综

合征等），或携带有卵巢癌发病相关遗传性肿瘤基因突变（如

BRCA1/2、PALB2、RAD51C、MLH1 和 MSH2 等）］的女性。

高危女性首先应建议其接受基因检测，以便准确评估其肿瘤

发病风险。如仅有乳腺癌家族史而遗传风险检测阴性的女性，

其发病风险通常被认为略高于一般女性人群，其临床处理与

非高危人群一致，无须接受特殊的检测或干预措施。而明确

携带有卵巢癌发病相关遗传基因突变的女性，以 BRCA1 突变

者为例，其终身发病风险可高达 40% ～ 60%。
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2. 症状及体征

卵巢癌由于解剖部位隐匿，症状不典型，很难早期发现。

早期卵巢癌常在体检时发现，无特异性症状；晚期卵巢癌的

患者可出现以下症状：腹胀、盆腔或腹部疼痛、消瘦、纳差

或很快达到饱腹感，少数患者可合并泌尿系统症状（尿急、

尿频等）。对于出现以上症状的女性患者需追问消化系统疾

病及泌尿系统疾病史，同时需重视患者罹患卵巢癌的可能。

需要提醒注意的是，个别患者首先出现神经系统副肿瘤综合

征，尤其是副肿瘤性小脑变性相关症状，在患者同时发现附

件包块时，需行抗 Yo 抗体及抗 NMDAR 抗体检测，以排查患

者原发疾病为卵巢未成熟畸胎瘤可能 [16]。

部分卵巢癌患者是因为自行扪及腹部包块而就诊，然而

晚期患者常常由于大量腹水，腹部包块并不易触及。妇科检

查时在阴道后穹隆可触及盆腔内质硬结节，盆腔肿块可为一

侧，更常见为双侧，多为实性或半实性，表面凹凸不平，不活动，

常伴有腹水。有时在腹股沟、腋下或锁骨上可触及肿大淋巴结。

3. 肿瘤标志物筛查

CA12-5 是监测卵巢癌最重要的生物标志物之一，但其在

敏感度和特异度两方面都无法满足早期诊断的要求，因而在

卵巢癌早期筛查中仍具有一定的局限性。在月经、妊娠早期

或伴有子宫腺肌症、子宫内膜异位症等情况下，血清 CA12-5

水平也可能升高，因此其特异度欠佳。研究显示血清 CA12-5

预测卵巢癌的灵敏度约为 81.4%，特异度约为 56.8%[17]；另外，

约 50% 的早期患者血清 CA12-5 水平在正常范围内，灵敏度

也有待进一步提高 [18]。一项英联邦卵巢癌筛查协作试验（UK 

Collaborative Trial of Ovarian Cancer Screening，UKCTOCS） 的

研究结果显示，动态监测 CA12-5 值明显优于单纯的截断值方

法，基于动态监测血清 CA12-5 水平建立的卵巢癌风险算法模

型提示监测血清 CA12-5 的动态变化是卵巢癌筛查更好的检测

方法 [19]。

不同于 CA12-5 的高假阳性率，HE4 因不受怀孕或月经

周期影响，在合并子宫内膜异位症或其他良性卵巢肿瘤患者

血液中也不会升高，是绝经前女性较理想的生物标志物，HE4

预测卵巢癌的灵敏度和特异度分别约为 79.4% 和 84.1%，其

特异度显著高于 CA12-5[17]。然而 HE4 也具有一定的局限性，

其在卵巢癌不同组织亚型中的表达差异显著，在子宫内膜样

腺癌中表达率为 100%，而在黏液性腺癌中却不表达，且其

在子宫内膜癌中也有阳性表达。因此，单独检测传统标志物

CA12-5 和 HE4 都有一定局限性，联合多种标志物检测或开发

新的标志物有望提高诊断效能。

国家药品监督管理局医疗器械技术审评中心（Center for 

Medical Device Evaluation，CMDE）已批准首款基于外泌体技

术的卵巢癌体外诊断产品，通过体外测定人血清外泌体中的

CA12-5、HE4 和 C5a 浓度，并经给定的计算公式计算出卵巢
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癌评分（ovarian cancer score，OCS），能够有效提升卵巢癌

诊断的准确性。该试剂盒的多中心临床注册研究纳入 1448 例

女性受试者。研究表明，OCS 诊断上皮性卵巢癌的总体敏感

度为 95.5%，总体特异度为 85.5%，在上皮性卵巢癌和附件

良性包块的鉴别诊断中特异度达到 90.2%。对于Ⅰ期上皮性

卵巢癌患者，检测敏感度达到 89.7%，显著高于 CA12-5。特

别是在 CA12-5 阴性附件包块中，OCS 特异度为 98.4%，敏感

度为 72.7%。在卵巢高级别浆液性癌中，OCS 诊断敏感度达到

98.5%，其中诊断Ⅰ期高级别浆液性癌的敏感度达到 100%[20]。

4. 超声筛查

经阴道超声检查（transvaginal ultrasound，TVUS）具有无创、

重复性好和操作简便等特点，和经腹超声相比，可有效排除

盆腔脏器的干扰，提高对卵巢及其周围器官组织的显示程度，

有效提高卵巢癌早期筛查率。另外，TVUS 可有效显示出卵巢

癌的大小、肿块形态、内部回声强弱等情况，多普勒超声检

查还能动态反映病灶组织内部及周围的血供，在卵巢癌高危

人群筛查中具有一定的应用价值。然而 TVUS 的敏感度在一定

程度上依赖于设备及检查者的判读，据统计，有卵巢癌家族

史的女性 TVUS 检出卵巢癌的敏感度为 80% ～ 100%[21]，其特

异度为 94% ～ 99%[22- 23]。

5. 联合筛查及算法

目前几项大型临床研究均未发现 CA12-5 和 TVUS 的联

合筛查模式能降低卵巢癌患者的死亡率（表 1）。研究者采

用了同步检测（PLOS 研究和 UK FOCSS 研究）或续贯检测 

（UKCTOCS 试 验）CA12-5 和 TVUS 的 方 法， 后 者 指 仅 对

CA12-5 异常的患者进行 TVUS，两项筛查方案中 CA12-5 和

TVUS 的频率均为每年 1 次 [24-25]。这表明尽管联合筛查可能会

增加卵巢癌早期诊断的可能性，但相较于未筛查的人群，并

未降低癌症相关死亡率。
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表 1　卵巢癌早期筛查前瞻性临床试验典型范例

研究 人群特征 队列人群 筛查方法 研究时间 结果

UKCTOCS 研究

（NCT00058032，

Lancet，2021 年）

50 ～ 74 岁，绝经后，

排除标准为既往行双

侧卵巢切除术、既往

有卵巢或活动性非卵

巢恶性肿瘤、家族性

卵巢癌风险增加

·�多模式筛查：50 625 人

·�经阴道超声筛查：

50 623 人

·�不进行筛查：101 314 人

·�多 模 式 筛 查： 每 年 

1 次 CA12-5， 结 果

异常时进行 TVUS

·�经 阴 道 超 声 筛

查： 每 年 1 次 超 声 

检查

·�不进行筛查：仅观察 

随访

·�入 组：2001 年 4 月

17 日—2005 年 9 月

29 日

·�中位随访：16.3 年

早期筛查并未显著降低患者死

亡率，均为 6%

PLOS 研究

（NCT00002540，

JAMA，2011 年）

55 ～ 74 岁，之前没

有肺癌、结直肠癌或

卵巢癌的诊断，排除

卵巢输卵管切除术

·�年度筛查（n=39 105 人）

·�常规护理（n=39 111 人）

每年进行 CA12-5 筛查

6 年，每年经阴道超声

检查 4 年

·�入组：1993 年 11 月—

2001 年 7 月

·�中位随访：12.4 年

·�同时进行 CA12-5 筛查和经

阴道超声检查并没有降低卵

巢癌年死亡率：3.1/10 000 vs. 

2.6/10 000（ 死 亡 率 风 险 比

1.18；95%CI 0.82 ～ 1.71）

·�干预组中将近 10％的妇女

得 到 了 假 阳 性 诊 断， 其 中

32.88% 进行手术

UK FOCSS 研究

（ISRCTN32794457，

JCO，2013 年）

卵 巢 癌 发 生 风 险 高

于 10%（基于家族遗

传史，易感突变），

排除接受过双侧输卵

管卵巢切除术，年龄

＜ 35 岁 或 参 与 其 他

卵巢癌筛查试验者

356 人
每年进行 TVUS 和血清

CA12-5 筛查

·�入 组：2002 年 5 月 

6 日 — 2008 年 1 月 

5 日

·�随访时间：3.2 年

·�检测新发卵巢癌 / 输卵管癌

的敏感度为 81.0% ～ 87.5%

·�筛查出新发癌的PPV为25.5%， 

超过了卵巢癌筛查所需的阈

值（10%）
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为进一步提高卵巢癌筛查的灵敏度和特异度，许多学者

提出联合其他指标的监测方案，如卵巢癌风险算法（risk of 

ovarian malignancy algorithm，ROMA）（ 通 过 CA12-5 和 HE4

的血清浓度测定与患者绝经状态相结合的一个评估模型）是

目前临床上较为简单高效的卵巢癌早期筛查手段之一。其

他筛查组合计算模型包括 OVA1（又称多变量指标分析）、

Overa、恶性风险指数（risk of malignancy index，RMI）、哥本

哈根指数（Copenhagen index，CPH-I）、ADNEX 模型等。上

述方法所包含的生物标志物检查存在差异，其对卵巢癌筛查

的敏感度和特异度有所不同，但均被尝试用于拟行手术的附

件包块患者，以评估恶性肿瘤的可能性。值得注意的是，不

应单凭这些检测来决定是否对附件包块行手术探查，模型的

选择须个体化，需兼顾漏诊风险与不必要的侵入性检查损伤

风险。因此，亟待寻找更优化的、非侵入性的检查方法和联

用策略，以期早期诊断卵巢癌。

三、遗传性卵巢癌

有 10% ～ 20% 的卵巢癌（包括输卵管癌和腹膜癌）与

遗传因素有关。我国有些研究显示卵巢癌患者胚系基因突变

率 高 达 20% ～ 30%[26-27]。 遗 传 性 卵 巢 癌 综 合 征（hereditary 

ovarian cancer syndrome，HOCS） 是 一 种 涉 及 卵 巢 癌 发 病 易

感性显著增高的常染色体显性遗传综合征 [28]。HOCS 包括

HBOC、林奇综合征（Lynch syndrome，LS）及其他肿瘤综合

征 [29]。HOCS 中 HBOC 约占 90%，林奇综合征约占 10%，其

他相关 HOCS 占不足 1%。HOCS 共同特点包括：常染色体显

性遗传，平均发病年龄较散发性卵巢癌患者小，可表现为一

人罹患多种原发肿瘤（如乳腺癌、结直肠癌、子宫内膜癌等

肿瘤）和（或）家族中多人罹患同种或多种原发肿瘤 [30]。此

章节仅讨论 HBOC 和林奇综合征。

（一）遗传性乳腺癌 -卵巢癌综合征

HBOC 是指一个家族中有 2 个一级亲属或 1 个一级亲属和

1 个二级亲属患乳腺癌或卵巢癌，主要由 BRCA1 或 BRCA2 突

变引起，且具有遗传倾向 [31]。中国女性人群中，BRCA1/2 基

因突变频率约为 0.38%[32]。遗传性位点特异性卵巢癌综合征

（hereditary site specific ovarian cancer syndrome，HSSOCS） 是

HBOC 的变异情况，是指家族中有 2 个及 2 个以上一级或一级

和二级亲属同患卵巢癌，主要与 BRCA1/2 基因突变，以及同

源重组通路上的小部分基因突变相关 [33]。携带 BRCA1 基因突

变的女性患终身卵巢癌发病风险为 48.3%，而携带 BRCA2 基

因突变的女性患终身卵巢癌发病风险为 20.0%[34]。HSSOCS 家

庭成员患终身卵巢癌风险约 5%[35]。HBOC 患者卵巢癌平均发

病年龄为 52.4 岁，其中 BRCA1 突变携带者的卵巢癌发病高峰
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年龄在 40 ～ 49 岁，BRCA2 突变携带者的卵巢癌发病高峰年

龄在 50 ～ 59 岁 [36]。携带 BRCA1/2 致病突变的卵巢癌患者较

非携带者预后更好，相比于 BRCA1 突变患者，BRCA2 突变患

者对化疗反应率更高，预后更好 [34]。病理类型以浆液性腺癌

多见。

1. 基因检测

对遗传性卵巢癌高危人群进行癌症风险评估与遗传咨询

很有必要，基因检测对于卵巢癌患者寻找个体化治疗的靶点

和卵巢癌亲属评估患癌风险和健康管理尤其重要，具体建议

见“病理学和分子检测（本书第 56 页）”相关内容。

2.HBOC 的临床管理

（1）针对携带致病变异卵巢癌患者的临床管理方案

1）针对 BRCA 突变携带者的卵巢癌患者的治疗：遗传性

卵巢癌与散发性卵巢癌治疗原则一致，以手术为主，辅助化

疗，强调综合治疗［具体见初始治疗（本书第 68 页）、复发

治疗（本书第 78 页）、维持治疗（本书第 85 页）相关内容］。

主要采用手术 + 化疗 + 靶向维持治疗的三段式管理模式，初

次手术包括全面的分期手术及肿瘤细胞减灭术（本书第 85 页）。

经全面分期手术后除部分Ⅰ期患者术后可观察，其余患者都

应接受辅助化疗。但在靶向维持治疗方面，携带 BRCA 突变

患者使用 PARP 抑制剂具有较好的临床疗效，下面将对这一

类患者的初始维持和复发维持进行概述。

初始治疗后维持治疗：卵巢癌初始治疗达到完全缓解

（complete response，CR）/ 部分缓解（partial response，PR）

后 给 予 维 持 治 疗 可 推 迟 复 发， 改 善 生 存。 根 据 SOLO-1、

PAOLA-1、PRIMA、PRIME、FOZCUS-1 及 FLAMES 等 多 项

Ⅲ期临床随机对照试验的结论，PARP 抑制剂作为卵巢癌一线

维持治疗药物的疗效显著。对于Ⅱ～Ⅳ期初始治疗达到 CR/

PR 的 BRCA1/2 胚系或体细胞突变卵巢癌患者：①初始化疗未

联合贝伐珠单抗者，可选择 PARP 抑制剂（奥拉帕利、尼拉帕利、

氟唑帕利或塞纳帕利）维持治疗或观察（Ⅱ期患者使用 PARP

抑制剂维持治疗的数据有限）。②初始化疗联合贝伐珠单抗者，

首选贝伐珠单抗 + 奥拉帕利，也可选择贝伐珠单抗 + 尼拉帕利、

奥拉帕利、氟唑帕利或塞纳帕利。PARP 抑制剂主要适用于组

织学类型为高级别浆液性癌和子宫内膜样癌，或 BRCA 突变

的透明细胞癌和癌肉瘤类型。具体参见下文“维持治疗（本

书第 85 页）”相关内容。

铂敏感复发缓解后的维持治疗：根据 Study19、SOLO-2、 

NOVA、NORA 及 FOZCUS-2 等 临 床 试 验 的 结 论， 对 于 完 

成≥ 2 线含铂化疗达 CR/PR 且 BRCA 突变，既往未使用过

PARP 抑制剂者可以使用 PARP 抑制剂（奥拉帕利、尼拉帕利

或氟唑帕利）维持治疗。近年来，FDA 批准的适应证推荐尼

拉帕利用于胚系 BRCA 突变的患者，奥拉帕利用于 BRCA 突

变（体系和胚系）的患者，目前我国铂敏感复发（化疗结束



卵
巢
癌

O
va

ria
n

 C
a

n
ce

r

55

后完全缓解和复发≥ 6 个月）卵巢癌患者 PARP 抑制剂维持

治疗的适应证，无论是否有 BRCA 突变，含铂化疗后达到 CR/

PR 均可使用奥拉帕利、尼拉帕利和氟唑帕利，并纳入医保报

销目录，具体参见“维持治疗（本书第 85 页）”相关内容。

2）针对卵巢癌患者的其他癌症预防：遗传性卵巢癌患者

还应根据基因检测结果，进行其他癌种的预防。例如 BRCA

突变的患者应关注乳腺癌、胰腺癌的预防。

（2）针对携带致病突变健康者的临床管理方案

目前，尚无有效的筛查手段可早期识别卵巢癌。经遗传

咨询所筛选出的 HBOC 高危人群，可以考虑的预防措施如下。

1）降低风险手术：降风险的 RRSO 被认为是降低 HBOC

及相关妇科恶性肿瘤发病风险最有效的方法，可降低卵巢癌

发病率 70% ～ 85%，以及该人群乳腺癌的肿瘤死亡率和全因

死亡率；推荐高危女性在完成生育计划后实施 RRSO。BRCA1

突变携带者行 RRSO 的年龄为 35 ～ 40 岁，BRCA2 突变携带

者为 40 ～ 45 岁 [34]。非 BRCA 突变人群不能从 RRSO 中受益，

保留卵巢者的全因死亡率显著降低。因此，不推荐普通人群

实施 RRSO。实施 RRSO 前，应告知患者医源性绝经的常见后

遗症，包括血管舒缩症状、骨质疏松症、性欲下降、阴道萎

缩干涩症状和心血管疾病等，同时也要告知相应的补救措施

的利益与风险。若患者未行 RRSO，建议从 30 ～ 35 岁开始，

在临床医师的指导下监测血清 CA12-5 和阴道超声。

2）预防性药物治疗：目前尚无可靠的流行病学资料表明

药物能有效降低基因突变携带者发生遗传性卵巢癌的风险，

但有研究认为口服避孕药（oral contraceptives，OC）对预防卵

巢癌有一定作用 [37]。OC 是否会增加 BRCA 突变人群乳腺癌

的风险尚存争议。因此，少数国际指南指出对于外显率中等

的胚系突变基因携带者不接受降风险手术者，可以推荐口服

OC，以降低卵巢癌的发病风险。

3）阻断 HBOC 向后代传递的措施：遗传性肿瘤为常染色

体显性遗传，突变基因携带者有 50% 的概率将致病性突变传递

给子代，建议所有胚系突变基因携带者进行遗传咨询，遗传学

家应联合妇科肿瘤医师、生殖医学科医师共同制订诊疗计划。

（二）林奇综合征

林奇综合征主要是由 MMR 基因（MLH1、MSH2、MSH6

和 PMS2）突变引起的常染色体显性遗传疾病，又称为遗

传 性 非 息 肉 病 性 结 直 肠 癌（hereditary nonpolyposis colorectal 

cancer，HNPCC），EPCAM 突变也可引起林奇综合征。60%

的林奇综合征患者以妇科恶性肿瘤为首发恶性肿瘤，最常见

的是子宫内膜癌，其次是卵巢癌。以卵巢癌为首发肿瘤的患

者，并发另一种肿瘤的中位时间是 5.5 年 [38]，终生并发另一种

肿瘤的风险为 6% ～ 12%[39]。林奇综合征相关卵巢癌（Lynch 

syndrome-associated ovarian cancer，LSAOC） 患 者 平 均 年 龄
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为 45 ～ 46 岁，较散发性卵巢癌患者提前 15 ～ 20 年 [40]，不

同基因突变携带者（MLH1、MSH2、MSH6 和 PMS2 等）的

发病年龄无显著性差异。LSAOC 患者确诊时较少发生转移，

82% ～ 84% 的患者均处于Ⅰ期或Ⅱ期，预后相对较好 [41]。组

织病理学类型通常为子宫内膜样或非浆液性类型 [42]。

林奇综合征高危人群推荐从 30 岁开始每年行筛查和常

规检查。预防性全子宫和双侧输卵管 - 卵巢切除术（total 

hysterectomy and bilateral salpingo-oophorectomy，THBSO）是

降低林奇综合征人群相关子宫内膜癌和卵巢癌的有效措施，

手术时机选择在完成生育计划后，尤其是年龄＞ 40 岁者 [43]，

THBSO 前应当常规考虑每 1 ～ 2 年进行 1 次子宫内膜活检筛

查，排除隐匿性子宫内膜癌。但关于林奇综合征人群降风险

手术仍存较大争议。

四、病理学和分子检测

（一）病理学概述

在 WHO 分类中，卵巢肿瘤不仅包含常见的上皮性肿瘤、

生殖细胞肿瘤、性索间质肿瘤和转移性肿瘤，还包括罕见的

间叶性肿瘤、腺肉瘤、杂类肿瘤和常见的瘤样病变。本节将

重点讲述常见的三大类原发性卵巢肿瘤，特殊罕见肿瘤的诊

断及治疗也会在常见肿瘤的相应部分有所涉及。不同组织亚

型卵巢肿瘤的临床表现、治疗与预后各不相同，因而确切的

病理诊断对临床诊治的指导意义重大。

1. 卵巢上皮性肿瘤

在上皮性卵巢癌中，WHO 分类建议按照上皮亚型分类，

主要包括浆液性癌、黏液性癌、子宫内膜样癌、透明细胞癌、

癌肉瘤等类型。2004 年根据临床病理和分子遗传学特征，美

国霍普金斯大学提出卵巢上皮性癌的“二元理论”。该理论

将卵巢上皮性癌分为两种类型，Ⅰ型包括低级别浆液性癌、

低级别子宫内膜样癌、透明细胞癌、黏液性癌；Ⅱ型包括高

级别浆液性癌、高级别子宫内膜样癌、未分化癌和癌肉瘤。

Ⅰ型卵巢上皮性癌起病缓慢，常有前驱病变，多为临床早期，

预后较好；Ⅱ型卵巢上皮性癌发病快，无前驱病变，侵袭性强，

多为临床晚期，预后不良。两型卵巢上皮性癌的发生、发展

具有不同的分子通路，不同的生物学行为，因而具有不同的

临床预后。

传统认为，卵巢上皮性肿瘤起源于卵巢表面上皮，向不

同方向分化后形成浆液性肿瘤、黏液性肿瘤、子宫内膜样肿

瘤和透明细胞肿瘤。目前认为，卵巢上皮性癌的组织学起源

具有多样性：高级别浆液性癌（high-grade serous carcinoma，

HGSC）主要起源于输卵管上皮内癌；低级别浆液性癌（low-

grade serous carcinoma，LGSC）由良性浆液性囊腺瘤经过交界
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性肿瘤逐步发展而来 [44-45]。有研究显示卵巢浆液性囊腺瘤来

源于输卵管伞端黏膜上皮粘连于卵巢表面、内陷形成的输卵管

源包涵体 [46-48]。卵巢子宫内膜样癌（endometrioid carcinoma）

和透明细胞癌（clear cell carcinoma）多数源于子宫内膜异位症。

卵巢浆液性癌占卵巢上皮性癌的 75％。肿瘤多为双侧，体积

较大，可为囊性、多房、囊实性或实性。实性区切面呈灰白色，

质脆，多有出血、坏死。镜下见囊壁上皮明显增生，复层排

列，一般在 4 ～ 5 层。癌细胞为立方形或柱状，细胞异型明

显，并向间质浸润。卵巢浆液性癌可根据其细胞分化程度分

为低级别癌和高级别癌，其病理级别与肿瘤的恶性潜能相关。

高级别浆液性癌与高级别子宫内膜样癌常常很难通过苏木精 - 

伊红（hematoxylin-eosin，HE）染色区分，需行免疫组化检测。

大多数（80% ～ 90%）浆液性癌 WT1 为阳性，而子宫内膜样

癌和透明细胞癌通常为阴性 [49-50]；子宫内膜异位症的存在有

时有助于区分亚型，因为透明细胞癌和子宫内膜样癌与子宫

内膜异位症可能相关，而其他亚型相关性不大 [49]。

卵巢黏液性癌占卵巢癌的 3％～6％。多为单侧，瘤体较大，

囊壁可见乳头或实质区，切面为囊实性，囊液混浊或为血性。

镜下见腺体密集，间质较少，腺上皮超过 3 层，细胞明显异型，

并有融合性或破坏性间质浸润。黏液性癌病理不分级。根据

普通 HE 染色切片组织学很难区分原发性卵巢黏液癌和胃肠道

转移 [51]，需行必要的免疫组化以帮助确认原发部位。一般来

说，PAX8 免疫染色是原发性卵巢肿瘤的典型特征 [50]，但有时

PAX8 的缺失并不能完全排除卵巢是原发部位。SATB2 蛋白与

结肠起源相一致 [52]，其与 CK20、CEA 等指标的阳性表达均提

示卵巢肿瘤可能来自结直肠腺癌的转移。

子宫内膜样癌占卵巢恶性肿瘤的 10％，多数起源于子宫

内膜异位症，肿瘤单侧多，中等大，囊性或实性，囊液多为血性。

镜下特点与子宫内膜癌极相似，多为高分化腺癌，常伴鳞状

分化。子宫内膜样癌按照 FIGO 分级分为 3 级，1 级实性区域

＜ 5％，2 级实性区域 5％～ 50％，3 级实性区域＞ 50％。

在免疫组化染色时，子宫内膜样癌通常表现出细胞角蛋白 7

（CK7）、PAX8、CA12-5 和雌激素受体的阳性，这使它可以

与浆液性癌和透明细胞癌相区分。

透明细胞癌占卵巢癌的 10％～ 12％，亚洲人占比较高，

特别是日本人中占比可达 20％～ 30％。透明细胞癌常合并子

宫内膜异位症（25％～ 50％），肿瘤多呈囊实性，单侧多，

较大；镜下瘤细胞质丰富或呈泡状，含丰富糖原，排列成实

性片、索状或乳头状；细胞核异型性明显，深染，有特殊的

靴钉细胞附于囊内及管状结构。透明细胞癌本身为高级别癌，

不分级，其对化疗不敏感，预后不良。大多数透明细胞癌表

达 Napsin A，这是透明细胞癌亚型特有的标志物 [53]。

发生于卵巢、输卵管或腹膜的癌肉瘤，曾称为恶性中胚

叶混合瘤（MMMT），多为双侧，伴有恶性上皮和肉瘤成分。
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克隆性研究表明这是一种化生癌，两种成分都来自上皮前体，

肉瘤成分来自转分化（上皮 - 间质转化）[54]。

卵巢交界性上皮性肿瘤是一类特殊的原发性上皮性病变，

在 WHO 分类的形态学编码中被编号为“/1”，即属于具有交

界或不确定特征的肿瘤。交界性肿瘤具有恶性肿瘤的部分生

物学行为特征，晚期可发生侵袭转移和复发，但原发灶显微

镜下评估并无间质浸润，常见于浆液性或黏液性肿瘤。2014 版

WHO 女性生殖器官肿瘤卵巢肿瘤分类将浆液性交界性肿瘤

单独列出微乳头亚型，其诊断标准为肿瘤中出现直径≥ 5 mm

融合的微乳头结构，且与普通的浆液性交界性肿瘤相比，细

胞核的异型性较明显。另外，还提出浆液性交界性肿瘤伴微

浸润以及微浸润性癌两个概念：浆液性交界性肿瘤的间质中

出现有丰富嗜酸性胞质的上皮细胞簇，或间质中出现透亮腔

隙的小乳头，细胞形态类似于非浸润性成分，最大病变直径

＜ 5 mm，为浆液性交界性肿瘤伴微浸润，其雌激素受体和孕

激素受体往往阴性，Ki-67 指数低，可能是细胞终末分化或老

化的表现，对预后无影响；微浸润性癌与微浸润，在形态上

存在较大差异，微浸润性癌与低级别浆液性癌在形态上存在

一致性，均表现为浸润性微乳头结构，若病变最大直径＜ 5 mm

称为微浸润性癌。考虑为微浸润性癌时，应广泛取材，避免

遗漏可能更为广泛存在的浸润性病变，微浸润性癌的临床结

局尚缺乏大数据研究结果，因此对微浸润性癌的诊断和治疗

应持谨慎态度。

2. 生殖细胞肿瘤

卵巢生殖细胞肿瘤是指来源于原始生殖细胞的一组肿瘤，

其发病率仅次于上皮性肿瘤，占卵巢肿瘤的 20% ～ 40%，好

发于青春期及育龄女性，大多数组织学类型为恶性肿瘤。常

见的恶性生殖细胞肿瘤包括未成熟畸胎瘤、无性细胞瘤、胚

胎性癌和内胚层窦（卵黄囊）肿瘤等亚型。其中未成熟畸胎

瘤的恶性程度根据未成熟组织所占比例、分化程度及神经上

皮含量而定。该肿瘤的复发及转移率均高，但复发后再次手

术可见未成熟肿瘤组织具有向成熟转化的特点，即恶性程度

的逆转现象。

3. 性索间质肿瘤

卵巢性索间质肿瘤来源于原始性腺中的性索及间叶组织，

占卵巢肿瘤的 5% ～ 8%。在胚胎正常发育过程中，原始性腺

中的性索组织，在男性将演变成睾丸曲细精管的支持细胞，

在女性将演变成卵巢的颗粒细胞；而原始性腺中的特殊间叶

组织将演化为男性睾丸间质细胞，在女性将演变成卵巢卵泡

膜细胞。卵巢性索间质肿瘤即是由上述性索组织或特殊间叶

组织异常增生形成的肿瘤，它们保留了原来各自的分化特性

和内分泌特性，故又称功能性卵巢肿瘤。颗粒细胞瘤和支持

细胞瘤源于性索组织，卵泡膜细胞瘤和间质细胞瘤源于间叶

组织。肿瘤可由单一细胞构成，亦可由不同细胞组合形成，
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当含 2 种细胞成分时，可以形成颗粒 - 卵泡膜细胞瘤，支持 -

间质细胞瘤；而当肿瘤含有上述 4 种细胞成分时，此种性索

间质肿瘤称为两性母细胞瘤。

（二）卵巢癌病理相关问题

1. 基本原则

（1）所有分类参照 WHO 组织学分类。

（2）绝大部分的卵巢癌，包括少见卵巢癌组织病理学类型，

都是通过活检或手术标本病理学分析而明确诊断的。对于早

期患者，应该避免通过细针穿刺诊断，因为可能会导致囊腔

破裂，造成肿瘤细胞在腹腔内播散。但是，对于晚期肿瘤无法

进行满意的初次减瘤手术患者，可以使用细针穿刺明确诊断。

（3）原发性腹膜癌和输卵管癌与上皮性卵巢癌作为同一

疾病被描述，且诊治方案相同。

（4）病理评估参照美国病理学家协会（College of America 

Pathologists，CAP）方案 [55]，基本要素如下：①肿瘤的部位（如

卵巢、输卵管、盆腔 / 腹腔腹膜、子宫、子宫颈、大网膜）。

②肿瘤大小。③卵巢输卵管肿瘤：表面累及情况（存在 / 无 / 

不明确），标本完整性（囊腔 / 浆膜完整 / 破裂 / 破碎）。 

④病理类型和级别。⑤扩散和（或）种植（如果活检 / 明确）。

⑥细胞学：腹水或囊液或腹腔冲洗液。⑦淋巴结：数目和位置，

最大转移病灶的大小。⑧浆液性输卵管上皮内癌（serous tubal 

intraepithelial carcinoma，STIC）、子宫内膜异位症、输卵管子

宫内膜异位症。

2. 细胞学病理诊断（特殊情况下）

对于有大量腹水的患者，临床常进行腹水细胞学检查，

如腹水细胞块（ascitic fluid cell block，ACB），必要时结合免

疫细胞化学（immunocytochemistry，ICC）染色 [56]，但可能因

标本中细胞数量少而影响诊断的准确性。美国临床肿瘤协会

（American Society of Clinical Oncology，ASCO）以及美国妇科

肿瘤协会（Society of Gynecologic Oncology，SGO）联合发布的

初治卵巢癌行 NACT 的临床实践指南 [57] 和美国国立综合癌症

网络（National Comprehensive Cancer Network，NCCN）指南 [58]

推荐，在特殊情况下（如无法进行活检时），需抽取腹水进

行细胞学检查，如果在腹水中查到形态学特点明确符合的腺

癌细胞，并结合 CA12-5/CEA ＞ 25，基于获益大于伤害的原则，

可用于新辅助化疗 NACT 前的卵巢癌诊断。

3. 超声引导下穿刺活检

经妇科肿瘤学专家或其多学科团队充分评估后临床拟

诊为 FIGO Ⅲ C ～Ⅳ期卵巢癌且不适合初始肿瘤细胞减灭术

（primary debulking surgery，PDS）的患者，可选择对盆腔病灶，

或腹膜和大网膜病灶，或转移淋巴结（尤其是锁骨上肿大淋

巴结）进行超声引导下穿刺活检（core-needle biopsy，CNB）（首

选原发病灶），用于肿瘤组织病理学确诊（包括肿瘤组织学

来源、肿瘤组织学分型及分级等），为制定治疗方案提供依据。
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经阴道 CNB 取材用于诊断卵巢癌具有独特优势，准确性、安

全性及患者的接受度相对较高，但穿刺操作医师须经严格的

专项培训并具备相应资质，严格遵守操作规范，重视和遵守

无瘤原则与无菌原则。不建议将 CNB 应用于临床拟诊为早期

卵巢癌的患者。

4. 腹水细胞块检查

ACB技术是通过离心将腹水标本中的肿瘤细胞沉淀聚集，

然后将细胞沉淀物用甲醛固定并石蜡包埋的方法。类似于组

织学标本，最终制成病理切片，可行 HE 染色、ICC 染色、分

子检测以进一步诊断与鉴别诊断 [59]。与细胞学涂片（cytological 

smear，CS）和液基薄层细胞学涂片（liquid-based cytology，

LBC）相比，ACB 不仅可以更清楚地观察到细胞团的微结构，

而且还可以结合相应的 ICC 标记以判断肿瘤的组织来源，甚

至可以进行分子生物学诊断。对于疑为晚期卵巢癌并经评估

后拟行 NACT 的患者，当各种原因导致 CNB 困难或因大量腹

水导致腹胀明显而需行腹腔穿刺引流缓解症状时，可送检腹

水行 ACB 检查（必要时行 ICC），并结合 CA12-5/CEA 比值

及影像学检查等进行诊断，是更微创、更便捷、更快速的方式，

以明确诊断后尽早开始 NACT。

（三）分子检测

（1）卵巢癌患者在初次病理确诊时即推荐进行基因检测。

体细胞检测至少包含可以提供明确有效干预措施的项目，包

括 BRCA1/2、杂合性丢失（LOH）或无胚系 BRCA 突变的同

源重组修复状态。BRCA 基因突变包括胚系 BRCA（germline 

BRCA，gBRCA）突变（导致遗传性卵巢癌）和体细胞 BRCA

（somatic BRCA，sBRCA）突变，从肿瘤组织检测的 BRCA 突

变用组织细胞 BRCA（tissue BRCA，tBRCA）突变进行描述。

（2）复发时，至少检测以前未检测的对肿瘤特异性或泛

癌靶向治疗存在潜在获益的项目，包括但不限于：BRCA1/2，

同源重组状态、微卫星不稳定性、肿瘤突变负荷、MMR、

HER-2、FR-α、RET、BRAF 和 NTRK。更全面的检测对缺少

有效治疗措施的少见的病理组织类型尤为重要。

（3）分子检测最好采用最新获得的组织标本或血液标本。

（4）如不能获得组织进行检测，可考虑进行循环肿瘤

DNA（ctDNA 或液体活检）检测。

（5）进行基因检测的实验室必须通过相关机构认证，有

规范的实验室标准化操作流程，建立严格的质量控制体系，

并定期参加国际和国内相关室间质评项目对其检测能力进行

评估。

（6）遗传性卵巢癌分子检测具体建议：基因检测的目的

是给卵巢癌患者寻找个体化治疗的靶点，而对于亲属，仅需

验证患者的致病突变位点，由此评估患癌风险，明确筛查和

预防措施。推荐选择多基因检测，提高致病性基因突变的检
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测率；接受骨髓移植和（或）近期患活动性血液恶性疾病者

不推荐进行血液、唾液样本检测，推荐培养成纤维细胞后进

行检测；年龄＜ 18 岁者不推荐进行基因检测。

1）初治上皮性卵巢癌患者：BRCA 致病性突变对于此类

患者的一线维持用药具有重要指导意义，BRCA1 和 BRCA2 在

同源重组过程中起到至关重要的作用，BRCA 基因功能缺失将

导致同源重组修复缺陷（homologous recombination deficiency，

HRD）；除此以外，其他 Fanconi 基因同样与卵巢癌的遗传易

感风险相关，导致林奇综合征的错配修复基因突变也可预测

卵巢癌的患病风险 [60]。已明确的 11 个相关基因共同构成遗传

性卵巢癌相关基因。因此，建议卵巢癌进行多基因检测，包括

（ 但 不 限 于）BRCA1、BRCA2、RAD51C、RAD51D、BRIP1、

NBN、PALB2、STK11、ATM、BARD1、CDH1、CHEK2、

CDKN2A、NF1、PTEN、TP53、MSH2、MLH1、MSH6、

PMS2 和 EPCAM 等。为了规范变异位点的临床解读，2015 年

美国医学遗传学与基因组学学会和分子病理学协会共同制定

了遗传变异分类标准与指南，以增加临床变异解读的一致性和

规范性，将胚系突变分为了致病性突变（pathogenic variants，

PV）、可能致病性突变（likely pathogenic variants，LPV）、

意 义 不 明 突 变（variants uncertain significance，VUS）、 可 能

良性突变（likely benign variants，LBV）和良性突变（benign 

variants，BV）5 个级别 [61]，在临床管理上 PV 与 LPV 是类似的，

对于 VUS 和 LBV，应根据家族史中已经出现的癌症情况进行

临床干预。

2） 复 发 性 上 皮 性 卵 巢 癌 患 者： 复 发 患 者 至 少 包 括

BRCA1/2 和 MSI 或 DNA 错配修复基因、NTRK 的检测；可以

酌情考虑进行其他体系的基因检测 [62]。

3）高危人群：对于检出胚系突变的卵巢癌个体，需进一

步对其家系进行“逐级检测”，以发现高危个体，从而针对

性地开展肿瘤预防与监测工作，降低个体发病率、死亡风险

及群体发病率。对于具有高危家族史的未患病个体，应进行

卵巢癌风险评估和基因检测，如具有癌症家族史的健康人群，

满足以下任意一项者：一级或二级亲属患有上皮性卵巢癌、

输卵管癌或腹膜癌；也可推广到通过两名男性亲属有关联的

三级亲属（如祖父的姐妹）；已知具有血缘关系的亲属携带

与癌症易感基因相关的致病性／可能致病性突变；经风险预

测模型推算携带 BRCA1/2 突变概率＞ 5%，可确定 BRCA1、

BRCA2 突变概率的预测模型包括国际乳腺癌干预研究模型

（Tyrer-Cuzick）、乳腺癌易感基因风险预测模型（BRCAPro）、

乳腺和卵巢疾病发生率分析和携带者估算法（CanRisk）等。

（7）检测方法：对于 BRCA1/2 基因检测，建议选择二代

测序（next generation sequencing，NGS）检测 DNA 单碱基变

异、小片段缺失或插入及甲基化以确定是否存在 BRCA1/2 胚

系突变 [63]；对于大片段重排，可采用多重连接探针扩增技术
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（multiplex ligation-dependent probe amplification，MLPA）的组

合检测。亲属的家系验证可采取 Sanger 测序法定点验证 [64]。

关于检测样本，少数国际指南认为患者应先做易感基因的胚

系检测，若结果为阴性，再进行肿瘤的体系检测。少数指南

认为应同时行胚系和体系检测。

五、临床特征与诊断

（一）病史、症状及体征

应进行详细的病史采集以明确患者有无卵巢癌的危险因

素，强调家族遗传史的采集。应进行全面的体格检查，包括

全身体检、乳腺触诊、妇科检查及直肠指检。卵巢癌通常无

特征性的症状，患者可出现腹胀感或腹部膨隆、尿急或尿频、

进食困难、恶心、厌食或早饱、腹部疼痛等盆腔及腹部不适，

或伴有月经紊乱、消化不良以及其他消化功能异常，当疾病

进展时可合并呼吸系统症状。

（二）血清学检测

对于有临床症状及体征的患者，需要进行一系列实验室

检查以进一步明确卵巢癌的诊断。尽管没有特定的生物标志

物能兼具诊断卵巢癌的高敏感度和高特异度，也无肿瘤标志

物能区分各种肿瘤亚型，但多种特定生物标志物及其卵巢恶

性肿瘤风险算法可用于区分盆腔良性和恶性肿瘤。建议检测

基线 CA12-5 水平，该指标可单独使用，也可联合其他血清生

物标志物和（或）TVUS 评估。多达 80% 的上皮性卵巢癌患者

有 CA12-5 水平升高现象，且血清 CA12-5 水平往往与疾病病

程相关，具有一定的预后指示作用，特别是在那些基线水平升

高的患者中，CA12-5 的检查有助于评估疗效和复发情况 [65-66]。

对于诊断时 CA12-5 未升高的患者，HE4 尤其有助于检测疾病

复发和进展，然而不同研究的结论不同，因此不建议常规将

HE4 作为术前检查的一部分 [67]。

应根据临床指征检测其他肿瘤标志物，如抑制素、AFP、

β-hCG、LDH、CEA 和 CA19-9。这些血清标志物在某些较少

见的卵巢癌中升高，并显示出与患者的病程具有相关性。在

诊断时血清 CA12-5 水平没有升高和（或）CA12-5 水平不具

有评估价值的肿瘤亚型中，以上肿瘤标志物的检查有助于动

态评估治疗效果及治疗后监测疾病的复发。例如，AFP、β-hCG

和 LDH 是恶性生殖细胞肿瘤的标志物，有助于术前诊断、制

定治疗方案和治疗后监测复发。胚胎细胞癌、卵巢绒毛膜癌、

混合性生殖细胞肿瘤和某些无性细胞瘤可产生 β-hCG，故高

血清 β-hCG 水平可能与预后相关，其机制可能是 β-hCG 增加

上皮性卵巢癌转移和侵袭能力 [68]。LDH 升高可能是卵巢无性

生殖细胞瘤的标志 [69]，但妊娠合并附件包块时，需与妊娠相
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关疾病相鉴别，如子痫前期和 HELLP 综合征。同时，很多来

源于生殖细胞或性索间质的卵巢肿瘤会分泌激素类肿瘤标志

物，如 AFP 和抑制素 A。在卵巢生殖细胞肿瘤中，一部分肿

瘤 AFP 水平明显升高，如卵黄囊瘤（内胚窦瘤）、胚胎细胞

癌和混合性生殖细胞肿瘤及某些未成熟畸胎瘤 [70]。上述肿瘤

患者经手术及化疗后，血浆 AFP 可转阴；若 AFP 升高，即使

临床上无症状，也可能有隐性复发或转移，AFP 对卵巢恶性

生殖细胞肿瘤尤其是内胚窦瘤的诊断及监测有较高价值。卵

巢性索间质肿瘤，特别是颗粒细胞肿瘤可产生抑制素，抑制

素在肿瘤组织和血清中的表达水平已被提出作为颗粒细胞瘤

的诊断指标。一些研究指出血清中抑制素 A 和 B 的水平，尤

其是抑制素 B，与颗粒细胞肿瘤患者的疾病严重程度相关 [71-72]，

可能有助于监测颗粒细胞瘤的治疗效果及复发情况。

另外，很多上皮性卵巢癌的生物标志物仍在研究阶段 [73]。

已报道的可能有用的血清标志物还包括骨桥蛋白、间皮素、

溶血磷脂酸、结合珠蛋白、甲状腺素转运蛋白、载脂蛋白

A1、血清 C 反应蛋白及 OVX1 等。

目前已商品化的生物标志物组合检查包括恶性肿瘤风险

算法（ROMA）、恶性肿瘤风险指数（risk of malignancy index，

RMI）、OVA1、OVERA 和附件模型（ADNEX）（表 2）[74-78]。

FDA 已经批准使用 ROMA、OVA1 或 OVERA 来评估拟行手术

的附件包块患者，以评估恶性肿瘤的可能性。然而，在临床

实践中不能单凭某一种模型算法来决定是否对附件包块进行

手术探查，每种模型所包含的生物标志物具有差异性，并非

所有的研究都发现多生物标志物检测改善了预测恶性肿瘤的

所有指标，需要综合考虑检查的费用及试剂盒的可获得性以

选择最恰当的检测手段。
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表 2　常见生物标志物组合检查及模型

检测方法 算法 血清学标志物 联合指标 诊断标准

ROMA
2 种不同的 Logistic

回归算法
CA12-5 和 HE4 绝经状态

·绝经前患者≥ 13.1% 时恶性肿瘤高风险

·绝经后患者≥ 27.7% 时恶性肿瘤高风险

RMI I=U×M×CA12-5 CA12-5 盆腔超声（“U”）和绝经状态（“M”） RMI 指数评分≥ 250 时恶性肿瘤高风险

OVA1 OvaCalc 专利软件

CA12-5、β2- 微球蛋白、

转铁蛋白、甲状腺素运载

蛋白（前白蛋白）、载脂

蛋白 A1

绝经状态（以 FSH 评估）

·�绝经前患者：OVA1 ＜ 5 时恶性肿瘤的可能

性低；OVA1 ≥ 5 时恶性肿瘤的可能性高

·�绝经后患者：OVA1 ＜ 4.4 时恶性肿瘤的可

能 性 低；OVA1 ≥ 4.4 时 恶 性 肿 瘤 的 可 能 

性高

OVREA OvaCalc 专利软件
CA12-5 Ⅱ、HE4、载脂蛋

白 A1、FSH 和转铁蛋白

·恶性肿瘤风险较低＜ 5

·恶性肿瘤风险较高≥ 5

ADNEX ADNEX 模型软件 CA12-5

年龄、医疗中心的类型（有妇科肿瘤科专

用病房的三级转诊中心或是其他医院）、 

6 种超声表现［①病变的最大直径。②实

性组织的比例。③囊腔个数＞ 10 个。④乳

头状突起的个数（0 个、1 个、2 个、3 个

或＞ 3 个）。⑤声影。⑥腹水］

恶性肿瘤风险；肿瘤性质（良性、交界性、

Ⅰ期浸润、Ⅱ～Ⅳ期浸润及继发转移性附件

肿瘤）
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（三）影像学检查

对有卵巢癌临床症状和体征的患者，首选超声进行初始

影像学检查。超声检查通过肿块部位、大小、形态、内容物

性质及囊内有无乳头、周边有无血流信号等，能有效地将大

多数附件肿块分类为良性或恶性，超声检查的临床诊断符合 

率＞ 90％ [73，79]。当超声检查提示器官来源或恶性潜能不能确

定时，后续评估包括进一步 MRI 或 PET/CT 检查，可辅助卵巢

癌的诊断，并可评估肿瘤的转移情况、完善分期和指导后续治

疗。已经探索了多种基于 MRI 的鉴别良恶性肿瘤的检查方式，

包括质子光谱、扩散加权成像（diffusion weighted imaging，

DWI）、表观扩散系数（apparent diffusion coefficient，ADC）、 

3TMRI 和 动 态 对 比 增 强（dynamic contrast-enhanced，DCE）

MRI 等 [80-82]。尽管没有临床试验证实这些检查方式对比超声

检查技术能更加有效地检出恶性肿瘤，超声和 MRI 都是术前

影像学评估的可供选择的手段。对于评估骨盆转移，CT 或

MRI 通常较超声具有更高的诊断价值 [83-84]。尽管首选 CT，但

MRI 已被证明可提供同等的检测腹膜肿瘤的准确度，且在 CT

结果不明确的情况下提供诊断价值。PET/CT 和 PET/MR 已被证

实对于评估晚期疾病，在诊断转移方面具有比CT更高的准确性 [85]。

由于超声检查结果受检查者主观影响较大，有学者开发

了多种基于超声成像的算法来预测肿瘤的恶性程度。基于超

声检查的结果，国际卵巢肿瘤研究组（International Ovarian 

Tumor Analysis，IOTA） 开 发 了 一 套 完 善 的 ADNEX 模 型 来

预测肿瘤的良恶性。该模型依赖 3 个临床预测指标（年龄、

CA12-5 和是否肿瘤中心）和 6 个超声预测指标（肿瘤最大径、

实性部分最大径、乳头数、囊腔数、声影、腹水），具有良

好的预测价值。

建议患者行胸部 X 线或胸部 CT 以评估是否存在胸腔积液、

肺部转移及纵隔淋巴结肿大等情况。虽然没有直接证据表明

胸部 X 线或胸部 CT 是必需的，但建议其作为手术分期前患者

总体评估的一部分，且在没有禁忌证的情况下推荐进行对比

成像检查。

（四）营养状况和胃肠道评估

由于卵巢癌患者晚期因为消化系统功能异常导致饮食习

惯的改变，从而导致营养不良。在老年患者中，营养状况不

良与术中及术后并发症的发生和生存率低有关，建议采用预

后 营 养 指 数（prognostic nutritional index，PNI） 和 患 者 主 观

整 体 评 估（patient-generated subjective global assessment，PG-

SGA）指标来评估患者营养状况 [86-87]，以确定是否适合进行手

术治疗或新辅助化疗。前者是一种广泛使用的根据血清白蛋

白水平和外周血总淋巴细胞计数得出的营养和免疫指标，其

计算公式为 PNI= 血清白蛋白值（g/L）+ 5× 外周血淋巴细胞
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总数（×109 /L）。PG-SGA 是由美国营养师协会认可广泛采

用的针对肿瘤患者的营养状态评估量表，包括患者自我评估

和医务人员评估两部分内容。其中，患者自我评估部分又包

括 4 个方面，依次为体重、进食情况、症状、活动和身体功能。

医务人员评估部分包括 3 个方面，依次为疾病与营养需求的

关系、代谢需求和体格检查。7 个方面得分之和为该营养评估

表的总得分，当患者得分在 0 ～ 1 分，说明目前营养状态正常，

可不进行干预；当患者得分在 2 ～ 3 分，说明存在可疑或轻

度营养不良，可进行营养指导或饮食教育；对于得分在 4 ～ 8 分 

的中度营养不良患者和得分≥ 9 分的重度营养不良患者，需

积极进行营养治疗。

鉴于胃肠道肿瘤和卵巢原发性黏液癌都会导致血清 CEA

升高，并且都会伴有附件肿块，故采用胃肠道诊断评估（包

括胃镜和肠镜）以确定是否为胃肠道肿瘤卵巢转移或卵巢原

发黏液癌，对这些患者来说尤其重要 [88]。胰腺肿瘤或广泛腹

部疾病的存在也会增加原发性胃肠道肿瘤的转移和播散。另

外，卵巢肿瘤压迫或转移至胃肠道非常常见，如能在术前确

定有无侵及胃肠道黏膜层和肌层浸润深度，对术中手术方式

的选择有指导意义。因而，术前对消化系统肿瘤的评估与排

除非常重要。

六、分期

目前国际上卵巢上皮癌、输卵管癌、原发腹膜癌，以及

其他类型卵巢恶性肿瘤常采用 FIGO 2013 修订的手术 - 病理

分期，该分期系统主要根据肿瘤是否发生扩散和转移划分为

Ⅰ～Ⅳ期。卵巢癌手术 - 病理分期对指导治疗方案的选择和

预测预后有重要意义。临床中Ⅰ期上皮性卵巢癌患者接受手

术后，病理分期发现约 30% 的患者会因细胞学阳性等原因上

调分期并予以相应治疗 [89]。按该分期系统标准，大多数患者

在诊断时已为晚期（Ⅲ～Ⅳ期），其中 50% 出现远处转移，

22% 出现局部淋巴结转移 [90]。

实体瘤的肿瘤 - 淋巴结 - 转移（TNM）分期系统也适用

于卵巢癌的分期（表 3），但其较 FIGO 分期的信息更为粗略。

对于全面分期手术实施后的患者，由于 FIGO 分期中包含对原

发肿瘤的范围和大小（T）、淋巴结播散情况（N）和是否存

在转移（M）的判断，TNM 的分期信息常被整合并报告为相

应的 FIGO 分期。但是对于没有接受全面分期手术的卵巢癌患

者，TNM 分期的表达将会更为适合，如使用 Nx 报告遗漏淋巴

结清扫的患者的分期结果。
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表 3　卵巢癌、输卵管癌和原发性腹膜癌的 TNM 和 FIGO 分期对照表（AJCC，2017 年）

分期 T N M

Ⅰ期 T1 N0 M0

ⅠA 期 T1a N0 M0

ⅠB 期 T1b N0 M0

ⅠC 期 T1c N0 M0

Ⅱ期 T2 N0 M0

ⅡA 期 T2a N0 M0

ⅡB 期 T2b N0 M0

Ⅲ期

ⅢA1 期 T1/T2 N1 M0

ⅢA2 期 T3a Nx/N0/N1 M0

ⅢB 期 T3b Nx/N0/N1 M0

ⅢC 期 T3c Nx/N0/N1 M0

Ⅳ期 任何 T 任何 N M1
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七、初始治疗

（一）卵巢癌总体治疗原则

1. 卵巢癌的规范化治疗 

卵巢癌是病死率最高的妇科恶性肿瘤，由于早期病例缺

乏典型症状，致使大部分患者发现时即处于晚期，且预后较差，

治疗是其最为棘手的难题。目前卵巢癌的治疗方式仍然为手

术和全身治疗。手术治疗分为全面分期手术、肿瘤细胞减灭术、

间歇肿瘤细胞减灭术和姑息性手术等，而全身治疗又包括化

疗、靶向治疗、激素治疗和免疫治疗。早期患者经治预后好，

而晚期患者复发率高。究其原因，治疗的不规范是导致肿瘤

早期复发、影响预后的重要原因。卵巢癌规范化治疗则是包

括规范的手术及基因检测、规范的化疗、维持治疗及随访等，

对治疗方案的选择需要基于循证医学证据。另外，在规范化

治疗的同时应做到个体化，并鼓励患者参加正规临床试验，

对患者进行全程管理，在改善疗效的同时，减少不良反应，

提高生活质量。

2. 卵巢癌的精准治疗

卵巢癌过去治疗模式一直以手术联合铂类 / 紫杉醇化疗为

主，70% 以上患者会多次复发，最终导致化疗耐药而死亡， 

5 年生存率近 30 年维持在 40% 左右，一直未能突破。随着对

卵巢癌分子生物学发生发展机制的深入研究，治疗理念和模

式不断改变，精准治疗已经成为必然发展的方向。精准医学

是在人类基因组计划和循证医学实践结果基础上发展起来的

最新医学模式 [91]，是指根据个人的生物信息特征而个性化地

对其疾病进行预防、诊断和治疗。卵巢癌的分子靶向治疗开

发一直充满挑战，近年来 PARP 抑制剂的临床应用为卵巢癌的

治疗带来了希望 [92]。现阶段，时机适宜的肿瘤细胞减灭术 +

铂类为基础的化疗联合 / 不联合靶向维持治疗已经成为卵巢癌

初始治疗的标准模式。其中，靶向治疗 / 维持治疗作为卵巢癌

精准治疗的核心内容，不断推动卵巢癌治疗的个体化与精准

化进程，改变了卵巢癌治疗的模式，改善了治疗的结局。目前，

卵巢癌靶向治疗的主要药物包括抗血管生成药物及 PARP 抑

制剂。随着以生物标志物驱动的治疗不断深入，更多新型药

物不断问世并应用于临床，卵巢癌有望成为真正的“慢性病”。

3. 卵巢癌的全程管理

PARP 抑制剂作为维持治疗的有效药物，使得卵巢癌的诊

疗成为一个完整的体系，涵盖了诊断、治疗和随访各个环节，

也促使卵巢癌全程管理的概念应运而生。卵巢癌治疗已由手

术 + 化疗传统模式演变为手术 + 化疗 + 靶向维持治疗的三段

式管理模式，卵巢癌全生命周期的规范化管理概念已被广泛

认可 [93-94]。在这一系列环节中，妇科肿瘤医师不仅要严格按

照相关治疗指南进行诊疗，还要警惕和预防各种并发症的发

生，甚至要给患者提供必要的遗传咨询及终末期的支持治疗

等，有望显著提高卵巢癌患者的生存率。
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（二）手术治疗

1. 概述

手术是晚期卵巢癌最主要的治疗方式，以最大限度减瘤

为主要原则。手术的主要目的是尽可能切除卵巢癌所有原发

灶和转移灶，使残余肿瘤病灶达到最小 [95]。满意的肿瘤细胞

减灭术标准由残余病灶＜ 2 cm 改为＜ 1 cm，近年来更是强调，

尽管标准定为＜ 1 cm，但应尽量达到无肉眼残留，即达到 R0

切除。满意的肿瘤细胞减灭术的比例是衡量卵巢癌诊治水平

的重要指标。手术的满意率与临床分期、医师的手术技巧、

理念及手术团队的经验有关，在经验丰富的肿瘤中心实施肿

瘤细胞减灭术通常会获得更好的疗效。经妇科肿瘤专家评估、

组织学确诊（首选活检）和（或）腹腔镜评估以确定切除可能性，

确认不适合手术或满意减瘤可能性较低的患者，推荐行新辅

助化疗（neoadjuvant chemotherapy，NACT）。如果新辅助化

疗 3 ～ 4 个疗程后疾病缓解，可进行 IDS；如果疾病稳定，可

完成 IDS，或继续化疗 6 个疗程再行 IDS；如果疾病进展，则

按复发疾病进行治疗。目前临床常用的选择 PDS 还是 NACT

的评估方法包括以 CT 为基础的影像学评估和 Fagotti 腹腔镜评

估。本指南建议临床医师根据经验选择合理的评估方法。晚

期患者中，系统性淋巴结切除仍存争议。

2. 术前多学科诊疗决策

卵巢癌的治疗包括手术、化疗和靶向治疗等多种方法。

晚期卵巢癌可侵犯盆腹腔内所有器官甚至发生远处转移，要

达到 R0 切除，手术常涉及胃肠外科、泌尿外科、肝胆外科等

范围。因此，术前应召集相关科室专家，在标准化诊疗规范

的指导下，对患者病情进行详细评估，制定个体化的治疗方案，

必要时多学科协同手术以取得无瘤效果。卵巢癌复发及再复

发后的管理更倾向于个体化和多元化。卵巢癌治疗的复杂性

和长期性强调治疗前多学科评估的重要性，以提供最优诊治

方案。

因此，卵巢癌的诊治应在具备开展多学科联合会诊的三

级综合医院、肿瘤医院或专科医院进行。卵巢癌的术前联合

会诊通常由妇科肿瘤、普通外科、泌尿外科、影像科、病理科、

麻醉科、生殖科等专业人员组成。

3. 手术资质及质量控制

肿瘤细胞减灭术是治疗卵巢癌最关键的手段之一，手术

的目标是在患者可耐受的前提下，最大限度地切除一切原发

及继发肿瘤。卵巢癌的手术质量控制包括：①术前的专业评

估与决策。②高水平的专业的肿瘤细胞减灭术技巧。③术后

规范的组织病理学报告。由于卵巢癌手术复杂且技术要求高，

常涉及多个系统器官，应该由经过培训具备相应资质的有经

验的妇科肿瘤医师，在有条件开展多学科联合会诊的医疗机

构施行。有经验的妇科肿瘤专科医师团队能够显著提高满意

肿瘤细胞减灭术的比率，从而使患者获得生存益处。如患者
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在基层医院由普通妇科医师疑诊为卵巢癌，或在普通妇科手

术后确诊为卵巢癌，均建议转诊到妇科肿瘤专业医师及机构

进行后续规范诊治。

卵巢癌手术记录建议采用格式化模板避免遗漏关键内容，

术中探查所见、切除范围及切净程度是判断肿瘤负荷、确定

分期、制定后续治疗的重要依据。同时也便于后续复发后的

评估、为决策是否再次手术提供参考，也有利于日后总结回

顾临床资料。卵巢癌的手术记录应包括：①腹水的量和性质。

②肿瘤相关描述：肿瘤侧别、大小、囊实性、包膜是否完整、

是否有外生乳头、卵巢外肿瘤情况。③手术切除顺序及范围。

④淋巴结探查情况及切除的侧别和范围。⑤手术切净程度及

残留肿瘤部位及大小。⑥记录术中出血量、输血量、副损伤等。

⑦必要时使用照片记录术中重要所见及残余肿瘤的情况。

4. 手术方式及范围

（1）手术方式

可疑卵巢癌患者建议采用开腹手术，包括腹部正中切口。

对于大多数分期手术、初次减瘤、中间减瘤或二次减瘤的患者，

也应该采用开腹手术。微创技术在适合的患者和分期中，可

以用于早期疾病（或疑似早期疾病），包括淋巴结切除术和

完全盆腔腹膜切除术。在接受 PDS 治疗的晚期卵巢癌患者中，

采用微创技术施行肿瘤细胞减灭术和手术分期在技术上是可

行的，可以实现子宫切除术和单或双侧附件切除术。对于接

受 NACT 后进行 IDS 的患者，微创手术可以安全地实现最佳

的减瘤效果，但需要在仔细选择患者的前提下进行。如果微

创手术无法达到最佳减瘤效果，应转为开腹手术。对于特定

的晚期疾病患者，可以使用微创手术（腹腔镜评估）来评估

PDS 的最佳细胞减灭术效果，以决定 NACT 是否是更好的选择。

在验证 NACT 和 IDS 的大型前瞻性试验中，腹腔镜评估经常

用于评估疾病范围和切除可行性。总之，微创手术应由有经

验的医师施行，可考虑用于经选择的早期患者、评估初治和

复发患者能否达到满意减瘤、经选择的间歇性减瘤患者，肿

瘤细胞减灭术不理想者须及时中转开腹。

（2）全面分期手术

对于新诊断的明显局限于卵巢或盆腔的上皮性卵巢癌患

者，采取积极主动的初始手术治疗能够最大限度地降低肿瘤

负荷，为后续化疗提供良好的基础。通过切除大块的病灶，

可以迅速缓解症状、改善生存质量，并有助于改善或恢复患

者的免疫功能 [96]。手术的目标是实现所有盆腔疾病的完全减

瘤，并评价上腹部或腹膜后的隐匿性疾病。进入腹腔后，应

抽取腹水或腹腔冲洗液行细胞学检查。对于疾病明显局限于

卵巢或盆腔的患者，应观察所有腹膜表面，并选择性切除或

活检任何疑似存在转移的腹膜或粘连。在没有任何可疑区域

的情况下，应从骨盆、结肠旁沟和膈肌下表面随机进行腹膜

活检。切除子宫和双侧附件过程中尽力完整切除肿瘤并避免
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肿瘤破裂，同时切除大网膜并行包括盆腔淋巴结、下腔静脉

和腹主动脉表面及两侧的主动脉旁淋巴结的系统淋巴结清扫。

（3）初始肿瘤细胞减灭术

对于新诊断的累及盆腔和上腹部的侵袭性上皮性卵巢癌

患者，目标是实现所有腹部、盆腔和腹膜后病灶的最佳减瘤。

满意肿瘤细胞减灭术标准为残余肿瘤病灶直径＜ 1 cm，尽量

达到无肉眼残余病灶，能够显著改善患者预后。为达到满意

的减瘤效果，应由经验丰富的妇科肿瘤专家进行操作，因为

手术的满意减瘤效果在很大程度上取决于术者的判断、经验、

技术和积极性。PDS 范围包括子宫及双侧附件切除、大网膜

切除及上界至少达到肠系膜下动脉水平的系统淋巴结清扫。

可根据术中肿瘤受累情况切除阑尾、脾脏、胆囊、部分肠管、

肝脏、胃、膀胱、胰尾、输尿管及剥除膈肌和腹膜组织 [97-101]。

上皮性卵巢癌患者肿瘤细胞减灭术后残余小病灶是腹腔化疗

的适应证，可以考虑在初次手术时放置腹腔化疗输液港。

（4）中间型肿瘤细胞减灭术

新辅助化疗是指在手术前为降低肿瘤负荷而进行的治

疗（如药物和其他治疗）[102]。目前认为对于术前影像学或

腹腔镜探查评估无法完成满意的初次 PDS 的晚期卵巢癌患

者，可以先行 NACT 后再行中间型肿瘤细胞减灭术（interval 

debulking surgery，IDS）。晚期卵巢癌患者 NACT 联合 IDS 与

PDS 比较的临床试验结果显示，接受 NACT 治疗的患者有更

好的手术结果（如更短的手术时间、更少的出血量、更少的

严重手术并发症或手术相关的不良事件和更短的住院时间），

减少了为实现满意减瘤所需的更广泛且复杂的手术，以及降

低了术后死亡风险。大多数试验发现 NACT 增加了满意减瘤

的可能性，提高了晚期卵巢癌患者的生活质量，但未改善患

者生存期 [102-106]。NACT 联合 IDS 推荐用于 FIGO 分期Ⅲ～Ⅳ

期、PDS 难以达到满意的减瘤以及体能状态差无法耐受手术的，

特别是转移瘤直径＞ 45 mm 的晚期卵巢癌患者。临床中可采用

Suidan 标准或 Fagootti 标准进行治疗前评分，当 Suidan 评分≥ 

3 分或 Fagootti 评分 PIV ≥ 8 分时，推荐选择 NACT[107-108]。接

受 NACT 和 IDS 治疗的患者同样应当进行术后辅助化疗。因

此，是否采用 NACT 后手术需要妇科肿瘤医师全面评估决定。

在判断患者是否需要进行 NACT 时，应考虑原发肿瘤的类型

以及接受化疗的效果。NACT 不适用于非上皮性肿瘤患者（例

如性索间质或生殖细胞肿瘤）和疾病明显局限于卵巢的患者。

大多数 IDS 采用开腹手术，微创可用于特定患者。对于无法

使用微创进行满意肿瘤细胞减灭的患者，应转为开腹手术。

NACT 在晚期卵巢癌中的应用目前仍存在争议，尽管其可

以缩小肿瘤体积、减少癌性粘连、降低肿瘤负荷从而大大提

高肿瘤细胞减灭术的满意度，同时可以降低卵巢癌患者围手

术期死亡率、并发症发生率及手术难度和缩短手术及住院时

间。但要注意的是 NACT 后部分病灶缩小或消失可能干扰术
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者对肿瘤扩散的评估导致手术切除范围不足，同时也可能诱

导铂耐药增加肿瘤复发风险，亦不改变总体生存率。目前认为，

PDS 更适合于可完全切除的肿瘤，以及年轻、一般情况较好

的卵巢癌患者；而 NACT 的治疗选择更倾向于高肿瘤负荷的

晚期，或有内科合并症的老年患者。妇科肿瘤医师不能单纯

为了降低手术难度而让患者接受 NACT，关键还是得不断提高

自身手术技能。对初治晚期卵巢癌患者要结合患者肿瘤病变

的程度和围手术期危险因素，权衡利弊，个体化合理选择对

患者最有利的手术方式。

（5）保留生育功能手术

对于需要保留生育功能的早期或者低风险恶性肿瘤（早

期上皮性卵巢癌、低度恶性潜能肿瘤、生殖细胞肿瘤或恶性

性索间质细胞瘤）患者，可考虑保留子宫的单侧附件切除术

或双附件切除术 [109]。在制定治疗方案时，建议术前请生殖内

分泌专家协同评估。建议进行全面手术分期以排除更晚期疾

病。需注意的是，在附件的切除及肿物的取出过程中应尽量

保持其完整性。对于病变累及盆腔和上腹部的患者，应切除

所有受累的网膜，而疾病明显局限于卵巢或盆腔的患者亦推

荐进行网膜切除术。使用系统性淋巴结清扫术在早期疾病患

者中存在争议，一些前瞻性研究显示它可改善 OS，但并不能

改善 PFS[110-112]。儿童 / 青少年 / 年轻成人（≤ 25 岁）、临床

明确的早期生殖细胞肿瘤可以不切除淋巴结。

（6）辅助性姑息手术

对于出现影响重要脏器功能症状的晚期卵巢癌患者，在

初次或二次肿瘤细胞减灭术期间进行辅助姑息治疗可能会有

益。应该由高年资妇科肿瘤医师或熟悉卵巢癌复发模式的医

师决定是否使用辅助手术。可能适用于特定患者的姑息性手

术包括腹腔穿刺、留置腹膜导管、胸腔穿刺术、胸膜固定术、

胸腔镜检查、插入胸膜导管、肾造口术、使用输尿管支架、

胃造瘘、肠支架或手术缓解肠梗阻等。

（7）淋巴结切除

对于晚期卵巢癌患者，既往前瞻性研究显示系统性淋巴

结清扫可能提高生存率。然而 2019 年初发表在《新英格兰

医学杂志》的晚期卵巢癌淋巴结切除术前瞻性Ⅲ期随机对照

研究（LION）颠覆了该传统理念 [113]。其纳入 647 例初诊的

FIGO ⅡB ～Ⅳ期卵巢癌患者，患者需术中肿瘤切除达到 R0，

且术前及术中淋巴结均评估为阴性。LION 研究显示，系统性

淋巴结切除术并未改善上述患者的 OS 和 PFS，且系统性淋巴

结切除组并发症发生率高于非系统性切除组。基于上述研究，

本指南推荐对Ⅰ～ⅡA 期患者建议肿瘤细胞减灭术 + 系统性淋

巴结切除术，对≥ⅡB 期患者推荐肿瘤细胞减灭术，仅切除术

前影像学或术中探查发现的可疑和（或）增大的淋巴结，影

像学及术中探查无可疑受累淋巴结不需要切除。对于诊断明

确的原发于卵巢的黏液性癌，如无可疑或增大的淋巴结不需
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要行系统性淋巴结切除。恶性生殖细胞肿瘤对化疗敏感，推

荐≤ 25 岁的早期恶性生殖细胞肿瘤患者不需系统切除淋巴结。

（三）术后化疗

1. 化疗适应证

卵巢癌不仅需要规范的手术，术后绝大多数患者在初次

手术后需接受全身性辅助化疗。无论是初治还是复发性卵巢

癌患者，化疗在卵巢癌辅助治疗中的地位不可动摇，是减少

卵巢癌复发和改善预后的重要措施。在临床实践中既要合理

选择化疗方案，同时要保证足量、足疗程进行。Ⅱ～Ⅳ期卵

巢癌无论何种病理类型均需要接受全身辅助化疗已经获得公

认，但不同病理类型的Ⅰ期患者术后化疗适应证尚未取得共

识。术后观察是部分Ⅰ期患者的一种选择，具体取决于肿瘤

的组织学类型和分期。不同病理类型的Ⅰ期患者术后化疗存

在一定差异与争议 [88，114-120]。目前一致推荐的是高级别浆液

性癌和癌肉瘤，因为恶性程度高，复发转移概率大，所有Ⅰ

期患者术后均需接受辅助化疗。但是，其他Ⅰ期少见病理类

型肿瘤术后是否接受化疗并无高级别的循证医学证据。本指

南推荐，初治卵巢癌患者术后除了ⅠA 期和ⅠB 期黏液性癌、

低级别浆液性癌和 G1 卵巢子宫内膜样癌不需化疗，ⅠA 期和

ⅠB 期透明细胞癌和 G2 卵巢子宫内膜样癌、ⅠC 期黏液性癌、

低级别浆液性癌和 G1 卵巢子宫内膜样癌、ⅠC1 期透明细胞

癌可选择化疗或观察外，其他患者术后均需接受化疗。

2. 化疗基本原则

卵巢癌是化疗敏感肿瘤，以铂类为基础的联合化疗是推

荐的一线方案，应按照指南规范进行多疗程的含铂联合化疗。

对不同分期和组织学类型的卵巢肿瘤通常按首选、其他推荐

和特定情形可选用的方案进行选择，不主张其他推荐化疗作

为首选使用。对于卵巢癌治疗应鼓励患者参与临床试验。在

进行化疗之前，应首先确保患者器官功能和机体状态正常。

告知患者有多种化疗方式可供选择，包括静脉化疗、静脉联

合腹腔化疗以及临床试验。告知联合静脉和腹腔化疗的毒性

大于单纯静脉化疗，骨髓抑制、肾脏毒性、腹痛、神经毒性、

消化道毒性、代谢系统毒性和肝脏毒性的发生率和（或）严

重程度会更明显。选择顺铂腹腔化疗和紫杉醇腹腔化疗 / 静脉

化疗的患者需注意肾功能，后者需对腹腔化疗 / 静脉化疗方案

的进行性加重的毒性有良好的耐受性，同时不能存在化疗过

程中会明显恶化的内科疾病（如既往存在神经病变）。每次

使用顺铂前后都必须进行水化，通过足够的静脉补液来降低

肾毒性。化疗期间，应密切监测患者不良反应，并对任何可

能的并发症进行治疗，化疗药物不良反应是常见的，有时甚

至是致命的，医师必须详细了解化疗药物不良反应的临床表

现，熟悉化疗反应的处理方法。每一疗程化疗结束后，须对

患者进行仔细检查以明确是否存在骨髓抑制、脱水、电解质
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紊乱、重要器官毒性反应（如肝脏和肾脏）和其他毒性反应。 

根据出现的毒性和治疗目标适当降低和调整化疗剂量。

3. 化疗方案及疗程

自从铂类和紫杉类药物问世之后，化疗药再无后来者能

够超越它们在卵巢癌中的疗效。TC 方案（紫杉醇 / 卡铂）已

成为上皮性卵巢癌一线化疗的金标准且从未被超越 [121]。尽管

出现了脂质体多柔比星、白蛋白紫杉醇等新药，或改变了用

药方法如腹腔化疗或剂量密集型周疗，取得的临床效果也只

是等效或者疗效稍优但因为毒副反应大而不能广泛推广。TC

方案近年来已成为癌肉瘤和恶性性索间质肿瘤的初始化疗首

选方案，进一步巩固了 TC 方案在卵巢癌治疗中的引领地位。

20 世纪 90 年代初至 21 世纪初，GOG-111 和 OV-10 研究

均显示，紫杉醇联合顺铂方案治疗上皮性卵巢癌的 PFS 和 OS

均优于环磷酰胺联合顺铂方案，奠定了紫杉醇在上皮性卵巢

癌化疗中的地位，紫杉醇联合顺铂方案成为当时晚期上皮性

卵巢癌化疗的一线方案 [122-124]。随后进行的 GOG-158 研究显

示，紫杉醇联合卡铂方案与紫杉醇联合顺铂方案相比，PFS 和

OS 差异无统计学意义，但紫杉醇联合卡铂方案的副作用更小，

对患者生活质量影响的差异有统计学意义，卡铂组的耐受性

和生活质量更好 [125]，这些发现促使紫杉醇联合卡铂方案成为

晚期上皮性卵巢癌的一线化疗方案并延续至今。

随后，GOG-0182 研究中探索了 TC 方案中加入第 3 种化

疗药物是否改善预后，分别加入吉西他滨、多柔比星和托泊

替康，结果显示并未能改善 PFS 和 OS，且血液学毒性明显增

加 [126]。JGOG3016 研究显示，与标准 TC 3 周治疗方案相比，

紫杉醇剂量密集方案（紫杉醇 80 mg/m2 每周）能显著提高

PFS 和 OS，但同时 3 ～ 4 级贫血发生率显著增加 [127]。随后的

GOG-0262 研究得出了相反结论，与 TC 方案相比，紫杉醇密

集方案未能改善 PFS 和 OS。MITO-7 研究显示，紫杉醇联合

卡铂周疗方案［紫杉醇 60 mg/m2，卡铂（AUC 2）］未能改善

PFS 和 OS，但血液和神经系统副作用发生率下降 [128]。

一项多西他赛联合卡铂（DC）对比 TC 方案的研究显示，

DC 组的 PFS 和 TC 方案类似，但发生 3 ～ 4 级中性粒细胞减

少和并发症的比例更高 [129]。脂质体多柔比星联合卡铂（AC）

对比 TC 方案的 MITO-2 研究结果显示 [130]，AC 组与 TC 方案

组具有相似的疗效但副作用不同。

经过 20 余年的临床实践，紫杉醇联合卡铂 3 周治疗方案

仍然是初治上皮性卵巢癌的一线首选化疗方案，其他一线方

案均未被证实有更好的疗效。本指南推荐的初诊晚期上皮性

卵巢癌首选化疗方案仍是紫杉醇 175 mg/m2 联合卡铂（AUC 

5 ～ 6）3 周治疗（TC 方案），将紫杉醇剂量密集方案和紫杉

醇联合卡铂周疗方案作为替代推荐方案。

多项临床研究比较了静脉化疗和腹腔化疗的效果。三项

较大的随机试验（n ＞ 400 例）对初次手术后残留病变 1 cm
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或以下新诊断的Ⅲ期患者，采用类似药物比较 IV 方案与 IP/

IV 方案，结果显示 IP/IV 化疗可改善 PFS 和（或）OS[131-133]。

对 GOG-114 和 GOG-172 数据的汇总分析也表明，IP/IV 方案

与腹腔复发风险降低有关，长期随访（＞ 10 年）发现 PFS 和

OS 均有获益，并且每增加一个周期的腹腔化疗，生存随之改善。

但这些研究也表明，IP/IV 给药显著增加血液系统毒性和某些

非血液学毒性（如胃肠道和代谢毒性、肾毒性、腹痛、神经

系统毒性、感染、疲劳）的风险。但相对于 OS 获益，这些风

险也是可以接受的。基于上述研究结论，对于满意减瘤Ⅲ期

患者建议行 IP/IV 化疗方案；Ⅰ期或Ⅳ期疾病不建议行腹腔化

疗；满意减瘤的Ⅱ期疾病患者也可以接受腹腔化疗。

化疗周期数关系到患者的生存结局和化疗毒性反应，

是在两者中实现平衡的关键。卵巢癌初始化疗疗程数的推荐

应依据分期和病理类型。指南推荐的初始静脉化疗方案大都

来自 6 个疗程的随机对照试验，部分研究虽然超过了 6 个疗

程，但是横向对比并没有发现其效果优于 6 个疗程。增加疗

程数并未改善生存，且发生 3 ～ 4 级白细胞减少的比例升高。

GOG-157 研究比较了 3 个疗程和 6 个疗程的 TC 方案在Ⅰ～Ⅱ

期上皮性卵巢癌中的疗效，疗程数并不影响 PFS 和 OS，但是

6 个疗程的毒性反应更大 [134]。在长期随访后发现接受 6 个疗

程化疗能显著改善高级别浆液性患者的 PFS。但是在其他的病

理类型并没有观察到相同的效果，疗程数并不影响任何亚组

OS[135]。基于以上研究结果，本指南推荐Ⅰ期高级别浆液性癌

患者接受 6 个疗程初始化疗，其他病理类型患者接受 3 个疗程、

Ⅱ～Ⅳ期所有病理类型患者推荐 6 个疗程。

高龄（≥ 70 岁）和（或）有合并症的患者可能难以耐受

联合化疗，往往导致在治疗完成之前停药。年龄 70 岁或以上

接受 TC 方案出现中性粒细胞减少性发热、贫血、腹泻、血栓

栓塞事件或高血压（与贝伐珠单抗相关）的风险更高。故而建

议对于一般状态差、有内科合并症、＞ 70 岁患者可以选择紫杉

醇 135 mg/m2 联合卡铂（AUC 5），或小剂量紫杉醇（60 mg/m2） 

联合卡铂（AUC 2）周疗方案。

4. 新辅助化疗

晚期卵巢癌患者行 NACT 前应尽可能获得组织学证据，

依据病史，结合妇科检查、影像学检查、血清肿瘤标志物检测、

腹腔镜手术探查等综合评估，同时注重兼顾患者体能状态。

如果无法获取组织样本，可以采用腹水或胸腔积液的细胞病

理学检查联合 CA12-5/CEA ＞ 25 进行诊断。虽然可以通过包

括微创技术等各种方法获得组织进行病理学检查，仍应首先

考虑腹腔镜评估以确定肿瘤切除的可行性，因为后者可以准

确评估是否可以实现满意的肿瘤细胞减灭。

所有推荐用于Ⅱ～Ⅳ期高级别浆液性癌常规治疗的静脉方

案（即 PDS 术后化疗）均可用于 NACT。推荐 IDS 前进行 3～ 4 个

周期的 NACT 后由妇科肿瘤专家对患者进行评估，以确定获
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得满意减瘤的可能性。有反应且有可能获得满意肿瘤细胞减

灭的患者应进行 IDS。3 ～ 4 个周期 NACT 后病情稳定的患者

可以 IDS，也可考虑增加 NACT 周期治疗（至总周期≥ 6 个周

期），然后重新评估以确定是否进行 IDS 或转而按照持续性 /

复发性疾病治疗。对于治疗有效并有可能达到缓解的患者（如

CA12-5 持续下降），通常保留 6 个周期后继续接受治疗的选择。

NACT 期间出现疾病进展的患者应转为持续性 / 复发性疾病的

治疗。大多数评估 NACT 方案的临床试验在 IDS 后使用至少 3

个周期的辅助化疗，或总周期数应到达 6 ～ 8 个周期 [102-106]。

因此无论接受了多少个 NACT 周期，IDS 后始终应进行辅助化

疗。对于 IDS 的患者，建议至少进行 6 个周期的治疗，IDS 后

至少接受 3 个周期的辅助治疗。在 IDS 之前，如果考虑进行

后续腹腔灌注化疗，应建议患者放置输液港。建议顺铂 / 紫杉

醇和卡铂 / 紫杉醇腹腔灌注 / 静脉输注方案可作为 IDS 患者术

后治疗的选择。

5. 腹腔热灌注化疗

晚期卵巢癌患者即使接受了充分的减瘤和规范术后化疗，

绝大多数仍会复发并最终死于恶性肠梗阻。术后盆腹腔残留微

小转移灶和游离肿瘤细胞是复发的根源。系统性静脉化疗给

药虽然可以最大限度清除残余肿瘤细胞，但腹膜屏障会限制

化疗药物在腹腔内的弥散能力。腹腔热灌注化疗（hyperthermic 

intraperitoneal chemotherapy，HIPEC）是一种将化疗药物注入

加热溶液中，灌注至整个腹膜腔的技术，是近年出现的清除

腹腔内播散性肿瘤的重要手段。

《新英格兰医学杂志》在 2018 年报道了首个 HIPEC 用

于初治晚期卵巢癌的多中心随机对照临床试验 OVHIPEC[136]。

研 究 纳 入 接 受 过 3 周 期 NACT 的 FIGO Ⅲ 期 患 者， 试 验 组

接 受 IDS 和 大 剂 量 顺 铂（100 mg/m2） 的 HIPEC， 对 照 组 仅

接 受 IDS。 结 果 显 示 试 验 组 的 中 位 无 进 展 生 存 期（median 

progression free survival，mPFS）和中位生存期（median overall 

survival）mOS 分别延长了 3.5 个月和 11.8 个月，两组不良事

件发生率和生活质量差异无统计学意义。基于该研究，NCCN

和 FIGO 等国际指南推荐接受 NACT 的 FIGO Ⅲ期卵巢癌患者

在 IDS 后按照 OVHIPEC 方案使用大剂量顺铂（100 mg/m2）进

行 HIPEC 治疗。2023 年 ASCO 大会上 OVHIPEC 十年随访结

果显示 IDS 联合 HIPEC 可改善患者 PFS 和 OS，随着时间延长

HIPEC 降低晚期卵巢癌患者复发和死亡风险的作用持续存在

且愈加稳健。

目前我国学者正在开展 HIPEC 系列临床研究，主张我

国 FIGO Ⅲ～Ⅳ期接受 NACT 的卵巢癌患者，在 IDS 后进行

HIPEC（60 ～ 90 分钟，41 ～ 43 ℃），后续治疗不使用贝伐

珠单抗的患者，可使用顺铂单药最大给药剂量为 85 mg/m2；后

续治疗需要联合贝伐珠单抗的患者，可使用顺铂单药最大给

药剂量为 70 mg/m2。同时不建议将顺铂总剂量分割后多次通过
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HIPEC 给药。HIPEC 中使用紫杉醇联合顺铂可取得更好的疗

效，用药方法为紫杉醇 175 mg/m2（第 1 天）、顺铂 75 mg/m2 

（第 2 天），如果患者后续治疗需要使用贝伐珠单抗，顺铂

剂量为 70 mg/m2。如果患者既往有紫杉醇过敏史，或合并糖

尿病、神经系统传导功能障碍、心脏病，HIPEC 中可用多西

他赛代替紫杉醇；用药方案为多西他赛 75 mg/m2（第 1 天）、

顺铂 75 mg/m2（第 2 天），如果患者后续治疗需要使用贝伐

珠单抗，顺铂剂量为 70 mg/m2。使用顺铂进行 HIPEC 时建议

使用硫代硫酸钠降低肾损伤风险。对于支持对症治疗，推荐

接受顺铂 HIPEC 的患者联用 5-HT3 受体阻滞剂 + 地塞米松 + 

NK1 受体阻滞剂预防呕吐 [137]。

目前世界各医疗中心 HIPEC 技术标准差异大且疗效的评

估有一定的偏差，HIPEC 与手术、化疗、靶向治疗等的联合

将为晚期卵巢癌患者的治疗带来希望，更多相关研究的开展

有望提高 HIPEC 的技术标准化、剂量合理化的实施。

6. 化疗联合贝伐珠单抗

根据 ICON-7 和 GOG-218 研究的结果，初诊晚期上皮性

卵巢癌优选化疗方案为 TC 方案联合贝伐珠单抗之后贝伐珠单

抗维持。ICON-7 研究显示，加入贝伐珠单抗 7.5 mg/kg 后，

较 TC 方案组相比 PFS 改善，但 OS 未改善。在高风险患者中（Ⅳ

期、无法手术的Ⅲ期和肿瘤细胞减灭术后残余病灶＞ 1 cm 的

Ⅲ期），PFS 和 OS 均有获益 [138]。GOG-218 结果显示，加入

贝伐珠单抗（第 2 周期开始加入 15 mg/kg）后，较 TC 方案

组相比 PFS 有获益，mPFS 延长 3.8 个月，OS 无获益 [122]。对

GOG-218 人群进行亚组分析显示，有腹水的晚期卵巢癌患者

中使用贝伐珠单抗 PFS 和 OS 均有获益，mPFS 延长 4.8 个月，

mOS 延长 3.4 个月。另一个亚组分析结果显示在Ⅳ期卵巢癌患

者中使用贝伐珠单抗，OS 有获益 [123]。综上所述，晚期上皮性

卵巢癌患者初始化疗中使用贝伐珠单抗的优势人群为：Ⅳ期、

无法 PDS 手术的Ⅲ期、Ⅲ C 期术后有残余病灶，术前有大量

腹水者。此外，基因检测无 BRCA 突变且 HRD 阴性的晚期上

皮性卵巢癌患者，亦可考虑使用贝伐珠单抗联合化疗及维持

治疗。如果化疗阶段联合贝伐珠单抗，维持治疗阶段必须继

续使用贝伐珠单抗才有获益。

贝伐珠单抗也有研究用作新辅助治疗方案的一部分。

GEICO 1205/NOVA 和 ALTHALYA 研究发现加用贝伐珠单抗并

不增加 NACT 的毒性，但也不能改善 NACT 的完全缓解率和

满意减瘤率，而对 PFS 和 OS 的影响目前暂无证据 [139]。因为

可能会影响术后愈合，IDS 之前应慎用含有贝伐珠单抗的方案。

对于手术患者，慎重推荐贝伐珠单抗用于新辅助化疗（3 类推

荐）。新辅助化疗中应用贝伐珠单抗需在停药 4 ～ 6 周后行

IDS，而且如果术后 4 周内开始化疗，第一疗程可以不用贝伐

珠单抗，以避免影响伤口愈合。

7. 化疗敏感性评估

2013 年由法国的 You 等提出的 KELIM 评分，是基于化疗

开始后头 100 天的纵向 CA12-5 动态改变，模拟的 CA12-5 消
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除速率常数 K（the modeled CA12-5 ELIMination rate constant K，

KELIM）；这是一项有可能预测肿瘤原发性化疗敏感性的潜

在指标。该参数使用开始第一周期化疗后的前 100 天内每个

周期检测的 CA12-5 值加以计算（从第一个治疗日开始算起的

治疗期间内至少 3 个数值），对 PFS 和 OS 而言，呈现出很强

的独立以及可以重复的预后价值 [140-141]。如果所计算的 KELIM

评分≥ 1，则为良好（对化疗敏感）；如果 KELIM 评分＜ 1，

则视为不良（对化疗不敏感）。记录好化疗期间 CA12-5 的值，

在 网 址 http：//www.biomarker-kinetics.org/CA-125-neo 上 可 以

直接算出。

8. 化疗监测

所有化疗方案都有不同的毒性特征。多西他赛 / 卡铂方案

与中性粒细胞减少的风险增加有关；静脉注射紫杉醇 / 卡铂方

案与感觉异常等周围神经病变的风险增加有关；剂量密集紫

杉醇与贫血风险增加和生活质量降低有关。目前尚没有任何

药物可以预防化疗引起的周围神经病变。在整个治疗过程中

都应评估化疗的毒性反应，并监测可能发生的短期和长期并

发症。

对于已完成Ⅰ期疾病初始治疗（手术 ± 辅助全身治疗）

的患者应监测复发情况。对于Ⅱ～Ⅳ期疾病患者，完成术后

辅助化疗后，建议根据临床指征进行影像学检查，以确定疾

病程度（完全缓解、部分缓解、疾病稳定和疾病进展）。推

荐胸部 / 腹部 / 盆腔 CT、MRI、PET/CT 或 PET（颅底至大腿

中部）。除非有禁忌证，所有成像均应使用造影剂进行。达

到完全缓解或部分缓解的患者可继续接受维持治疗；疾病稳

定和疾病进展可考虑症状管理和支持治疗，如适用，可转诊

进行姑息治疗。

八、复发治疗

（一）复发性卵巢癌

20 多年来，伴随手术水平的提高以及以紫杉醇 / 卡铂为

基础的化疗和维持治疗的规范应用，卵巢癌的预后有明显改

善，但是晚期卵巢癌患者的 5 年生存率仍不足 30%，而且

70% 的患者会出现复发。目前复发性卵巢癌一般是指卵巢癌

经初次治疗后达到完全缓解，停用化疗再次发现病灶的患者。

复发可以发生在初次治疗缓解以后的任何时间，常发生于初

始治疗结束后 2 ～ 3 年内。患者可以再次出现腹胀和腹部不

适等症状，常伴有不等量的腹水。病情严重的复发患者也可

根据复发的部位不同而出现相应的症状，如侵犯膀胱出现血

尿、侵犯直肠出现便血、侵犯输尿管出现肾盂积水等。

根据患者对铂的敏感性和复发间隔将肿瘤复发分为铂敏

感复发和铂耐药疾病。铂敏感复发指前线接受以铂类药物为
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基础的化疗后达到完全或部分缓解，停用含铂化疗 6 个月及

以上的疾病复发 [142-143]。铂耐药疾病包括铂耐药复发和持续性

疾病。铂耐药复发指前线接受以铂类药物为基础的化疗后达

到完全或部分缓解，停用含铂化疗 6 个月以内的疾病复发。

一线治疗后无间隙复发，或连续两种化疗方案后肿瘤仍进

展，没有临床获益的称难治性卵巢癌。持续性疾病（persistent 

disease），即疾病未控状态，指前线接受以铂类药物为基础的

化疗后肿瘤未达到临床缓解，仍进展或稳定，疾病持续状态还

需要明确包括第一次手术残留部位的进展或稳定。铂耐药患者

临床一般预后不良 [144]，肿瘤进展通常以 RECIST 来定义 [145-146]。 

对于这部分患者，本指南建议的治疗方案包括临床试验，非

铂类化疗，靶向、免疫、内分泌治疗，包括姑息性手术在内

的对症支持治疗。参加临床试验来确定哪些药物对患者可能

获益较大 [147]。这些患者对于初始化疗是耐药的，故而再次治

疗一般不推荐使用含铂类化疗方案，但改变紫杉醇的给药方

案可能使患者再次获益 [148]。

“生化复发”即经治疗后达临床完全缓解，在常规监测

和随访期间 CA12-5 等肿瘤标志物水平升高，但没有出现复

发迹象如盆腔疼痛、腹胀、肠梗阻等，同时胸部 / 腹部 / 盆腔

CT 和其他盆腔检查结果均为阴性。应谨慎看待“生化复发”

的概念，当 CA12-5 进行性升高，符合 GCIG 标准诊断的疾病

进展或复发时，应在 2 周内采取影像学检查，必要时行 PET/

CT 检查评估，尤其重视 PARPi 治疗后 CA12-5 显著波动，但

仍然在正常范围内的肿瘤复发，“生化复发”会对此类新的

复发特征产生误导。如果是从未接受过化疗（即初始化疗）

的患者，应当将其当作首诊患者处理，进行适当的影像学检

查和评估是否可行肿瘤细胞减灭术。

GCIG 标 准： 对 于 一 线 治 疗 后 的 患 者， 通 过 以 下 血 清

CA12-5 渐进性连续升高的标准来界定肿瘤进展或复发：

① CA12-5 治疗前升高且 CA12-5 正常的患者必须至少相隔 

1 周 2 次显示 CA12-5 ≥正常上限的 2 倍；或② CA12-5 治疗

前升高（从未恢复正常）的患者必须在间隔至少 1 周的 2 个

时间点显示 CA12-5 ≥最低点 2 倍；或③ CA12-5 治疗前在正

常范围内的患者必须至少相隔 1 周 2 次显示 CA12-5 ≥正常上

限的 2 倍。

（二）复发性卵巢癌的治疗

复发性卵巢癌的治疗是指在卵巢癌复发后，通过药物治

疗、手术、放疗或其他治疗方式，以去除或减轻患者的肿瘤

负荷、控制症状、延长生存时间或提高生活质量。研究表明，

CA12-5 升高立即予以化疗并无获益 [149]。对于具有复发手术

条件的医院和依从性较好的患者，符合 GCIG 标准诊断的疾病

进展或复发时，应在 2 周内采取影像学检查，必要时行 PET/

CT 评估，以充分评估二次肿瘤细胞减灭术的可行性 [150]。本指
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南推荐的其他治疗方式包括：临床试验，延迟治疗（即观察

直到临床症状出现）。

1. 复发后的药物选择

（1）首选化疗方案

对于首次复发的铂敏感患者，建议以铂类为基础的联合

化疗方案，共 6 个疗程，目前不推荐任何单一的治疗药物作

为首选治疗方法，但可考虑其他复发治疗方案 [151]。考虑到药

物的毒性反应和（或）疗效，推荐首选的方案和药物参见流

程图“铂敏感复发上皮性卵巢癌 / 输卵管癌 / 原发性腹膜癌的

全身治疗（本书第 35 页）”。

对铂敏感复发肿瘤，首选的化疗联合方案包括卡铂 / 紫杉

醇 [143]、卡铂 / 脂质体多柔比星 [152]、卡铂 / 紫杉醇周疗 [153]、卡

铂 / 白蛋白紫杉醇（用于紫杉烷超敏反应）、卡铂 / 多西他赛 [154]、

卡铂 / 吉西他滨（已证明可延长 PFS）[155]、顺铂 / 吉西他滨 [156]。

没有肿瘤性肠梗阻、无其他禁忌证者建议加用贝伐珠单抗。对

于不能耐受联合化疗的铂敏感患者，首选单药是卡铂或顺铂 [143]。

卡铂 / 脂质体多柔比星列为首选方案是基于最近的数据和

专家组共识 [157-159]。卡铂 / 脂质体多柔比星与卡铂 / 紫杉醇疗

效相当，但两者具有不同的毒性谱，卡铂 / 脂质体多柔比星导

致的脱发和神经毒性较轻。紫杉醇超敏反应者可选用白蛋白 

紫杉醇替代。

对铂耐药复发肿瘤，首选非铂类药物（如多西他赛、口

服依托泊苷、吉西他滨、紫杉醇周疗 ± 培唑帕尼、脂质体多

柔比星 ± 贝伐珠单抗、紫杉醇周疗 ± 贝伐珠单抗、拓扑替

康 ± 贝伐珠单抗），通常使用单药序贯疗法。一项Ⅱ期试验

（MITO-11）评估了铂耐药或难治性晚期卵巢癌患者使用紫杉

醇周疗 ± 培唑帕尼的疗效，数据显示，与单独使用紫杉醇相

比，紫杉醇 / 培唑帕尼组延长 PFS（6.35 个月 vs. 3.49 个月，

P = 0.0002）[160]。联合贝伐珠单抗化疗方案（AURELIA 试验）

将在本节后面描述。对于铂耐药患者，联合疗法并不优于单

一药物疗法。

下列药物的单药缓解率基本相近：托泊替康 20%；吉西

他滨 19%；脂质体多柔比星 26%；口服依托泊苷 27%。对于

铂耐药复发肿瘤，多西他赛的反应率为 22%，紫杉醇周疗为

21%[148，161-163]。姑息性化疗可以减轻铂耐药患者的症状。

（2）其他潜在活性药物

其他潜在活性药物包括六甲蜜胺、卡培他滨、环磷酰胺、

多柔比星、异环磷酰胺、伊立替康、美法仑、奥沙利铂、紫杉醇、

纳米白蛋白紫杉醇（即白蛋白紫杉醇）、培美曲塞和长春瑞

滨 [164-166]。奥沙利铂与顺铂和卡铂仅具有部分交叉耐药性，对

顺铂、卡铂耐药者仍可选用奥沙利铂。此外，对细胞毒性化

疗不耐受或没有反应的患者，可使用他莫昔芬或其他激素类

药物，如芳香化酶抑制剂（如阿那曲唑和来曲唑）、醋酸亮

丙瑞林或醋酸甲地孕酮 [167-169]。治疗铂耐药复发性卵巢癌需要
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研发更多的新型药物。

（3）贝伐珠单抗

贝伐珠单抗几乎适用于所有的实体肿瘤，并不需要依赖

肿瘤基因检测结果。在铂敏感或铂耐药复发的患者中贝伐珠

单抗联合治疗和单药治疗都有效 [170]。贝伐珠单抗单药的反应

率为 20%，不良反应有高血压、动脉血栓形成、肠穿孔、蛋

白尿，禁用于有胃肠穿孔高风险的患者。对先前接受过贝伐

珠单抗治疗的患者复发后再使用贝伐珠单抗（单药或联合）

治疗的疗效数据有限。但如果患者对贝伐珠单抗在初始复发

治疗时有效，则贝伐珠单抗可继续作为单药维持治疗直至疾

病进展或出现不耐受的毒副反应。

早 期 的 两 项 Ⅲ 期 随 机 对 照 临 床 研 究 AURELIA[171-172] 和

OCEAN[173-174] 分别评估化疗联合贝伐珠单抗治疗复发性卵巢癌

的疗效。AURELIA 试验评估了在晚期铂耐药卵巢癌患者中，

化疗药物（脂质体多柔比星、紫杉醇或拓扑替康）联合贝伐

珠单抗，与不联合贝伐珠单抗的疗效比较。接受联合贝伐珠

单抗化疗的患者，mPFS 为 6.7 个月，而不联合组则为 3.4 个 

月（HR = 0.48；95% CI 0.38 ～ 0.60；P = 0.001），mOS 分

别为 16.6 个月和 13.3 个月，OS 无获益（HR = 0.85；95% CI 

0.66 ～ 1.08；P ＜ 0.174）。高血压和蛋白尿（≥ 2 级）在联

合贝伐珠单抗组更常见。贝伐珠单抗组发生胃肠道穿孔的概

率为 2.2%。根据 AURELIA 的研究结果，铂耐药复发患者推

荐以下联合化疗方案：紫杉醇周疗 / 贝伐珠单抗、脂质体多柔

比星 / 贝伐珠单抗和托泊替康 / 贝伐珠单抗。OCEANS 研究评

估了既往未接受过贝伐珠单抗治疗的铂敏感复发患者对卡铂 /

吉西他滨 ± 贝伐珠单抗的治疗效果。在 OCEANS 试验中，贝

伐珠单抗组 mPFS 延长（12.4 个月 vs. 8.4 个月，P ＜ 0.0001），

但是最终生存分析亦未显示联合贝伐珠单抗组比不联合贝伐

珠单抗组拥有更长的 OS（33.6 个月 vs. 32.9 个月；HR = 0.95； 

P = 0.65）[174]。在贝伐珠单抗组中有 2 名患者发生胃肠道穿孔，

1 名患者死于颅内出血。

GOG-0213 研究评估了卡铂 / 紫杉醇 / 贝伐珠单抗联合方

案治疗铂敏感复发性卵巢癌患者的疗效 [175]。贝伐珠单抗组

mOS 为 42.2 个月，无贝伐珠单抗组 mOS 为 37.3 个月，贝伐

珠单抗组比无贝伐珠单抗组的 mOS 相对延长但无统计学差异。

贝伐珠单抗组中有 96% 的患者发生过至少一次≥ 3 级的不良

事件，而无贝伐珠单抗组的发生率为 86%，最常见的是高血压、

疲劳和蛋白尿。贝伐珠单抗组发生 9 例（3%）与治疗相关的

死亡病例，而无贝伐珠单抗组发生 2 例（1%）与治疗相关的

死亡病例。

基于以上研究，对于铂敏感复发性卵巢癌患者推荐采用

化疗联合贝伐珠单抗治疗，有效者继续使用贝伐珠单抗维持

治疗（1 类推荐）。推荐贝伐珠单抗联合化疗用于铂耐药复发

性卵巢癌的治疗（1 类推荐）。

（4）小分子酪氨酸激酶抑制剂

小 分 子 酪 氨 酸 激 酶 抑 制 剂（tyrosine kinase inhibitors，



82

中
国
妇
科
肿
瘤
临
床

　
　

实
践
指
南 2

0
2
4

版
上
卷

TKI）具有抗血管生成作用，可显著抑制肿瘤生长。国产药物

安罗替尼是一种多靶点的小分子 TKI，对 VEGFR、PDGFR、

FGFR、c-Kit 等多个靶点具有良好的抑制效应，多项临床研

究表明，安罗替尼联合治疗对卵巢癌展现出良好的抗肿瘤活

性。一项安罗替尼联合尼拉帕利治疗铂耐药复发性卵巢癌患

者的Ⅱ期研究显示，患者客观缓解率（objective response rate，

ORR）为 50.0%（95% CI 33.8 ～ 66.2），其中 1 例完全缓解，

19 例部分缓解，mPFS 和 mOS 分别为 9.2 个月（7.4 ～ 11.9 个

月）和 15.3 个月（13.9 个月～ NE），26 例（68%）患者报

告了与药物相关的≥ 3 级不良事件，没有与治疗相关的死亡

病例 [176]。另一项研究是安罗替尼联合贝莫苏拜单抗治疗铂

耐药或难治性卵巢癌患者，ORR 为 47.1%，DCR 为 97.1%，

mPFS 为 7.8 个月，mOS 尚未达到；PD-L1 阳性组的 ORR 为

25.0%，阴性组为 92.9%；与治疗相关的≥ 3 级不良事件发生

率为 70.6%，最常见的是高血压（29.4%）和掌足红肿综合征

（29.4%）（3 类）[177]。

（5）PARP 抑制剂 

PARP 抑制剂多用于铂敏感复发性卵巢癌患者经化疗后达

到 CR 或 PR 后的维持治疗［参见“维持治疗（本书第 85 页）”

相关内容］[178]。既往 FDA 基于 SOLO-3 批准奥拉帕利用于既

往接受过三线或三线以上化疗的 gBRCA 突变的卵巢癌患者，

基于 QUADRA 研究批准尼拉帕利用于治疗接受过三线或三线

以上化疗后的 HRD 阳性的卵巢癌患者。SOLO-3 研究中≥ 3 线

化疗亚组分析提示，奥拉帕利组、化疗组的 OS 分别为 29.9 个月 

vs. 39.4 个 月（HR=1.33；95%CI 0.84 ～ 2.18）。FDA 已 撤 回

奥拉帕利后线适应证。尼拉帕利后线治疗的 QUADRA 研究为

单臂设计，无法提供对照比较的 OS 数据，该适应证亦被 FDA

撤回。NCCN 指南随之将奥拉帕利、尼拉帕利后线治疗 BRCA

突变患者的推荐级别降为 3 类。中国 NMPA 未批准过奥拉帕利、

尼拉帕利后线治疗适应证，但鉴于国内临床实际的应用情况

本指南参照 NCCN，也仅仅做了 3 类推荐。目前国内 PARP 抑

制剂氟唑帕利、帕米帕利获批用于复发性卵巢癌的治疗，本

指南作了 2B 类推荐。

1）氟唑帕利：氟唑帕利是中国首个原研 PARP 抑制剂。

根据 FZOCUS-3 临床研究的结果 [179]，氟唑帕利获批既往经

过二线及以上化疗的伴有胚系 BRCAm 的铂敏感复发性卵巢

癌、输卵管癌或原发性腹膜癌患者治疗的适应证。FZOCUS-3

研究显示，IRC 和研究者评估的 ORR 分别为 69.9%（95% CI 

60.6 ～ 78.20） 和 70.8%（95% CI 61.5 ～ 79.0），mPFS 为

12.0 个月（95% CI 9.3～13.9）和 10.3 个月（95% CI 9.2～12.0）。

发生≥ 3 级的不良事件概率为 63.7%（72/113），最常见的不

良事件是贫血 / 血红蛋白降低，与治疗相关的死亡病例为 1 例。

2）帕米帕利：帕米帕利是国产的 PARP 抑制剂。BGB-

290-102 研究是一项评估帕米帕利在对铂类药物敏感或对铂类
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药物耐药的、携有胚系 BRCA1/2 突变的晚期高级别、非黏液

性上皮性卵巢癌（包括输卵管癌或原发性腹膜癌）患者中的

有效性、安全性和耐受性的Ⅱ期研究。研究结果显示，在纳

入该试验的 82 名三线及以后铂敏感卵巢癌治疗中，基于独立

评审委员会评估的 ORR 达到 64.6%，DCR 为 95.1%，mDOR

为 14.5 个月（95% CI 11.1 ～ NE），mPFS 为 15.2 个月（95% 

CI 10.35 ～ NE）。在纳入该试验的 19 名三线及以后铂耐药卵

巢癌治疗中，基于独立评审委员会评估的 ORR 达到 31.6%，

DCR 为 94.7%，mDOR 为 11.1 个 月（95% CI 4.21 ～ NE），

mPFS 为 6.2 个月（95% CI 4.11 ～ NE）。与其他 PARP 抑制

剂相似，帕米帕利最常见不良反应为血液毒性，≥ 3 级的血

液学毒性中贫血发生率为 25.6%、中性粒细胞减少发生率为

23.1%、血小板计数下降发生率为 7.7%。非血液学毒性发生比

例低，≥ 3 级非血液学毒性中呕吐、食欲变差、恶心和疲乏

的发生率均为 0。目前，帕米帕利被批准用于治疗既往接受过

至少两线化疗、伴有 gBRCA 突变的晚期卵巢癌、输卵管癌或

原发性腹膜癌患者。

（6）抗体偶联药物

抗体偶联药物（antibody drug conjugate，ADC）将小分子

细胞毒性药物连接到单克隆抗体，通过抗体识别靶标，小分

子细胞毒性药物得以定向运输至目标肿瘤细胞中，实现定向

杀伤，其全身毒性较小。

FORWARD Ⅱ研究 [180] 是一项评估索米妥昔单抗联合贝伐

珠单抗、卡铂、聚乙二醇化脂质体多柔比星、帕博利珠单抗

或贝伐珠单抗 + 卡铂治疗叶酸受体 α阳性晚期上皮性卵巢癌、

原发性腹膜癌或输卵管癌成人患者的ⅠB 期 / Ⅱ期研究。在索

米妥昔单抗联合贝伐珠单抗治疗叶酸受体 α 表达的铂耐药卵

巢癌患者队列研究中，患者既往接受过 1 ～ 3 线系统治疗，

共入组 94 例患者，52% 的患者既往治疗线数≥ 3 线，59% 的

患者接受过贝伐珠单抗治疗。研究结果显示，患者 ORR 为 

44%，mDOR 为 9.7 个月，mPFS 为 8.2 个月，并且无论叶酸受

体 α 表达水平如何，以及既往是否接受过贝伐珠单抗治疗，

患者均能从索米妥昔单抗联合贝伐珠单抗的方案中获益。

MIRASOL 研究 [181] 是多中心、随机对照Ⅲ期临床研究，旨 

在比较索米妥昔单抗和研究者选择的化疗在叶酸受体 α 高表

达（≥ 75% 的肿瘤细胞免疫组化显示 PS2+ 强度染色）的既往

接受过 1 ～ 3 线治疗的铂耐药复发性卵巢癌患者中的疗效和安

全性。与化疗相比，索米妥昔单抗降低 35% 的疾病进展或死 

亡风险（mPFS：5.62 个月 vs. 3.98 个月；HR=0.65；P ＜ 0.0001） 

和 33% 的死亡风险（mOS：16.46 个月 vs. 12.75 个月；HR=0.67； 

P=0.0046）。FDA 已批准索米妥昔单抗用于叶酸受体 α 阳性、

铂耐药复发的上皮性卵巢癌、输卵管癌或原发性腹膜癌的患者。

基于以上研究数据，本指南推荐索米妥昔单抗联合或不

联合贝伐珠单抗可用于叶酸受体 α 阳性的铂耐药卵巢癌的后

线治疗。

DESTINY-PanTumor 02[182] 是评估德曲妥珠单抗（5.4 mg/kg 
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q3w）在 HER-2 表达（IHC 3+/2+）晚期实体瘤患者中的疗效的

Ⅱ期多队列研究，纳入患者既往接受过≥ 2 线治疗。结果显示，

总体患者的 ORR 为 37.1%，mDOR 为 11.3 个月，mPFS 为 6.9 个

月，mOS 为 13.4 个月。其中，IHC 3+ 的患者获益更加明显，

ORR 为 61.3%，mOS 长达 22.1 个月，mPFS 为 11.9 个月，mOS

为 21.1 个月。入组的 40 例卵巢癌患者的 ORR 为 45%，IHC 3+

者达 63.6%。德曲妥珠单抗已获 FDA 批准，用于治疗既往接受

过全身治疗且没有令人满意的替代治疗方案的不可切除或转

移性 HER-2 阳性（IHC 3+）成人实体瘤患者。

基于以上研究数据，本指南推荐德曲妥珠单抗可用于

HER-2 阳性（IHC 2+/3+）铂耐药卵巢癌的后线治疗。

此外，国内针对妇科肿瘤 HER-2 靶点的几款 ADC 正在

临床试验中。

2. 复发后的手术治疗

对于经过较长无瘤间期（≥ 6 个月）后复发的患者（临

床复发或影像学复发），可考虑行二次肿瘤细胞减灭术。关

于复发性卵巢癌二次减瘤术是否获益的相关高级别证据研究

有 3 项， 分 别 是 GOG-0213、DESKTOP Ⅲ 和 SOC-1[183-185]。

GOG-0213 研究显示：与非手术组相比，手术组的 PFS、OS

无改善；与非手术组相比，R0 组的 PFS 延长，OS 无延长。

DESKTOP Ⅲ、SOC-1 研究显示：与非手术组相比，手术组

PFS 显著获益。 DESKTOP Ⅲ研究中 OS 亦有获益，手术组的

mOS 为 53.7 个月，非手术组为 46.0 个月（HR=0.75；95% CI 

0.59 ～ 0.96；P = 0.02）；彻底切除的患者结局最有利，mOS

为 61.9 个月。SOC-1 研究的 OS 分析显示 [186]，手术组的 OS

为 58.1 个月，对照组为 52.1 个月（HR=0.80；95% CI 0.61～ 1.05；

P = 0.109）。总体上，对照组中 35% 的患者在后续治疗中转

为手术治疗。敏感性分析显示，校正交叉手术治疗，HR 为 

0.76（95% CI 0.58 ～ 0.99）。在排除交叉率最高的中心后，

手术组较对照组的 OS 延长 21.0 个月。手术组中，有 24 例

（13.2%）患者在 60 个月以上仍然无复发存活，而对照组中

仅有 5 例（0.6%）。SOC-1 研究结果显示，铂敏感复发性卵

巢癌患者中，尽管手术在总人群中并未提高总生存，但校正交

叉后，生存期有所延长，且为在专业中心和选定的患者群体中

进行二次肿瘤细胞减灭术的有效性提供了有力支持。2022 年

GCIG 卵巢癌临床研究共识（OCCC6）将二次肿瘤细胞减灭术

接受为铂敏感第一次复发性卵巢癌临床研究的标准治疗 [187]。

（1）患者的选择

二次肿瘤细胞减灭术的患者筛选标准可参考德国 AGO 标

准和基于国际多中心研究的 iMODEL 风险评分模型。除患者

选择标准，同时应评估手术中心条件。如经评估肿瘤可以完

全切除，在有条件的医院，可行二次肿瘤细胞减灭术 + 含铂

化疗。患者选择二次肿瘤细胞减灭术的指征目前趋于一致的

意见是考虑使用经过验证的评分方法来评估二次肿瘤细胞减
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灭术的适用，本指南建议使用 AGO 评分标准 [150] 或 iMODEL

标 准 [188]。AGO 评 分 标 准 包 括： ① 初 始 手 术 肿 瘤 完 全 切 除

（若患者初始手术术后残留肿瘤未知，初始诊断应为 FIGO 

Ⅰ / Ⅱ期）。②患者身体状态良好（ECOG 体力评分 0）。

③腹水＜ 500 mL。若三项均符合，AGO 评分阳性，推荐行二

次肿瘤细胞减灭术。iMODEL 标准包括：①肿瘤分期。②初始

手术术后残余病灶大小。③无疾病进展间期。④ ECOG 体力

状态评分。⑤复发时 CA12-5 水平；⑥复发时是否有腹水。 

6 项指标总共 11.9 分，≤ 4.7 分为手术入选标准［详见流程图

“持续性疾病及复发的治疗（本书第 7 页）”］。

（2）手术中心的选择

SCS 为极具复杂性和挑战性的手术，对术者的手术技能要

求高，需由经验丰富的妇科肿瘤医师实施，并由多学科团队

通力协作。独立完成该手术需要较长时间的学习曲线，尤其

是需要具备上腹部手术的相关经验，在争取实现较高的肿瘤

切除率的同时，保证较低的手术并发症发生率和围术期病死率。

九、维持治疗

维持治疗分为一线维持和二线及以上维持治疗。一线维

持治疗是指对完成初始治疗，如手术和（或）化疗达到临床

CR 或 PR 的患者给予后续治疗以延长 PFS 和 OS；二线及以上

维持治疗是指初始化疗 6 个月以后的复发患者经过以铂类为

基础的联合化疗或联合贝伐珠单抗治疗达到 CR 或 PR 后予以

后续治疗，以推迟再次复发时间或降低复发风险。

目前，各种临床证据及国内外指南推荐用于卵巢癌一线

维持治疗的药物治疗方案主要包括抗血管生成药物、PARP 抑

制剂及抗血管生成药物与 PARP 抑制剂的联合方案。推荐用

于二线维持治疗的药物主要包括抗血管生成药物和 PARP 抑

制剂。

紫杉醇维持治疗和培唑帕尼（Pazopanib）维持治疗曾被

考虑为一线治疗后的维持治疗选择，但基于最新的研究结果

不再将其作为初次化疗后维持治疗的选择 [189-191]。

（一）维持治疗的药物概述

1. 贝伐珠单抗 

贝伐珠单抗作为首个投入使用的抗血管生成靶向药物，

是 一 种 人 源 化 的 IgG1 型 抗 体， 可 以 与 血 管 内 皮 生 长 因 子

（vascular endothelial growth factor，VEGF）结合，防止其与内

皮细胞上的受体结合，进而遏制肿瘤新生血管生成。该药还

具有改善肿瘤血管结构的功能，使得化疗药物能更有效地渗

透到肿瘤内部，增强治疗效果。在临床应用上，贝伐珠单抗

是当前唯一被批准既可用于卵巢癌一线，也可用于复发后维

持治疗的抗血管生成药物。
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2.PARP 抑制剂 

BRCA1/2 作为抑癌基因，可编码 DNA 同源重组过程中的

关键功能蛋白，是维持人体基因组稳定性的核心基因。它们

与同源重组修复（homologous recombination repair，HRR）途

径的其他基因共同发挥作用，当这些基因发生变异或表观遗

传修饰，可能会削弱细胞 DNA 受损后的修复功能，导致 HRR

功能缺失（HRD 状态），阻碍 DNA 双链断裂后的精确修复过程。

在生理状态下，细胞发生 DNA 单链断裂时，可利用 PARP 酶

介导的碱基切除修复（base excision repair，BER）机制来应对。

然而，当 PARP 抑制剂介入肿瘤细胞环境后，PARP 酶的活性

受阻，BER 路径受抑，造成复制进程受挫并诱导新的 DNA 双

链断裂。此时，若肿瘤细胞同时存在 HRD，这些累积的双链

断裂因无法通过 HRR 得到修复，便会与 PARP 抑制剂产生“合

成致死”的协同作用，诱导肿瘤细胞走向凋亡 [192]。

截至目前，国际和国内均已批准数种 PARP 抑制剂，诸

如奥拉帕利、尼拉帕利、卢卡帕利及氟唑帕利，用于卵巢癌

的维持治疗方案。在国内，奥拉帕利、尼拉帕利和氟唑帕利

已明确获得了用于卵巢癌维持治疗的适应证许可，塞纳帕 

利（Senaparib）是一种我国自主研发的 PARP-1 和 PARP-2 抑

制剂，在中国晚期卵巢患者一线含铂化疗后的单药维持治疗

的随机、双盲、安慰剂对照Ⅲ期研究（FLAMES）中显示，

无论 BRCA 是否为突变状态，患者均可显著获益，预计将于

2024 年 12 月在我国上市，这将为晚期卵巢癌人群一线维持治

疗提供新的选择。

（二）初始治疗后的维持治疗

1. 贝伐珠单抗用于初始治疗后的维持治疗

目前贝伐珠单抗获批可用作卵巢癌的维持治疗。含有贝

伐珠单抗的一线维持治疗的临床研究详见表 4。

表 4　贝伐珠单抗用于卵巢癌初始治疗后维持治疗的临床研究及药物用法

研究名称 给药方案

ICON-7[138，193] 贝伐珠单抗 7.5 mg/kg，IV，q3w，12 个周期

GOG-0218[122] 贝伐珠单抗 15 mg/kg，IV，q3w，22 个周期

PAOLA-1[194] 贝伐珠单抗 15 mg/kg，IV，q3w，直至疾病进展或不可耐受毒性或至多 15 个月

OVARIO[195] 贝伐珠单抗 15 mg/kg，IV，q3w，直至疾病进展或不可耐受毒性或至多 15 个月
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2011 年，ICON-7 研究初次披露的研究成果显示，相较

于仅接受化疗的患者群体，接受了化疗与贝伐珠单抗联合治

疗，并继续使用贝伐珠单抗作为维持治疗的患者，其疾病

进展或死亡的风险降低了 13%（mPFS：19.8 个月 vs. 17.4 个

月；HR=0.87；95% CI 0.77 ～ 0.99），特别是在高风险患者

亚群中（包括Ⅳ期患者及未进行手术或手术未能完全切除可

见癌细胞——非 R0 切除的第Ⅲ期患者），这一风险降低了 

27%（mPFS：16 个月 vs.10.5 个月；HR=0.73；95% CI 0.60 ～ 

 0.93）。2015 年，ICON7 研究的最终结果显示，总体患者的

mOS 无 显 著 差 异（58.0 个 月 vs. 58.6 个 月；HR=0.99；95% CI 

0.85 ～ 1.14），但在高风险亚群中，死亡风险降低了 22%（mOS：

39.7 个月 vs.30.2 个月；HR=0.78；95% CI 0.63 ～ 0.97）[138，193]。

GOG-218 研究集中于Ⅳ期及未接受手术或手术未达到

R0 标准的Ⅲ期高风险卵巢癌患者。2011 年的初步数据显

示，与单独化疗组相比，采取化疗与贝伐珠单抗联合并持续

贝伐珠单抗维持治疗的患者，其疾病进展或死亡风险降低了 

28.3%（mPFS：14.1 个 月 vs.10.3 个 月；HR=0.717；95% CI 

0.625～0.824）。而 2019 年发布的 GOG-218 研究最终结果表明，

两组患者的 mOS 无显著统计差异（mOS：43.4 个月 vs. 41.1 个月；

HR=0.96；95% CI 0.85 ～ 1.09）[122，124]。GOG-218 研究亚组分

析显示，有腹水的晚期（Ⅳ期）卵巢癌患者使用贝伐珠单抗，

PFS 和 OS 均有获益。

综上研究结果，晚期高复发风险（Ⅳ期、未行手术以及

手术未达 R0 的Ⅲ期）的患者和（或）化疗反应性差的患者达

到 CR 或 PR 后可序贯应用贝伐珠单抗维持治疗（1 类推荐）；

对晚期卵巢癌合并腹水者推荐应用化疗联合贝伐珠单抗初始

治疗，达到完全缓解、部分缓解后序贯应用贝伐珠单抗维持

治疗（2A 类推荐）；对晚期低复发风险患者推荐应用化疗联

合贝伐珠单抗初始治疗，达到 CR、PR 后序贯应用贝伐珠单

抗维持治疗（2B 类推荐）。

2.PARP 抑制剂用于初始治疗后的维持治疗

卵巢癌初始治疗后维持治疗主要使用的 PARP 抑制剂及

相关临床研究见表 5[178]。
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表 5　卵巢癌初始治疗后维持治疗的 PARP 抑制剂及主要相关临床研究

临床试验名称 研究分组 PFS 结果 推荐等级及意见

SOLO-1[196]
A 组（n=260）：奥拉帕利

B 组（n=131）：安慰剂

人群 3 年 HR（95% CI） ·BRCA1/2 突变为 1 类推荐

·�奥拉帕利用于卵巢癌的维持治疗

可使初治 BRCAm 患者的 PFS 显

著延长

总体（所有 BRCA1/2突变） 60% vs.27% 0.30（0.23 ～ 0.41）

PAOLA-1[194]

A 组（n=537）：奥拉帕利 + 

贝伐珠单抗

B 组（n=269）：安慰剂 + 贝

伐珠单抗

人群 中位数（月） HR（95% CI）

·�HRD 阳性（无论有无 BRCA 突变）

人群为 1 类推荐

·�奥拉帕利 + 贝伐珠单抗显著改善

HRD 阳性患者的 PFS（无论患者

是否有 BRCA 突变）

总体 22.1 vs.16.6 0.59（0.49 ～ 0.72）

BRCA1/2 突变 37.2 vs.21.7 0.31（0.20 ～ 0.47）

BRCA1/2 野生型 / 未知 18.9 vs.16.0 0.71（0.58 ～ 0.88）

BRCA1/2野生型 /HRD 阳性 28.1 vs.16.6 0.43（0.28 ～ 0.66）

HRD 阴性 16.6 vs.16.2 1.00（0.75 ～ 1.35）

PRIMA[197]
A 组（n=487）：尼拉帕利 

B 组（n=246）：安慰剂

人群 中位数（月） HR（95% CI）
·�BRCA1/2 突 变 和 BRCA1/2 野 生

型 /HRD 阳性为 1 类推荐

·�BRCA1/2 野生型 HRD 阴性为 2A

类推荐

·�尼拉帕利在一线维持治疗中，与

安慰剂相比，无论 HRD 状态如

何，可显著延长 PFS

总体 13.8 vs.8.2 0.62（0.50 ～ 0.76）

HRD 阳性 21.9 vs.10.4 0.43（0.31 ～ 0.59）

BRCA1/2 突变 22.1 vs.10.9 0.40（0.27 ～ 0.62）

BRCA1/2 野生型 /HRD 阳性 19.6 vs.8.2 0.50（0.31 ～ 0.83）

HRD 阴性 8.1 vs.5.4 0.68（0.48 ～ 0.94）
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临床试验名称 研究分组 PFS 结果 推荐等级及意见

PRIME[198]
A 组（n=255）：尼拉帕利 

B 组（n=129）：安慰剂

人群 中位数（月） HR（95% CI）
·�BRCA1/2 突 变 和 BRCA1/2 野 生

型 /HRD 阳性为 1 类推荐

·�BRCA1/2 野生型 /HRD 阴性为 2A

类推荐

·�中国人群：尼拉帕利在一线维持

治疗中，与安慰剂相比，可显著

延长 PFS，无论 HRD 状态如何

总体 24.8 vs.8.3 0.45（0.34 ～ 0.60）

HRD 阳性 NR vs.11 0.48（0.34 ～ 0.68）

BRCA1/2 突变 NR vs.10.8 0.40（0.23 ～ 0.68）

BRCA1/2 野生型 / HRD

阳性
24.8 vs.11.1 0.58（0.36 ～ 0.93）

HRD 阴性 16.6 vs.5.5 0.41（0.22 ～ 0.75）

OVARIO[195]
A 组（n=105）：尼拉帕利 +

贝伐珠单抗

人群 中位数（月） HR（95% CI）

·�HRD 阳性（无论有无 BRCA 突变）

人群为 2A 类推荐

·HRD 阴性人群为 2B 类推荐

总体 19.6 16.5 ～ 25.1

HRD 阳性 28.3 19.9 ～ NE

BRCA1/2 突变 NE 19.3 ～ NE

BRCA1/2 野生型 / HRD

阳性
28.3 12.1 ～ NE

HRD 阴性 14.2 8.6 ～ 16.8

FZOCUS-1[199]
A 组（n=269）：氟唑帕利

B 组（n=136）：安慰剂

人群 中位数（月） HR（95% CI）

·BRCA1/2 突变为 1 类推荐

·�BRCA1/2 野生型 /HRD 阳性为 2A

类推荐

·BRCA1/2 野生型 /HRD 阴性为 2B 类

总体 NR vs. 11.1 0.49（0.37 ～ 0.67）

BRCA1/2 突变 NR vs. 14.9 0.40（0.22 ～ 0.73）

BRCA1/2 野生型 25.5 vs. 8.4 0.53（0.37 ～ 0.75）

续表
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临床试验名称 研究分组 PFS 结果 推荐等级及意见

FLAMES[200]
A 组（n=271）：塞纳帕利

B 组（n=133）：安慰剂

人群 中位数（月） HR（95% CI）

·BRCA 突变为 2A 类推荐

·�BRCA1/2 野生型 /HRD 阳性为 2B

类推荐

总体 NR vs.13.6 0.43（0.32 ～ 0.58）

BRCA1/2 突变 NR vs.15.6 0.46（0.24 ～ 0.76）

BRCA1/2 野生型 NR vs.12.9 0.43（0.30 ～ 0.61）

BRCA1/2 野生型 /HRD 阳性 NR vs.12.9 0.30（0.15 ～ 0.60）

HRD 阴性 27.1vs.19.5 0.74（0.36 ～ 1.54）

奥拉帕利单药一线维持治疗 BRCAwt/HRD 阳性卵巢癌

的中国人群真实世界研究共纳入 50 例新诊断Ⅲ～Ⅳ期 [201] 的

BRCAwt/HRD 阳性卵巢癌患者，结果显示主要研究终点 1 年

PFS 率为 75.2%（95% CI 63.4 ～ 89.2），次要研究终点 mPFS

率为 21 个月（95% CI 13.8 ～ 28.2），mOS 数据未成熟。研究

结果表明，奥拉帕利单药一线维持治疗 BRCAwt/HRD 阳性晚

期卵巢癌患者有效且安全，为这部分患者提供了一个新的治

疗选择。本指南对奥拉帕利用于 BRCA1/2 野生型 /HRD 阳性

卵巢癌患者的一线维持为 2B 类推荐。

3. 贝伐珠单抗 +PARP 抑制剂用于初始治疗后的维持治疗

（1）贝伐珠单抗 + 奥拉帕利 

PAOLA-1 研究为Ⅲ期随机对照临床试验，其目标在于评

估作为维持治疗方案的奥拉帕利与贝伐珠单抗持续 15 个月

联用与仅使用贝伐珠单抗维持治疗的效果与安全性。研究结

果显示，对于 BRCA 突变的患者，奥拉帕利联合贝伐珠单抗

显著降低了 69% 的疾病进展或死亡风险（mPFS： 37.2 个月 

vs.21.7 个月；HR=0.31；95% CI 0.20 ～ 0.47）。而对于 BRCA

野生型但 HRD 阳性的患者，这一风险降低了 57%（mPFS：

28.1 个月 vs.16.6 个月；HR=0.43；95% CI 0.28 ～ 0.66）。然而，

对于 BRCA 野生型、HRD 阴性或状况不明的患者，两组间的

疾病进展或死亡风险没有明显区别（mPFS：16.9 个月 vs.16.0 个 

月；HR=0.92；95% CI 0.72 ～ 1.17）。由此可见，奥拉帕利

与贝伐珠单抗的联合维持治疗为 BRCA 突变或 HRD 阳性的患

者带来了显著的益处 [197]。

本指南推荐奥拉帕利与贝伐珠单抗的联合维持治疗用于

BRCA 突变或 HRD 阳性卵巢癌患者的一线维持治疗。

续表
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（2）贝伐珠单抗 + 尼拉帕利

OVARIO 研究入组晚期卵巢癌患者，这些患者在接受了一

线含铂化疗结合贝伐珠单抗治疗后，进一步采用尼拉帕利联

合贝伐珠单抗作为维持治疗的Ⅱ期单臂临床试验。该研究收

纳了 105 名患者，其中 63% 接受了新辅助化疗，28% 的患者

带有 BRCA 突变，47% 为 HRD 阳性。治疗采用了个体化剂量

策略，大多数（78%）患者初始剂量设为 200 mg，中位随访

周期达到了 28.7 个月，全体患者的 mPFS 为 19.6 个月。具体

到不同生物标志物状态的亚组分析，HRD 阳性患者的 PFS 率

在 18 个月和 24 个月时分别为 76% 和 63%；相比之下，HRD

阴性患者对应的 PFS 率分别为 47% 和 42%；而对于 HRD 状

态未知的患者，对应的 PFS 率分别为 56% 和 50%。进一步细

分，BRCA 突变患者、BRCA 野生型且 HRD 阳性患者、HRD

阴性患者以及 HRD 状态未知患者的 mPFS 数据分别为 NR、

28.3 个月、14.2 个月和 12.1 个月。这项研究的初步结论指出，

将尼拉帕利与贝伐珠单抗联合应用于一线维持治疗中，能够

为患者带来积极的治疗效益 [202]。

4.PARP 抑制剂应用的具体方案推荐

本指南根据患者生物标志物状态和初始化疗是否联合使

用贝伐珠单抗的不同，对一线维持治疗的 PARP 抑制剂有不

同的推荐，详见“初始治疗后维持治疗（本书第 5 页）”。

本指南对PARP抑制剂一线维持治疗应用的详细方案见表6。

表 6　PARP 抑制剂一线维持治疗方案

治疗 奥拉帕利 尼拉帕利 氟唑帕利

给药途径 口服 口服 口服

用法 300 mg，2 次 / 日 300 mg 或 200 mg，1 次 / 日 1 150 mg，2 次 / 日

用药前评估 肿瘤标志物和影像学评估（有其他远处转移者酌情评价该处转移灶），为后续评价疗效提供基线情况

起始时间 化疗结束后患者经过评估达到部分缓解或完全缓解，血常规恢复正常后尽早开始用药，一般在化疗结束后 4 ～ 8 周

停药时间 一线维持治疗持续使用 2 年（奥拉帕利、氟唑帕利）2/3 年（尼拉帕利）；或出现疾病进展；或对药物不耐受

注：1 基线体重≥ 77 kg 且血小板计数≥ 150×109/L 者起始剂量为 300 mg，1 次 / 日，其余患者起始剂量为 200 mg，1 次 / 日。
2 两年治疗后，完全缓解（影像学无肿瘤证据）的患者应停止治疗，影像学显示有肿瘤且临床医师认为患者能从持续治疗中进一步获益的情

况下可以继续治疗超过 2 年。
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（三）复发性卵巢癌的维持治疗

1. 贝伐珠单抗用于复发性卵巢癌的维持治疗

含有贝伐珠单抗的铂敏感复发性卵巢癌维持治疗方案见表 7。

表 7　贝伐珠单抗用于铂敏感复发性卵巢癌维持治疗的临床研究

研究名称 给药方案

OCEANS[203]

GOG-0213[175]
贝伐珠单抗 15 mg/kg，IV，q3w，直至疾病进展或不可耐受毒性

对 于 铂 敏 感 的 复 发 性 卵 巢 癌，OCEANS[173] 和 GOG-

0213[175] 两项Ⅲ期临床试验证明了化疗联合贝伐珠单抗的疗效。

OCEANS 研究中，化疗联合贝伐珠单抗治疗组相比单纯化疗

组，mPFS 从 8.4 个 月 提 升 至 12.4 个 月（HR=0.484；95%CI 

0.388 ～ 0.605），OS 相 近。GOG-0213 研 究 也 显 示， 联 合

治疗组的 PFS 和 OS 均优于单纯化疗组。此外，MITO16B[204]

研究表明，与单纯化疗对照组相比，贝伐珠单抗联合化疗 +

贝伐珠单抗序贯治疗组可降低患者 49% 疾病进展或死亡风 

险（mPFS：11.8 个 月 vs. 8.8 个 月；HR=0.51，95%CI 0.41 ～ 

0.65），即使既往接受过贝伐珠单抗治疗的铂敏感复发性卵巢

癌患者，再次使用贝伐珠单抗也能获益。

基于以上证据，对铂敏感复发性卵巢癌患者推荐化疗联

合贝伐珠单抗治疗并作为维持治疗（1 类推荐）。

2.PARP 抑制剂用于铂敏感复发性卵巢癌的维持治疗

PARP 抑制剂用于卵巢癌复发后维持治疗的临床研究见 

表 8。
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表 8　国内获批的用于复发性卵巢癌维持治疗的 PARP 抑制剂及相关临床研究

临床试验名称 研究分组
PFS 结果

推荐等级及意见
人群 中位（月） HR（95% CI）

Study19[205]
A 组（n=265）：奥拉帕利 

B 组（n=136）：安慰剂

总体 8.4 vs.4.8 0.35（0.25 ～ 0.49）
·�BRCA 突变为 1 类推荐

·�BRCA1/2 野生型 /HRD 阳性为 2A 类推荐

·BRCA1/2 野生型 /HRD 阴性为 2A 类推荐

·�铂敏感复发性卵巢癌患者奥拉帕利维持治

疗可显著延长患者 PFS，BRCA 突变患者

获益更大

BRCA 突变 11.2 vs.4.3 0.18（0.10 ～ 0.31）

BRCA 野生型 7.4 vs.5.5 0.54（0.34 ～ 0.85）

SOLO-2[206-207]
A 组（n=196）：奥拉帕利 

B 组（n=99）：安慰剂

人群 中位（月） HR（95% CI）

gBRCA 突变患者 19.1 vs.5.5 0.30（0.22 ～ 0.41）

NOVA[208-209]
A 组（n=367）：尼拉帕利 

B 组（n=179）：安慰剂

人群 中位（月） HR（95% CI）

·�BRCA 突变为 1 类推荐

·�BRCA1/2 野生型 /HRD 阳性为 2A 类推荐

·BRCA1/2 野生型 /HRD 阴性为 2A 类推荐

·�尼拉帕利维持治疗为不同 BRCA 和 HRD

状态的铂敏感复发患者带来不同程度的生

存获益，无论为�何年龄组和化疗反应状态

gBRCA 突变 21.0 vs.5.5 0.27（0.17 ～ 0.41）

gBRCA 野生型 /HRD 阳性 12.9 vs.3.8 0.38（0.24 ～ 0.59）

BRCA 野生型 /HRD 阳性 9.3 vs.3.7 0.38（0.23 ～ 0.63）

BRCA 野生型 /HRD 阴性 6.9 vs.3.8 0.58（0.36 ～ 0.92）

NORA[210]
A 组（n=177）：尼拉帕利 

B 组（n=88）：安慰剂

人群 中位（月） HR（95% CI）

总体 18.3 vs. 5.4 0.32（0.23 ～ 0.45）

gBRCA 突变 NR vs. 5.5 0.22（0.12 ～ 0.39）

非 gBRCA 突变 11.1 vs. 3.9 0.40（0.26 ～ 0.61）

FZOCUS-2[211]
A 组（n=167）：氟唑帕利 

B 组（n=85）：安慰剂

人群 中位（月） HR（95% CI） ·�BRCA 突变为 1 类推荐

·�BRCA1/2 野生型 /HRD 阳性为 2A 类推荐

·BRCA1/2 野生型 /HRD 阴性为 2A 类推荐

·�氟唑帕利可为中国不同 BRCA 状态的铂敏

感复发患者维持治疗带来 PFS 获益

总体 12.9 vs. 5.5 0.25（0.17 ～ 0.36）
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国内已获批铂敏感复发患者维持治疗的 PARP 抑制剂

有奥拉帕利、尼拉帕利和氟唑帕利。基于 NOVA 研究中非

BRCA 突变患者队列的 OS 次要终点的风险比为 1.06（95% CI 

0.81 ～ 1.37），FDA 将尼拉帕利铂敏感复发维持治疗的适应

证限制在 gBRCAm 人群。NORA 研究是对中国铂敏感复发性

卵巢癌患者开展的采用尼拉帕利个体化起始剂量的Ⅲ期随机

对照研究。OS 最终分析显示，gBRCA 突变患者的 mOS 分别

是 56 个 月 和 47.6 个 月（HR=0.86；95%CI 0.46 ～ 1.58），

安慰剂组中 57.1% 的患者后续接受 PARP 抑制剂治疗；非

gBRCA 突变患者的 mOS 分别是 46.5 个月和 46.9 个月（HR=0.87；

95%CI 0.56 ～ 1.35），提示尼拉帕利个体化起始剂量可为不

同 BRCA 状态的中国铂敏感复发性患者带来 OS 获益趋势 [212]。

在中国，尼拉帕利相应临床注册研究已由 NOVA 研究变更为

NORA 研究，铂敏感复发人群适应证未发生变化。

FDA 基于其他 PARP 抑制剂在 BRCA 野生型患者铂敏感

复发维持治疗后潜在的死亡风险增加的数据，同样将奥拉帕利

适应证限制在 gBRCAm 人群中。L-MOCA 研究是针对亚洲铂

敏感复发性卵巢癌患者的Ⅲ期单臂研究，其中 91.5% 为中国

患者，中期 OS 数据显示 [213]，中位随访时间为 40 个月，ITT

人群 mOS 达到了 54.4 个月，42 个月的 OS 率为 59.7%；其中

BRCAm 亚 组 的 mOS 还 未 达 到（51.9 个 月～ NE）；HRD 阳

性 BRCA 野生型亚组和 HRP 亚组的 mOS 分别为 54.6 个月和

37.2 个月。研究提示，奥拉帕利在亚洲铂敏感复发卵巢癌患

者展现出长期生存获益及良好的安全性，且无论 BRCA 和 HRD

的状态如何，在中国奥拉帕利铂敏感复发人群适应证未发生 

变化。

本指南对于含铂化疗达到 CR 或 PR 的铂敏感复发人群患

者推荐奥拉帕利、尼拉帕利和氟唑帕利维持治疗，基于获益

程度，BRCA 突变患者为 1 类推荐，BRCA 野生型 /HRD 阳性

患者和 BRCA 野生型 /HRD 阴性患者为 2A 类推荐。对既往应

用 PARP 抑制剂维持治疗至少 6 个月者，对于 BRCA1/2 突变

的铂敏感复发性卵巢癌患者，若既往应用 PARP 抑制剂维持

治疗疾病未出现进展者，推荐可以再次应用 PARP 抑制剂维

持治疗（2A 类）。

（四）维持治疗的随访及安全性管理

1. 维持治疗的随访

在维持治疗阶段，定期检查治疗效果和确保安全至关重

要。随访包含两个层面：一是观察患者的临床表现和生理指

标，比如通过 CA12-5 等血液检测来辅助判断复发情况；二是

实施定期的影像学检查，并将其作为不可或缺的监控手段，

而不仅仅是依赖 CA12-5 数值的变化。此外，强调在这一过程

中对患者的健康教育，增加随访频次，并严密监测血细胞计数，

以及时发现并管理可能的副作用，诸如贫血、血小板计数下降、
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恶心呕吐以及持续性乏力等问题，尤其是开始使用的前 3 个月。

2. 安全性管理

（1）PARP 抑制剂的安全性管理

PARP 抑制剂较为常见的不良反应及处理原则如下。

1）血液学毒性：最常见的副作用包括贫血、中性粒细胞

减少和血小板减少。建议定期监测血液指标，这些血液学毒

性通常是可逆的，并且可以通过减少剂量、暂停治疗或使用

支持性治疗来管理，其减药方案可参照表 9，如果连续停药

28 天或剂量已减至最低，血液学毒性仍未得到解决，需要考

虑终止 PARP 抑制剂治疗。    

2）胃肠道反应：包括恶心、呕吐、腹泻和便秘。这些副

作用大多数情况下为轻至中度，并且可以通过常规的支持性

治疗得到控制。

3）疲劳：疲劳是另一常见副作用，患者可能需要调整日

常活动以应对。

4）肝功能异常：部分患者可能出现 ALT 和 AST 升高，

建议定期监测肝功能，并根据具体情况调整治疗。

（2）贝伐珠单抗的安全性管理

较为常见的不良反应及处理原则如下。

1）高血压：应在治疗开始前和治疗期间定期监测血压。

表 9　PARP 抑制剂剂量调整方法

药物 起始剂量 第 1 次减量 第 2 次减量 第 3 次减量

奥拉帕利 1 300 mg，2 次 / 日 250 mg，2 次 / 日 1 200 mg，2 次 / 日 1 停药

尼拉帕利 2 300 mg，1 次 / 日 2 200 mg，1 次 / 日 100 mg，1 次 / 日 停药

氟唑帕利 3 150 mg，2 次 / 日 100 mg，2 次 / 日 50 mg，2 次 / 日 停药

帕米帕利 4 60 mg，2 次 / 日 40 mg，2 次 / 日 20 mg，2 次 / 日 停药

注：1 奥拉帕利应整片吞服，不宜咀嚼、压碎、溶解或掰断药片。减量至 250 mg 时，可服用 1 片 150 mg 片剂加 1 片 100 mg 片剂，每日总量为

500 mg；减至 200 mg 时，可服用 100 mg 片剂 2 片，每日总量为 400 mg。
2 体重＜ 77 kg 或血小板计数＜ 150×109/L 的患者，建议尼拉帕利初始剂量为每日 200 mg。
3 氟唑帕利建议整粒吞服。
4 帕米帕利建议每天大致相同时间点口服给药，本品应整粒吞服，不应咀嚼、压碎、溶解或打开胶囊。
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对于治疗期间发生的高血压，应根据严重程度采取相应措施，

包括使用降压药物、暂停贝伐珠单抗治疗，直至血压控制在

可接受范围内，推荐一般人群的血压控制目标为 140/90 mmHg

（1 mmHg=0.133 kPa），对于合并糖尿病、冠心病等高危人群，

推荐控制目标为 130/80 mmHg[214-215]。

2）蛋白尿：治疗前应检测尿蛋白，并在治疗过程中定期

监测。尿蛋白在＜ 1+ 范围内，可以继续给予药物；尿蛋白 2+ 时，

需完善 24 小时尿蛋白定量分析。一旦 24 小时尿蛋白量达到

或超过 2 g，贝伐珠单抗的使用应暂停，直至尿蛋白水平回落

到低于 2 g/24 h 的标准。对于患有肾病综合征，即 24 小时尿

蛋白排出量超过 3.5 g 的患者，建议停止使用贝伐珠单抗 [216-217]。

3）胃肠道事件：贝伐珠单抗治疗的患者可能出现胃肠道

穿孔和吻合口漏等严重并发症。一旦发生这些情况，应立即

停止贝伐珠单抗治疗，并采取适当的医疗措施 [218-219]。

4）静脉血栓栓塞（venous thromboembolism，VTE）：在

使用贝伐珠单抗治疗中出现 VTE 的患者中，3 级 VTE 的发生

率最高，为 7.8%。对于出现 VTE 的患者，应停止治疗，并推

荐使用低分子量肝素进行抗凝治疗 [219]。

5）延缓切口愈合：贝伐珠单抗通过抑制新血管形成，可

能干预伤口愈合，增加术后并发症的风险，如伤口裂开或吻

合口漏。为此，建议手术前后调整贝伐珠单抗的使用，术前

停药 4 ～ 6 周，并在伤口充分愈合后再恢复。具体时间视指

南和医师经验而定。治疗期间应密切监测伤口，防止延迟愈

合或并发症 [219]。

十、少见病理类型

（一）少见卵巢恶性肿瘤的概述

少见卵巢恶性肿瘤（less common ovarian cancer，LCOC）

包括卵巢透明细胞癌、黏液性卵巢癌、低级别浆液性卵巢癌、

G1 卵巢子宫内膜样癌、交界性上皮性卵巢肿瘤、癌肉瘤、恶

性生殖细胞肿瘤和恶性性索间质肿瘤。绝大多数黏液性卵巢

癌、低级别浆液性卵巢癌、交界性上皮性卵巢肿瘤及恶性生

殖细胞肿瘤患者发病时较高级别浆液性癌更年轻。目前对于

初治型 LCOC 患者，常规手术原则基本等同于高级别浆液性

卵巢癌，保育手术指征及淋巴结清扫的重要性根据肿瘤自身

的恶性程度及对放化疗的敏感性各有不同。探索 LCOC 新的

治疗靶点和通路，有望获得新的治疗方法，但由于 LCOC 比

较罕见，目前研究数据有限，且缺乏前瞻性研究，因而对于

复发性 LCOC 患者，鼓励符合临床试验条件者积极参加临床

试验，不符合条件者进行个体化治疗。

LCOC 患者可因盆腔肿块而就诊，未经组织学确诊的盆

腔肿块应按照“上皮性卵巢癌 / 输卵管癌 / 原发性腹膜癌检查



卵
巢
癌

O
va

ria
n

 C
a

n
ce

r

97

流程”进行评估和手术分期，也有不少患者于初次不全分期术

后就诊，因为冰冻病理诊断准确性较低，LCOC 往往在术后才

能明确诊断，尤其是上皮性交界性卵巢肿瘤、低级别浆液性癌

等。LCOC 中存在一些特异性血清肿瘤标志物，如 AFP（见于

卵黄囊瘤、胚胎性癌、未成熟畸胎瘤和混合性生殖细胞瘤）、

β-HCG（见于非妊娠性绒癌、胚胎性癌和部分无性细胞瘤）、

LDH（见于无性细胞瘤）、CEA 和 CA19-9（见于黏液性肿瘤）、

雌激素和抑制素（见于颗粒细胞肿瘤）[68-69，88，94，220-223]。因此

在对 LCOC 患者进行肿瘤标志物检测时，还应针对性地进行

上述肿瘤标志物的检测。此外，黏液性肿瘤还应进行充分的

胃肠道评估，以明确隐匿的胃肠道原发性肿瘤是否已转移至 

卵巢 [88]。

与高级别浆液性卵巢癌或癌肉瘤相比，多数其他类型的

LCOC 确诊时为早期。有些肿瘤可能仅局限于一侧卵巢。因此，

有保留生育意愿者有更多机会接受保留生育功能的手术，多

可选择腹腔镜手术；如果术中探查结合冰冻病理诊断为早期

肿瘤和（或）低风险肿瘤，如恶性生殖细胞肿瘤、交界性上

皮性肿瘤、Ⅰ期黏液性癌、Ⅰ期低级别浆液性癌、Ⅰ期 G1 子

宫内膜样癌或Ⅰ期性索间质肿瘤，根据患者意愿可行保留生

育功能手术，癌肉瘤无论期别早晚，不建议行保留生育功能

手术。无保留生育意愿的各期 LCOC 患者应行全面分期手术

或肿瘤细胞减灭术。

（二）少见卵巢恶性肿瘤的常见类型

1. 卵巢透明细胞癌

（1）概述 

卵巢透明细胞癌（ovarian clear cell carcinoma，OCCC）被 

认为是高级别肿瘤，较其他 LCOC 更为常见 [49]。OCCC 平均发

病年龄为 56 岁，约占上皮性卵巢癌的 10%。子宫内膜异位症

是 OCCC 和卵巢子宫内膜样癌的发病危险因素 [224]。大多数 OCCC

中 WT1、雌激素受体、孕激素受体、p53 表达均为阴性 [49，225]。 

OCCC 具有很强的肿瘤异质性和独特的分子生物学特征，以

ARID1A、PI3K 突变最为常见 [226-227]，BRCA1/2 胚系突变较少

见（6.3%）[228]，约 20% 存在 dMMR[229]。

（2）初始治疗

初始治疗包括全面分期手术或肿瘤细胞减灭术和术后辅

助治疗 [230]。不建议对 OCCC 患者行保留生育功能的手术，但

若生育意愿强烈且有严密随访条件的ⅠA 期患者，可考虑行保

留生育功能的手术 [109，231]。淋巴结切除可以提高患者生存率 [232]。

OCCC 对化疗反应不敏感，易化疗耐药，需慎重选择新辅助化

疗。林奇综合征与子宫内膜样癌、透明细胞癌、浆液性乳头

状癌的风险相关 [233-235]。Ⅰ～Ⅳ期患者术后辅助化疗方案首选

紫杉醇 + 卡铂，也可选择卡铂 + 脂质体多柔比星 [159] 或多西他

赛 + 卡铂 [232]，Ⅱ～Ⅲ期满意肿瘤细胞减灭术患者也可行腹腔

化疗，详见表 10。研究表明，对于早期 OCCC 患者，术后 3 个

或 6 个疗程的化疗效果相当 [135，236]，晚期患者预后很差 [230，232]。
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表 10　卵巢透明细胞癌术后辅助化疗方案

分期 首选方案 其他推荐方案 疗程数（个）

Ⅰ期 紫杉醇 + 卡铂，间隔 3 周
卡铂 + 脂质体多柔比星

多西他赛 + 卡铂
3 ～ 6

Ⅱ～Ⅳ期

紫杉醇 + 卡铂，间隔 3 周

紫杉醇 / 卡铂 / 贝伐珠单抗 1+ 贝伐珠单抗 1

维持（ICON-7 和 GOG-218 方案）

紫杉醇周疗 + 卡铂周疗 2

多西他赛 + 卡铂 

卡铂 + 脂质体多柔比星

紫杉醇周疗 + 卡铂（间隔 3 周）

IP/IV 紫杉醇 + 卡铂（适用于Ⅱ～Ⅲ期满意肿瘤细胞减灭术患者）

6

注：紫杉醇过敏者可用白蛋白紫杉醇代替；IP：腹腔注射；IV：静脉注射。
　　　  1 贝伐珠单抗及其生物类似物。
　　　  2 更适合全身状态差的患者。
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（3）随访和复发治疗

初始治疗后的监测、随访和复发治疗大体同高级别浆液

性卵巢癌。复发时推荐患者除既往已检测的肿瘤分子外，还

应检测包括 PD-1/PD-L1、MSI/MMR 在内的更全面的肿瘤分

子 [237-238]，积极寻找有效的潜在治疗靶点。

2. 黏液性卵巢癌

（1）概述

黏液性卵巢癌（mucinous ovarian carcinoma，MOC）平均

发病年龄低于高级别浆液性癌，中位发病年龄为 53 岁 [223]，

约占上皮性卵巢癌的 3%[237-238]。MOC 的肿瘤体积通常较大，

可表现为充满盆腹腔的以囊性为主的巨大肿块，明确诊断时

常为早期，预后较好，5 年无病生存率为 80% ～ 90%[88，239]。

约 80% 的 MOC 为转移性黏液癌，其中以胃肠道来源最

为常见 [51，240-241]。建议对 MOC 患者进行充分的胃肠道评估，

包括胃肠镜检查、血清 CEA、CA19-9 和 CA12-5 检测，以评

估有无隐匿性胃肠道原发性肿瘤转移至卵巢 [88，94]。PAX-8 免

疫组织化学染色也有助于鉴别卵巢原发或转移性黏液癌 [241]。

MOC 与 BRCA 基因突变或同源重组缺陷无关，但在 MOC 中

40% ～ 65% 存在 KRAS 突变，20% ～ 38% 存在 HER-2 扩增，

且两者倾向于互相排斥 [242-246]。

（2）初始治疗

初始治疗包括全面分期手术或肿瘤细胞减灭术和术后辅

助治疗 [88，94]。Ⅰ期有生育意愿者，可行保留生育功能的全面

分期手术 [37]。术前及术中评估未发现肿大淋巴结者，可不行

系统性淋巴结切除术 [248-250]。研究发现，4% ～ 6% 的 MOC 存

在阑尾癌变（包括阑尾转移癌和原发性阑尾癌），阑尾癌变

与 MOC 预后较差密切相关，值得注意的是，在病理证实的癌

变阑尾中，有 25% ～ 30% 的患者术中探查时外观未见明显异 

常 [251-252]。 因 此， 建 议 在 MOC 患 者 手 术 中 同 时 切 除 阑 尾 

（2B 类）[88，251，253]，尤其是合并腹膜假黏液瘤的患者 [254]。术

前或术中肿瘤破裂后大量黏液溢出污染腹腔的 MOC 或晚期

MOC 术后可考虑行腹腔热灌注化疗。Ⅲ期或Ⅳ期 MOC 较同期

浆液性癌或子宫内膜样癌预后更差，对化疗不敏感 [255-256]，不

建议行新辅助化疗。ⅠA 期和ⅠB 期患者一般无须化疗。ⅠC

期患者术后可选择：①观察。②卡铂联合紫杉醇、多西他赛

或脂质体多柔比星静脉化疗。③ 5-FU+ 亚叶酸钙 + 奥沙利铂。

④卡培他滨 + 奥沙利铂。Ⅱ～Ⅳ期患者术后可选择：①同上

皮性卵巢癌静脉化疗方案（如卡铂联合紫杉醇、多西他赛或

脂质体多柔比星）。② 5-FU+ 亚叶酸钙 + 奥沙利铂。③卡培

他滨 + 奥沙利铂。详见表 11。
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（3）随访和复发治疗

MOC 初始治疗后的监测、随访及复发治疗大体同高级别

浆液性卵巢癌。复发性 MOC 预后极差，对化疗反应率很低，

缺乏有效的治疗方式，复发后 5 年生存率为 6.9%[257-258]。鼓励

复发性 MOC 患者积极参加临床试验。复发性 MOC 化疗方案

也可考虑：① 5-FU+ 亚叶酸钙 + 奥沙利铂 ± 贝伐珠单抗（贝

伐珠单抗，2B 类）。②卡培他滨 + 奥沙利铂，也可考虑行二

次肿瘤细胞减灭术 + 全身对症支持治疗 [259]。

3. 低级别浆液性卵巢癌

（1）概述

低 级 别 浆 液 性 癌（low-grade serous ovarian carcinoma，

LGSOC）是浆液性癌的一种亚型，在上皮性卵巢癌中占比

＜ 5%[260]。LGSOC 的临床和分子生物学特征与高级别浆液性

癌（high-grade serous ovarian carcinoma，HGSOC） 不 同 [257]。

约 60% 的 LGSOC 与 浆 液 性 交 界 性 肿 瘤 相 关， 而 只 有 2%

的 HGSOC 与浆液性交界性肿瘤有关 [258]，中位发病年龄为

43 ～ 55 岁。LGSOC 侵袭性不强，病程进展缓慢，确诊时常

为晚期，预后较好，但易产生化疗耐药 [222，261-262]。LGSOC 具

有 较 高 的 KRAS、BRAF、ERBB2、NRAS 基 因 突 变 和 雌、 孕

激素受体表达，此外 LGSOC 中 MAPK 信号通路的活化突变比

HGSOC 更常见，为 LGSOC 提供了潜在治疗的靶点 [263-269]。基

于以上区别，LGSOC 的治疗方案通常不同于 HGSOC。

表 11　黏液性卵巢癌术后辅助化疗方案

分期 首选方案 其他推荐方案 疗程数（个）

ⅠC 期

·5-FU+ 亚叶酸钙 + 奥沙利铂 

·卡培他滨 + 奥沙利铂 

·紫杉醇 + 卡铂，间隔 3 周

·卡铂 + 脂质体多柔比星

·多西他赛 + 卡铂
3 ～ 6

Ⅱ～Ⅳ期

·5-FU+ 亚叶酸钙 + 奥沙利铂 ± 贝伐珠单抗 1（贝伐珠单抗，2B 类）

·卡培他滨 + 奥沙利铂 ± 贝伐珠单抗 1（贝伐珠单抗，2B 类）

·紫杉醇 + 卡铂，间隔 3 周 

·�紫杉醇 / 卡铂 / 贝伐珠单抗 1+ 贝伐珠单抗 a 维持（ICON-7 和

GOG-218 方案）

·紫杉醇周疗 + 卡铂周疗 2

·多西他赛 + 卡铂 

·卡铂 + 脂质体多柔比星

·紫杉醇周疗 + 卡铂（间隔 3 周）

6

注：紫杉醇过敏者可用白蛋白紫杉醇代替。
　　　  1 贝伐珠单抗及其生物类似物。
　　　  2 更适合全身状态差的患者。
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（2）初始治疗

初始治疗包括全面分期手术或肿瘤细胞减灭术和术后治

疗 [222，264]。LGSOC 的化疗敏感性远不及 HGSOC，不推荐行新

辅助化疗 [222，270-271]。Ⅰ期（ⅠB 期、ⅠC 期，2B 类）LGSOC

患者如有生育意愿，可行保留生育功能手术。ⅠA 期和ⅠB 期

患者术后可选择观察；ⅠC 期患者术后建议观察（2B 类）、

化疗或激素治疗（2B 类）；Ⅱ～Ⅳ期患者术后建议化疗或激

素治疗（2B 类）[272]，详见表 12。ⅠC ～Ⅳ期 LGSOC 患者辅

助化疗后也可考虑行激素维持治疗，研究发现 [273] Ⅱ～Ⅳ期

LGSOC 在完成初次肿瘤细胞减灭术及一线含铂化疗后接受维

持激素治疗的 PFS 明显长于未接受激素维持治疗者（mPFS：

64.9 个月 vs. 26.4 个月，P ＜ 0.001）；在该研究中，54.3% 的

患者使用了来曲唑，28.6% 使用了他莫昔芬。基于这些数据，

推荐激素维持治疗（来曲唑、阿那托唑、依西美坦、醋酸亮

丙瑞林或他莫昔芬）用于 LGSOC（2B 类）。

表 12　低级别浆液性卵巢癌 /G1 卵巢子宫内膜样癌术后辅助全身治疗方案

分期 首选方案 其他推荐方案 疗程数（个）

ⅠC 期

·�紫杉醇 + 卡铂（间隔 3 周）± 来曲唑维持（2B 类）或其他激素维持［芳香

化酶抑制剂（阿那曲唑、依西美坦）、醋酸亮丙瑞林或他莫昔芬］（2B 类）

·激素治疗（芳香化酶抑制剂：阿那曲唑、来曲唑、依西美坦）（2B 类）

·卡铂 + 脂质体多柔比星

·多西他赛 + 卡铂

·�激素治疗（醋酸亮丙瑞林、他莫昔芬）

（2B 类）

3 ～ 6

Ⅱ～Ⅳ期

·�紫杉醇 + 卡铂（间隔 3 周）± 维持来曲唑治疗（2B 类）或其他激素治疗［芳

香化酶抑制剂（阿那曲唑、依西美坦）、醋酸亮丙瑞林或他莫昔芬］（2B 类）

·�紫杉醇 / 卡铂 / 贝伐珠单抗 1+ 贝伐珠单抗 1 维持（ICON-7 和 GOG-218 方案）

·激素治疗（芳香化酶抑制剂：阿那曲唑、来曲唑、依西美坦）（2B 类）

·紫杉醇周疗 + 卡铂周疗 2

·多西他赛 + 卡铂 

·卡铂 + 脂质体多柔比星

·紫杉醇周疗 + 卡铂（间隔 3 周）

·�激素治疗（醋酸亮丙瑞林、他莫昔芬）

（2B 类）

6

注：紫杉醇过敏者可用白蛋白紫杉醇代替。
　　　  1 贝伐珠单抗及其生物类似物。
　　　  2 更适合全身状态差的患者。
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（3）随访和复发治疗

LGSOC 患者，尤其是晚期患者可能面临疾病的复发，因此

应对患者进行持续监测。对有复发可能的 LGSOC，推荐监测方

案为：2 年内每 2 ～ 4 个月随访一次，3 ～ 5 年内每 3 ～ 6 个 

月随访一次，5 年后每年随访一次。随访中应包含：体格检查，

包括妇科检查；肿瘤分子检测（若既往未实施）；必要时 

行影像学（胸部 / 腹部 / 盆腔增强 CT、MRI、PET/CT 或 PET）、 

血常规和血生化检查；若初始 CA12-5 或其他肿瘤标志物水平

升高，应随访；建议行基因风险评估（若既往未实施）；长

期健康护理。

对于复发性 LGSOC，往往化疗耐药，目前尚无标准化的

全身治疗方案推荐，在全身治疗前，应对患者进行个体化评估，

综合考虑既往治疗方式、疾病负担、分子谱、相对疗效和毒

副反应等 [222，273]，可选择参加临床试验，或接受曲美替尼、比

美替尼（2B 类）、达拉菲尼 + 曲美替尼（适用于 BRAF V600

突变者）、激素治疗，既往未化疗者可选择化疗，或参照上

皮性卵巢癌铂敏感和铂耐药复发的推荐治疗，或观察。对于

具有较长无病间期、孤立病灶和（或）肠梗阻者可考虑行二

次肿瘤细胞减灭术。

研究发现 MEK 抑制剂在复发性 LGSOC 治疗中具有一定

的作用。一项Ⅱ期 / Ⅲ期开放标签、随机临床研究 [274] 以 260

例复发性 LGSOC 患者为研究对象，对比了 MEK1/2 抑制剂曲

美替尼与五种标准治疗方案（紫杉醇、脂质体多柔比星、托泊

替康、来曲唑或他莫昔芬）治疗复发性 LGSOC 的有效性和安

全性；曲美替尼组 mPFS 为 13.0 个月，而标准治疗组为 7.2 个

月（P ＜ 0.0001）；曲美替尼组的 ORR 显著高于标准治疗组 

（26% vs.6%；P ＜ 0.0001）。该研究显示曲美替尼组最常见

的 3 级或 4 级不良反应是皮疹、贫血、高血压、腹泻、恶心

和疲劳。基于该项研究结果，目前推荐曲美替尼用于复发性

LGSOC 的靶向治疗（2A 类）。另一个多中心、双臂、开放

标签的Ⅲ期随机临床研究 [275] 比较了 MEK1/2 抑制剂比美替尼

与三种医师选定的化疗方案（PCC 组：脂质体多柔比星、紫

杉醇或拓扑替康）治疗复发性 LGSOC 的有效性和安全性，共

纳入 303 例复发性 LGSOC 患者；BICR 评估的比美替尼组的

mPFS 为 9.1 个月，而 PCC 组为 10.6 个月（P = 0.807），因该

研究未满足 BICR 的主要终点 PFS 而被提前终止。但比美替尼

在研究者评估的 PFS（比美替尼组为 12.5 个月，而 PCC 组为

11.6 个月）和 BICR 评估的 ORR（比美替尼组为 16%，PCC

组为 13%）优于 PCC 组。最常见的≥ 3 级不良反应是血肌酸

激酶升高（26%）。此外，来自事后分析的 PFS 和 ORR 数据

表明比美替尼的反应可能与 KRAS 突变有关。基于该项研究结

果，目前推荐比美替尼用于复发性低级别浆液性癌的靶向治

疗（2B 类）。

最近，一种新的治疗方案被推荐用于复发性伴 BRAF 
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V600E 突变的 LGSOC 患者。2022 年 6 月 FDA 批准选择 BRAF

抑制剂达拉菲尼联合曲美替尼用于治疗具有不可切除或转移

性 BRAF V600E 突变的实体肿瘤的成人或儿童患者（≥ 6 岁），

这些患者初始治疗后病情进展且没有满意的可供选择的治

疗方案。该批准基于多项研究，其中一项是Ⅱ期单臂 NCI-

MATCH 试验（臂 H）[276]，其中达拉菲尼联合曲美替尼对经过

至少 1 种标准治疗后仍进展的实体肿瘤、淋巴瘤或多发性骨

髓瘤的患者进行了评估。在初步分析的 29 例患者中，5 例为

低级别浆液性癌，1 例为腹膜黏液 - 乳头状浆液性腺癌，总人

群的 ORR 为 38%，PFS 为 11.4 个月。在所有 6 例原发性妇科

恶性肿瘤患者中均观察到了临床获益，5 例患者获得部分缓解

（3 例患者＞ 12 个月），1 例患者在治疗后 8 个月内病情稳定。

基于该研究结果，推荐达拉菲尼联合曲美替尼用于复发性伴

BRAF V600E 突变的低级别浆液性癌的靶向治疗（2A 类）。

4.G1 卵巢子宫内膜样癌

（1）概述

卵巢子宫内膜样癌（ovarian endometrioid carcinoma，OEC） 

的中位发病年龄为 59 岁，约占上皮性卵巢癌的 10%，明确诊

断时常为早期，预后较好，其中 G1 卵巢子宫内膜样癌 5 年

生存期达 89%[277]。OEC 可能与子宫内膜异位症相关 [224，278]， 

绝大多数 OEC 免疫组织化学染色 CK7、PAX8，CA12-5 和雌、

孕激素受体阳性 [264，279]。

（2）初始治疗

G1 卵巢子宫内膜样癌的初始治疗包括全面分期手术或肿

瘤细胞减灭术和术后治疗 [115，275，280]。推荐所有的 OEC 患者进

行 MSI/MMR 检测。Ⅰ期（ⅠB 期、ⅠC 期，2B 类）患者如有

生育意愿可行保留生育功能的手术。ⅠA 期和ⅠB 期患者术后

可选择观察，ⅠC 期患者术后可选择观察（2B 类）或全身治疗，

Ⅱ～Ⅳ期患者术后应进行全身治疗，见表 12。G1 卵巢子宫内

膜样癌术后全身治疗方案与低级别浆液性卵巢癌相同。

（3）随访和复发治疗

初始治疗后的随访及复发治疗管理同高级别浆液性卵 

巢癌。

5. 癌肉瘤

（1）概述

癌肉瘤（carcinosarcomas or malignant mullerian mixed tumor， 

MMMT） 多 见 于 60 ～ 70 岁 老 年 女 性， 占 卵 巢 恶 性 肿 瘤 的

1% ～ 4%，是侵袭性最强的卵巢恶性肿瘤，预后很差 [281-284]。

目前大多数病理学家认为 MMMT 是低分化上皮性卵巢癌（化

生癌）的一种变体 [285]。任何年龄或分期的 MMMT 患者都不适

合行保留生育功能的手术。

（2）初始治疗

初始治疗包括全面分期手术或肿瘤细胞减灭术，也可

考虑新辅助化疗后行中间性肿瘤细胞减灭术，术后均需化 



104

中
国
妇
科
肿
瘤
临
床

　
　

实
践
指
南 2

0
2
4

版
上
卷

疗 [281，286-288]，化疗方案与高级别浆液性癌大体相同 [286，289-293]，

首选卡铂 + 紫杉醇，也可考虑使用顺铂 + 异环磷酰胺、卡铂 +

异环磷酰胺或紫杉醇 + 异环磷酰胺（2B 类）[282，285，289，294]，Ⅱ～Ⅲ

期满意肿瘤细胞减灭术患者也可行腹腔化疗，详见表 13。 

Ⅱ～Ⅳ期患者初始治疗后达 PR 或 CR 者，可考虑 PAPP 抑制

剂维持治疗。

（3）随访与复发治疗

治疗后的随访监测和复发治疗与高级别浆液性卵巢癌相同。

表 13　卵巢癌肉瘤术后辅助化疗方案

分期 首选方案 其他方案 疗程数（个）

Ⅰ期 紫杉醇 + 卡铂，间隔 3 周

卡铂 + 脂质体多柔比星

多西他赛 + 卡铂

卡铂 + 异环磷酰胺

顺铂 + 异环磷酰胺

紫杉醇 + 异环磷酰胺
3 ～ 6

Ⅱ～Ⅳ期

紫杉醇 + 卡铂，间隔 3 周

紫杉醇 / 卡铂 / 贝伐珠单抗 1+ 贝伐珠

单抗 1 维持（ICON-7 和 GOG-218

方案）

紫杉醇周疗 + 卡铂周疗 2

多西他赛 + 卡铂 

卡铂 + 脂质体多柔比星

紫杉醇周疗 + 卡铂（间隔 3 周）

卡铂 + 异环磷酰胺

顺铂 + 异环磷酰胺

紫杉醇 + 异环磷酰胺（2B 类）

IP/IV 紫杉醇 + 卡铂（适用于Ⅱ～Ⅲ期满

意肿瘤细胞减灭术患者）

6

注：紫杉醇过敏者可用白蛋白紫杉醇代替；IP：腹腔注射；IV：静脉注射。
　　　  1 贝伐珠单抗及其生物类似物。
　　　  2 更适合全身状态差的患者。
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6. 交界性上皮性卵巢肿瘤

（1）概述

交 界 性 上 皮 性 卵 巢 肿 瘤（borderline epithelial ovarian 

tumor，BEOT）是一种罕见的原发上皮性病变，细胞学特征为

恶性但无明显浸润，临床进展缓慢，预后良好 [295-297]。与明显

浸润性卵巢癌相比，交界性上皮性肿瘤患者发病时更年轻，

平均发病年龄 42 岁，确诊时常为Ⅰ期 [298-299]，5 年生存率超过

90%。无论分期早晚，均可行保留生育功能的手术 [300]。

BEOT 以浆液性或黏液性交界性肿瘤最为常见。腹膜种植

是典型的上皮性卵巢癌的病理特征，可在显微镜下和（或）

肉眼见侵犯腹膜。BEOT 与浸润性癌非常相似，尽管病理学

家可以通过显微镜识别罕见的浸润性种植，但显微镜下评估

BEOT 无肿瘤结节明显侵犯证据。

（2）初始治疗

手术是治疗 BEOT 的主要方法，包括全面分期手术或肿

瘤细胞减灭术 [301]。治疗方式的选择取决于组织学和临床特征、

年龄、有无浸润性种植 [302]。无论分期早晚，均可行保留生育

功能的手术。无生育要求者应进行根治性手术切除，手术范

围基本同上皮性卵巢癌。有保留生育意愿者，无论分期早晚，

均可行保留生育功能术 + 残余病灶切除术 [303]；单侧 BEOT 患

者可行患侧附件切除术，双侧 BEOT 患者，根据卵巢受累程度，

可行双侧卵巢囊肿剥除术或一侧附件切除术 + 对侧卵巢囊肿

剥除术。尽管切除淋巴结和大网膜可能提高分期，但无研究

证实可以提高 BEOT 患者的生存率 [304-305]。推荐对 BEOT 患者

进行个体化淋巴结评估。

BEOT 患者能否从腹腔化疗或静脉化疗中获益尚存争议，

且 BOET 患者的术后治疗取决于有无浸润性种植。部分临床医

师认为腹膜浸润性种植是影响 BEOT 预后的不良因素，推荐此

类患者可按 LGSOC 进行治疗 [289，302，306]，也可考虑观察（3 类）[307]。 

在交界性上皮性卵巢肿瘤中出现腹膜表面浸润种植预示着

更 差 的 预 后。 有 浸 润 性 种 植 者， 按 LGSOC 进 行 治 疗 或 观 

察（3 类）[307]； 术 后 化 疗 对 无 显 微 镜 下 明 显 浸 润 性 种 植

LGSOC 患者的益处尚无研究支持 [308]，无浸润种植者术后可选

择观察（2B 类）[289-309]。

对于 BEOT 患者，若首次为不完整手术切除，即不全分

期手术和（或）不全肿瘤细胞减灭术，推荐根据首次术中肿

瘤残留状态和影像学检查、生育意愿选择治疗方式 [310]。若首

次手术和（或）影像学检查无病灶残留，可选择观察；若首

次手术和（或）影像学检查怀疑病灶残留，有生育意愿者可

行保留生育功能术 + 残余病灶切除术，无生育意愿者行子宫、

卵巢输卵管切除术 + 残余病灶切除术，不宜手术或残余病灶

不能切除者考虑非手术干预。

（3）随访和复发治疗

BEOT 患者初始治疗后，5 年内每 3 ～ 6 个月随访 1 次，
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5 年后每年随访 1 次。随访内容包括：体格检查（包括妇科检

查）；CA12-5 或其他初始升高的肿瘤标志物；必要时行血常

规和血生化检查、影像学检查（胸部 / 腹部 / 盆腔增强 CT、

MRI、PET/CT 或 PET）；保留生育功能者术后应根据临床指

征进行超声监测，即使在分娩后也应规律随诊。

出现临床复发时，推荐进行手术探查，若条件合适，

术中行二次肿瘤细胞减灭术。术后病理无浸润者推荐进行观

察；术后病理为浸润性种植 BEOT 或 LGSOC 时，后续治疗按

LGSOC 处理；术后病理为高级别浸润性癌时按上皮性卵巢癌

处理。

7. 卵巢恶性性索间质肿瘤

（1）概述

卵巢恶性性索间质肿瘤（malignant ovarian sex cord-stromal 

tumor）主要包括颗粒细胞瘤（granulosa cell tumor，GCT）和支持 -

间质细胞瘤（sertoli-leydig cell tumor），其中以 GCT 最为常见。

GCT 可分为成人型（占 95%）和幼年型（占 5%）两种病理类

型 [311]。成人型 GCT 为低度恶性肿瘤，可发生于任何年龄，但

多见于围绝经期及绝经后的女性，高峰为 50 ～ 55 岁 [312]，Ⅰ期 

患者预后良好，5 年生存率达 90% ～ 100%，但Ⅲ～Ⅳ期患者

5 年生存率仅为 22% ～ 50%[311]；幼年型 GCT 好发于青少年，

98% 为单侧，Ⅰ期无高危因素患者预后良好，倾向于良性，

但Ⅱ～Ⅳ期预后很差，具有早期复发和进展迅速的特点 [313]。 

GCT 起源于晚期排卵前卵泡正常的颗粒细胞，因此该类肿

瘤能够分泌雌激素、抑制素和抗米勒管激素（anti-mullerian 

hormone，AMH），故患者可出现性早熟、异常子宫出血、绝

经后阴道流血、子宫内膜增厚，甚至子宫内膜腺癌等症状或

伴随疾病 [312]。对于临床中疑似诊断为成人型 GCT 的患者，应

注意避免漏诊潜在的子宫内膜癌 [311，314-315]。血清抑制素 B、

AMH 的异常升高有利于诊断 GCT[316]。支持一间质细胞瘤，又

称睾丸母细胞瘤，更为罕见，在所有卵巢肿瘤中占比少于 0.5%，

多见于 30 岁左右的女性 [312，317-318]，中低分化支持一间质细胞

瘤为恶性肿瘤，约占 10%，此类肿瘤可分泌雄激素，80% 的

患者可出现闭经、多毛、阴蒂增大、声嘶等男性化表现 [312]。

（2）初始治疗

手术是卵巢恶性性索间质肿瘤的主要治疗方式，包括全

面分期手术和肿瘤细胞减灭术，术中探查病变局限于卵巢者

可不行淋巴结切除术 [312]。Ⅰ期低风险患者术后可考虑观察；

中风险（肿瘤中含有异源性成分）及高风险（ⅠC 期肿瘤破裂、

低分化）患者术后可考虑观察或选择以铂类为基础的联合化

疗（2B 类）[319-320]。Ⅱ～Ⅳ期患者术后可考虑进行以铂类为

基础的联合化疗或局部放疗（2B 类）[321-324]，化疗方案可选

择 TC（紫杉醇、卡铂，首选），EP（依托泊苷、顺铂）或

BEP（博来霉素、依托泊苷、顺铂）方案（2B 类）。有生育

要求的Ⅰ期患者，可行保留生育功能的手术，术中可不行淋



卵
巢
癌

O
va

ria
n

 C
a

n
ce

r

107

巴结切除术 [325]。

（3）随访和复发治疗

初始治疗后的监测、随访参见“恶性生殖细胞 / 性索间

质肿瘤的监测与随访（本书第 21 页）”。成人型 GST 具有晚

期复发倾向，部分患者可在数十年后复发，建议进行长期随 

访 [311，315，326]。初始血清抑制素升高者，随访时应予以动态监

测（2B 类）。复发性恶性性索间质肿瘤，经评估可达 R0 手

术切除者，首选二次肿瘤细胞减灭术，术后再辅以铂类为基

础的联合化疗 [69]。难以进行再次手术者，可考虑参加药物临

床试验或进行复发后其他治疗 [69，327]，包括：①复发后化疗：

多西他赛、紫杉醇、紫杉醇 / 异环磷酰胺、紫杉醇 / 卡铂和

VAC（长春新碱、放线菌素 D、环磷酰胺）方案。②复发后激

素治疗：芳香化酶抑制剂、他莫昔芬，或醋醏亮丙瑞林（适

用于成人型 GCT）。③使用单药贝伐珠单抗进行靶向治疗。

④姑息性局部放疗。

8. 卵巢恶性生殖细胞肿瘤

（1）概述

卵巢恶性生殖细胞肿瘤（malignant ovarian germ cell tumor， 

MOGCT）主要包括未成熟畸胎瘤、无性细胞瘤、卵黄囊瘤（内

胚窦瘤）、胚胎性癌、非妊娠性绒癌、混合性生殖细胞肿瘤

等，常见于幼女、青少年和年轻女性，中位发病年龄为 16 ～ 

20 岁 [69，328]。MOGCT 具有生长迅速的特点，70% ～ 80% 的

患者早期可出现腹痛、盆腔包块等症状 [69]，Ⅰ期患者预后良

好，5 年生存率超过 85%[329]。性腺发育不良是恶性生殖细胞

肿瘤的危险因素 [330]。多数 MOGCT 患者可出现血清肿瘤标志

物异常 [69，330-332]，如卵黄囊瘤、胚胎性癌、含有卵黄囊成分

的混合性 MOGCT 以及约 1/3 的未成熟畸胎瘤患者可出现 AFP

异常升高；非妊娠性绒癌、胚胎性癌及部分无性细胞瘤患者

可出现血 β-hCG 升高，无性细胞瘤可出现乳酸脱氢酶异常

升高，且肿瘤体积越大，乳酸脱氢酶水平越高。对 MOGCT

患者进行血清肿瘤标志物水平检测，可协助疾病的诊断和 

检测。

（2）初始治疗

手术或手术联合化疗是治疗 MOGCT 的主要方式。有别于

其他类型卵巢恶性肿瘤，生育力保护是 MOGCT 治疗中的重要

内容。对于希望保留生育功能的患者，无论期别早晚，均可行

保留生育功能的手术 [69，333]。对于无生育意愿的患者，建议行

全面分期手术或肿瘤细胞减灭术。但在患有早期恶性生殖细

胞肿瘤的儿童或青少年患者中，可不进行全面分期手术 [334-335]。

除Ⅰ期无性细胞瘤、Ⅰ期 G1 未成熟畸胎瘤术后可进行观察 

外 [336]，其他 MOGCT 均推荐术后化疗 [324]。但对于ⅠA 期胚胎

性癌、ⅠA 期卵黄囊瘤的儿童或青少年患者，术后可考虑化疗

或观察 [69，319，337-339]。术后化疗首选 BEP（博来霉素、依托泊苷、

顺铂）方案，4 个周期的 BEP 方案是 MOGCT 的标准治疗方案，
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但一些低风险或Ⅰ期患者也可考虑使用 3 个周期 BEP 方案（2B

类）[324，340]。博来霉素的主要不良反应为肺纤维化、间质性肺

炎，考虑使用前及用药期间应注意进行肺功能检测，一旦出

现肺毒性症状应及时停药，终生使用剂量不超过 270 U[324]。对

于ⅠB～Ⅲ期手术切除后的无性细胞瘤患者，为减少化疗毒性，

可考虑替换为 EC（依托泊苷、卡铂）方案。

初始不全分期手术后的 MOGCT 患者，是否需要进行再分

期手术需要根据肿瘤组织学类型、影像学检查、肿瘤标志物

水平（如 AFP、β-hCG 等）及生育意愿等综合评估。对于无

性细胞瘤或 G1 未成熟畸胎瘤患者，若肿瘤标志物和影像学检

查均阳性，推荐行再分期手术，其中有生育意愿者，可行保

留生育功能的再分期手术；若影像学检查阴性，伴或不伴肿

瘤标志物阳性，可考虑观察（2B 类），对肿瘤标志物异常者

进行动态监测。对于胚胎性癌、卵黄囊瘤、G2 ～ G3 级未成

熟畸胎瘤、非妊娠性绒癌或混合性生殖细胞肿瘤，若影像学

检查和肿瘤标志物均为阳性，可考虑行再分期手术或化疗，

其中有生育意愿者，可行保留生育功能的再分期手术；若影

像学检查阴性，伴或不伴肿瘤标志物阳性，可考虑直接化疗。

对于进行保留生育功能的 MOGCT 患者，在结束生育后，应考

虑完成全面分期手术（2B 类）。

一线化疗后经评估影像学存在残留，但肿瘤标志物正常

时，可考虑手术切除或观察，影像学检查的频率应根据临床

评估结果进行动态调整，进一步的临床决策取决于残留组织

的性质，若为坏死组织，可考虑观察；若为良性畸胎瘤，应

定期复查胸部、腹部、盆腔 CT 或 MRI；若为恶性肿瘤时，可

考虑含铂化疗 2 个周期。对于一线化疗后明确存在肿瘤残留且

伴随血清 AFP 和（或）β-hCG 持续升高的患者，可考虑 TIP

（紫杉醇、异环磷酰胺、顺铂）方案化疗，或高剂量化疗 + 

造血细胞移植（hematopoietic cell transplant，HCT）。

（3）随访和复发治疗

治疗后完全缓解的患者，可进行规律随访和监测［参

考“恶性生殖细胞肿瘤 / 性索间质肿瘤的监测与随访（本

书第 21 页）”］。虽然 MOGCT 总体对化疗敏感，但仍有

10% ～ 20% 的患者复发 [69]。对已接受多种化疗方案仍有肿瘤

残留或复发的患者 [324]，可选择：①可能治愈的方案：TIP 或

高剂量化疗 + HCT。②姑息治疗方案：VAC（长春新碱、放线

菌素 D、异环磷酰胺）、VeIP（长春新碱、异环磷酰胺、顺铂）、

VIP（依托泊苷、异环磷酰胺、顺铂）、顺铂 / 依托泊苷、多

西他赛、多西他赛 / 卡铂、紫杉醇、紫杉醇 / 卡铂、紫杉醇 /

吉西他滨、紫杉醇 / 异环磷酰胺、依托泊苷（口服）、吉西他

滨 / 紫杉醇 / 奥沙利铂、吉西他滨 / 奥沙利铂、帕博利珠单抗（适

用于 MSI-H/dMMR 或 TMR-H）[341]，放疗或仅支持性治疗等。

若复发患者初始治疗未使用 BEP 方案，复发治疗仍首选 BEP

方案 [325]。
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十一、随访

卵巢癌的随访建议遵循以下原则。

（1）随访频率：2 年内每 2 ～ 3 个月 1 次，第 3 ～ 5 年

内每 3 ～ 6 个月 1 次，超过 5 年每年 1 次。对于具有复发手

术条件的医院和依从性较好的患者，5 年内建议 2 ～ 3 个月随

访 1 次，以为患者提供更多的治疗选择（2B 类）。

（2）随访内容：临床症状（如盆腔疼痛、体重减轻）和

体格检查（包括盆腔检查）、血清肿瘤标志物（CA12-5、

HE4，以及治疗前异常的其他肿瘤标志物）、盆腹腔超声检查

（必要时胸部、腹腔盆 CT、MRI 检查等）、生活质量评估、

基因检测与遗传咨询；高度怀疑肿瘤复发者可以行 PET/CT 检

查。该推荐同样适用于一些 LCOC。如无造影检查禁忌证，影

像学检查推荐使用造影剂进行增强扫描 [342-344]。

（3）基因检测：对于既往未接受基因检测及遗传学评估

的患者，建议至少涵盖与靶向治疗获益相关的基因检测，包

括但不限于胚系和体系 BRCA1/2 突变、同源重组修复状态、

TMB 和 MSI 等在内的基因检测及遗传风险评估。

（4）遗传咨询：包括遗传基因检测和家族风险评估。随

访应提供心理 - 社会支持，推荐使用患者报告结局（patient-

reported outcome，PRO）衡量患者本人评价的自身症状、功能、

生活质量及健康状态。

（5）重视亚临床复发的早期诊断，尤其是经过靶向维持

治疗后，如 PARP 抑制剂使用后亚临床复发的诊断需高度重视。

如有指征，接受保留生育功能手术的患者应进行腹部和盆腔

的超声检查，待生育结束后考虑完成标准手术（2B 类）。
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