
·指南与共识·
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【摘要】 　 分子分型在子宫内膜癌保留生育功能诊疗决策中的价值逐步显现。 本文整理了分子分

型对子宫内膜癌保留生育功能诊疗影响的相关研究，总结了用于子宫内膜癌保留生育功能诊疗的分子

分型检测方法和质量控制，不同分子分型的保育适应证和保育治疗方案、完全缓解后预防复发的措施，
以及辅助生育治疗方案等方面的循证医学证据，并经专家组反复讨论达成本共识。 旨在分子分型的基

础上，规范开展子宫内膜癌的保育诊疗实践，不断积累较高质量的临床证据，促进子宫内膜癌保育疗效

的不断提升。
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子宫内膜癌（以下简称内膜癌）随着代谢性疾病的增加

其发病率不断上升，并呈年轻化趋势，成为威胁女性生命健

康的重大疾病和严重社会公共卫生问题。 全子宫双附件切

除术作为子宫内膜癌的标准治疗术式，使患者永久性丧失生

育能力。 近年来，年轻且有生育要求的患者日益增多，如何

有效治疗疾病的同时保留生殖器官，保存年轻患者的生育能

力，已成为肿瘤生殖领域的研究热点。
近年来，经过国内专家学者的不断探索和经验积累，已

形成了基于多学科协作的内膜癌保留生育功能诊疗专家共

识，为内膜癌保育建立了较为规范的评估和治疗体系，很大

程度上提升了内膜癌患者保留生育功能的治疗结局。 传统

上，内膜样癌 Ｉ 级（Ｇ１）是内膜癌保留生育功能治疗的病理适

应证，大剂量孕激素是其主要治疗药物［１］ 。 随着 ２０１３ 年内

膜癌 ＴＣＧＡ 分子分型的提出，使我们在传统病理特征的基础

上，得以基于分子特征进一步深入理解和细分具有不同生物

学行为的内膜癌，从而指导更为精准的诊疗。 分子分型及其

他分子特征是否影响，以及如何影响内膜癌保留生育功能诊

疗的开展，目前仍在探索和经验积累过程中，并且由于内膜

癌保留生育功能患者相对较少，无法在短期内形成大样本高

质量循证医学证据。 在探索阶段，如能就分子诊断和诊疗决

策等方面形成共识性意见，使各诊疗机构能有章可循地开展

工作，将有利于前瞻性病例收集和临床研究工作的协同推

进，加快中国人群高质量数据的积累，推动内膜癌保留生育

功能诊疗的快速发展。 为此，中国抗癌协会子宫体肿瘤专业

委员会和中华医学会妇科肿瘤学分会组织专家组共同制定

了《基于分子特征的子宫内膜癌保留生育功能诊治中国专家

共识》。
本共识将从接受保育治疗内膜癌患者中的分子分型情

１８４

现代妇产科进展 ２０２５ 年 ７ 月第 ３４ 卷第 ７ 期　 Ｐｒｏｇ Ｏｂｓｔｅｔ Ｇｙｎｅｃｏｌ，Ｊｕｌ．２０２５，Ｖｏｌ. ３４，Ｎｏ. ７

∗ 基金资助：国家重点研发计划项目（Ｎｏ：２０２２ＹＦＣ２７０４３００）；浙江省科技计划“领雁”项目（Ｎｏ：２０２５Ｃ０２０６８）
通信作者　 陈晓军 Ｅｍａｉｌ：ｘｉａｏｊｕｎｃｈｅｎ２０１３＠ ｓｉｎａ．ｃｏｍ；陈　 刚 Ｅｍａｉｌ：ｔｊｃｈｅｎｇａｎｇ＠ ｈｕｓｔ．ｅｄｕ．ｃｎ；

刘继红 Ｅｍａｉｌ：ｌｉｕｊｉｈ＠ ｍａｉｌ．ｓｙｓｕ．ｅｄｕ．ｃｎ；孔北华 Ｅｍａｉｌ：ｋｏｎｇｂｅｉｈｕａ＠ ｓｄｕ．ｅｄｕ．ｃｎ



况和对保育结局的影响、如何进行分子检测、基于分子特征

的保留生育功能诊疗决策三个部分进行论述。
１ 保育治疗子宫内膜癌患者中分子分型的分布及其对保育

结局的指导价值

有关年轻内膜癌患者分子特征及其与保育疗效关系的

研究有限［２－５］ 。 接受保留生育功能治疗的子宫内膜癌患者中

分子分型的分布与内膜癌全人群有所差异，表现为 ＮＳＭＰ 类

型患者占绝大部分（约 ８０％），其次为 ＭＭＲｄ（约 １５％），ＰＯ⁃
ＬＥｍｕｔ 和 ｐ５３ａｂｎ 两型合计不足 ５％，而在内膜癌全人群中这

四种分型的比例分别为 ５０％、２５％、１０％和 １５％左右。 一项

研究荟萃分析了分子分型对子宫内膜癌和非典型增生（ｅｎ⁃
ｄｏｍｅｔｒｉａｌ ａｔｙｐｉｃａｌ ｈｙｐｅｒｐｌａｓｉａ，ＥＡＨ）保育结局的影响［４］ ，纳入

８ 项回顾性队列共 ３６３ 例 ＥＣ 和 ＥＡＨ 患者。 分子亚型的分布

情况： ＮＳＭＰ （ ７８． ８％）， ＭＭＲｄ ／ ＭＳＩ⁃Ｈ （ １２． １％）， ＰＯＬＥｍｕｔ
（５．８％）和 ｐ５３ａｂｎ（３．３％）；完全缓解（ｃｏｍｐｌｅｔｅ ｒｅｓｐｏｎｓｅ，ＣＲ）
率和复发率：ＮＳＭＰ（７８．４％和 １８．４％），ＭＭＲｄ ／ ＭＳＩ⁃Ｈ（４８．８％
和 ４２．８％），ＰＯＬＥｍｕｔ （ ６６． ６％和 １４． ３％） 和 ｐ５３ａｂｎ （ ５０％和

３３％）；各分子亚型之间在 ＣＲ 率（Ｐ＜０．００１）和复发率（Ｐ ＝ ０．
００５）方面存在显著差异。 两两比较分析显示，ＭＭＲｄ ／ ＭＳＩ⁃Ｈ
的 ＣＲ 率低于 ＮＳＭＰ（Ｐ＜０．００１），且复发率更高（Ｐ ＝ ０．０１），
ｐ５３ａｂｎ 的 ＣＲ 率也低于 ＮＳＭＰ（Ｐ ＝ ０．０３）。 ＰＯＬＥｍｕｔ 与其他

组相比，在治疗成功率上并未表现出优势。 这些证据提示，
不同分子分型内膜癌保育疗效和预后上存在显著差异。 同

时，随着对分子分型和其他分子特征对子宫内膜癌生物学行

为影响的深入理解，以及针对不同分子特征有效治疗药物的

开发，使我们在内膜癌传统保育治疗评估的基础上，有可能

基于分子特征扩大保育适应证，或者筛选出符合传统适应证

但存在较高转移复发风险而不适合保育治疗的患者，从而提

升内膜癌保育治疗的精准性、有效性和安全性。 因此，有必

要对拟进行保留生育功能治疗的子宫内膜癌进行包括分子

分型在内的分子特征评估，为内膜癌保育临床决策提供更高

质量的指导。
专家推荐：建议所有拟行保留生育功能治疗的子宫内膜

癌病例进行包括分子分型在内的分子特征评估。 其目的在

于发现潜在的不适合保育的高危类型子宫内膜癌，也有助于

针对不同分子特征的内膜癌制定最佳诊疗方案。
２ 子宫内膜癌保留生育功能治疗的分子评估方案

ＴＣＧＡ 采用全外显子测序等多组学分析方法进行子宫内

膜癌分子分型，并不适用于临床实际操作，因此，逐步开发出

了 ＰｒｏＭｉｓＥ 等临床可实际开展的简化分型手段，包括采用免

疫组化检测 ｐ５３、ＭＭＲ，对 ＰＯＬＥ 致病性热点突变进行体系基

因检测等。 由于检测方法不同，分子分型命名也存在一定差

异，本共识采用子宫内膜癌 ＦＩＧＯ（２０２３）分期中的分子分型

命名：ＰＯＬＥｍｕｔ、ＭＭＲｄ、ｐ５３ａｂｎ 和 ＮＳＭＰ。
尽管 ＰｒｏＭｉｓＥ 分型具有速度快、可重复性较高和价格较

为便宜的优势，但存在检测范围不够，可能漏诊高风险人群、
误判分子分型的问题。 ＭＳＫＣＣ 对 ２０１４ 年至 ２０２０ 年间 ２１１５
例子宫内膜癌进行了分析［６］ ，回顾性评估 ＭＳＫ⁃ＩＭＰＡＣＴ 二

代测序（ＮＧＳ）整合分子数据（即 ＰＯＬＥ 基因突变、ＴＰ５３ 基因

突变、ＭＳＩ 评分），以及 ＭＭＲ 和 ｐ５３ 免疫组织化学（ Ｉｍｍｕｎｏ⁃
ｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ，ＩＨＣ）检测结果进行分类。 结果发现，整合方

法在分子层面成功分类的子宫内膜癌患者比例显著高于免

疫组化替代方法（８７％ ｖｓ ６６％，Ｐ＜０．００１）。 差异主要是由于

ｐ５３ ＩＨＣ 检测结果正常的子宫内膜癌中存在 ＴＰ５３ 基因突变。
在已知 ＴＰ５３ 基因突变状态和 ＩＨＣ 结果的 ４５８ 例患者中，２７
例（２７ ／ ４５８，５．９％）ｐ５３ ＩＨＣ 表现为野生型状态。 在已知 ＭＳＩ
状态和 ＭＭＲ ＩＨＣ 结果的 ２６３ 例病例中，１３ 例（１３ ／ ２６３，４．
９％）ＩＨＣ 显示为 ｐＭＭＲ。 ＩＨＣ 和 ＮＧＳ 测序中的差异在子宫

内膜癌保留生育功能评估中尤为重要。 简化的 ＰｒｏＭｉｓＥ 分

型可能漏诊存在 ＴＰ５３ 基因突变的高危患者，和对孕激素治

疗敏感性较差的 ＭＭＲｄ 类型子宫内膜癌患者，以及可能存在

胚系突变的 Ｌｙｎｃｈ 综合征患者，而这些将直接影响患者是否

适合接受保育治疗的决策，以及治疗方案的选择。 因此，建
议对所有有强烈保育需求的子宫内膜癌病例常规进行结合

ＩＨＣ 和 ＮＧＳ 测序的分子分型评估方法。
以下详述子宫内膜癌分子检测的质控建议。

２．１　 标本采集　 子宫内膜癌保育患者采用内膜活检标本进

行分子评估。 如无法获取治疗启动前标本，可采用治疗过程

中病变最严重的内膜标本。 建议在宫腔镜下进行有针对性

的子宫内膜活检，这一点对内膜癌保育患者尤为重要，因盲

目取样可能遗漏超过 ５０％的子宫内膜腔区域，导致漏诊。 研

究表明，采用子宫内膜活检样本进行分子分析是可行的，且
与子宫切除标本的结果具有高度一致性。 Ｂｒｉｔｔｏｎ 等［７］ 将

ＰｒｏＭｉｓＥ 分子分型系统应用于 ２５７ 例年龄小于 ５０ 岁且已确

诊为子宫内膜癌的术前样本分析，结果发现在最终接受子宫

切除术的患者中，仅有 ３ 例结果不一致。 Ｋｏｍｍｏｓｓ 等［８］ 报道

子宫内膜癌手术前后标本之间分子分型结果具有极佳的一

致性（准确率 ０．９１，κ ０．８８，９５％ＣＩ：０．７９～０．９４）。
２．２　 标本处理　 样本质量直接影响病理诊断及后续分子检

测的准确性和可靠性。 子宫内膜癌分子分型检测的样本类

型一般为石蜡包埋组织（ＦＦＰＥ）样本。 组织标本离体后应在

３０ｍｉｎ 内浸泡于 １０ ～ １５ 倍体积的 ４％中性甲醛（１０％福尔马

林）固定液中，大样本应注意逐层切开以充分固定，根据样本

大小和组织类型适当调整固定时间，一般不超过 ７２ｈ。
２．３　 病灶采集要求 　 建议对内膜标本进行连续切片，同时

进行 ＨＥ 染色和免疫组化染色，由妇科病理专家阅片，挑选

出最严重或最典型的内膜病灶进行标记，在其后的连续切片

白片上对这些病灶进行取样送 ＮＧＳ 测序。 对于 １ 例患者有

多个形态的肿瘤（如腺癌混合癌肉瘤），建议不同肿瘤成分分

开进行 ＮＧＳ 检测；若条件不允许，则使用分化较差 ／更严重

的成分进行检测；对免疫组化结果不一致、或其他使病理专

家感到疑惑影响诊断的病灶也建议分别取样进行 ＮＧＳ 测

序。
２．４　 免疫组化检测内容和判读　 对初治样本建议至少进行

以下指标的免疫组化检测：ＥＲ、ＰＲ、ＰＴＥＮ、ｐ５３、Ｋｉ６７、ＭＭＲ 蛋

白（ＭＬＨ１、ＰＭＳ２、ＭＳＨ２ 及 ＭＳＨ６）、Ｌ１ＣＡＭ。 治疗过程中应
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动态评估 ＥＲ、ＰＲ 及 Ｋｉ６７ 的表达变化。 根据 ２０２０ＷＨＯ 病理

分类定义，ｐ５３ａｂｎ（突变类型）染色定义为肿瘤细胞核弥漫强

阳性表达（＞８０％）、肿瘤细胞完全缺失表达但存在内对照、或
罕见的胞浆阳性表达。
２．５　 ＮＧＳ 检测质控、内容和判读　 基于 ＮＧＳ 技术检测子宫

内膜癌体细胞变异的流程可概括为以下几个主要环节：样本

采集、核酸提取、文库制备、上机测序、数据分析、结果注释、
报告。 每个环节均有严格的质控流程。 由于 ＮＧＳ 技术的复

杂性，推荐在拥有临床基因扩增实验室资质的实验室内由拥

有 ＰＣＲ 上岗证的技术人员对经过验证的 ＮＧＳ ｐａｎｅｌ 进行试

验操作。
样本采集环节需要注意病理质控及样本质控，除了上文

提到的规范化 ＦＦＰＥ 样本前处理外，推荐使用 １ 年内 ＦＦＰＥ
样本进行检测防止因核酸降解导致的结果异常。 送检样本

肿瘤细胞含量建议达到 ２０％以上，低于此标准可富集后检

测；选取以肿瘤细胞为主的、没有明显坏死、黏液和炎性改变

的组织进行检测。
应严控检测质量，一般要求核酸浓度≥５ｎｇ ／ μＬ，总量≥

３０ｎｇ，文库片段长度应满足建库试剂盒设计的片段大小且无

明显杂峰（通常为 １００～ ３００ｂｐ）。 Ｑ３０ 碱基占比应≥７５％，测
序平均深度应大于文库设计要求（通常为 ４００ ～ １０００Ｘ），覆
盖均一性应≥９０％。

用于子宫内膜癌保育治疗相关评估的 ＮＧＳ ｐａｎｅｌ 应包含

进行子宫内膜癌分子分型所用到的相关基因位点（如 ＰＯＬＥ
核酸外切酶结构域编码区域，ＴＰ５３ 基因全外显子区及 ＵＴＲ
区，足够数量的微卫星不稳定性相关位点）以及与子宫内膜

癌诊断、治疗、预后及遗传疾病相关的其他基因（如 ＰＴＥＮ、
ＭＬＨ１、ＭＳＨ２、ＭＳＨ６、ＰＭＳ２、ＥＰＣＡＭ、ＣＴＮＮＢ１、ＫＲＡＳ、ＰＩＫ３ＣＡ、
ＢＲＣＡ１ ／ ２， ＨＥＲ２、 ＡＲＩＤ１Ａ、 ＥＳＲ１、 ＳＭＡＲＣＡ４、 ＳＭＡＲＣＢ１、
ＰＯＬＤ１、ＮＴＲＫ 等）。 需说明的是，除最常见的遗传性子宫内

膜 癌， 即 林 奇 综 合 征 相 关 ＭＭＲ 编 码 基 因 外， ＰＴＥＮ、
ＢＲＣＡ１ ／ ２、ＰＯＬＤ１ 和 ＰＯＬＥ 等基因的胚系 Ｐ ／ ＬＰ（致病 ／可能致

病）变异也能够不同程度增加子宫内膜癌的发病风险。 因

此，建议子宫内膜癌组织 ＮＧＳ 测序中应包含上述基因。 如

检测发现这些基因存在高峰度体系突变，且突变位点为已知

遗传性疾病致病位点的，建议进行遗传咨询。
Ｐａｎｅｌ 中基因位点及变异形式选择可参考美国分子病理

学协会（Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｆｏｒ Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ Ｐａｔｈｏｌｏｇｙ，ＡＭＰ） ／美国临床

肿瘤学会（Ａｍｅｒｉｃａｎ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｏｆ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｏｎｃｏｌｏｇｙ，ＡＳＣＯ） ／美国

病理学家协会（Ｃｏｌｌｅｇｅ ｏｆ Ａｍｅｒｉｃａｎ Ｐａｔｈｏｌｏｇｉｓｔｓ，ＣＡＰ）联合制

定的体细胞变异解读指南规则纳入的在子宫内膜癌诊断、治
疗、预后分级中证据等级为Ⅰａ、Ⅰｂ 的基因以及 ＮＣＣＮ ／ ＥＳ⁃
ＭＯ ／ ＡＣＯＧ 等指南中提示的遗传性子宫内膜癌风险基因；必
要时可额外单独检测 ＭＬＨ１ 启动子区甲基化以明确变异来

源。
数据分析及结果注释需注意报告形式，基因变异结果描

述应包含变异基因名称、转录本编号、使用 ＨＧＶＳ 命名规则

规范表述的变异以及变异丰度。 变异解读应整合公共数据

库、文献及软件预测数据进行综合判断。 对于子宫内膜癌分

子分型涉及的相关变异解读，体系变异解读需参考 ＡＭＰ ／ ＡＳ⁃
ＣＯ ／ ＣＡＰ ／ ＥＳＯＭ ／ ＯｎｃｏＫＢ 等机构的基于变异分级流程，胚系

变异解读需参考（Ａｍｅｒｉｃａｎ Ｃｏｌｌｅｇｅ ｏｆ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｇｅｎｅｔｉｃｓ ａｎｄ
Ｇｅｎｏｍｉｃｓ，ＡＣＭＧ）规则。 体系变异也可使用 ＡＣＭＧ 流程解读

变异位点功能后整合进 ＡＭＰ ／ ＡＳＣＯ ／ ＣＡＰ 分类系统完成基因

变异分级。 对于经注释后依然分级为意义不明（ ｖａｒｉａｎｔ ｏｆ
ｕｎｃｅｒｔａｉｎ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ，ＶＵＳ）的变异，可结合样本镜下病理形

态、相关抗体的 ＩＨＣ 结果进行综合判断。
最终完成的报告，根据《临床基因检测报告规范与基因

检测行业共识探讨》 ［９］ 及《肿瘤二代测序临床报告解读共

识》 ［１０］需包含以下内容：检测名称、患者基本信息、样本信

息、检测结果、临床意义解读与注释及附录。 附录中需要包

含：质控数据，检测方法与局限性，检测基因范围等信息。
若一块组织上有多种形态的肿瘤存在分别进行了 ＮＧＳ

检测，则在病理质控中注释清楚每种成分所占比例，在 ＮＧＳ
结果中对所有检出变异的等位基因频率进行复原后再对照

免疫组化和其他水平证据进行综合分析。
对组织 ＮＧＳ 检测的全阴性检测结果，首先确认所使用

的 ＮＧＳ ｐａｎｅｌ 是否覆盖子宫内膜癌相关基因及具体位点，判
断是相关基因全野生型还是未检测到目标基因；然后看样本

质控数据，确认检测质量合格；最后看免疫组化和其他水平

证据是否和 ＮＧＳ 结果相符。 如有异常，可重新送检。
专家推荐：
（１）建议对所有有保育需求的子宫内膜癌患者常规进行

免疫组化和 ＮＧＳ 测序的分子检测方案。
（２）建议对初治样本进行以下指标的免疫组化检测：

ＥＲ、ＰＲ、ＰＴＥＮ、ｐ５３、Ｋｉ６７、ＭＭＲ 蛋白（ＭＬＨ１、ＰＭＳ２、ＭＳＨ２ 及

ＭＳＨ６）、Ｌ１ＣＡＭ。 治疗过程中应动态评估 ＥＲ、ＰＲ 及 Ｋｉ６７ 的
表达变化。

（３）用于子宫内膜癌保育治疗评估的 ＮＧＳ 检测套餐应

包含进行分子分型所用到的相关基因位点（如 ＰＯＬＥ 核酸外

切酶结构域编码区域、ＴＰ５３ 基因全外显子区及 ＵＴＲ 区、足够

数量的微卫星不稳定性位点）以及与子宫内膜癌诊断、治疗、
预后及遗传疾病相关的其他基因 （包括但不限于 ＰＴＥＮ、
ＭＬＨ１、ＭＳＨ２、ＭＳＨ６、ＰＭＳ２、ＥＰＣＡＭ、ＣＴＮＮＢ１、ＫＲＡＳ、ＰＩＫ３ＣＡ、
ＢＲＣＡ１ ／ ２、 ＨＥＲ２、 ＡＲＩＤ１Ａ、 ＥＳＲ１、 ＳＭＡＲＣＡ４、 ＳＭＡＲＣＢ１、
ＰＯＬＤ１、ＮＴＲＫ 等）。

（４）子宫内膜癌保育分子病理评估应进行严格质控，最
终报告应包括以下内容：检测名称、患者基本信息、样本信

息、检测结果、临床意义解读与注释及附录。 附录中需要包

括：质控数据，检测方法与局限性，检测基因范围等信息。 由

于 ＮＧＳ 技术的复杂性，推荐在拥有基因扩增实验室资质的

实验室内，由拥有 ＰＣＲ 上岗证的技术人员进行试验操作。
ＮＧＳ 数据分析人员应具有临床医学或分子生物学或遗传学

知识背景并经生物信息学培训。
３ 基于分子特征的子宫内膜癌保留生育功能诊疗决策

既往指南建议的子宫内膜癌保留生育功能适应证如下：
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（１）病理诊断为子宫内膜样癌 Ｇ１，无肌层浸润证据，并经病

理学专家确认；（２）病灶局限于子宫内膜层，影像学评估无肌

层浸润、附件累及或远处转移证据；（３）原则上年龄小于 ４０
岁，卵巢储备功能基本正常者，最大不超过 ４５ 岁；（４）无药物

治疗禁忌证；（５）有强烈保留生育意愿，并签署知情同意书；
（６）有良好依从性，能按医嘱进行评估和随访。

在遵循传统子宫内膜癌保育适应证基本框架的前提下，
应充分参考内膜癌分子病理特征，调整保育适应证、禁忌证

和相应的保育治疗方案。 对于预后相对较好的 ＰＯＬＥｍｕｔ、
ＭＭＲｄ、ＮＳＭＰ（低危类型），可考虑保留生育功能治疗；对于

预后差的 ＮＳＭＰ（高危类型）和 ｐ５３ａｂｎ 类型，不建议进行保留

生育功能治疗。 对于难治性的子宫内膜非典型增生（保育治

疗≥６ 个月病灶持续存在；或治疗≥１０ 个月仍未达到完全缓

解；或治疗期间任何时候出现疾病进展［１１］ ），建议参照内膜

癌进行分子检测，从分子层面分析保守治疗不响应的原因并

调整治疗策略。
有约 ５％肿瘤存在 ２ 种或以上分子特征（如 ＰＯＬＥｍｕｔ 和

ｐ５３ａｂｎ，或 ＭＭＲｄ 和 ｐ５３ａｂｎ），被称为多种分子特征［１２］ 。 基

于已有的证据，如果同时存在 ＰＯＬＥｍｕｔ 或 ＭＭＲｄ 和继发

ｐ５３ａｂｎ，ＴＰ５３ 基因变异不应被视为驱动亚型，因为它们很可

能是伴随事件，作为后期发生的事件，对分子表型没有影响，
其预后与 ＰＯＬＥｍｕｔ 或 ＭＭＲｄ 相似，应被分类为 ＰＯＬＥｍｕｔ 或
ＭＭＲｄ 分型，而不应被分类为 ｐ５３ａｂｎ。 同时存在 ＰＯＬＥｍｕｔ
和 ＭＭＲｄ 的肿瘤被分类为 ＰＯＬＥｍｕｔ，并建议进行林奇综合征

筛查。
３．１　 ＮＳＭＰ 型子宫内膜癌　 ＮＳＭＰ 型是最常见的分子亚型，
占子宫内膜癌病例的 ５０％左右［８，１３］ 。 在小于 ４０ 岁的年轻女

性中， ＮＳＭＰ 是 最 常 见 的 亚 型， 占 子 宫 内 膜 癌 的 近

８０％ ［５，７，１４－１５］ ，是保留生育功能治疗最常见的类型。 ＮＳＭＰ 型

子宫内膜癌的主要特点是不存在 ＰＯＬＥ 基因突变、ｐ５３ 异常

或错配修复缺陷，体细胞拷贝数变异数量较少、突变负荷较

低，雌激素受体（ＥＲ）和孕激素受体（ ＰＲ） 表达水平较高。
ＮＳＭＰ 是最为多样化且在分子层面最为复杂的一类癌，总体

预后处于中等水平。 大多数患者处于 ＦＩＧＯ 分期的 Ｉ 期

（８５％），分级为 Ｇ１ 或 Ｇ２［５］ 。 但也存在高危类型，ＥＲ 阴性表

达、组织学高级别和 Ｌ１ＣＡＭ 阳性表达是这类肿瘤的不良预

后因素。 此外，携带 ＣＴＮＮＢ１ 基因突变的 ＮＳＭＰ 肿瘤，与低

分期、低级别子宫内膜癌患者的复发风险增加相关。
３．１．１　 ＮＳＭＰ 型保留生育功能治疗适应证和禁忌证 　 适应

证：ＮＳＭＰ 类型 ＥＲ（＋）子宫内膜癌可行保留生育功能治疗，
该类型内膜癌与指南建议的子宫内膜癌保育治疗指征相同。
禁忌证：ＮＳＭＰ 类型 ＥＲ（－）、高级别子宫内膜癌或非内膜样

癌、Ｌ１ＣＡＭ 表达阳性、特殊病理类型子宫内膜癌（如中肾样

腺癌）存在复发转移高危因素，不建议进行保留生育功能治

疗。
ＮＳＭＰ 肿瘤中 ＥＲ（－）是复发转移的高危因素。 一项对

ＰＯＲＴＥＣ⁃３ 试验以及荷兰 ＭＳＴ 的前瞻性临床队列共 ６４８ 例

高危子宫内膜癌患者的研究显示，在 ＮＳＭＰ 的高危子宫内膜

癌中，ＥＲ 阳性与复发风险降低独立相关（ＨＲ ＝ ０．３３，９５％ＣＩ：
０．１５～ ０． ７５）。 ＮＳＭＰ （ＥＲ－） 内膜癌预后与 ｐ５３ａｂｎ 患者类

似［１６］ 。 Ｌ１ＣＡＭ 是一种对细胞迁移和黏附至关重要的跨膜蛋

白，Ｌ１ＣＡＭ 阳性（＞１０％ Ｌ１ＣＡＭ 染色）表达是子宫内膜癌局

部和远处转移的独立危险因素。 一项研究利用 ＰＯＲＴＥＣ⁃１
和 ＰＯＲＴＥＣ⁃２ 试验队列评估了 Ｌ１ＣＡＭ 表达在早期中⁃高危子

宫内膜癌中对复发风险的预测价值。 结果显示，Ｌ１ＣＡＭ 阳

性表达与远处转移正相关（ＨＲ ＝ ５．１，９５％ＣＩ：３．１ ～ ８．７），有盆

腔复发倾向，表达最高（ ＞ ５０％阳性）者远处转移风险最高

（ＨＲ＝ ５．３，９５％ＣＩ：２．７～１０．４）。 多因素 Ｃｏｘ 分析显示，Ｌ１ＣＡＭ
表达是远处转移（ＨＲ＝ ３．５，９５％ＣＩ：１．９２～ ６．３０）和 ＯＳ（ＨＲ＝ ２．
１，９５％ＣＩ：１．４１～ ２．９８）的独立风险因素［１７－１８］ 。 ＮＳＭＰ 类型中

还有一类特殊类型内膜癌，为中肾样腺癌，其起源于退化的

中肾管残迹，多见于宫颈侧壁，但也见于阴道和子宫侧壁、卵
巢门和输卵管系膜。 病理形态类似分化良好的内膜样癌，免
疫组化雌孕激素受体表达缺失，大部分中肾样癌存在 ＫＲＡＳ
突变［１９］ ，该类肿瘤更容易发生早期和远处转移，尤其是肺转

移，不建议保育治疗。
３．１．２　 ＮＳＭＰ 型保留生育功能治疗方案　 ＮＳＭＰ 类型子宫内

膜癌保留生育功能治疗采用高效孕激素方案。 醋酸甲地孕

酮（ｍｅｇｅｓｔｒｏｌ ａｃｅｔａｔｅ，ＭＡ） ［２０］ 和醋酸甲羟孕酮（ｍｅｄｒｏｘｙｐｒｏ⁃
ｇｅｓｔｅｒｏｎｅ ａｃｅｔａｔｅ，ＭＰＡ） ［２１］ 是最常用的高效孕激素。 近年来

左炔诺孕酮宫内缓释系统（ ｌｅｖｏｎｏｒｇｅｓｔｒｅｌ ｉｎｔｒａｕｔｅｒｉｎｅ ｓｙｓｔｅｍ，
ＬＮＧ⁃ＩＵＳ）局部用药也逐渐被推荐使用［２２］ 。 ＭＡ 初始剂量为

１６０～３２０ｍｇ ／ ｄ；ＭＰＡ 初始剂量为 ４００ ～ ６００ｍｇ ／ ｄ，均为连续口

服，治疗完全缓解率为 ７０％～８０％，达到完全缓解的中位时间

为 ６～９ 个月。 可根据治疗效果延长用药时间，一般不超过 １
年［２３－２４］ 。 由于 ＥＲ（＋）ＮＳＭＰ 类型子宫内膜癌为雌激素依赖

性肿瘤，因此 ＧｎＲＨ⁃ａ 联合来曲唑抗雌激素治疗也是有效的

治疗方案，治疗方案为 ＧｎＲＨ⁃ａ 每 ２８ｄ １ 次，来曲唑２．５ｍｇ ｐｏ
ｑｄ。 Ｄａｇｈｅｒ 等［２５］最近报告了一项对 ２０ 例接受保留生育功

能治疗的年轻内膜癌患者的研究，在该队列中，ＮＳＭＰ 肿瘤对

孕激素治疗的反应最佳，６３％的患者获得了完全缓解。 一项

有 ７７ 例被诊断为 ＮＳＭＰ 的子宫内膜癌研究中，其完全缓解

后复发率估计为 ３０％，有 ４２％的病例进行了子宫切除术［７］ 。
子宫内膜癌的其他分子特征可能提示保育结局不良，虽

然目前无明确证据指导个体化治疗方案选择，但建议对存在

这些危险因素的患者开展临床试验或纳入前瞻性观察队列。
有临床意义的 ＰＴＥＮ 突变（ＰＴＥＮｍｕｔ⁃Ｃｌｉｎ）是保留生育功能

治疗结局不良的独立危险因素。 一项探究分子分型以及

ＰＴＥＮ、ＫＲＡＳ 和 ＰＩＫ３ＣＡ 基因突变对 １３５ 例接受保留生育功

能治疗的 ＥＥＣ 和 ＥＡＨ 患者影响的研究显示［２６］ ，８６．７％（１１７ ／
１３５）为 ＮＳＭＰ 类型，１４ 例（１０．４％）为 ＭＭＲｄ 类型，１ 例（０．
７％）为 ＰＯＬＥｍｕｔ ＥＡＨ，３ 例（２．２％）为 ｐ５３ａｂｎ ＥＥＣ。 ＮＳＭＰ 和

ＭＭＲｄ 患者在 １６ 周、３２ 周和 ４８ 周时的 ＣＲ 率相似。 携带有

ＰＴＥＮｍｕｔ⁃Ｃｌｉｎ 的患者在 ３２ 周时的累积 ＣＲ 率低于无 ＰＴＥＮ⁃
ｍｕｔ⁃Ｃｌｉｎ 的患者（２２ ／ ４７，４６． ８％ ｖｓ ５０ ／ ７４，６７． ６％；Ｐ ＝ ０．０２３；
ＯＲ＝ ０．４２２；９５％ＣＩ：０．１９９～ ０．８９６）。 ＰＴＥＮｍｕｔ⁃Ｃｌｉｎ 是 ３２ 周时
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ＣＲ 较低的独立危险因素（ＨＲ＝ ０．５３５；９５％ＣＩ：０．３２４～ ０．８８５；Ｐ
＝０．０１５）。 ＣＴＮＮＢ１ 外显子 ３ 突变是行根治性手术的中危子

宫内膜癌复发风险增加的危险因素，但似乎不影响低危病例

的预后［２７］ ，其在内膜癌保育中的价值尚不清楚。 一项研究

采用 ＭＤ Ａｎｄｅｒｓｏｎ 癌症中心Ⅰ期内膜癌 ２５３ 例进行 ＣＴＮＮＢ１
ｅｘｏｎ ３ 测序，发现 ４５ 例（１８％）存在 ＣＴＮＮＢ１ 突变。 低危组病

例未接受辅助治疗者，ＣＴＮＮＢ１ 突变不影响无复发生存期

（ｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅ ｆｒｅｅ ｓｕｒｖｉｖａｌ，ＲＦＳ）（野生型 ｖｓ 突变型：１１．３ 年 ｖｓ
８．１ 年，Ｐ ＝ ０．６５）。 中危组病例（深肌层和 ／或 ＬＶＳＩ）中 ＣＴ⁃
ＮＮＢ１ 突变且无辅助治疗者复发时间最短（１．６ 年）、ＣＴＮＮＢ１
突变且行辅助治疗者复发时间为 ４．０ 年，而 ＣＴＮＮＢ１ 野生型

有 ／无辅助治疗者复发时间分别为 ８．５ 年和 ７．２ 年（所有组比

较 Ｐ＝ ０．０１）。
３．１．３　 ＮＳＭＰ 型遗传咨询 　 年轻女性中 ＰＴＥＮ 胚系突变的

Ｃｏｗｄｅｎ 综合征发病率增加。 因此，对肿瘤组织分子检测发

现存在较高丰度的 ＰＴＥＮ 致病性突变［５］ ，尤其是对突变位点

为已知 Ｃｏｗｄｅｎ 综合征突变位点的病例应进行遗传咨询。
３．１．４ 　 ＮＳＭＰ 型完全缓解后预防复发和辅助生育策略 　
ＮＳＭＰ 类型子宫内膜癌对孕激素治疗相对敏感，完全缓解后，
采用孕激素，如 ＬＮＧ⁃ＩＵＳ 或口服避孕药，维持治疗和预防复

发。 这类患者通常合并排卵功能障碍，辅助生育治疗策略首

选 ＩＶＦ⁃ＥＴ。 对男方精液正常，输卵管通畅和卵巢功能正常的

患者，可考虑使用保护内膜的来曲唑促排卵指导同房治疗。
对于合并 Ｃｏｗｄｅｎ 综合征的患者，建议行胚胎植入前遗传学

检测，最大程度上阻断遗传性疾病垂直传播。
专家推荐：
（１）ＮＳＭＰ 型 ＥＲ（＋）符合指南建议保育治疗指征的子宫

内膜癌可行保育治疗。 ＮＳＭＰ 型 ＥＲ（－）、高级别子宫内膜癌

或非内膜样癌、Ｌ１ＣＡＭ 表达阳性、特殊病理类型子宫内膜癌

（如中肾样腺癌）存在复发转移高危因素，不建议进行保留生

育功能治疗。
（２）ＮＳＭＰ 型子宫内膜癌保留生育功能治疗采用以高效

孕激素为主的治疗方案。 该类型内膜癌发生多与排卵功能

障碍有关，完全缓解后建议积极辅助生育治疗。 确诊 Ｃｏｗｄｅｎ
综合征患者建议行胚胎植入前遗传学检测。
３．２　 ＭＭＲｄ 型子宫内膜癌 　 ＭＭＲｄ 型在子宫内膜癌占比

２０％～３０％。 在＜４０ 岁年轻女性中， ＭＭＲ 型占 １５％左右［５］ 。
ＭＭＲｄ 型缺乏一种或多种对 ＤＮＡ 修复至关重要的错配修复

（ＭＭＲ）蛋白（ＭＬＨ１、ＰＭＳ２、ＭＳＨ６ 及 ＭＳＨ２）的表达。 该类

肿瘤突变负荷高、微卫星不稳定 （ｍｉｃｒｏｓａｔｅｌｌｉｔｅ ｉｎｓｔａｂｉｌｉｔｙ⁃
ｈｉｇｈ，ＭＳＩ⁃Ｈ）。 ＭＭＲｄ 型子宫内膜癌大多数为散发性，大约

９０％的 ＭＬＨ１ ／ ＰＭＳ２ 蛋白表达缺失是由于体细胞 ＭＬＨ１ 编

码基因启动子甲基化导致的 ＭＬＨ１ 基因表达沉默所致。
ＭＭＲ 蛋白编码基因体系突变致使相应蛋白功能缺失，也会

导致散发性 ＭＭＲｄ 内膜癌［２８－２９］ 。 还有大约 １０％的 ＭＭＲｄ 子

宫内膜癌与导致林奇综合征的胚系突变相关。 因此，ＭＭＲｄ
子宫内膜癌患者建议进行遗传咨询和林奇综合征检测。
３．２．１　 ＭＭＲｄ 型保留生育功能治疗适应证 　 ＭＭＲｄ 型子宫

内膜癌预后较好，符合指南建议保留生育功能治疗适应证的

ＭＭＲｄ 型子宫内膜癌都可接受保留生育功能治疗。
此外，ＭＭＲｄ 型子宫内膜癌肿瘤突变负荷高，对免疫检

查点抑制剂敏感。 根据 ＫＥＹＮＯＴＥ１５８ 研究［３０］ ，晚期复发性

ＭＭＲｄ 非结直肠实体肿瘤采用帕博利珠单抗单药治疗可获

得 ３０．８％的客观缓解率，中位治疗反应时间可达 ４７．５ 个月，
提示免疫检查点抑制剂单药或联合孕激素可能是 ＭＭＲｄ 型

子宫内膜癌保留生育功能治疗的有效方案，特别是已超出经

典内膜癌保育治疗适应证的病例，如存在浅肌层浸润或合并

林奇综合征相关卵巢肿瘤的患者［３１］ 。
３．２．２　 ＭＭＲｄ 型保留生育功能治疗方案 　 ＭＭＲｄ 型子宫内

膜癌保留生育功能治疗方案同 ＮＳＭＰ 类型子宫内膜癌。 需

注意与 ＮＳＭＰ 类型内膜癌相比，ＭＭＲｄ 类型内膜癌更多出现

孕激素抵抗，完全缓解后复发风险更高。 宫腔镜下充分去除

病灶可提升 ＭＭＲｄ 内膜癌 ＣＲ 率。 研究显示接受保育治疗

的 ＭＭＲｄ 和 ＭＭＲｐ 两组内膜癌患者孕激素治疗最佳反应率

（ＰＲ ／ ＣＲ）分别为 ４４．４％和 ８２．２％（Ｐ ＝ ０．０１８） ［３２］ 。 一项对 ２２
例接受保育治疗的 ＭＭＲｄ 子宫内膜癌的综述显示［１５］ ，估计 ６
个月时的 ＣＲ 率为 ４７．８％，观察到 １３％的患者出现复发或病

情进展。 在采用宫腔镜全面评估去除病灶后，ＭＭＲｄ 内膜癌

保育 ＣＲ 率与 ＮＳＭＰ 类型相似，但与 ＮＳＭＰ 型患者相比，
ＭＭＲｄ 型患者复发率显著升高［３３］ 。 在一项针对 １７１ 例患者

（包含 ＥＣ ８６ 例，ＥＡＨ ８５ 例）的回顾性分析中，所有患者在开

始孕激素治疗前及治疗后约每 ３ 个月进行一次宫腔镜病灶

切除及子宫内膜活检病理检查。 这些患者中 ＮＳＭＰ 型与

ＭＭＲｄ 型患者治疗 ４０ 周累积 ＣＲ 率差异无统计学意义（分别

为 ６１．６％、６０．０％；Ｐ＝ ０．５９３），但与 ＮＳＭＰ 型患者相比，ＭＭＲｄ
型患者 ＣＲ 后的 １ 年累积复发率显著升高（分别为 １４．４％、
５０．０％；Ｐ＝ ０．０１５） ［３３］ 。

采用免疫检查点抑制剂联合孕激素可能是 ＭＭＲｄ 型子

宫内膜癌保留生育功能治疗的有效方案，目前有相关临床试

验正在进行中［３４］ 。 免疫检查点抑制剂单药可能是林奇综合

征相关子宫内膜癌有效的保育治疗方案，对超出保留生育功

能适应证的患者，也可考虑在充分知情、严格评估和严密监

护下进行保留生育功能治疗。 一项单中心回顾性研究显示，
对 ３ 例ⅠＡ２～ⅡＡ 期林奇综合征相关子宫内膜癌，以及 １ 例

合并林奇综合征相关结直肠癌的子宫内膜癌患者采用免疫

检查点抑制剂单药治疗，获得了 １００％ＣＲ 率，并在完全缓解

后随访 ３～４１ 个月未见复发［３１］ 。 免疫检查点抑制剂对患者

卵巢功能及生育力的影响并不清楚，建议开展前瞻性研究。
ＭＭＲｄ 子宫内膜癌中，ＭＬＨ１ 基因启动子甲基化肿瘤较

ＭＭＲ 编码基因体系或胚系突变病例存在更多病理危险因

素，如更多深肌层浸润、淋巴血管浸润等，预后存在更差的趋

势［３５－３７］ ，但在保育病例尚无证据提示这些因素影响保育结

局。
３．２．３　 ＭＭＲｄ 型遗传咨询 　 林奇综合征是最常见的遗传性

子宫内膜癌综合征，以 ＭＭＲ 编码基因胚系突变为主要遗传

特征。 林奇综合征患者罹患子宫内膜癌和结直肠癌的风险
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为 ４０％～６０％，且发病年龄较散发型内膜癌低 １０ 岁。 对存在

ＭＭＲ 蛋白表达缺失、微卫星不稳定、肿瘤组织分子检测探及

较高丰度遗传性子宫内膜癌相关基因突变的，有明确肿瘤家

族史或个人史（１ 位一级亲属在 ６０ 岁或更年轻时患林奇综

合征相关癌症；患者本人同时或先后患有林奇综合征相关癌

症）的患者，建议在知情同意后进行遗传咨询和遗传性子宫

内膜癌胚系基因检测，检测基因应该至少包括林奇综合征相

关基因（ＭＬＨ１、ＰＭＳ２、ＭＳＨ２、ＭＳＨ６、ＥＰＣＡＭ）。 若子宫内膜

癌确定为林奇综合征，保育之前建议完善胃肠镜检查，以排

除胃肠肿瘤。
３．２．４ 　 ＭＭＲｄ 型完全缓解后预防复发和辅助生育策略 　
ＭＭＲｄ 类型子宫内膜癌尽管不如 ＮＳＭＰ 类型对孕激素敏感，
但大部分还是对孕激素响应，该类型内膜癌发生绝大部分与

卵巢排卵功能障碍有关。 因此，完全缓解后同样采用曼月乐

环或口服避孕药维持治疗，预防复发。 需注意这类肿瘤完全

缓解后复发风险较高，应加强监测，一旦怀疑复发，应通过内

膜活检病理检查明确诊断。 对于采用免疫检查点抑制剂治

疗后完全缓解的病例，是否采用免疫检查点抑制剂维持治疗

以及维持治疗时长的经验不足。 我们建议完全缓解后维持

治疗至少 ６ 个月，但仍需更多的经验积累。 辅助生育治疗策

略首选 ＩＶＦ⁃ＥＴ，可也考虑孕激素保护下促排卵治疗。 对于合

并林奇综合征的患者，建议行胚胎植入前遗传学检测，最大

程度上阻断遗传性疾病垂直传播。
专家推荐：
（１）符合指南建议子宫内膜癌保留生育功能治疗适应证

的 ＭＭＲｄ 型子宫内膜癌可接受保留生育功能治疗。
（２）ＭＭＲｄ 类型子宫内膜癌保留生育功能治疗方案同

ＮＳＭＰ 类型子宫内膜癌。 宫腔镜下去除病灶可提升完全缓解

率。 该类型内膜癌完全缓解后复发风险增加，应严密检测。
完全缓解后建议积极辅助生育治疗。 Ｌｙｎｃｈ 综合征患者建议

行胚胎植入前遗传学检测，阻断致病基因垂直传播。
３．３　 ＰＯＬＥｍｕｔ 型子宫内膜癌　 ＰＯＬＥｍｕｔ 子宫内膜癌是最不

常见的分子亚型，约占所有子宫内膜癌的 ６％ ～ １０％，在年轻

女性子宫内膜癌中占 ３％左右［５，１３，１５］ 。 ＰＯＬＥｍｕｔ 型子宫内膜

癌在 ＤＮＡ 聚合酶 ε 的核酸外切酶结构域存在致病性突变，
导致肿瘤细胞突变负荷极高，每兆碱基的突变数可超过 １００
个。 Ｂｒｉｔｔｏｎ 等在针对年轻女性的一项研究中发现［７］ ，８５％的

ＰＯＬＥｍｕｔ 子宫内膜癌病例被诊断为 ＦＩＧＯ Ⅰ期，且多为 Ｇ１～
Ｇ２。 在该队列中，１８％的病例存在淋巴血管间隙浸润（未发

现淋巴结转移）；２５％的病例肌层浸润程度大于 ５０％。 尽管

具有这些病理特征，ＰＯＬＥｍｕｔ 子宫内膜癌患者的预后却非常

好，复发和死亡风险均较低［８，３８－３９］ 。 由于 ＰＯＬＥｍｕｔ 肿瘤通常

表现为高级别癌症，传统上属于子宫内膜癌保留生育功能治

疗禁忌证，因此 ＰＯＬＥｍｕｔ 子宫内膜癌保留生育功能治疗的

经验非常有限。 目前的文献均仅有个案报道，且治疗结局不

一。
３．３．１　 ＰＯＬＥｍｕｔ 型保留生育功能治疗适应证　 虽然行根治

性手术的 ＰＯＬＥｍｕｔ 类型子宫内膜癌预后良好，但对该类型

病例保育治疗经验有限。 符合内膜癌传统保育治疗指征的

ＰＯＬＥｍｕｔ 子宫内膜癌患者，可考虑保留生育功能治疗。
３．３．２　 ＰＯＬＥｍｕｔ 型保留生育功能治疗方案　 已有的证据显

示，ＰＯＬＥｍｕｔ 型内膜癌对放疗、化疗均不敏感，对孕激素治疗

的疗效不确切。 充分去除病灶是 ＰＯＬＥｍｕｔ 型子宫内膜癌保

留生育功能治疗的已知有效治疗方案。 由于 ＰＯＬＥｍｕｔ 内膜

癌具有高肿瘤突变负荷的分子特征，因此免疫检查点抑制剂

可能是有效的治疗方案，建议开展前瞻性临床研究。
３．３．３　 ＰＯＬＥｍｕｔ 型完全缓解后预防复发和辅助生育策略　
ＰＯＬＥｍｕｔ 型子宫内膜癌发病机制可能与卵巢排卵功能障碍

无关，如何预防复发并无经验。 口服避孕药规则服用保持内

膜规则脱落是否有预防效果并不清楚。 完全缓解后建议严

密随访，以期及早发现复发。 对于采用免疫检查点抑制剂治

疗后完全缓解的病例，是否采用免疫检查点抑制剂维持治疗

以及维持治疗的时长还缺乏经验。 我们建议完全缓解后维

持治疗至少 ６ 个月，但仍需更多的经验积累。 这类患者通常

卵巢排卵功能正常，建议完全缓解后积极备孕。 确诊遗传性

子宫内膜癌病例建议行胚胎植入前遗传学检测。
专家推荐：符合保育指征的 ＰＯＬＥｍｕｔ 型子宫内膜癌，可

通过彻底清除病灶进行保留生育功能治疗。
３．４　 ｐ５３ａｂｎ 型子宫内膜癌　 ｐ５３ａｂｎ 型子宫内膜癌具有大量

的体细胞拷贝数变异、较低的突变率，且普遍存在的 ＴＰ５３ 基

因突变［１３］ 。 ｐ５３ａｂｎ 在年轻女性中较为少见（０～ ６．７％） ［５，１５］ ，
大多数患者（９０．９％）在 ４０ 岁以后被确诊，体质量指数（ｂｏｄｙ
ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘ，ＢＭＩ）较低。 尽管 ｐ５３ａｂｎ 肿瘤仅占子宫内膜癌总

数的 １５％，但其预后最差，并且在子宫内膜癌导致的死亡病

例中占 ５０％～７０％。 以 ｐ５３ 野生型组作为参照，ｐ５３ａｂｎ 患者

总生存的风险比为 １２． ８，疾病特异性生存的风险比为 ２４．
２［７］ 。 因此，ｐ５３ａｂｎ 子宫内膜癌不建议进行保留生育功能治

疗，即使是局限于子宫内膜的早期病例。 由于少数非典型增

生病例也存在致病性 ＴＰ５３ 基因突变，因此对非典型增生病

例也建议在保育治疗启动前行 ＭＭＲ 和 ｐ５３ 免疫组化检测，
排除 ｐ５３ａｂｎ 的高危类型。 对存在 ｐ５３ 异常的非典型增生，
也建议慎重讨论是否可行保育治疗。

专家推荐：ｐ５３ａｂｎ 子宫内膜癌为高危类型内膜癌，不建

议进行保留生育功能治疗。
总之，分子特征对子宫内膜癌保留生育功能的影响及临

床意义仍在不断探索中，伴随 ＮＧＳ 测序及其他检测手段的

不断成熟，以及相关病例和数据的不断积累，基于分子特征

的内膜癌精准保育诊疗将会日趋完善和规范化。 强烈建议

患者在专业中心进行子宫内膜癌保留生育功能的治疗，将有

限的病例尽可能纳入前瞻性临床研究队列，助力我国子宫内

膜癌保育诊疗质量的不断提升。
建议开展前瞻性临床研究和病例登记，积累高质量临床

证据，指导今后基于分子特征的子宫内膜癌保育诊疗开展。
执笔专家：
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