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【摘 要】 报道 1例高负荷恶性乳腺叶状肿瘤( PTB) 并发持续炎性反应－免疫抑制－分解代谢综合征( PICS) 患
者的临床资料，并进行文献复习。
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【Abstract】 We report the clinical data of a patient diagnosed with high-burden malignant phyllodes tumor of the breast

(PTB) complicated by persistent inflammation-immunosuppression and catabolism syndrome (PICS), along with a review of
relevant literature.
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患者，女，39岁，因“右乳肿物进行性增大 1年，伴破溃流脓、
发热、消瘦 1个月余”于 2024年 5月 20日入院。患者 2023年发
现右乳肿物，约拳头大小，未明确治疗，1年后肿物增长至西瓜大
小，体质量下降约 5 kg，2024年 4月肿物表面出现破溃流脓，伴反
复发热、食欲减退、消瘦，遂入院。查体: T 38．4℃，P 112次 /min，
Ｒ 20次 /min，BP 102/72 mmHg。身高 165 cm，体质量 51 kg，BMI
18．7 kg /m2。右乳可见巨大肿物，大小约 30 cm×25 cm×15 cm，质
硬，肿物中央区 20 cm×10 cm范围破溃，伴血性脓液，腋窝未触及
肿大淋巴结( 图 1A、B) 。血常规: ＲBC 3．40×1012 /L，Hb 74 g /L，
WBC 23．71×109 /L，N 21．66×109 /L，中性粒细胞百分比 91．4%，单
核细胞计数 0．80×109 /L，淋巴细胞计数0．70×109 /L，淋巴细胞百
分比 5． 2%，嗜酸性粒细胞计数 0; hs-CＲP 115． 20 mg /L; 钾
3．09 mmol /L，氯 107． 7 mmol /L，TP 52． 3 g /L，Alb 21． 9 g /L，Glb
30．4 g /L。脓液培养出金黄色葡萄球菌和纹带棒状杆菌。右乳彩
色超声提示:右乳混合回声肿块，大小无法测量，边界尚可，内以实

性为主，可见液性暗区，BI-ＲADS 4c类。胸部 CT提示:右乳明显增
大，内部密度不均，边界不清，肿块与邻近胸大肌界限不清(图 2A、
B)。因肿瘤负荷大，皮肤破溃流血，未行钼靶及MＲ检查。
初步考虑右乳恶性叶状肿瘤，因肿瘤持续进展伴感染，合

并发热、贫血、低蛋白血症、电解质紊乱等并发症。入院后予头
孢哌酮钠舒巴坦钠、甲硝唑双联治疗，并输注红细胞悬液、白蛋

白、纠正电解质紊乱等对症处理，疗效欠佳，仍有反复发热，体
质量持续下降。行多学科诊疗协作组( MDT) 讨论，拟择期手术
治疗，减轻肿瘤负荷。5月 23日于全麻下行右乳单纯乳房切除
术，完整切除肿瘤质量约 950 g，术后当天发热消退。术后第 2
天再次出现低热( 37．7℃ ) 、咳嗽等症状，胸部 CT提示双肺多发
炎性病灶及双侧胸腔少量积液，予抗炎治疗，1 d后体温恢复正
常。手术标本病理回报示:右乳恶性叶状肿瘤，肿瘤大小 28 cm×
19 cm×12 cm，局灶肿瘤呈分叶状，由良性上皮和间质成分构
成，部分区域肿瘤细胞高度丰富，中至重度细胞多形性，热点区

核分裂象多见，约 12 个 /10HPF( 10 倍高倍镜视野) ，肿瘤侵犯
周围脂肪组织，可见大片坏死，乳头未累及，与皮肤界限不清

( 图 3A、B) 。免疫组化结果: EＲ( 腺体强弱不等+) ，PＲ( 腺体强
弱不等+) ，Ki-67 ( 约 15%+) ，CK( 上皮+) ，CK5 /6 ( 肌上皮+) ，
P63( 肌上皮+) 。遂诊断恶性乳腺叶状肿瘤并发持续炎性反
应－免疫抑制－分解代谢综合征。术后 10 d切口愈合良好，复查
WBC 7．56×109 /L，Hb 114 g /L，N 4．30×109 /L，中性粒细胞百分
比 56．9%，淋巴细胞计数 2．88×109 /L，淋巴细胞百分比 38．2%;
TP 69．8 g /L，Alb 37．80 g /L，Glb 32．00 g /L，钾 4．45 mmol /L，予出
院。术后 1个月体质量增加 5 kg，营养状态正常。术后 6 个月
随访患者未见肿瘤复发，美国东部肿瘤协作组 ( ECOG) 体力状
况评分 0分，日常生活能力恢复至病前水平。
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图 1 患者右乳巨大肿物伴破溃

图 2 患者术前胸部 CT图像

注: A．×50; B．×200。

图 3 患者右乳肿物病理学表现( HE染色)

讨 论 乳腺叶状肿瘤( phyllodes tumor of the breast，PTB)
是一种少见的特殊类型的乳腺肿瘤，占所有乳腺肿瘤的 0．3% ～
1．0%［1］，单侧乳房质地较硬、生长迅速的较大瘤体常提示为恶
性 PTB。本例患者符合恶性 PTB的临床表现，术后病理亦证实
为恶性 PTB。恶性 PTB很少发生远处转移，不适合用液体活检
指标评估肿瘤负荷。肿瘤直径和肿瘤数目是实体瘤形态学上
评估预后最主要的 2个变量。Sasaki等［2］从肿瘤形态学角度提
出评估肿瘤负荷方式，即肿瘤负荷评分 ( TBS) 2 =肿瘤最大直
径2 +肿瘤数目2。本例患者肿瘤直径约 30 cm，远超临床常见5～
10 cm 范围，属高负荷肿瘤，为后续并发症的发生奠定病理
基础。
持续炎性反应－免疫抑制－分解代谢综合征 ( persistent in-

flammation-immunosuppression and catabolism syndrome，PICS) 是

指部分严重创伤患者存在反复感染、免疫抑制和营养状况差的
临床表现，是由 Gentile等［3］在 2012年首次发现并提出的概念，
最初用于解释慢性危重症( chronic critical illness，CCI) 的潜在病
理生理机制［4］。Gentile等［3］根据 PICS的临床特点总结出以下
诊断标准: ( 1 ) 住院时间 ＞ 14 d; ( 2 ) 持续炎性反应: CＲP ＞
1．5 mg /L; ( 3) 免疫抑制:淋巴细胞计数＜0．80×109 /L; ( 4) 分解
代谢:血清 Alb＜ 30 g /L，肌酐 /身高指数＜ 80%，体质量下降＞
10%或 BMI＜18 kg /m2。随着研究的深入，PICS 的诊断指标亦
在变化，主要突出炎性反应和分解代谢的核心指标［5］。本例患
者病程长达 1年，肿瘤破溃后合并反复发热、营养不良、消瘦等
恶病质表现，实验室检查示 CＲP 升高、淋巴细胞减少、Alb 降
低，符合 PICS 诊断标准。PICS 主要在外科术后、脓毒症、晚期
肿瘤等危重症患者的研究报道较多［6］，而早期高负荷恶性肿瘤

患者并发 PICS的报道罕见，本病例为该领域提供了重要临床
依据。
本例患者 PICS 的主要诱发原因包括肿瘤高负荷、高代谢

及长期破溃等相关因素。肿瘤损伤触发炎性反应与免疫激活，
进而导致高分解代谢、营养不良，分解代谢又减弱免疫球蛋白
的合成抑制免疫，持续炎性反应－免疫抑制－分解代谢三者互为
因果形成恶性循环［7］。PICS的治疗主要集中在克服免疫抑制、
抗代谢治疗、营养支持等方式上［8-9］。然而，肿瘤患者并发 PICS
的特殊性在于其紊乱的内环境为肿瘤细胞的生长提供了适宜

的环境，促进其增殖、逃避程序性死亡、维持炎性反应状态并削
弱药物的疗效。高负荷恶性 PTB 的治疗需兼顾“打破 PICS 循
环”与“肿瘤根治”。本例患者入院后优先给予抗炎、抗代谢、营
养支持等治疗后，但不能缓解病情，提示病因治疗是关键，经

MDT讨论后，采用“全乳切除+快速减瘤”方案，无须行前哨淋
巴结活检，以缩短手术时间、控制感染为首要目标。尽管未达
1 cm安全切缘，但完整切除肿瘤后患者病情得以控制，术后10 d
营养状况恢复至正常水平，术后 1个月体质量增加 5 kg，验证了
手术对 PICS的逆转作用。恶性 PTB术后复发高危因素包括年
龄≤45岁、肿瘤体积大及切缘阳性［10］。本例因切缘狭窄，建议
补充放疗以降低复发率，而术后半年随访患者未见复发。
本病例提示早期高负荷恶性 PTB 可通过慢性炎性反应与

代谢紊乱诱发 PICS，打破了“早期肿瘤并发症少”的传统认知，
拓展了 PICS的临床谱系，是临床罕见的复杂病例。高负荷肿
瘤合并 PICS，手术减瘤应先于根治性切缘追求，以快速逆转内
环境紊乱。未来研究可进一步探索 PICS 在早期实体瘤中的发
病机制及个体化治疗策略，为高负荷肿瘤患者的综合管理提供

新的思考角度。
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