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根治性手术联合围手术期
放疗

根治性手术联合围手术期
放疗是黏液性脂肪肉瘤治疗的
核心方案，其中放疗剂量的个体
化调整成为研究重点。相关研
究显示，36Gy（戈瑞，电离辐射吸
收剂量的国际单位）~40Gy低剂
量术前放疗可在保证疗效的同
时显著降低术后肢体功能障碍
的发生风险。采用 36Gy/18 次
术前放疗的患者，术后2年肢体
功能恢复速度较传统 50Gy/25
次的患者快 23%，且 5 年关节活
动度评分差异显著（P<0.05）。
此外，术后病理提示，具有高危
因素的病例可能从补充放疗中
获益。

总体而言，根治性手术联合
围手术期放疗可显著降低局部
复发风险，多数患者可获得良好
的局部控制。

靶向治疗
近年来，针对黏液性脂肪肉

瘤分子特征的靶向治疗策略不
断出现。

黏液性脂肪肉瘤的核心分
子特征为FUS::DDIT3融合基因
或 EWSR1::DDIT3 融 合 基 因
（这是黏液性脂肪肉瘤的分子
诊断“金标准”）。研究发现，该
融合蛋白可通过调控下游信号
通路发挥促血管生成作用；在
部分患者的转移灶中，其表达
水平可能高于原发灶，这为基
于血管生成通路的靶向治疗策
略提供了理论依据。

针对 TERT（端粒酶逆转
录酶）启动子改变等在部分进
展期黏液性脂肪肉瘤中的干预
策略仍处于探索阶段。新一代
TRK 抑制剂（如佐来曲替尼）
在 NTRK 基因（神经营养因子
受体酪氨酸激酶基因）融合阳
性实体瘤的关键研究中 ORR
（客观缓解率）达 89.1%，在软组
织肉瘤亚组中 ORR 达 89.5%，
并对部分一代 TRK 抑制剂耐

药突变有活性。然而，NTRK
基因融合并非黏液性脂肪肉瘤
的常规分子特征，因此仅极少
数经检测确认的病例可能获
益。

曲 贝 替 定 属 于 细 胞 毒 类
抗肿瘤药物，在黏液性脂肪肉
瘤治疗中效果突出。既往研
究报道，曲贝替定的 ORR 达
50%，中位无进展生存期为 14
个月~17 个月，是晚期黏液性
脂肪肉瘤患者的重要治疗选
择。

免疫治疗
免疫治疗作为黏液性脂肪

肉瘤治疗的新兴领域，目前仍
处于临床探索阶段，为晚期、
复发性或难治性黏液性脂肪
肉瘤患者提供了新的治疗突
破口，尤其适用于多线治疗后
疾病进展且无更好标准方案
的患者。

免 疫 检 查 点 抑 制 剂 联 合
治疗是黏液性脂肪肉瘤免疫

治 疗 的 主 要 探 索 方 向 之 一 ，
其 中 以 PD-1/PD-L1 抑 制 剂
（程序性死亡受体-1/程序性
死亡受体配体-1 抑制剂）联合
CTLA-4 阻断剂（细胞毒性 T
淋巴细胞相关蛋白 4 阻断剂）
的双免疫组合研究较为活跃。

临床数据显示，对于黏液
性脂肪肉瘤，免疫检查点抑制
剂单药或联合治疗的 ORR 总
体有限，其疗效可能受肿瘤微
环境特征及特定分子标志物
影响。目前，该领域仍处于早
期探索阶段，亟须针对黏液性
脂肪肉瘤生物学特征设计精
准免疫治疗策略及开展相应
临床试验。

此外，肠道菌群调控被证实
可增强免疫治疗的效果，成为
黏液性脂肪肉瘤免疫治疗的辅
助优化方向，相关临床研究仍
在推进中。

细胞治疗
对于晚期黏液性脂肪肉瘤

患者，传统手术、放疗和化疗效
果有限，临床亟须新的治疗方
案。

近年来，细胞治疗提供了
新思路——通过改造患者自身
免疫细胞，使其精准识别并攻
击肿瘤细胞，这打破了传统治
疗的局限。在众多细胞治疗
技术路线中，工程化 T 细胞受
体（TCR）疗法因其能够靶向
肿瘤细胞内抗原而备受关注，
可识别的靶点谱更广。例如，
NY-ESO-1（纽约食管鳞状细
胞癌抗原 1）等癌-睾丸抗原，
在多种软组织肉瘤中高表达
而在正常组织中几乎不表达，
为 TCR 疗法提供了理想的靶
标。

在 这 一 背 景 下 ，针 对
NY-ESO-1 的工程化 TCR 疗
法在晚期黏液性脂肪肉瘤中
展现出令人鼓舞的初步效果，
成为该领域极具前景的新方
向。

黏液性脂肪肉瘤的治疗进展
□李 超

黏液性脂肪肉瘤是一种常见的恶性软组织肉瘤，约占脂肪肉瘤的30%，好发于四肢深部软组织。其独特的临
床特点、典型的影像学表现及明确的预后相关因素，对于疾病的早期识别、诊疗方案的制定及远期预后评估均具
有至关重要的临床价值。

近年来，黏液性脂肪肉瘤的临床治疗正经历从传统“手术+放疗”向多模态综合治疗的范式转变。基于其独特
的分子生物学特征，以靶向治疗和细胞治疗为代表的新策略取得了多项突破性进展，显著提升了局部控制率，优
化了个体化治疗路径。

临床特点
黏液性脂肪肉瘤好发于 40

岁~60 岁人群，男性发病率略高
于女性。其发病部位以四肢深
部 软 组 织 最 为 常 见（ 约 占
70%），其中大腿、臀部及腘窝
为高发区域，少数可发生于腹
膜后、躯干及头颈部，浅表软组
织罕见。

临床上，黏液性脂肪肉瘤
多表现为缓慢生长的无痛性
肿块，质地柔软或中等硬度，
边界相对清晰，活动度尚可，

部分患者可在肿块生长速度
加快时出现局部隐痛、胀痛，
或因肿块压迫邻近组织引起
不适。其生物学行为具有低
度 恶 性 特 征 ，局 部 复 发 率 较
低 ，但 存 在 显 著 的 远 期 转 移
风险，转移部位以肺部、骨骼
及 腹 腔 脏 器 为 主 ，且 转 移 风
险可持续至术后 10 年。

影像学表现
黏液性脂肪肉瘤的影像学

表现具有一定特征性，可辅助
疾病的初步诊断及鉴别诊断，

常用检查手段包括超声、CT
（计算机层析成像）及 MRI（磁
共振成像）检查。

超声检查中，黏液性脂肪
肉瘤多表现为边界清晰的低回
声肿块，内部回声不均匀，常可
见条索状高回声分隔，部分可
探及少量或散在血流信号，有
助于评估肿块的大小、位置、内
部特征及血供情况。

CT 检查中，黏液性脂肪肉
瘤多表现为低密度肿块，密度
略高于皮下脂肪但低于肌肉，

边界较清晰，内部可见分隔，
部分可伴少量脂肪密度影；增
强扫描后分隔及肿瘤实质呈
轻度强化。CT 检查可清晰显
示肿块与周围肌肉、骨骼、血
管的关系，评估是否存在局部
浸润。

MRI 检 查 是 黏 液 性 脂 肪
肉 瘤 诊 断 的 首 选 影 像 学 方
法。T1 加权像呈低或中等信
号；T2 加权像（尤其是脂肪抑
制序列）呈明显高信号，提示
肿瘤内存在丰富的黏液基质；

增强扫描后可见分隔和病灶
边 缘 强 化 ，内 部 黏 液 区 无 强
化，整体强化不均匀。MRI 检
查可准确显示肿瘤的范围、浸
润深度及其与周围神经、血管
的关系，为手术方案的制定提
供重要参考。

此外，PET-CT（正电子发
射断层显像-计算机层析成像）
对黏液性脂肪肉瘤转移灶的检
出率较高（文献报道可达 90%
以上），可用于全身转移情况的
评估。

临床特点和影像学表现

治疗进展

黏液性脂肪肉瘤的预后受
多种因素影响，整体预后优于
其他高度恶性软组织肉瘤，5 年
总 体 生 存 率 为 70%~80% 。 其
中，肿瘤的大小、部位、病理分
级、分子分型及治疗方案是影
响预后的关键因素：肿瘤最大
径＜5 厘米、位于四肢浅表部
位、病理分级较低的患者，预后

相对较好，5 年生存率可达 85%
以上；而肿瘤最大径＞10 厘米、
位于腹膜后或深部组织、病理
分级较高的患者，局部复发及
远处转移风险显著升高，预后
相 对 较 差 。 分 子 层 面 ，存 在
FUS::DDIT3融合基因的患者预
后优于存在 EWSR1::DDIT3 融
合基因的患者；TERT启动子突

变及 MDM2 基因（鼠双微体基
因 2）扩增则提示预后不良。治
疗方面，R0根治性切除（显微镜
下切缘无肿瘤残留）联合围手
术期放疗可显著降低局部复发
率 ，5 年 局 部 复 发 率 可 降 至
1.4%；而晚期患者接受靶向治
疗、细胞治疗等综合干预后，中
位生存期可显著延长。

此外，规范化随访可早期发
现复发及转移，及时干预可进一
步改善患者远期预后。建议术
后每 3 个月进行一次影像学复
查，长期随访至少10年。

目前，黏液性脂肪肉瘤的治
疗正朝着个体化综合治疗方向
发展，结合肿瘤的大小、部位、病
理分级、分子分型及患者个体情

况制定治疗方案成为趋势。
相关临床试验仍在持续推

进，重点探索靶向治疗与细胞治
疗的联合应用，以及放疗剂量的
进一步优化，旨在进一步降低转
移风险、提升疗效，改善患者远
期生存质量。

（作者供职于河南省肿瘤医
院）
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患者张先生有 20 余年高血压病
史、2 年消化道溃疡出血病史、房颤
病史。今年 6 月，患者突发脑出血，
在当地医院接受脑室钻孔引流术。
患者术后整体恢复尚可，可自行坐
立。

7 月 20 日，患者出现低热等感冒
症状，到当地医院就诊。当地医院医
生给予常规药物治疗后，患者全身皮
肤突然出现密集红疹、斑块。当地医
院医生考虑药物过敏，给予氢化可的
松抗过敏、补充白蛋白等对症支持治
疗。但效果不佳，症状持续加重，患
者出现皮肤剥脱。

患者被紧急转诊至郑州大学第
二附属医院。该院以重症药疹为诊
断，将其收入重症医学科。

入院时，患者已处于神志模糊状
态，无法配合查体。全身皮肤大面
积剥脱，双肺呼吸音粗，可闻及少量
啰音；腹部平坦，但肠鸣音减弱。神
经系统检查提示，四肢肌张力减低，
左侧肢体肌力 0 级，右侧肢体肌力Ⅲ
级，左侧巴宾斯基征阳性，左侧肢体
浅感觉减退。因上述神经系统阳性
体征与既往脑出血术后遗留的神经
功能缺损并存，患者的病情更加复
杂。

除重症药疹外，患者还存在右侧
丘脑出血、肺部感染、脑动脉狭窄等，
加之合并心功能不全、肾功能不全等
多种基础疾病，多系统同时受累，救
治难度极大。

停 用 致 敏 药 物 ，是 救 治 的 第 一
步，也是最关键的一步。重症医学
科 医 生 第 一 时 间 停 用 可 疑 致 敏 药
物——阿莫西林克拉维酸钾，并仔细
排查致敏“元凶”。患者近期用药种
类少，且红疹、斑块在其使用阿莫西
林克拉维酸钾后出现，符合药物迟
发型超敏反应的时序特点。在逐一
排查其他可疑药物后，医护团队考
虑 阿 莫 西 林 克 拉 维 酸 钾 为 致 敏 药
物。接下来进行创面护理。医护团
队给予保护性隔离，每日无菌换药，
保护新生表皮，使用非粘连敷料覆
盖创面；同时，严防压力性损伤，使
用悬浮床，避免长期卧床加重皮肤
破损。

更大的考验还在后面。大面积
皮肤剥脱后，患者失去了抵御外界病
菌的“城墙”，感染不可避免。更棘手
的是，患者基础疾病多、器官储备功能差，多种治疗目标相
互制约，形成治疗矛盾，用药稍有不慎即可引发连锁不良反
应，临床决策极为困难。

同时，医护团队发现患者合并巨细胞病毒感染，立即启
动抗感染治疗。药物治疗 3 天后，白细胞明显下降——这
意味着在抗击病毒的同时，骨髓造血功能受到了抑制。是
继续用药控制感染还是及时停药保护骨髓？每一个选择都
关乎生死。医护团队决定暂停用药，在抗感染与保护骨髓
之间反复权衡。

医护团队给予系统免疫调节治疗，根据病情个体化使
用糖皮质激素、静脉注射免疫球蛋白等；给予液体、电解质
与营养支持治疗，维持内环境稳定……

重症药疹、大面积皮肤剥脱……这些看似属于“皮肤科
问题”的病症，常常是重症患者要闯的难关。皮肤管理是否
到位，直接关系到感染防控和最终预后。面对这个病情复
杂、创面严重的患者，重症医学科第一时间联合皮肤科等科
室专家，反复讨论、动态调整方案。从病情评估、创面处理，
到营养支持、感染控制、黏膜护理，每一个环节均有国内外
指南与专家共识可依。但面对多系统受累、器官储备功能
极差的特殊情况，医护团队并未机械照搬流程，而是在规范
框架内逐项做出个体化调整，将标准方案转化为适合本病
例的具体措施。

患者的皮肤创面逐渐愈合，肌酐水平逐步恢复正常，降
钙素原持续下降，体温恢复正常，意识渐清。患者出院后随
访，一切正常。

（作者供职于郑州大学第二附属医院）

重症药疹属于药物不良反应中最凶险的一
类。有的药物（主要包括抗生素、抗癫痫药、别
嘌醇、解热镇痛药等）进入人体后，可能会“激
怒”免疫系统，使其误将皮肤和黏膜当成敌人攻
击，导致表皮细胞大范围坏死、脱落。

重症药疹发病率不高，每年每百万人口1例～
7例，但病情严重、病死率较高。大面积表皮剥脱
后，身体失去“城墙”的保护，水分和电解质会大量
丢失，细菌极易从破损处入侵，引发休克、重度感
染甚至多器官衰竭，临床救治难度不亚于大面积
烧伤。

骨不连是骨科常见并发症，
患者往往需要二次手术（常需植
骨）。

骨不连的常见原因可分为三
大类：局部生物学因素受损（血供
差、软组织损伤、感染、骨缺损）、
机械稳定性不足（固定不牢固、过
度活动、骨折间隙过大）以及全身
性不利因素（吸烟、糖尿病、营养

不良、药物影响等）。其中，感染、
开放性骨折、吸烟、糖尿病、肥胖
及固定不牢固是循证证据相对一
致的高危因素。

病例
这是一位35岁的男性患者，

桡骨远端骨折内固定术后 10 个
月，骨折线仍清晰可见。这可愁
坏了主刀医生和患者。我和同事

尝试采用PRP（富血小板血浆）局
部注射+高能聚焦式体外冲击波
（ESWT）的方法治疗。

联合治疗 2 个月后，患者进
行X线复查。结果发现骨折线消
失，提示骨折愈合。

作用机制与协同效应
作用机制
高能聚焦式 ESWT：可在骨

不连部位造成微骨折与局部血
肿，募集并激活局部间充质干
细胞，诱导血管生成、成骨相关
基因表达，促进骨痂重塑，从而
重 新 启 动 骨 折 愈 合 生 物 学 过
程。

PRP：富含 PDGF（血小板衍
生生长因子）、VEGF（血管内皮生
长因子）、IGF-1（胰岛素样生长
因子-1）等生长因子，可促进间充
质干细胞募集与分化、成骨细胞
增殖及新生血管形成，同时具备
一定抗感染潜力。

协同机制
高能聚焦式ESWT造成的微

环境改变，使PRP中的纤维蛋白
基质更利于间充质干细胞的附
着，而PRP提供的生长因子进一
步驱动间充质干细胞向成骨方向
分化，加速骨痂形成。

适用人群与操作要点
根据相关指南，PRP 联合高

能聚焦式 ESWT 的操作流程通
常为：在超声或 X 线引导下，将
PRP 注 射 至 骨 折 断 端 ，每 周 1
次，连续 3 次后开始高能聚焦式
ESWT。高能聚焦式 ESWT 推荐
每周 2 次。对于断端硬化者，可
在影像引导下造成微骨折，再注

射 PRP。治疗前后需结合影像
学检查评估局部血流与骨折愈
合情况。

适应证与局限性
适应证：更适合稳定固定、骨

折间隙≤0.5 厘米、病程≤11 个月
且髓腔未闭塞的长骨干无菌性骨
不连。

本例为桡骨远端骨不连，属
于适应证之外的临床探索应用场
景。

总体而言，肥大性骨不连对
高能聚焦式ESWT的反应优于萎
缩性骨不连。

局限性：萎缩性骨不连及既
往多次手术史可能降低高能聚焦
式ESWT的成功率。PRP的激活
方式、注射次数与剂量在部分应
用场景未完全统一标准，可能导
致疗效差异。

安全性与并发症
现有研究提示，PRP 联合高

能聚焦式 ESWT 总体安全可靠，
随访中未见血管神经损伤或功
能障碍。常见不良反应为局部
水肿或轻微血肿，通常可自行消
退。

（作者供职于河南省洛阳正
骨医院）

发现骨不连，先别急着植骨
□陈献韬 文/图

PRP联合高能聚焦式ESWT治疗前后的影像学对比图


