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【摘要】 胰腺癌的预后整体欠佳、发病率逐年递增，是世

界范围内人群健康的一大威胁。2023年9月欧洲肿瘤内科

学会（ESMO）指南委员会对胰腺癌诊疗指南进行了更新，

汇总了近十年胰腺癌诊疗领域所取得的一系列进展，形成

了新的循证学意见，对国内外胰腺癌的诊疗实践具有很强

的指导价值。从该指南看，胰腺癌研究领域的进展主要集

中在精准医学、诱导和转化治疗、老年胰腺癌以及诊疗流

程的规范化4个方面。精准医学包括精准诊断和精准治疗

两个方面。精准诊断主要涉及胰腺癌的组学分子分型和

基因标记，这些分型和标记有助于预测胰腺癌的生物学行

为、治疗反应和预后。精准治疗主要涉及针对特定分子标

记的靶向治疗药物，这些药物已经在临床试验中显示了一

定的效果，但仍需进一步探索其与化疗、放疗或免疫治疗

的最佳组合方案。诱导和转化治疗主要适用于交界可切

除胰腺癌（BRPC）和局部晚期胰腺癌（LAPC）病人。诱导治

疗的目的是提高手术的切除率和质量，转化治疗的目的是

将不可切除的肿瘤转化为可切除肿瘤。推荐BRPC病人优

先进行 FOLFIRINOX或GN方案的诱导治疗，而LAPC病人

优先进行FOLFIRINOX或GN方案的转化治疗。诱导和转

化治疗的疗程和手术时机的选择应根据病人的个体情况

和肿瘤的生物学特性而定，而不仅仅是技术和局部解剖特

征。老年胰腺癌病人的诊治面临着独特的困境和挑战，其

治疗策略应基于全面的术前评估，而不应仅以年龄作为手

术或化疗的禁忌。诊疗流程的规范化是提高胰腺癌病人

预后的关键因素。胰腺癌病人的治疗策略应由专门的胰

腺肿瘤多学科综合治疗协作组（MDT）共同制定，胰腺癌的

可切除性评估应由 MDT 综合影像资料、CA19-9水平、体力

状况评分等因素后做出，胰腺癌的影像学报告应采用结构

化的模板，以提高报告的准确性和一致性。
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Abstract Pancreatic cancer has a generally poor prognosis，
with an increasing incidence worldwide，posing a significant
threat to global public health.In September 2023， the
European Society for Medical Oncology（ESMO）updated its
guidelines on the diagnosis and treatment of pancreatic cancer.
This update summarizes a decade of progress in the field，
providing new evidence- based recommendations with strong
guiding significance for the diagnosis and treatment of
pancreatic cancer both domestically and internationally.
According to the guidelines，research in pancreatic cancer
focuses on four main areas：precision medicine，induction and
conversion therapy，pancreatic cancer in the elderly，and the
standardization of diagnostic and treatment procedures.
Precision medicine encompasses precise diagnosis and
targeted treatment.Precise diagnosis involves the molecular
subtyping and genetic markers of pancreatic cancer，aiding in
predicting the biological behavior，treatment response，and
prognosis of pancreatic cancer.Targeted treatment involves
drugs specifically designed for certain molecular markers，
which have shown promising results in clinical trials but
require further exploration for optimal combinations with
chemotherapy，radiotherapy，or immunotherapy.Induction and
conversion therapy are primarily applicable to borderline
resectable pancreatic cancer（BRPC）and locally advanced
pancreatic cancer（LAPC）patients.The goal of induction
therapy is to increase the resection rate and quality of surgery，
while conversion therapy aims to transform unresectable
tumors into resectable ones.BRPC patients are recommended
to undergo induction therapy with FOLFIRINOX or GN
regimens，while LAPC patients are prioritized for conversion
therapy with FOLFIRINOX or GN regimens.The choice of
treatment duration and timing of surgery for induction and
conversion therapy should be individualized based on patient
characteristics and tumor biology，rather than solely on
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technical and local anatomical features.Elderly pancreatic
cancer patients face unique challenges，and their treatment
strategy should be based on comprehensive preoperative
assessments，rather than age alone being a contraindication for
surgery or chemotherapy.Standardization of diagnostic and
treatment procedures is a key factor in improving the prognosis
of pancreatic cancer patients.The treatment strategy for
pancreatic cancer patients should be collaboratively developed
by a specialized multidisciplinary team（MDT），and the
assessability of resectability should be determined by the MDT
considering factors such as imaging data，CA19- 9 levels，
physical condition scores，etc.Imaging reports for pancreatic
cancer should use structured templates to enhance accuracy
and consistency.
Keywords European Society for Medical Oncology；
guidelines；pancreatic cancer；research progress

2023年9月，欧洲肿瘤内科学会（ESMO）指南委员会对

胰腺癌诊疗指南进行了更新，并在线发表于《肿瘤学年鉴》

（Annals of Oncology）［1］。这是时隔8年ESMO再次更新胰腺

癌指南，新版指南相较于前版显著扩充了篇幅，内容更加

丰富，体现了近年来胰腺癌诊治领域取得的进步，也提示

了未来的发展趋势。笔者分析总结了本次ESMO指南更新

的重点内容，并结合相关最新临床研究进展以及笔者的观

点对其进行解读，以供国内同道借鉴和参考。

1 从个体化到精准

个体化医学（personalized medicine）的概念在上世纪90
年代被首次引入，并随着人类基因组计划的提出和完成被

医学界和公众广泛接受，在上一版的 ESMO胰腺癌指南

中［2］，个体化医学被作为一个单独的章节放在指南的末

尾。最近 10年，尤其是在美国前总统奥巴马提出“精准医

学”（precision medicine）计划之后，精准医学逐步成为医学

研究新的热点，并被新版ESMO胰腺癌指南所采纳，两者虽

然名称不同，但内涵相近，均彰显了同病异治、因人而异、

因病程而异的个体化治疗追求。当前的精准医学是依据

瘤种、个体的基因测序、多组学研究以及环境信息来预防

和治疗肿瘤的循证医学模式［3］。两版ESMO指南的重点强

调，体现了精准是胰腺癌治疗领域最重要的进展和发展趋

势之一。精准医学在新版指南中不仅仍被列作单独章节，

且精准的原则在指南的各个方面均有所体现，从临床实践

的角度考虑，笔者将其简要归纳为诊断和治疗两个方面。

1.1 精准诊断

1.1.1 组学分子分型 随着高通量基因组学、转录组学等

技术的应用，对胰腺癌的分子分型从依据少数关键分子

（TP53，SMAD4，CDKN2A，ARID1A等）区分，扩展到通过无

监督聚类分析来进行更加广谱的组学分型。在基因组学

层面，根据染色体的结构变化模式可将胰腺癌分为4类：稳

定型（stable），局部重排型（locally rearranged），分散型

（scattered）和不稳定型（unstable）。其中不稳定型胰腺癌具

有较高的DNA变异率和更为明显的DNA损伤修复（DDR）
缺陷，对铂类药物或多聚ADP核糖聚合酶（PARP）抑制剂

可能更为敏感［4］。在转录组学层面，已有多个研究小组提

出不同的分型方案，其中最具有一致性的分类方式为：鳞

状（squamous）或 基 底 细 胞 样（basal- like）型 ，经 典 型

（classical）。前者的预后更差，分级更高、分期更晚、化疗相

对不敏感，往往伴随着染色质修饰（甲基化、乙酰化等）基

因（MLL2、MLL3、KDM6A等）的突变［5］；而经典型的预后更

好，呈现更强的KRAS依赖和内胚层系特征（GATA6表达

等）［6］。总体而言，胰腺癌的分子分型仍处于起步阶段，其

临床意义尚待进一步探索，只有在不断改进的分型的基础

上进行大量的临床实践，才能积累足够的数据，最终实现

胰腺癌的“同病异治”、乃至同一分子分型的“异病同治”的

精准治疗。

1.1.2 基因标记——KRAS 虽然KRAS基因突变是胰腺

癌重要的驱动基因，但KRAS野生型胰腺癌仍占总体胰腺

癌的10%左右，其具有独特的分子特征、免疫微环境和更好

的预后［7］，愈来愈受到学界的重视，并被新版ESMO指南列

为胰腺癌的基因标志（genomic biomarker）。近期研究结果

发现，KRAS野生型胰腺癌中，43.8%由替代的丝裂原活化

蛋白激酶（MAPK）通路变异驱动（包括 BRAF基因突变、

RTK融合等），这些变异可能被现有的RAF或MEK抑制剂

等靶向抑制，29.3%由MAPK通路以外的致癌基因（包括

GNAS、MYC、PIK3CA、CTNNB1 等）驱动［8］。今年 8 月

NOTABLE 研究结果正式发表，发现表皮生长因子受体

（EGFR）单抗尼妥珠+吉西他滨可显著延长局部晚期或转

移性 KRAS 野生型胰腺癌病人的受限平均生存时间

（RMST）（18.05个月 vs.11.14个月，P =0.036）［9］。鉴于在结

直肠癌中RAS或RAF突变的肿瘤对EGFR靶向治疗的效果

不佳，合理推测在非MAPK通路变异驱动的KRAS野生型

胰腺癌中EGFR可能起到重要的生存信号作用，因此，这部

分肿瘤可能对 EGFR靶向治疗更为敏感。并且随着靶向

KRAS G12C［10］、KRAS G12D［11］以及泛 KRAS 小分子抑制

剂［12］的开发与逐步向临床转化，KRAS检测对胰腺癌治疗

方案的选择将具有越来越强的指导作用，未来应作为所有

胰腺癌病人诊治的标准流程之一。

1.2 精准治疗 在上一版的ESMO指南中，胰腺癌尚无可

被推荐的靶向治疗药物；在新版ESMO胰腺癌指南中已有3
种针对性的药物可供选择，虽然它们适合的病人比例仍然

很低，但也说明了精准是未来彻底战胜胰腺癌的发展方

向。对于包含胚系BRCA基因突变的病人（占 5%～7%），

推荐给予基于铂类药物的化疗方案，并对于化疗缓解或疾

病稳定的病人，可给予 PARP 抑制剂奥拉帕利维持治

疗［13］。对于微卫星高度不稳定/错配修复缺陷（MSI-H/
dMMR）的胰腺癌病人（约占0.8%），ESMO指南推荐帕博利

珠单抗可作为二线或后线治疗方案使用［14］，不作为一线推
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荐主要是受限于欧洲药品管理局（EMA）尚未批准帕博利

珠单抗的不限癌种适应证。对于包含NTRK基因融合的胰

腺癌病人（见于KRAS野生型胰腺癌，总占比＞1%），推荐

拉罗替尼［15］或恩曲替尼［16］作为一线治疗，现在这两种备受

瞩目的“广谱抗癌药”在我国均已上市。

目前这 3种药物的适用证均为晚期胰腺癌，未来将逐

步向辅助及新辅助治疗阶段拓展，同时这些药物与不同化

疗方案、化疗周期的组合效果，均有待进一步探索。在肿

瘤免疫治疗的新时代，如何将免疫“冷”肿瘤的胰腺癌变

“热”，使得免疫检查点抑制剂不再局限于少数特定人群，

是当下基础与转化研究的热点，而新型靶向药物（如上文

提到的KRAS抑制剂）对肿瘤微环境的改造作用［17］，有望为

新型靶免联合疗法的应用提供理论支撑。

2 从新辅助治疗到诱导和转化治疗

在上一版ESMO指南的时代，对胰腺癌新辅助治疗的

探索方兴未艾，初步的小规模回顾性研究结果提示了新辅

助治疗可能对交界可切除胰腺癌（BRPC）病人带来生存获

益，但尚无确定性证据。而近10年随着若干前瞻性随机对

照临床研究结果的发表，已经初步证实了新辅助治疗对于

交界可切除/局部晚期胰腺癌（LAPC）的重要价值，并被

ESMO指南所推荐。此外ESMO指南也首次在名称上对胰

腺癌新辅助治疗中若干易混淆的概念进行了定义，与结直

肠癌、肝癌等达成一致，即：对可切除胰腺癌病人的术前治

疗称为新辅助治疗；对BRPC/LAPC病人的治疗称为诱导治

疗或转化治疗。这些与术后辅助治疗一起，共同组成了胰

腺癌的综合治疗，是近年来胰腺癌病人预后得以提高的关

键因素［18］。

2.1 交界可切除胰腺癌与可切除胰腺癌 除了若干小型

研究提供支持以外，Ⅲ期临床研究PREOPANC-I的结果真

正确立了在BRPC中诱导治疗的地位。研究共入组了 246
例可切除与BRPC病人，最终结果显示诱导治疗（吉西他滨

化疗联合放疗）组的R0切除率（71% vs. 40%，P＜0.001）和

中位生存期（15.7个月 vs. 14.3个月，P=0.025）显著高于直

接手术组，5 年生存率的差异则更为巨大（20.5% vs.
6.5%）［19］。虽然该研究采用的吉西他滨单药化疗已不再是

临床上的标准方案，但仍为交界可切除胰腺癌的治疗策略

确定了方向。ESPAC5研究中共入组了 90例BRPC病人，

将其随机分为直接手术组、GC（吉西他滨+卡培他滨）组、

FOLFIRINOX（5-氟尿嘧啶/亚叶酸钙+伊立替康+奥沙利

铂）组、卡培他滨放化疗组，后3组经过短程（8周）诱导治疗

后评估手术可切除性。在R0切除率上，直接手术组（14%）

与诱导治疗的 3组（总体为 23%）差异无统计学意义（P=
0.49），而1年生存率上，直接手术组仅为39%，显著低于GC
组（78%）、FOLFIRINOX 组（84%）和放化疗组（60%）（P=
0.0028），ESPAC5研究证实了短程诱导化疗（FOLFIRINOX
或GC方案）相较于直接手术更具生存优势。参考晚期胰

腺癌的研究结果以及ESPAC5研究的结果［20］，ESMO指南推

荐 BRPC病人优先进行 FOLFIRINOX 方案或 GN（吉西他

滨+白蛋白结合型紫杉醇）方案诱导治疗，与NCCN指南推

荐相一致，不过最佳的诱导治疗方案尚待进一步临床试验

的证实。关于诱导治疗的疗程或者说手术时机选择的问

题，大量研究发现影像学检测和RECIST评估标准不能准

确的预测肿瘤的可切除性或预后，但血清CA19-9水平的

下降与可切除性及预后显著相关［21］，有研究发现诱导治疗

的持续时间长短（2个月 vs. 4个月）不影响病人生存（24.8
个月 vs. 31.3个月，P=0.22）［22］。因此，笔者建议，对于未参

加临床研究的病人，可以根据其血清CA19-9水平变化情

况，在指南推荐方案的基础上个体化调整诱导化疗的疗程

及方案。

在PREOPANC-I研究的亚组分析中，新辅助治疗对于

可切除胰腺癌并未带来生存获益（中位生存期 14.6个月

vs. 15.6个月，P=0.83），R0切除率之间差异亦无统计学意义

（66% vs. 59%，P =0.54）。即使采用新的联合化疗方案，新

辅助治疗也未延长可切除胰腺癌病人的生存期，新版

ESMO指南亦推荐可切除胰腺癌病人应首选手术切除。在

一项多中心Ⅱ期临床试验中，研究者在术前分别给与可切

除胰腺癌病人 12周的改良FOLFIRINOX或GN方案化疗，

两组病人的中位生存期分别为23.2个月与23.6个月［23］，与

既往报道的数据比较，并未显著优于直接手术+辅助治

疗。在今年ASCO会议上北欧开展的NORPACT-1研究公

布了结果［24］，研究共入组了140例可切除胰腺癌病人，将其

随机分为新辅助治疗组（4周期FOLFIRINOX化疗+手术+8
周期改良FOLFIRINOX化疗）和直接手术组（手术+12周期

改良 FOLFIRINOX化疗），两组病人的中位生存期分别为

25.1 个月和 38.5 个月（P=0.096），切除率分别为 81.8%和

88.9%（P =0.342），差异均无统计学意义。

从肿瘤学角度，理论上诱导治疗对于BRPC的主要价

值之一在于提高手术的切除率/R0切除率，但在ESPAC5研
究中诱导治疗并未显著提高肿瘤的R0切除率，因此，诱导

治疗带来的获益可能主要在于针对微转移灶的早期治疗，

这佐证了胰腺癌在其发生早期即为一个全身性疾病的观

点［25］。但现有的数据不支持对可切除胰腺癌开展新辅助

治疗，这本质上体现了如何判断局部治疗和全身治疗何者

更为优先的问题。笔者认为，目前胰腺癌可切除性的评估

主要是从传统影像学和手术技术方面考虑，不能完全反映

肿瘤本身的特性及负荷。随着外科技术和影像学的进步，

可切除性的判断也会随之变化，因此，仅仅依据技术和局

部解剖特征是否可切除来决定手术优先还是化疗优先并

不是最合理的。而从肿瘤本身特点、分子分型等出发判断

可切除性，实现从“技术可切除”到“生物可切除”的转变，

将有助于更好的筛选手术优先或是化疗优先的病人，从而

实现更长的总体生存。

2.2 局部晚期胰腺癌 有 30%～40%的胰腺癌因为血管

侵犯而被视为不可切除，即LAPC。在这种情况下，转化治

疗/诱导治疗的主要目的在于使肿瘤降期，将不可切除的肿
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瘤转化为可切除肿瘤，因此，对于 LAPC，“转化治疗”的名

称更为贴切。鉴于手术切除是胰腺癌病人获得根治的唯

一途径，因此，少有前瞻性研究去评估对于转化成功后的

“可切除”胰腺癌病人手术是否能带来获益，目前的证据仍

为回顾性的。德国海德堡大学医院分析了257例转化治疗

后进行手术探查的病人，其中 120例病人进行了肿瘤的切

除、137例病人仅进行探查，发现获得切除的病人的术后中

位生存期显著高于探查病人（12.7个月 vs. 8.8个月，P＜
0.0001），其中 R0切除的病人中位生存期更高达 24.6个

月［26］。在比较对于 LAPC病人化疗和放化疗优劣的 LAP-
07随机对照研究中，接受了手术切除的18例病人的中位生

存期为 30.9个月，亦高于整体研究人群的中位生存期 12.8
个月［27］。对于 LAPC，争议的主要焦点在于选择何种化疗

方案以及是否加用放疗。目前尚无直接比较FOLFIRINOX
与GN用于LAPC转化治疗优劣的前瞻性临床试验，对现有

的数据进行汇总发现，FOLFIRINOX治疗后平均 30%的病

人接受了手术切除，而GN治疗则为 20%［28］。LAP-07及

CONKO-007研究均发现，放疗的加入不能改善病人的中位

生存期或无进展生存期，但能够改善肿瘤的局部控制或提

高病理完全缓解率［27，29］。因此，新版ESMO指南推荐LAPC
病人除加入临床试验外，可接受 6个月的 FOLFIRINOX或

GN转化化疗。另一方面，除了肿瘤学结局外，转化治疗对

手术安全性的影响需要引起重视。放疗可导致照射区域

组织的严重纤维化，使血管周围组织致密、界限不清，不仅

容易误伤血管，也增加了术后胰瘘的发生率［30］。虽然缺乏

头对头的比较，但大量真实世界的数据提示FOLFIRINOX
具有比 GN 更强的抗肿瘤效果，毒性也更强，而改良

FOLFIRINOX 相比标准 FOLFIRINOX 方案具有相近的药

效、但安全性更高［31-32］，改良FOLFIRINOX在体能状况好的

我国病人中可考虑作为转化治疗的优选方案。值得注意

的是，NAPOLI 3研究的最终结果于 2023年 9月正式发表，

比较了伊立替康脂质体+5-氟尿嘧啶/亚叶酸+奥沙利铂

（NALIRIFOX）和GN用于晚期胰腺癌病人的一线治疗的效

果，NALIRIFOX组病人相比于GN组具有更长的中位生存

期（11.1个月 vs. 9.2个月，P=0.036）和相近的安全性［33］，因

此，未来NALIRIFOX也可用于BRPC或LAPC的诱导/转化

治疗探索。

3 老年胰腺癌

与大多数肿瘤一样，胰腺癌的发病率随着年龄增长而

逐步增加，通常被认为是一种老年疾病。但与旧版指南及

其他指南不同的是，新版ESMO指南首次将老年与吸烟、肥

胖、糖尿病等并列为胰腺癌的危险因素，并且是最强的危

险因素，从流行病学的角度指出了年龄效应在胰腺癌发生

发展中起到的关键作用。在我国已经进入老龄化社会的

大背景下，老年胰腺癌病人的占比将不断增加，并且其临

床诊治面临着独特的困境和挑战，需要临床医生充分重

视。世界卫生组织将老年界定为年龄＞65岁的人群，但不

同肿瘤有其特殊的高发年龄段，对于老年胰腺癌病人的定

义目前仍无统一共识。从全球流行病学调查结果来看，男

性胰腺癌的发病率在 65~69岁达到顶峰，女性则是在 75～
79岁［34］。我国的数据显示，男性胰腺癌在70～74岁时年龄

效应最大，女性在 75~79岁时年龄效应最大［35］。综合国内

外的数据，笔者中心提议从肿瘤发生的角度考虑，老年胰

腺癌的定义为70岁以上可能是一个比较好的界限。

在治疗方面，新版ESMO指南明确提出年龄本身不应

成为胰腺手术的禁忌。尽管临床数据分析显示老年病人

接受胰腺切除伴随着更高的并发症发生率和死亡率［36］，这

是主要是因为老年病人常有更多的合并症和营养不良等

状况。一项意大利的多中心研究发现，将性别、ASA评分等

其他相关因素通过倾向性评分匹配后，80岁以上病人进行

胰十二指肠切除术的手术安全性与非老年病人差异无统

计学意义［37］。因此，手术的决策应基于全面的术前评估、

而不仅仅是年龄的高低而做出，ESMO指南也再次建议采

用基于多种术前因素的胰腺手术预后评分来预测胰腺手

术死亡率［38］，以帮助指导手术决策。同理也适用于胰腺癌

的非手术治疗，来自MD安德森癌症中心的数据显示，75岁
及以上胰腺癌病人接受改良FOLFIRINOX方案化疗的毒性

与生存均与非老年病人一致［39］。在临床实践中，由于受教

育程度、传统文化习俗等原因，老年病人往往难以参与医

疗决策，家属也常持消极态度而导致治疗的不足［40］，因此，

医务人员应以人文关怀、耐心和责任心面对老年病人，通

过充分的沟通引导帮助病人和家属做出最合适的决定。

与这种整体观相一致的，新版ESMO指南首次提出要

重视锻炼在胰腺癌治疗中所起的作用。胰腺癌病人容易

发生肌少症和恶病质，而锻炼是一种能有效减少病人疲

劳、心理压力和减缓肌肉流失、身体功能的方法［41］。研究

发现，新辅助治疗过程中锻炼能够增加胰腺癌的血运、促

进化疗药物的递送［42］。另有研究发现有氧运动能够激活

白介素（IL）-15、增强抗肿瘤免疫，抑制胰腺癌的生长［43］。

但我国老年人常缺乏充足的有氧锻炼，围手术期更习惯

“静养”而非活动，这需要在教育和科普方面做出更大的努

力。综合以上可见，老年胰腺癌带来的不仅仅是纯粹的技

术或药物方面的难题，也有更多的整合医学的挑战。

4 重视胰腺癌诊治流程的规范化

本次ESMO指南更新不仅反映了近年来研究进展所带

来的胰腺癌诊治实践的改变，亦体现了ESMO指南委员会

一直以来对诊治流程规范化的强调。随着国内各种新药

的研发和引进的加速，我国在胰腺癌的药物应用和手术技

术上已经接近甚至部分超过了欧美发达国家，但在胰腺癌

诊治流程的规范化方面，我国和欧美发达国家尚存在一定

差距，这也是所有指南能够真正转化到临床的关键所在。

两版ESMO指南均坚持胰腺癌病人的治疗策略应由专

门的胰腺肿瘤多学科综合治疗协作组（MDT）共同制定，新

版ESMO指南更强调了，早中期的局限性的胰腺癌应由包
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括放射科、胰腺外科和肿瘤内科在内的MDT专家共同阅

片，诱导/转化治疗后可切除性的评估也应由MDT综合影

像资料、CA19-9水平、体力状况评分等因素后做出。复旦

大学附属中山医院胰腺肿瘤MDT团队的数据表明，在国内

的医疗体系下，胰腺肿瘤MDT不仅能够较为准确、便捷的

诊断疑难胰腺病例，也提高了胰腺癌病人的术后生存

率［44］。从发展趋势看，MDT的形式从最初的多学科会诊，

发展到现在的MDT门诊，未来的趋势应是成立以疾病为中

心的MDT病区，更加充分的整合各学科资源，以更好的适

应临床需求，实现胰腺癌病人的全周期管理。

两版ESMO指南，包括新版NCCN指南均提倡使用结

构化影像报告模板，以提高影像学报告的全面性、易用性

和可解读性，模板应由放射科联合胰腺外科等其他临床科

室的专家共同商议制定，从而避免一些模棱两可或者不够

精确的用语［45］。标准化的报告模板有助于提高肿瘤分期

的准确性和一致性，以利于病人最佳治疗策略的制定，同

时也便于不同机构间和不同研究之间的比较。研究表明，

结构化影像报告模板的应用能够有效减少报告中肿瘤影

像特征和血管受累信息缺漏的现象［46］。考虑到胰腺肿瘤

可切除性评估的特殊性和复杂性，影像学报告的标准化尤

为重要，也是目前国内胰腺癌诊疗领域有所欠缺的。

新版ESMO指南也重申了病理报告中手术切缘的规范

化和R0切除的定义（1 mm范围内无肿瘤细胞）。ESMO指

南推荐由外科医生识别各切缘，就胰十二指肠切除标本而

言，包括前切缘、后切缘、中间切缘/肠系膜上静脉沟切缘、

肠系膜上动脉切缘、胰腺切缘、胆管切缘和空肠切缘共7个
切缘，但国内的病理报告中鲜有包括全部7个切缘，也就意

味着既往报道的很多R0切除病例实际上仅为R1切除。事

实上，按照标准化的病理取材流程和1 mm规则，胰头癌的

R1切除比例可以高达85%［47］，其中最常出现阳性的切缘是

肠系膜上动脉切缘和后切缘，分别可达 45.0%和 10.5%［48］。

虽然在国内会受到医疗环境和医疗资源的制约，但准确的

病理报告是指导病人后续辅助治疗的关键，也是癌症相关

研究的基石，因此，笔者认为应坚持推广规范、标准的病理

学检查。
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