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第一章

流行病学

前列腺癌（Prostate Cancer，PC）是指发生在前列腺的上皮性恶性肿瘤。按WHO
2018年GLOBOCAN统计，在世界范围内，PC发病率在男性所有恶性肿瘤中位居第

二。我国PC发病率远低于欧美国家，但近年来呈现上升趋势，且增长比欧美发达国

家更为迅速。

PC在老年男性中发病率极高，50岁前该病发病率处较低水平，随年龄增长发病

率逐渐升高，80%的病例发生在 65岁以上男性。我国PC患者的分期构成与西方发达

国家存在巨大差别。以美国为例，在其确诊的新发 PC中，接近 91%为临床局限型

PC，这些患者的一线治疗为根治性手术或根治性放疗，在接受标准治疗后预后较好，

5年OS接近 100%。而我国新发病例中确诊时仅 30%为临床局限型，余者均为局部晚

期或广泛转移患者，这些患者无法接受局部的根治性治疗，预后较差。

早期PC可通过根治性手术或根治性放疗等方式，达到良好疗效，甚至得以治愈。

由于肿瘤本身生长缓慢，部分低危、高龄患者也可根据具体情况选择主动监测，待

病情进展再进一步治疗。局部进展期和转移性 PC，一般选择雄激素去除治疗，以延

长生存期，改善生活质量；部分患者可选择手术切除，或在放疗基础上进行多手段

的整合治疗。近些年来，随着对晚期PC，去势抵抗型PC的深入研究，以新型内分泌

药物、化疗、靶向治疗、免疫治疗等整合治疗模式开启了新时代。基因检测指导下

的精准治疗，多学科整合诊治模式下的个体化整合治疗方式为PC指明了未来方向。
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第二章

PC的筛查和诊断

第一节 PC的筛查

表32-2-1 PC的筛查

I类推荐

年龄>50岁的男性
年龄>45岁且有前列腺癌家族史的男性
年龄>40岁PSA>1 ng/mL的男性
携带BRCA2基因突变且年龄>40岁的男性
（均建议每2年随访PS）

II类推荐

40岁以前 PSA>1ng/mL男性建议每 2年随访
PSAa
60岁以前 PSA>2ng/mL男性建议每 2年随访
PSAa

注：a.对于无危险因素男性，PSA随访时间间隔可延长至8年。

第二节 PC的症状

表32-2-2 PC的症状

排尿梗阻症状 a

下尿路刺激症状

局部侵犯症状 b

排尿困难
排尿等待
尿线无力
排尿间歇
尿潴留

尿频
尿急
夜尿增多
急迫性尿失禁

睾丸疼痛
射精痛
血尿
肾功能减退
腰痛
血精
勃起功能障碍

1436
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全身症状 c

骨痛
病理性骨折、截瘫
贫血
下肢水肿
腹膜后纤维化
副瘤综合征
弥散性血管内凝血

续表

注：a.PC侵犯尿道或膀胱颈可致梗阻症状，如排尿困难表现为排尿等待、尿线无力、排尿间歇甚至
尿潴留等。如肿瘤明显压迫直肠，可引起大便困难或肠梗阻。
b.肿瘤侵犯并压迫输精管会致患侧睾丸疼痛和射精痛，侵犯膀胱可致血尿，侵犯膀胱三角区如
侵犯双侧输尿管开口可致肾功减退和腰酸，局部侵犯输精管可引起血精，当肿瘤突破前列腺纤
维囊侵犯支配阴茎海绵体的盆丛神经分支时会出现勃起功能障碍。
c.PC常易发生骨转移，引起骨痛或病理骨折、截瘫；PC可侵及骨髓引起贫血或全血象减少；
肿瘤压迫髂静脉或盆腔淋巴结转移可引起双下肢水肿。其他少见临床表现包括肿瘤细胞沿输尿
管周围淋巴扩散导致的腹膜后纤维化，异位激素分泌导致副瘤综合征和弥散性血管内凝血。

第三节 PC的诊断方法

表32-2-3 PC的诊断方法

I级推荐

前列腺特异性抗原（PSA） a

前列腺穿刺活检 b

II级推荐

直肠指检（DRE）
经直肠超声检查（TRUS）
前列腺核磁共振成像（MRI）

III级推荐

p2PSA与PHI指数 c

PCA3d
4K评分 e

ConfirmeMDXf
注：a.PSA作为血清标志物彻底改变了PC诊断。PSA是器官特异性而非肿瘤特异性，良性前列腺肥

大（BPH）、前列腺炎和其他非恶性前列腺疾病 PSA也有可能升高。作为一个独立变量，PSA
相较于直肠指检和经直肠超声是一个更好的肿瘤预测指标。PSA结果可受多种因素影响，如直
肠指检、前列腺穿刺、服用保列治等。
b.前列腺穿刺活检要基于 PSA水平和/或可疑的直肠指检和/或影像学检查，年龄、潜在伴随疾
病和治疗反应也需考虑。超声引导下经直肠或会阴穿刺活检是标准措施。基线活检时对前列腺
体积较小者一般建议至少行 8点系统活检，当前列腺较大时建议行 10~12点系统活检。再次活
检时饱和穿刺（穿刺针数>20针）可提高PC检出率。
MRI-TRUS融合靶向穿刺是前列腺穿刺活检新技术，是指将多参数MRI（mpMRI）与经直肠超
声图像（TRUS）关联融合，针对可疑病灶靶向穿刺，可提高临床有意义PC检出率，同时减少
临床无意义的低危 PC检出率。MRI-TRUS融合靶向穿刺分为认知融合 （cognitive fusion biop‑
sy）、软件融合和MR直接引导穿刺三种类型。认知融合靶向穿刺是指事先进行mpMRI扫描，
术者根据MRI图像寻找出可疑病灶或感兴趣区，然后在常规超声引导下对TRUS图像上对应的
可疑病灶或感兴趣区穿刺。软件融合是指将事先进行的mpMRI扫描，并将MRI图像导入相关
软件，勾画靶区和前列腺轮廓，匹配并锁定TRUS与MRI中的对应图像，使MRI提示的可疑靶
区图像和前列腺图像能实时随超声探头的移动而变化，并行针对性穿刺。MRI直接引导穿刺需
使用特定的穿刺针，并要在穿刺过程中多次进行实时MRI扫描来明确穿刺针与可疑病灶的位置
信息。目前研究表明认知融合和软件融合靶向穿刺在穿刺阳性率上没有显著差别。但前者更需
要有经验的穿刺者实施操作。在前列腺穿刺的实际操作中，可以采用靶向穿刺结合系统穿刺的
方法以进一步提高穿刺准确率。
c.p2PSA是PSA前体的一种截短异构体，在异构体中最稳定、肿瘤特异性最高。
前列腺健康指数（PHI）是整合了血清 PSA、fPSA和 p2PSA浓度的一个多因子整合模型参数，
其临床应用已得到欧洲EMA、美国FDA、中国CFDA等监管机构的批准。国内外多项研究都形
成共识：PHI具有比PSA和%fPSA更好的PC诊断效能。特别针对 50岁以上直肠指检阴性，PSA
为4~10 ng/mL的人群，PHI对提高前列腺穿刺活检阳性率，预测高分级的PC有更好效能。 1437
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d.PCA3即新型前列腺癌抗原 3，是非编码信使核糖核酸（mRNA）片段，定位于第 9号染色体
上（9q21-22）。大规模前列腺穿刺活检回顾性临床研究显示，PCA3的阳性（48%~75%）和阴
性（74%~90%）预测值均较好。
e.4K评分是整合了总PSA、游离PSA、完整PSA和hK2的一个指标。
f.ConfirmeMDX检测是基于在PC病灶附近的良性前列腺组织表现出独特的表观遗传学改变这一
观念，量化了良性前列腺组织中APC、RASSF1和GSTP1三个基因启动子区域的甲基化水平。
如果活检错过了PC，则良性组织中的表观遗传学改变会提示肿瘤存在。

第四节 前列腺穿刺

表32-2-4 前列腺初次穿刺指征

前列腺初次穿刺指征

DRE发现前列腺可疑结节，任何PSA值

TURS或MRI发现可疑病灶，任何PSA值

PSA值>4 ng/mL
表32-2-5 前列腺穿刺活检技术的实施

前列腺穿刺活检术的实施

穿刺术前检查 a

抗生素保护下行经直肠/经会阴穿刺活检 b

前列腺周围局部浸润麻醉 c

围手术期抗凝及抗血小板药物的使用 d

初次（基线）穿刺，经直肠/会阴10~12针系统活检 e

I类推荐

I类推荐

I类推荐

I类推荐

I类推荐

注：a.mpMRI可提高临床有意义的 PC（csPC）检出率。mpMRI阳性，前列腺系统性穿刺中应包括
MRI引导下的前列腺靶向穿刺（MRI-TBx）。mpMRI阴性可行前列腺系统性穿刺。
b.活检前建议口服或静脉应用抗生素。喹诺酮类药物为首选，环丙沙星优于氧氟沙星。选择抗
生素时要考虑耐药性。
c.经会阴穿刺推荐超声引导下的前列腺外周神经阻滞。经直肠穿刺可行直肠内灌注局部麻醉。
d.对有心脑血管病风险、支架植入病史长期口服抗凝或抗血小板药物的患者，围术期要整合评
估出血风险及心脑血管疾病风险，慎重决定相关药物使用。
e.基线穿刺，前列腺小于 30mL建议至少行 8针系统活检。前列腺更大时建议行 10~12针系统活
检，针数增加并未显著增加并发症发生率。近期研究证实MRI引导下融合靶向穿刺能提高临床
有意义PC检出率（提高 12%），减少无意义低危PC检出率（减少 13%），因此鼓励在初次穿刺
前施行MRI检查以及MRI引导的靶向前列腺穿刺。

表32-2-6 前列腺重复穿刺指征

重复穿刺指征a

首次穿刺病理发现非典型性增生或高级别PIN
复查PSA>10 ng/mL，任何 f/t PSA和PSAD值

复查PSA 4～10 ng/mL，f/t PSA、PSAD值、DRE或影像学表现异常 b

复查PSA 4～10 ng/mL，f/t PSA、PSAD值、DRE或影像学表现均正常 c

注：a.重复穿刺时首选MRI-TBx。
b.如 TRUS或MRI提示可疑癌灶（例如 PI-RADS>3），推荐行mpMRI检查，基于mpMRI的靶向
穿刺可显著提高重复穿刺阳性率、避免漏诊。
c.每3个月复查PSA。如PSA连续2次>10 ng/mL，或PSAV>0.75 ng/mL，应重复穿刺。1438
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第五节 PC的病理学评价

表32-2-7 Gleason评分系统 a

分级

1
2
3
4
5

病理形态

由密集排列但相互分离的腺体构成境界清楚的肿瘤结节

瘤性结节有向周围正常组织微浸润，且腺体排列疏松，异型性大于1级
瘤性腺体大小不等，形态不规则，明显浸润性生长，但每个腺体均独立不融合，有清楚的
管腔

瘤性腺体相互融合，形成筛孔状，或细胞环形排列中间无腺腔形成

呈低分化癌表现，不形成明显腺管，排列成实性细胞巢或单排及双排的细胞条索

注：a.前列腺腺癌的病理分级推荐使用Gleason评分系统。将 PC组织分为主要分级区和次要分级
区，每区按5级评分，两区的Gleason分级值相加得到总评分即为其分化程度。

表32-2-8 PC分级分组（Grading Groups） 系统 a

分级分组系统

分级分组1
分级分组2

分级分组3

分级分组4

分级分组5

Gleason评分≤6，仅由单个分离的、形态完好的腺体组成

Gleason评分3+4=7，主要由形态完好的腺体组成，伴有较少形态发育不良腺体/融
合腺体/筛状腺体组成

Gleason评分 4+3=7，主要由发育不良的腺体/融合腺体/筛状腺体组成，伴少量形
态完好的腺体

Gleason评分 4+4=8；3+5=8；5+3=8，仅由发育不良的腺体/融合腺体/筛状腺体组
成；或者以形态完好的腺体为主伴少量缺乏腺体分化的成分组成；或者以缺少腺
体分化的成分为主伴少量形态完好的腺体组成 b

Gleason评分 5+5=10；5+4=9；4+5=9，缺乏腺体形成结构（或伴坏死），伴或不伴
腺体形态发育不良或融合腺体或筛状腺体 c

注：a.2014年国际泌尿病理协会 （ISUP） 提出一种新的分级系统，称为 PC分级分组系统，根据
Gleason总评分和疾病危险度将PC分为5个不同组别。
b.由更少量发育不良的腺体/融合腺体/筛状腺体组成。
c.对大于 95%发育不良的腺体/融合腺体/筛状腺体，或活检针或RP标本缺乏腺体形成结构，发
育良好的腺体组成小于5%不作为分级的因素考虑。

第六节 PC的分期

表32-2-9 （Ⅰ） PC TNM分期系统a

TX
T0

T1

原发肿瘤无法评估

没有原发肿瘤证据

不能被扪及和影像无法发现的临床隐匿
性肿瘤

T1a在 5%或更少的切除组织中偶然的肿
瘤病理发现

原发肿瘤（T） b

临床 病理 （pT） c

1439
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T1

T2

T3

T4

T1b在 5%以上的切除组织中偶然的肿瘤
病理发现

T1c穿刺活检证实的肿瘤（如由于PSA升
高），累及单侧或者双侧叶，但不可扪及

肿瘤可扪及，局限于前列腺之内

T2a肿瘤限于单侧叶的二分之一或更少

T2b肿瘤侵犯超过单侧叶的二分之一，但
仅限于一叶

T2c肿瘤侵犯两叶

肿瘤侵犯包膜外，但未固定也未侵犯临
近结构

T3a包膜外侵犯（单侧或双侧）

T3b肿瘤侵犯精囊（单侧或双侧）

肿瘤固定或侵犯除精囊外的其他邻近组
织结构：如外括约肌、直肠、膀胱、肛
提肌和/或盆壁

pT2

pT3

pT4

局限于器官内

前列腺包膜外受侵

pT3a前列腺受侵 （单侧或者双侧），或
显微镜下可见侵及膀胱颈

pT3b侵犯精囊

肿瘤固定或侵犯除精囊外的其他邻近组
织结构：如外括约肌、直肠、膀胱、肛
提肌和/或盆壁。

续表

原发肿瘤（T） b

临床 病理 （pT） c

注：a.PC分期系统目前最广泛采用的是美国AJCC制订的TNM分期系统，采用2017年第8版。
b.T分期表示原发肿瘤，分期主要依靠DRE、TURS、MRI及穿刺结果，病理分级和PSA亦可辅助。
c.没有病理学T1分类。

表32-2-9 （Ⅱ） PC TNM 分期系统a

区域淋巴结（N） a

临床

NX
N0
N1

区域淋巴结无法评估

无区域淋巴结转移

区域淋巴结转移

病理

pNX
pN0
pN1

（pN）

无区域淋巴结取材标本

无区域淋巴结转移

区域淋巴结转移

注：a.N分期表示淋巴结情况，N分期金标准依赖淋巴结切除术后病理，CT、MRI及超声亦可辅助。

表32-2-9 （Ⅲ） PC TNM 分期系统a

远处转移（M） a

临床

MX
M0

M1

远处转移无法评估

无远处转移

远处转移 b

M1a非区域淋巴结的转移

M1b骨转移

M1c其他部位转移，有或无骨转移

注：a.M分期表示远处转移，主要针对骨转移，分期依赖 ECT、PSMA-SPECT/CT、PSMA-PET、
MRI、CT及X片等影像学检查。
b.如果存在一处以上的转移，则按最晚期分类。
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表32-2-10 预后分组

预后分组

分组

Ⅰ

ⅡA

ⅡB
ⅡC
ⅢA
ⅢB
ⅢC
ⅣA
ⅣB

T

cT1a-c
cT2a
pT2
cT1a-c
cT2a
pT2
cT2b
cT2c
T1-2
T1-2
T1-2
T1-2
T3-4
任何T
任何T
任何T

N

N0
N0
N0
N0
N0
N0
N0
N0
N0
N0
N0
N0
N0
N0
N1
任何N

M

M0
M0
M0
M0
M0
M0
M0
M0
M0
M0
M0
M0
M0
M0
M0
M1

PSA

PSA<10
PSA<10
PSA<10
10≤PSA<20
10≤PSA<20
10≤PSA<20
PSA<20
PSA<20
PSA<20
PSA<20
PSA<20
PSA≥20
任何PSA
任何PSA
任何PSA
任何PSA

Grade Group

1
1
1
1
1
1
1
1
2
3
4
1-4
1-4
5
任何

任何

第七节 PC的中医诊断

表32-2-11 PC的中医诊断

中医诊断

疾病诊断 a

证候诊断（局部、全身治疗前） b

证候诊断（局部、全身治疗后） c

注：a.疾病诊断：前列腺癌是外邪、内伤、饮食、脏腑功能失调等多种因素综合作用导致机体阴阳
失调，正气亏虚，气血阻于经络而引起局部气滞、血瘀、痰凝、湿聚、热毒等互结而成。脾肾
亏虚为本，湿热下注、痰瘀闭阻等因素加速了疾病的进展。
b.证候诊断（局部、全身治疗前）。
（1）肝气郁结证：胸闷不舒，胁痛，腹胀，不欲饮食，或气上逆于咽喉，四肢倦怠，舌淡红，
苔白厚，脉弦。
（2）气郁化火证：胸闷不舒，胁痛，腹胀，不欲饮食，并有面红目赤、心胸烦热、小便赤涩灼
痛，舌红，苔黄，脉弦。
（3）心神失养证：精神恍惚，心神不宁，多疑易惊，悲忧善哭，喜怒无常，或时时欠伸，舌
淡，苔薄，脉弦。
（4）心脾两虚证：心悸怔忡，失眠多梦，眩晕健忘，面色萎黄，食欲不振，腹胀便溏，神倦乏
力，舌质淡嫩，或有齿痕，苔薄，脉细弱。
（5）心肾阴虚证：心痛憋闷，心悸盗汗，虚烦不寐，腰膝酸软，头晕耳鸣，尿频尿急，夜尿
频，口干便秘，舌红少津，苔薄或剥，脉细数或促代。
c.证候诊断（局部、全身治疗后）。
（1）瘀热伤津证：术口疼痛，发热无恶寒，口干，舌暗红，苔少，脉弦细。
（2）脾虚气滞证：乏力，气少，腹胀，纳差，大便未解，舌淡红，苔厚或黄腻，脉弦细。
（3）肾虚湿热证：尿痛滴沥、甚至失禁，舌淡红，苔黄，脉沉细。
（4）气血两亏证：疲乏，体虚气弱，舌淡，苔薄或少，脉细。 1441
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第一节 极低危

分期为 T1c，Gleason评分≤6分且 PSA<10ng/mL，同时满足穿刺小于 3条组织见

癌，每条穿刺组织中瘤占比≤50%且前列腺PSA密度<0.15ng/mL/g。
表32-3-1 极低危可选方案

可选方案

初始治疗

辅助治疗

I类推荐

仅行PC根治术 a，b（对于能耐受手术副作用的患者）

EBRT或粒子植入放疗 c

主动监测 e

等待观察：对于预期生存<10年（基于并发症）无症
状患者

EBRT（根治术后无淋巴结转移，但病理有不良预后
特征 f）

ADT（根治术后有淋巴结转移）

随访（根治术后无不良预后特征且无淋巴结转移或初
始治疗选择EBRT或粒子植入）

II类推荐

PC根治术+淋巴结清扫

针对前列腺的其他局部治疗 d

随访

EBRT

注：a.PC根治术可用开放、腹腔镜或机器人辅助，对预期生存>10年或发生包膜外侵犯风险较低者
可行神经保留手术。
b.预测淋巴结转移风险<2%可不行淋巴结清扫。
c.外放疗（external beam radiotherapy，EBRT）推荐 74~80Gy，每次 2Gy的调强放疗；低分割方
案（68Gy/20fx四周或 70Gy/28fx六周）可作为备选方案；对未曾进行过 TURP、IPSS评分较好
且前列腺<50mL者可行低剂量近距离放疗。
d.前列腺的其他局部治疗包括：冷冻治疗、高能聚焦超声（HIFU）治疗等。
e.动态随访的目的是：避免给予局限期前列腺癌过度治疗并避免不必要的并发症，但时刻准备
在必要时给予治愈性治疗。动态随访的方式包括：每 6个月测PSA；每 12个月查DRE。注意事
项：对于主动监测的候选人可进行BRAC1/2检测。结果为阳性的患者，不建议进行主动监测。
f.病理不良预后特征包括：切缘阳性、精囊侵犯、包膜外侵犯，或术后PSA下降不到检测不到
水平（PSA<0.1ng/mL）。
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第二节 低危

定义：T1-T2a且Gleason评分≤6分/预后分组1且PSA<10ng/mL。
表32-3-2 低危可选方案

初始治疗

辅助治疗

I类推荐

仅行PC根治术 a，b（对能耐受手术副作用的患者）

EBRT或粒子植入放疗 c

EBRT（根治术后病理有不良预后特征 f且无淋巴结转移）

ADT（有淋巴结转移）

随访（根治术后，无不良预后特征且无淋巴结转移）

随访（对调强放疗患者）

II类推荐

PC根治术+淋巴结清扫

针对前列腺的其他局部治疗 d

主动监测 e

随访

EBRT

ADT
注：a. PC根治术可用开放、腹腔镜或机器人辅助，对预期生存>10年或发生包膜外侵犯风险较低的

患者可行神经保留的手术。
b.预测淋巴结转移风险<2%可不行淋巴结清扫。
c.外放疗（external beam radiotherapy，EBRT）推荐 74~80Gy，每次 2Gy的调强放疗；低分割方
案（68Gy/20fx四周或 70Gy/28fx六周）可作为备选方案； 对未曾进行 TURP、IPSS评分较好且
前列腺<50mL的患者可行低剂量近距离放疗。
d.冷冻治疗、高聚焦超声治疗等。
e.动态随访包括：每 6个月测PSA；每 12个月查DRE；仅限预期寿命小于 10年患者。仍建议在
合适的时候行BRAC1/2检测。
f.病理不良预后特征包括：切缘阳性、精囊侵犯、包膜外侵犯，或术后PSA下降不到检测不到
水平（PSA<0.1ng/mL）。

第三节 中危

定义：cT2b-T2c或Gleason评分7分或PSA10~20ng/mL。
表32-3-3 中危可选方案

初始治疗

辅助治疗

I类推荐

PC根治术 a+盆腔淋巴结清扫 b

EBRT（76~78Gy） +同期4~6个月ADT c

EBRT（RP术后，无淋巴结转移，但病
理有不良预后特征 g）

ADT（RP术后有淋巴结转移）

随访（RP术后无不良预后特征且无淋巴
结转移）

放疗后短程ADT 4~6个月

II类推荐

PC根治术+标准淋巴结清扫

EBRT（76~80Gy）不伴同期ADT
EBRT（76~78Gy）联合粒子植入放疗，不伴
同期ADT
粒子植入放疗 d或针对前列腺的其他局部治疗 e

主动监测 f

随访 （RP术后，无淋巴结转移，但病理有
不良预后特征 g）

EBRT（RP术后有淋巴结转移）

不愿ADT则需要增加放疗剂量

注：a.PC根治术可用开放、腹腔镜或机器人辅助，对预期生存>10年或发生包膜外侵犯风险较低者
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可行神经保留手术。
b.预测淋巴结转移风险<2%可不清扫。根据患者具体情况和治疗目的选择标准/扩大盆腔淋巴结
清扫术。
c.外放疗 （external beam radiotherapy，EBRT） 推荐 76~78Gy，每次 2Gy的调强放疗，伴同期
ADT 4~6个月。
d.对未曾进行过 TURP、 IPSS评分较好且前列腺<50mL者可行低剂量近距离放疗，碘 125
145Gy，钯103 125Gy铯115Gy。
e.冷冻治疗、高聚焦超声治疗等。
f.动态随访包括：每 6个月测 PSA；每 12个月查DRE；只针对高选择者（GS 4占比<10%），且
患者能接受疾病转移潜在风险有所上升，预期寿命小于10年。
g.病理不良预后特征包括：切缘阳性、精囊侵犯、包膜外侵犯，或术后PSA下降<0.1ng/mL。

第四节 高危和极高危

高危PC：T3a期或病理等级分组 4或 5或PSA>20ng/mL；极高危PC：T3b-T4或主

要病理等级分组5或>4针组织病理等级分组4-5。
表32-3-4 高危和极高危初始临床评估

初始临床
评估

预期寿命>
5年或有症
状

预期寿命≤
5年且无症
状

分层

初始治疗

术 后 辅 助
治疗

后续治疗

治疗选择 i

I类推荐

外放疗+雄激素剥夺治疗 a

外放疗+近距离照射治疗+雄激素剥夺
治疗 b

前列腺根治术+盆腔淋巴结清扫 c

外放疗或观察 d（术后证实存在不良特
征 e且无淋巴结转移）

雄激素剥夺治疗或观察 f

（术后证实有淋巴结转移）

主动监测 h（初始治疗后 PSA不可测或
达到最低点）

参见前列腺放疗后复发或术后复发的诊治（初始治疗后PSA复发）

观察

雄激素剥夺治疗

外放疗

II类推荐

加用外放疗 g（术后证
实有淋巴结转移）

III类推荐

注：a.对高危和极高危 PC患者中，外放疗联合 2～3年的雄激素剥夺治疗 （LHRH激动剂单用或
LHRH激动剂+第一代抗雄激素药，如氟他胺、比卡鲁胺）已被证明有效。
一项研究将 415例随机分为单用外放疗和外放疗整合 3年雄激素剥夺治疗。另一项研究
（RTOG 8531），933例T3期PC行外放疗后被分为辅助雄激素剥夺治疗和复发后行雄激素剥夺治
疗两组。另两项 3期临床随机试验评估了对T3期PC行雄激素剥夺治疗联合或不联合放疗的长
期疗效。在所有 4项研究中，相较于单一治疗模式，外放疗联合雄激素剥夺治疗均提升了疾病
特异性生存和OS。有适合的患者可考虑在外放疗完成后行 6周期多西他赛整合类固醇化疗，同
时继续雄激素剥夺治疗。GETUG 12研究将 413例高危/极高危PC患者随机分为调强放疗+雄激
素剥夺治疗组和调强放疗+雄激素剥夺治疗+多西他赛+雌莫司汀组，中位随访8.8年，后者无复
发率为62%，而前者只有50%。
b.外放疗联合近距离照射治疗及 1～3年的雄激素剥夺治疗（LHRH激动剂单用或 LHRH激动
剂+第一代抗雄激素药，如氟他胺、比卡鲁胺）普遍用于高危/极高危 PC患者。该治疗模式的
预后很理想，9年PFS和DFS分别达到 87%和 91%。在一项 1809例Gleason评分 9-10 PC多中心
回顾性研究中发现，外放疗+近距离照射治疗+雄激素剥夺治疗相较于前列腺根治术或外放疗+
雄激素剥夺治疗，三种治疗模式联用与提升的前列腺特异性生存和无转移生存相关。此外，一1444
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项分析了国家癌症数据库（National Cancer Database） 43000高危PC的研究发现，外放疗+近距
离照射治疗+雄激素剥夺治疗与前列腺根治术相比，死亡率相似，但低于外放疗+雄激素剥夺治疗。
c.对肿瘤未固定于盆壁，且年轻、身体状况较好的高危/极高危 PC，可行 PC根治术+盆腔淋巴
洁清除术。
部分高危/极高危PC患者可从PC根治术中获益。一项分析 822例穿刺Gleason评分 8-10 PC行根
治术发现，PSA大于 10ng/mL、分期T2b及以上、Gleason评分 9-10、更多穿刺组织呈高级别肿
瘤及肿瘤累及超过 50%组织等预示术后生存不良。不具有以上不良因素 10年无生化复发率和
疾病特异性生存均显著好于具有上述不良因素的患者。因此，PC根治术是高危及部分极高危
患者的选择。盆腔淋巴结清扫可包括所有淋巴结存在的区域，即髂外静脉前面、盆壁侧面、膀
胱壁中间、盆底后面、Cooper韧带远端和髂内动脉近端所围成的区域。有好几项研究都提示清
扫淋巴结区域更多，生存获益更好，可能是清除了微转移灶，不过目前还缺乏相关确定性证据。
目前大多主张对高危/极高危PC患者行扩大盆腔淋巴结切除术，包括髂外、髂内、闭孔淋巴结，
有人提出还应向上清扫至髂总与输尿管交叉处以及包括骶前淋巴结。此举可获更为精确的分期
信息，也可去除微小转移灶，有益于PC治疗，但该术式对术者要求较高，且并发症较多。
对于可疑局部向外侵犯，固定于盆壁或者直肠表面，局部明显具备肿大淋巴结但是可以通过手
术切除者，可考虑新辅助内分泌治疗。在新辅助治疗一段时间后重新评估进行手术治疗。
d.对高危/极高危PC行根治术后，有两种治疗选择，一是在术后 6个月内，一旦泌尿功能恢复，
立刻对手术区行辅助性外放疗。二是观察随访，进行临床和生物学监测。
e.不良特征包括：切缘阳性、精囊腺侵犯、突破前列腺包膜或可检测到PSA。
f.PC根治术后存在淋巴结转移，术后辅助雄激素剥夺治疗（去势手术或LHRH激动剂单用）是
一种选择，另一选择是观察随访，进行临床和生物学监测。
一项研究将 98例术后证实淋巴结转移阳性患者分为术后即刻雄激素剥夺治疗组和观察组，前
者相较于后者明显提升了术后OS。另一项 SEER的研究比较了前列腺根治术后淋巴结转移患者
行 120天雄激素剥夺治疗或等待观察，结果显示两组间OS和肿瘤特异性生存相似。另一项 731
例淋巴结转移患者未证实术后初始雄激素剥夺治疗比等待观察有更好的术后生存获益。回顾性
研究显示初始观察对前列腺根治术后N1患者是安全的，因为 369例中 28%术后 10年仍无生化
复发。
g.PC根治术后存在淋巴结转移，第三种选择是雄激素剥夺治疗（去势手术或 LHRH激动剂单
用）基础上加用盆腔外放疗。一项回顾性研究显示，前列腺根治术后淋巴结转移患者行雄激素
剥夺治疗+外放疗相较于单用雄激素剥夺治疗，能提升无生化复发生存、肿瘤特异性生存及
OS。
h.初始治疗后前 5年每 3个月查一次PSA，5年后每年查一次PSA。直肠指检每年查一次，如果
PSA不可测，也可省略。
i.姑息性雄激素剥夺治疗（去势手术或LHRH激动剂单用）或外放疗可用于预期寿命≤5年的高
危/极高危 PC患者，但 5年内有可能发生肾积水或肿瘤转移。如果评估相关治疗的风险大于获
益，也可考虑观察随访，并行临床和生物学监测。

第五节 区域淋巴结转移 （任何 T，N1，M0）

表32-3-5 区域淋巴结转移可选方案

分层

术后辅助治疗

I类推荐

ADT（2-3年） a+放疗 b±阿比特龙 c+强的
松/甲强龙

ADT a±阿比特龙 c+强的松/甲强龙

雄激素剥夺治疗或观察 e

II类推荐

前列腺根治术+盆腔淋巴结清扫 d

加用外放疗 e

注：a.应用方案：①睾丸去势术；②LHRH激动剂，如醋酸亮丙瑞林，醋酸曲普瑞林，醋酸戈舍瑞
林，醋酸组氨瑞林。
b.应用方案：①外放疗：72Gy至 80Gy，单次剂量 2Gy；75.6Gy至 81Gy，单次剂量 1.8Gy；
70.2Gy，单次剂量 2.7Gy；70Gy，单次剂量 2.5Gy；60Gy，单次剂量 3Gy。②内放疗：125I内放
疗，110~115Gy；103Pd内放疗，90~100Gy；137Cs内放疗，85Gy；高剂量率近程放疗 21.5Gy（单
剂量10.75Gy×2）；调强放疗37.5Gy（单剂量2.5Gy） +12~15Gy高剂量率近程放疗。
c.阿比特龙方案：阿比特龙1000mg po qd+强的松5mg（或甲强龙4mg） po bid。阿比特龙，应空 1445
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腹服用，即口服前至少 2小时和服用后至少 1小时避免进食。需要联合去势治疗。强的松，甲
强龙，应饭后服用。常见副反应有高血压，电解质紊乱，肾上腺皮质功能不全，肝毒性，血脂
异常等。
d.参见极高危前列腺根治术的诊治。
e.参见术后证实为淋巴结转移的极高危前列腺根治术后的诊治方案。
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第四章

PC根治性治疗后
复发的诊疗

第一节 PC根治术后复发的诊疗

1 PC 根治术后复发的检查及评估

表32-4-1 PC根治术后复发的检查及评估

一般状况评估

确诊性检查 d

基本原则

1.既往史 a

2.体格检查

3.血液学检查 b

4.PSA及睾酮检查 c

5.心理评估及疏导

1.原发灶病理会诊 e

2.胸部X线或CT
3.骨扫描 f

4.腹盆腔CT或MRIg
5.11C-胆碱PET/CT或 18F PET/CTh
6.PSMA PET/CTi
7.前列腺瘤床活检（若影像学提示局部复发）

注：a.详细询问既往治疗史，特别是既往手术方式、术后病理包括Gleason评分、分期、切缘等情
况，新辅助或辅助内分泌治疗及其他与治疗相关的重要病史信息。
b.抗雄及新型内分泌治疗的药物大多通过肝脏代谢，因此肝肾功能检查十分重要，对判断是否
存在药物禁忌提供参考。
c.一般将PC根治术后，影像学检查阴性前提下，连续两次PSA≥0.2ng/mL定义为生化复发的标
准。然而，部分学者认为将PSA基准值提高到0.4ng/mL可更好提示远处转移风险。
d.所有影像学检查只有在指导后续治疗时使用。
e.确认复发转移后对原发灶的病理确诊必要时进行病理会诊十分重要。特别是既往Gleason评
分，切缘等状态未知，进一步明确是否有神经内分泌分化等特殊病理类型。并推荐对复发转移
进行转移灶活检明确病变性质。
f.PC根治术后 PSA不能降低至检测水平以下，或RP术后 PSA降至检测水平以下又连续两次上 1447
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升都可考虑行骨扫描检测。骨扫描可能存在闪烁现象即假阳性摄取增高病灶，应结合患者
PSA，症状等整合考虑。
g.CT能很好显示解剖结构，评估淋巴结、骨或内脏转移。MRI可更好地显示软组织，还可完成
多参数和功能显像。RP术后 PSA不能降至检测水平以下，或 PSA降至检测水平以下又连续两
次上升都可考虑行局部MRI判断有无局部复发。
h.检测骨转移，PET/CT灵敏度要高于骨扫描，在生化复发病人其灵敏度和特异度分别为 86%~
89%和89%~93%。
i.全称为Prostate-specific membrane antigen-based PET/CT即前列腺特异膜抗原PET/CT，是以PS‑
MA为标记的新型核素显像。在生化复发病人中，PSA在0.2~0.5 ng/mL，0.5~1 ng/mL，1~2 ng/mL
和>2 ng/mL人群中，病灶检出率分别为15%~58%，25%~73%，69%~100%和71%~100%，均高
于其他传统检测手段。

2 PC 根治术后复发的治疗

表32-4-2 PC根治术后复发的治疗

分层

生化复发/局部复发

远处转移

后继治疗 g

I类推荐

挽救性放疗 a

ADT治疗±比卡鲁胺

阿比特龙 （或一线其他
药物失效后）

多西他赛 （或一线其他
药物失效后）

恩扎卢胺 （或一线其他
药物失效后）

阿帕他胺 （或一线其他
药物失效后）

新药临床研究

II类推荐

内分泌治疗 b

观察随访 c

全身治疗 e

转移灶放疗 f

奥拉帕尼（存在HRR通路基
因突变）

镭-223（单纯骨转移）

卡巴他赛（多西他赛化疗后
的mCRPC）

III类推荐

挽救性淋巴结清扫 d

其他化疗方案

加用抗雄激素药物

抗雄激素撤退治疗

抗雄激素药物互换

酮康唑

糖皮质激素

低剂量雌激素

注：a.PC根治术后生化复发，早期行放疗可获治愈，在PSA上升至 0.5ng/mL前，通过挽救性放疗可
使60%患者PSA再次下降至检测不到的水平，可降低80%五年内进展风险。目前对根治术后挽
救性放疗的照射靶区和剂量没有明确推荐，但至少包括前列腺癌瘤床，也可包括全盆腔，剂量
一般推荐为 64~72Gy，若存在局部复发病灶可考虑更高剂量。主要不良反应为放射性膀胱炎，
尿失禁和放射性肠炎，2级不良反应发生率为 4.7%~16.6%，3级为 0.6%~1.7%，随剂量增加而
增加。
b.根据RTOG 9601临床试验结果，在 SRT基础上加用 2年比卡鲁胺抗雄治疗可延长疾病特异生
存和OS。根据GETUG-AFU 16临床试验结果，在 SRT基础上加用 6个月GnRH类似物可显著延
长PFS。对存在放疗禁忌，PC术后尿控无法恢复或不愿接受放疗也可单独使用内分泌治疗。
c.对低危患者（PSA倍增时间>12个月，术后至生化复发>3年，GS≤7及 T分期≤T3a），预期寿
命<10年或拒绝接受挽救性治疗的可行观察随访。
d.目前对 PC根治术后局部淋巴结转移，行挽救性淋巴结清扫术的研究主要是回顾性的。据报
道，肿瘤PFS和10年DFS可达70%。
e.具体详见第五章 转移性PC的诊疗。
f.对承重骨或存在症状的骨转移灶可行姑息性放疗，单次 8Gy可有效缓解症状；对寡转移病人
可以临床试验的形式对转移灶行SBRT治疗。
g.经挽救性放疗但未经内分泌治疗的患者出现疾病进展，转移的后续治疗具体参见第五章第一1448
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节转移性激素敏感性 PC的诊疗；经过内分泌治疗，睾酮始终处于去势水平者出现疾病进展，
转移的后续治疗具体参见第五章第三节转移性去势抵抗性PC的诊疗。

第二节 PC根治性放疗后复发的诊疗

根治性放疗后无论是否接受内分泌治疗，PSA较最低值升高 2ng/mL定义生化

复发。

1 PC 根治性放疗后复发的检查及评估

表32-4-3 PC根治性放疗后复发的检查及评估

分层

适合局部治疗 a

不适合局部治疗

I类推荐

PSA倍增时间
胸部X线或CT
PSMA PET/CTb
PSMA SPECT/CT
前列腺MRIc
TRUS穿刺活检 d

II类推荐

腹部/盆腔CT或MRIe
11C-胆碱PET/CTf或 18F PET/CTg

PSMA PET/CT
PSMA SPECT/CT
骨扫描

III类推荐

注：a.适合局部治疗的定义：初始临床分期T1-T2，Nx或N0；预期寿命>10年；目前PSA<10 ng/mL。
b.对生化复发患者，PSMA PET/CT检测是否存在远处转移的敏感度显著优于骨扫描和胆碱PET/
CT。
c.多参数MRI是目前定位局部复发的最佳手段，可引导前列腺穿刺活检及后续的局部挽救性
治疗。
d.穿刺活检是否阳性是RT术后生化复发主要预后因素，由于局部挽救性治疗的并发症发生率
很高，在治疗前获得病理证据很有必要。
e.由于生化复发进展至临床转移需7~8年，无症状患者骨扫描和腹盆腔CT阳性率很低。
f.胆碱 PET/CT检测骨转移的敏感度优于骨扫描，但依赖于 PSA水平和动力学。当生化复
发 PSA<1 ng/mL时，敏感度仅为 5%~24%，而 PSA升高至>5 ng/Ml时，敏感度提高至 67%~
100%。对淋巴结转移敏感度不高，仅适于后续适合局部治疗的患者。研究显示放疗后生化复
发的 PSA水平分别为 1~2 ng/mL、2~4 ng/mL、4~6 ng/mL和>6 ng/mL时，对应的敏感度分别为
54.5%，81%，89%和100%。
g.18F PET/CT检测骨转移比骨扫描更具优势，但评估软组织转移灶方面不如 11C-胆碱PET/CT。

2 PC 根治性放疗后复发的治疗

表32-4-4 PC根治性放疗后复发的治疗

适合局部治疗

TRUS穿刺活检阳性，
无远处转移证据

TRUS穿刺活检阴性，
无远处转移证据

有远处转移证据

观察随访 a

挽救性前列腺切除+盆腔淋巴
结清扫术 b

观察随访
内分泌治疗
新药临床研究

全身治疗 f

冷冻治疗 c

近距离放疗 d

高能聚焦超声 e

分层 I类推荐 II类推荐 III类推荐
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不适合局部治疗
内分泌治疗
观察随访

续表

分层 I类推荐 II类推荐 III类推荐

注：a.对低危患者（PSA倍增时间>12个月；生化复发时间>3年；Gleason评分≤7且病理分期≤T3a），
直到出现有明显转移之前都可进行观察。预期寿命不足 10年或不愿接受挽救治疗的不健康病
人也可进行观察。从生化复发到转移的中位时间约为8年，从转移到死亡约为5年。
b.相比其他治疗手段，挽救性前列腺切除是历史最悠久、最有可能达到局部控制的手段。然
而，实行挽救性前列腺切除须要考虑并发症发生率更高，因为放疗后可能增加纤维化和伤口愈
合不良风险。挽救性前列腺切除后5年和10年无生化复发生存率为47%~82%和28%~53%。10年
DFS和OS分别为 70%~83%和 54%~89%。与初始 PC根治术相比，挽救性前列腺切除的吻合口
狭窄 （47% vs.5.8%），尿潴留 （25.3%vs.3.5%），尿瘘 （4.1%vs.0.06%），脓肿 （3.2%vs.0.7%）
和直肠损伤（9.2% vs.0.6%）等并发症风险升高。尿失禁发生率在 21%~90%，几乎所有患者都
出现了勃起功能障碍。因此对病人的选择应极为慎重，并且在有经验的中心开展。
c.前列腺冷冻消融术5年无生化复发生存率在50%~70%。PSA<10 ng/mL的患者术后约50%可获
持久缓解。冷冻消融后 5年无生化复发生存率（21%）和OS（85%）均劣于挽救性前列腺切除
术（61%和95%）。
d.尽管放疗后局部复发不宜再行外照射放疗，对某些符合条件的患者（局限性PC，组织学证实
局部复发的），高剂量率（HDR）或低剂量率（LDR）近距离放疗仍不失为一种有效治疗手段，
其毒性反应也在可接受范围内。但目前发表的研究相对较少，只应在有经验的中心进行。其 5
年生化控制率为51%。
e.目前高强度聚焦超声治疗的大部分研究数据都来自同一中心。中位随访时间尚短，结局评价
也不标准化。重要并发症的发生率与其他挽救性治疗大致相同。
f.详见第五章 转移性PC的诊疗。
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第五章

转移性PC的诊疗

第一节 转移性激素敏感性 PC的诊疗

1 晚期 PC 的检查及评估

表32-5-1 晚期PC的检查及评估

一般状况评估

确诊检查

基本原则

1.既往史
2.家族史 a

3.PSA检查 b

4.血液学评估
5.评估主要脏器功能（肝、肾、心脏） c

6.直肠指检

1.前列腺穿刺 d

2.转移灶病理活检 d

3.骨扫描 e

4.MRI、CT f

5.腹部超声
6.PET/CT g

注：a.以下情况提示有较强家族遗传倾向：兄弟、父亲或多名有血缘关系的家族成员在60岁前被诊
断为 PC。已知的家族遗传性DNA修复基因异常，特别是BRCA2突变或 lynch综合征。超过一
个亲属有乳腺癌、卵巢癌、胰腺癌（提示BRCA2突变），或结直肠癌、子宫内膜癌、胃癌、卵
巢癌、胰腺癌、小肠肿瘤、尿路上皮癌、肾癌或胆管癌（lynch综合征）。无论是否存在家族
史，均建议行基因检测以明确是否存在以上或者其他类型基因突变以指导遗传咨询和治疗。
b.PSA每 3个月复查一次以及时确认疾病状态，调整治疗方案。根据 SWOG 9346研究，内分泌
治疗 7个月后PSA水平可将患者区分为 3个不同预后组：①PSA<0.2 ng/mL：中位生存时间 75个
月；②PSA 0.2<4 ng/mL：中为生存时间44个月；③PSA>4 ng/mL：中为生存时间13个月1。
c.预期进行化疗或阿比特龙治疗的患者，高龄患者，有高血压、心脑血管疾病等病史的患者均
应在全身治疗前进行心功能、肝肾功能等重要脏器的功能评估。
d.病理确诊对后续治疗非常重要，前列腺腺泡腺癌最为常见，其他类型的前列腺肿瘤还包括肉
瘤、鳞癌、小细胞癌、尿路上皮癌基底细胞癌等，不同病理类型的前列腺恶性肿瘤的治疗方式
迥异。在发生CRPC后若怀疑神经内分泌分化，还可对复发转移灶活检或原发灶二次活检以帮
助确诊。
e.骨扫描对评估骨转移程度、全身治疗疗效非常有帮助。注意：全身治疗后的骨扫描若发现新
发病灶但 PSA下降或软组织病灶缓解者，应于 8~12周后复查骨扫描以排除闪烁现象或成骨愈
合反应。骨扫描“闪烁”现象比较常见，特别是初次使用LHRH类似物或更换新型内分泌药物 1451
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（例如恩杂鲁胺或者阿比特龙）。
f.CT/MRI可提供解剖学的高分辨率影像结果，对于评估内脏转移、软组织转移、转移灶生物学
活性有相当优势。
g.18F-NaF PET/CT的敏感性优于骨扫描，特异性较骨扫描略低。然而相较胆碱 PET/CT，18F-
NaF PET/CT对于淋巴结及内脏转移的诊断能力不足。PSA仍处于低值时 PSMA PET/CT对于 PC
复发有理想诊断能力，可辅助评估疗效，然而目前并不推荐PSMA PET/CT用于PC初诊时分期。

2 转移性激素敏感性 PC 的治疗选择

表32-5-2 转移性激素敏感性PC的治疗选择

定义：发现转
移时尚未行内
分泌治疗的晚
期PC

I类推荐

药物去势 （LHRH激动剂 a）
或 药 物 去 势 （LHRH 拮 抗
剂 b） ±比卡鲁胺

去势+阿比特龙+强的松 d

去势+多西他赛+/-强的松 g

去势+恩扎卢胺 i+强的松

去势+阿帕他胺 j+强的松

II类推荐

加用一代抗雄药物比卡鲁
胺 c

原发灶手术切除或者近距
离放疗 e

III类推荐

加用一代抗雄激素药物
氟他胺 c

间歇性药物去势 f

转移灶局部治疗 h

手术去势（双侧睾丸切
除）

注：a.如果患者存在承重骨骨转移，应在首次应用LHRH激动剂前使用一代抗雄激素药物≥7天，以
避免或降低睾酮“闪烁”效应。常用LHRH激动剂包括：戈舍瑞林，亮丙瑞林，曲普瑞林。
b.LHRH拮抗剂：地加瑞克。
c.一代抗雄激素药物：比卡鲁胺，氟他胺。纳入 1286名最大随机对照临床研究发现，单纯手术
去势或手术去势联合氟他胺无明显生存差异。但后续回顾性分析及小型随机对照临床研究提
示，在去势基础上整合一代抗雄激素药物仍可带来较小生存获益（<5%）。因此在可能增加副
作用与临床获益之间需行个体化评估后决定。在一项针对进展期PC随机对照双盲临床试验中，
比卡鲁胺相较氟他胺有更长的开始治疗至治疗失效时间，因此有更高推荐级。
注意事项：避免给M1期病人仅提供抗雄激素单药治疗。
d.STAMPEDE和LATITUDE两项大型随机对照临床研究提示阿比特龙整合强的松治疗转移性激
素敏感性PC可有效延长总体生存时间。
具体方案：阿比特龙1000mg qd+强的松5mg qd。持续服用直至疾病进展。
临床研究简析：LATITUDE研究入组 1199例具有高危因素的转移性 PC患者，研究中阿比特龙
组3年的OS比对照组上升了38%。
STAMPEDE研究入组 1917例高危局部晚期或远处转移性或淋巴结转移的PC患者。阿比特龙组
3年的OS比对照组上升37%。值得一提的是，STAMPEDE研究对其中的M1期和M0期病人进行
了亚组分析，发现M1期有生存获益，而M0期生存获益并不明显。
e.部分队列研究及回顾性研究提示，初诊转移性 PC可能从原发灶手术或近距离放疗中获益，
国内研究也证实寡转移 PC根治性手术的有效性与安全性。然而，目前建议仍以临床试验的形
式开展此类临床诊疗。
f.在无症状的M1期，只给具有较高意愿并在诱导期后有较好PSA反应的病人提供间歇性治疗。
给药阶段一般不超过 9个月，以避免睾酮无法恢复的情况。在 6~7个月治疗后如PSA水平<4ng/
mL就停止治疗。当PSA水平达>10~20ng/mL（或者回到初始水平<20ng/mL）时恢复治疗。
g.多个随机对照临床研究均提示多西他赛整合ADT应被视为高瘤负荷激素敏感性转移性 PC的
标准治疗方法（高瘤负荷的定义：出现≥4个骨转移灶（其中≥1个骨转移位于盆腔或脊柱以外）
或出现内脏转移）。
具体方案：多西他赛用 75mg/m2（3周 1次） +地塞米松 8mg（化疗前 12小时，3小时，1小时各
一次） ±强的松 5mg bid。持续使用 6个周期。如结束时疾病退缩即停药。如疾病进展，则调整
治疗方案按照mCRPC治疗。联合化疗的毒副作用主要是血液学的，12%~15％出现 3~4级粒缺，
6%~12％出现 3~4级粒缺后发热，使用粒细胞集落刺激因子受体（G-CSF）能够降低发热性粒1452
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细胞减少症。糖皮质激素也可引起心血管并发症。在治疗过程中这两种并发症均需积极随访观
察以及时处理。
临床研究简析：CHAARTED研究共入组 790例激素敏感性转移性 PC，多西他赛治疗组比对照
组获得了 13个月的生存获益，生存率提升 39%。其中高转移负荷PC患者（≥4处骨转移，包括
一处中轴骨以外的转移或者内脏转移）联用多西他赛组组获得了 17个月的生存获益。（本研究
未联用强的松）。
STAMPEDE研究纳入了 1184例高危局部晚期或远处转移性或淋巴结转移的 PC患者进行分析。
发现M1期患者整合多西他赛化疗有 15个月的生存获益，而M0期患者联用多西他赛化疗无OS
获益。（本研究联用强的松5mg bid）。
h.主要用于有临床症状转移灶的局部治疗或于临床试验中开展此类临床诊疗。
i.ARCHES和ENZAMET研究提示：新型抗雄药物恩扎卢胺整合ADT治疗mHSPC可有效延长总
生存时间。在ARCHES研究中，与对照组相比，恩扎卢胺整合ADT治疗可明显改善HSPC患者
的 rPFS（未达到 vs.19.0个月），HR为 0.39（0.3~0.5）。在ENZAMET研究中，恩扎卢胺组和对
照组的3年OS分别是80%和72%（HR=0.67，P=0.002）。
j.TITAN研究显示：阿帕他胺整合ADT可有效延长mHSPC患者的 rPFS[HR为 0.48（0.39~0.6） ]
及OS。2年OS为82.4%，而对照组为73.5%（HR=0.67，P=0.005）。

第二节 非转移性去势抵抗性 PC （M0CRPC） 的诊疗

表32-5-3 M0CRPC的诊断

诊断

确认处于去势状态 a

血清PSA进展 b

影像学未进展 c

注：a.血清睾酮<50 ng/mL或者1.7nmol/L。
b.PSA>2ng/mL且PSA相隔1周连续3次上升，3次大于最低值50%。
c.传统影像学检查包括CT、MRI及骨扫描未发现远处转移。如无转移证据，可用C11胆碱PET/
CT或PET/MRI，或F18PET/CT进一步排除软组织转移和骨转移。

表32-5-4 M0CRPC的治疗

全身系统性治疗

PSADT>10个月 a

PSADT≤10个月

I类推荐

随访观察

阿帕他胺 b

达罗他胺 c

恩扎卢胺 d

II类推荐

其他二线内分泌治疗 e

其他二线内分泌治疗 e

注：a.PSADT（PSA倍增时间）是指血清 PSA水平增长一倍所需时间。对于 PSADT>10个月者，一
般认为肿瘤趋于惰性，可继续ADT治疗一段时间。对PSADT≤10个月者可用ADT整合新型内分
泌治疗药物。并非所有 PSA复发都具临床意义，PSADT可能更能反映疾病进展。已经证实
PSADT是 nmCRPC预后独立预测因子，权威指南将“PSADT≤10个月”定义为高危转移风险。
高危转移风险nmCRPC患者较其他nmCRPC患者，转移发生更快，死亡风险更高。
b.SPARTAN研究纳入了 1207名PSADT≤10个月的M0CRPC患者，结果显示，接受ADT+阿帕他
胺（240mg/天）治疗较安慰剂组可显著延长无转移生存期（40.5个月 vs.16.2个月，HR=0.28，
95%CI 0.23~0.35，P<0.001）。经长达 52个月的中位随访时间，终期分析证实其在 nmCRPC具有
显著的总生存时间获益（73.9个月 vs.59.0个月，HR=0.78，95%CI 0.64~0.96，P=0.016）。
c.ARAMIS研究显示，达罗他胺+ADT治疗显著延长 nmCRPC患者无转移生存期 （40.4个月
vs.18.4个月，HR=0.41，95%CI 0.34~0.50，P<0.001）。达罗他胺组总生存期显著优于安慰剂组，
降低患者死亡风险 31%（中位总生存期尚未达到，HR=0.69）。达罗他胺组 3年OS为 83%，对
照组为77%。值得注意的是，有部分安慰剂组在疾病进展后交叉至达罗他胺组（约170人）。 1453
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d.PROSPER研究显示，恩扎卢胺+ADT治疗较安慰剂组显著延长无转移生存期 （36.6个月
vs.14.7个月），恩扎卢胺+ADT将转移或死亡风险显著降低了 71%。恩扎卢胺+ADT治疗较安慰
剂组显著延长了中位生存时间（67.0个月 vs. 56.3个月，HR=0.73，95%CI 0.61~0.89，P<0.001）。
此外，包括疼痛进展时间、首次抗瘤治疗时间、PSA发展时间以及生活质量评估等都显示恩扎
卢胺对nmCRPC的治疗优势。
e.其他二线内分泌治疗是指一代抗雄药物（比卡鲁胺、氟他胺）、酮康唑、尼鲁米特、糖皮质激
素等。

第三节 转移性去势抵抗性 PC的诊疗

表32-5-5 转移性去势抵抗性PC的诊断

诊断

确认处于去势状态 a

血清PSA进展 b

影像学进展 c

注：a.血清睾酮<50 ng/mL或者1.7nmol/L。
b.PSA>2ng/mL且PSA相隔1周连续3次上升，3次大于最低值50%。
c.出现明确的新发病灶；骨扫描提示≥2处新发骨病灶；CT或MR提示软组织病灶进展（RE‑
CIST）

表32-5-6 转移性去势抵抗性PC的治疗原则

治疗原则

多学科整合诊治（MDT to HIM）转移性去势抵抗性PCa
根据患者体力状态、症状、疾病严重程度、患者意愿选择药物治疗方案，同时考虑既往药物对激
素敏感性转移性PC的治疗效果

持续维持去势治疗

在系统性治疗的基础上考虑支持治疗 b

定期进行疾病监测及疗效评估 c

基因检测 d

注：a.多学科整合诊治团队需要包括泌尿外科、肿瘤内科、放射治疗科、影像诊断科、病理科、核
医学科医生。
b.转移性去势抵抗 PC发生时患者往往已高龄或者身体较虚弱，支持治疗包括疼痛管理，营养
支持，中医药调理，心理安慰以及骨相关事件预防。
c.基线检查应包括病史、体检和辅助检查（PSA，睾酮、血常规、肝肾功能、ALP、骨扫描、胸
腹及盆腔CT等），即使患者无临床症状也要每 2~3个月行血液检查，至少每 6个月行骨扫描和
CT检查。疗效评估需要整合PSA、影像学检查结果和临床症状，出现至少两项进展才考虑停止
当前治疗。
d.基因检测包括肿瘤细胞 dMMR MSI-H和胚系或体系同源重组基因（BRCA1、BRCA2、ATM、
PALB2、FANCA等）突变的检测。前者阳性则提示 Lynch综合征可能，PD-1抑制剂（如 Pem‑
brolizumab）可能成为后期治疗的可选方案之一。后者阳性提示可能从铂类化疗药物或PARP抑
制剂获益，可以参加相关的临床研究。

表32-5-7 转移性去势抵抗性PC的治疗

一线治疗 阿比特龙 a Sipuleucel-Tf 临床研究

全身系统性治疗 I类推荐 II类推荐 III类推荐
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一线治疗

二线治疗 （一线阿比特龙/
恩扎卢胺治疗失败）

二线治疗（一线多西他赛治
疗失败）

多西他赛 b

恩扎卢胺 c

镭-223d
多西他赛

镭-233
奥拉帕利 e

阿比特龙

恩扎卢胺

镭-233

卡巴他赛 g

Sipuleucel-T
恩扎卢胺/阿比特龙±地塞米松

卡巴他赛±卡铂

其他二线内分泌治疗药物

帕博利珠单抗 h

其他二线内分泌治疗药物

帕博利珠单抗

其他二线内分泌治疗药物

续表

全身系统性治疗 I类推荐 II类推荐 III类推荐

注：a.阿比特龙：COU-AA-302Ⅲ期临床试验结果一线使用阿比特龙对比安慰剂。总生存期（34.7
对 30.3个月，HR：0.81，P=0.0033中位随访时间 49.2月）和影像学无进展期（16.5对 8.2个月，
HR：0.52，P<0.001中位随访时间 22.2月）均显著延长。阿比特龙在>75岁的病人同样有效且
耐受性好。不仅一线治疗，Ⅲ期研究CUU-AA-301提示多西他赛治疗失败后，阿比特龙对比安
慰剂，生存时间显著延长（15.8对 11.2个月，HR：0.74，P<0.001中位随访时间 20.2月）。具体
给药方案：阿比特龙 1000mg qd+强的松 5mg bid，阿比特龙需要空腹给药。阿比特龙治疗需要
注意水肿、高血压和低钾血症等不良反应。
b.多西他赛联合强的松对比米托蒽醌联合强的松能显著提高中位生存期 2~2.9个月。标准一线
化疗是多西他赛 75mg/m2每三周合并强的松 5mg bid，化疗前地塞米松预处理（8mg化疗前 12小
时，3小时，1小时各 1次）。一般多西他赛在此阶段疗程为大于等于 8周期。副作用主要为骨
髓抑制，约 12%~15％出现 3~4级粒缺，6%~12％的患者出现 3~4级粒缺后发热，预防性使用粒
细胞集落刺激因子受体（G-CSF）能降低发热性粒细胞减少症。其他副反应有神经毒性，恶心
呕吐等胃肠道反应，皮肤瘙痒伴红疹，指甲色素沉着等。国内一项多中心、单臂、前瞻性、观
察性研究纳入 403例mCRPC接受多西他赛+泼尼松治疗。在总研究人群中，接受多西他赛治疗
中位总生存时间为22.4个月（95%CI 20.4~25.8），PSA反应率为70.9%。
c.恩杂鲁胺：Ⅲ期临床试验（PREVAIL）提示一线治疗去势抵抗转移性 PC恩杂鲁胺和安慰剂
对比，总生存时间显著延长，且亚组分析提示恩杂鲁胺在>75岁病人中同样有效，但对肝转移
者无临床获益。AFFIRM研究提示多西他赛化疗失败后二线使用恩杂鲁胺仍有生存获益。恩杂
鲁胺推荐剂量为每天 160mg。常见不良反应有乏力，腹泻，潮热，头痛和癫痫 （发生率为
0.9%）。
d.镭-223是对骨转移的特异性药物，不但能显著改善生存质量且有生存受益。Ⅲ期临床试验
（ALSYMPCA）提示镭-233可提高中位总体生存为 3.6个月。镭-223主要不良反应为血液学毒
性，但 3-4级毒性并不常见。初用前需要中性粒细胞≥1.5×109/L，血小板≥100×109/L，血红蛋白
≥10g/dL。非血液学不良反应比较轻，常见恶心，呕吐，腹泻。镭-223常在核医学科使用，每
月注射1次，持续6个月。
e.一项评估奥拉帕利对比恩扎鲁胺或醋酸阿比特龙在既往使用新型激素类药物治疗失败且携带
同源重组修复基因突变（HRRm）的mCRPC中疗效和安全性的随机、开放、Ⅲ期研究（PRO‑
found）显示，在携带BRCA1/2和ATM基因突变（队列A）的患者中，奥拉帕利显著降低影像
学进展和死亡风险 66%，中位影像学无进展生存期（rPFS）为 7.4个月，优于恩扎卢胺或醋酸
阿比特龙组的 3.6个月；携带HRR相关基因突变（队列A+B）的总人群中，奥拉帕利显著降低
影像学进展和死亡风险51%，中位 rPFS为5.82个月，优于恩扎卢胺或醋酸阿比特龙组的3.52个
月。同时，奥拉帕利显著延长携带BRCA1/2和ATM基因突变（队列A）患者总生存 19.1个月，
对比新型内分泌治疗药物仅14.7个月。
f.Sipuleucel-TⅢ期临床研究表明，无症状或轻症状的去势抵抗转移性PC患者有生存获益。Sip‑
uleucel-T耐受性好，常见副反应有头痛，发热，寒战等流感样症状。
g.卡巴他赛对多西他赛耐药的肿瘤有抗瘤活性，故推荐为多西他赛失败后的二线用药。
PROSELICA研究证实，在多西他赛治疗后接受卡巴他赛化疗的患者，后者剂量 20mg/m²不劣于
25mg/m²，且耐受性更好。因此目前推荐剂量为 20mg/m²，每 3周 1次，同多西他赛化疗一样需
要整合激素治疗。卡巴他赛毒副反应最显著的为血液学毒性，但神经毒性比多西他赛轻，要由 1455
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有经验的肿瘤内科医生处理。
h.帕博利珠单抗：一项针对 149名癌症患者的治疗，涉及 5项临床试验的治疗方案纳入了MSI-
H或MMR缺陷（dMMR）的实体瘤患者，其中 2名患者为mCRPC，1例达到了部分缓解，1例
疾病稳定超过9个月。

第四节 骨相关事件的预防

表32-5-8 预防骨相关事件

预防骨相关事件

药物治疗

骨改良药物：双膦酸盐 a或地诺单抗 b，同时补充钙，维生素D
放射治疗 c

手术治疗 d

注：a.双膦酸盐：唑来磷酸可显著减少骨骼相关事件，特别是病理性骨折。但无临床研究发现生存
获益。下颌骨坏死是较严重的不良事件，治疗前应进行牙科检查。外伤、牙科手术或牙齿感染
史都会增加颌骨坏死风险。推荐剂量为每次 4mg，每 3~4周注射 1次。不推荐在肾功受损者使
用（肌酐清除率<30mL/min）。
b.地诺单抗是一种针对核因子受体激活剂 κB配体的人源化单抗。Ⅲ期临床试验对比地诺单抗
和唑来磷酸在治疗转移性去势抵抗 PC的有效性和安全性。地诺单抗在延缓和阻止骨骼相关并
发症的发生优于唑来磷酸，用法为 60mg皮下注射，每 4周 1次。地诺单抗容易发生低钙血症，
需同时补充钙和维生素D。
c.骨转移常引起椎体塌陷、病理骨折和脊髓压迫。外放疗可显著减轻骨痛症状。
d.脊髓压迫是一种紧急情况，一旦怀疑脊髓压迫，必须尽快给予大剂量激素治疗，并完善检查
尽早手术介入。
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第六章

PC的中医药诊疗

第一节 PC的中医诊断

表32-6-1 PC的中医诊断

中医诊断

疾病诊断 a

证候诊断 b

注：a.疾病诊断。
前列腺癌是外邪、内伤、饮食、脏腑功能失调等多种因素综合作用导致机体阴阳失调，正

气亏虚，气血阻于经络而引起局部气滞、血瘀、痰凝、湿聚、热毒等互结而成。脾肾亏虚为
本，湿热下注、痰瘀闭阻等因素加速了疾病的进展。
b.证候诊断。

（1）局部、全身治疗前。
1）肝气郁结证：胸闷不舒，胁痛，腹胀，不欲饮食，或气上逆于咽喉，四肢倦怠，舌淡

红，苔白厚，脉弦。
2）气郁化火证：胸闷不舒，胁痛，腹胀，不欲饮食，并有面红目赤、心胸烦热、小便赤

涩灼痛，舌红，苔黄，脉弦。
3）心神失养证：精神恍惚，心神不宁，多疑易惊，悲忧善哭，喜怒无常，或时时欠伸，

舌淡，苔薄，脉弦。
4）心脾两虚证：心悸怔忡，失眠多梦，眩晕健忘，面色萎黄，食欲不振，腹胀便溏，神

倦乏力，舌质淡嫩，或有齿痕，苔薄，脉细弱。
5）心肾阴虚证：心痛憋闷，心悸盗汗，虚烦不寐，腰膝酸软，头晕耳鸣，尿频尿急，夜

尿频，口干便秘，舌红少津，苔薄或剥，脉细数或促代。
（2）局部、全身治疗后。
1）瘀热伤津证：术口疼痛，发热无恶寒，口干，舌暗红，苔少，脉弦细。
2）脾虚气滞证：乏力，气少，腹胀，纳差，大便未解，舌淡红，苔厚或黄腻，脉弦细。
3）肾虚湿热证：尿痛滴沥、甚至失禁，舌淡红，苔黄，脉沉细。
4）气血两亏证：疲乏，体虚气弱，舌淡，苔薄或少，脉细。
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第二节 PC的中医药治疗

表32-6-2 PC的中医药治疗

中医治疗

局部治疗或全身治疗前 a

局部治疗或全身治疗后 b

注：a.局部、全身治疗前。
（1）肝气郁结证。
治法：疏肝解郁，理气畅中。
①推荐方药：柴胡疏肝散加减。陈皮、柴胡、川芎、香附、枳壳、芍药、甘草等。或具有

同类功效的中成药（包括中药注射剂）。
②中医泡洗技术：选用理气、活血中药，煎煮后，洗按足部，每日 1次，每次 15～

30min，水温宜在 37～40℃，浸泡几分钟后，再逐渐加水至踝关节以上，水温不宜过高，以免
烫伤皮肤。

（2）气郁化火证。
治法：疏肝解郁，清肝泻火。
①推荐方药：丹栀逍遥丸加减。牡丹皮、栀子（炒焦）、柴胡（酒制）、白芍（酒炒）、当

归、白术（土炒）、茯苓、薄荷、炙甘草等。或具有同类功效的中成药（包括中药注射剂）。
②中医泡洗技术：选用理气、清热中药，煎煮后，洗按足部，每日 1次，每次 15～

30min，水温宜在 37～40℃，浸泡几分钟后，再逐渐加水至踝关节以上，水温不宜过高，以免
烫伤皮肤。

（3）心神失养证。
治法：甘润缓急，养心安神。
①推荐方药：甘麦大枣汤加减。甘草、小麦、大枣等。或具有同类功效的中成药（包括中

药注射剂）。
②中医泡洗技术：选用养心、安神中药，煎煮后，洗按足部，每日 1次，每次 15～

30min，水温宜在 37～40℃，浸泡几分钟后，再逐渐加水至踝关节以上，水温不宜过高，以免
烫伤皮肤。

（4）心脾两虚证。
治法：健脾养心，补益气血。
①推荐方药：归脾汤加减。白术、人参、黄芪、当归、甘草、茯苓、远志、酸枣仁、木

香、龙眼肉、生姜、大枣等。或具有同类功效的中成药（包括中药注射剂）。
②中医泡洗技术：选用健脾、养心、补气中药，煎煮后，洗按足部，每日 1次，每次 15～

30min，水温宜在 37～40℃，浸泡几分钟后，再逐渐加水至踝关节以上，水温不宜过高，以免
烫伤皮肤。

（5）心肾阴虚证。
治法：滋养心肾。
①推荐方药：天王补心丹加减。人参、茯苓、玄参、丹参、桔梗、远志、当归、五味、麦

门冬、天门冬、柏子仁、酸枣仁、生地黄等。或具有同类功效的中成药（包括中药注射剂）。
②中医泡洗技术：选用养心、补肾中药，煎煮后，洗按足部，每日 1次，每次 15～30min，

水温宜在37～40℃，浸泡几分钟后，再逐渐加水至踝关节以上，水温不宜过高，以免烫伤皮肤。
b.局部、全身治疗后。

（1）瘀热伤津证。
治法：祛瘀清热生津。
推荐方药：用五味消毒饮合益胃汤加减。金银花、野菊花、蒲公英、北沙参、玉竹、生

地、麦冬、甘草、砂仁、陈皮等，或具有同类功效的中成药（包括中药注射剂）。
（2）脾虚气滞。
治法：益气健脾行气通腑。
推荐方药：四磨汤加减；乌药、人参、沉香、槟榔等，或具有同类功效的中成药（包括中

药注射剂）。
（3）肾虚湿热。
治法：益肾通淋、温清并用。1458
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推荐方药：滋肾通关丸合二妙散加减。黄柏、知母、肉桂、苍术等。或具有同类功效的中
成药（包括中药注射剂）。

（4）气血两亏。
治法：补益气血。
推荐方药：八珍汤加减。人参、白术、白茯苓、当归、川芎、白芍药、熟地黄、甘草等。

或具有同类功效的中成药（包括中药注射剂）。

第三节 PC的其他中医特色疗法

中医药有助于促进PC术后机体功能恢复，减少内分泌治疗以及化疗的不良反应，

提高自身免疫力，改善生活质量，可单独应用或与其他抗瘤药联用。中医药治疗的

辩证原则与西医的“个体化治疗”原则具有异曲同工之妙，可对个体提供针对性疗

法。在PC的术后功能恢复方面，中医有独到之处，已有多篇文献证实中医针灸可有

效改善性功能及控尿功能恢复。

（1）针灸疗法：①灸法：选取气海、关元等穴位随症加减，可使用艾灸箱，每

次 20min，日两次。②药物穴位贴敷：药物如坎离砂、四子散、吴茱萸等，选取神

阙、肾俞、腰阳关、足三里、涌泉等穴位，取药贴于相应穴位，4~6h取下即可。③
针灸治疗：选取三阴交、足三里、关元俞、委中、膀胱俞、中极、承山、阴陵泉、

关元等穴位，每周2次，3个月1疗程。

（2）饮食调理：适宜清淡饮食，忌食辛辣、酗酒、咖啡、浓茶之类；可适当吃

些抗癌水果：草莓、橙子、苹果、哈密瓜、奇异果、柠檬、葡萄、菠萝、猕猴桃；

多吃十字花科蔬菜，如豌豆、萝卜、胡萝卜、西蓝花和花椰菜等；少食肉类奶制品，

如牛肉、狗肉、羊肉等红肉类；多补充维生素 E，也可以多吃坚果类、橄榄油、豆

油、玉米油、芝麻油等。

（3）情志调理：①重视情志护理，避免情志刺激。②加强疾病常识宣教，正确

认识疾病，学会心理的自我调节，避免焦虑、紧张、抑郁、恐惧等不良情绪，保持

心情舒畅。
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第七章

PC的康复治疗

表32-7-1 PC的康复治疗

康复治疗

1.心理治疗 a

2.癌痛治疗 b

3.躯体功能康复 c

注：a.心理治疗：①确诊前后：分析纠正患者对恶性肿瘤不正确认识，使其能正确认识和对待疾
病，迅速通过心理休克期、冲突期，进入适应期。同时动员患者家属和同事，配合医务人员消
除患者顾虑，解决实际困难，达到心理康复。②治疗前后：治疗癌症前使患者了解治疗的目
的、方法，以及可能出现的副作用、功能障碍、残疾及其处理、康复治疗方法，使患者在治疗
后能很快适应和正确对待。对有严重功能障碍和复发者更应加强心理康复，使其尽快通过再次
的心理休克期、冲突期。必要时请同类病情的病友来现身说法，可能会有现实的引导作用。③
终末期：对能正确对待疾病的晚期患者要给予最大的帮助和支持，尽可能完全满足其最后心
愿。对悲观绝望患者要安静舒适的环境，给予细致周到的护理及充分的关怀和安慰，也可配合
采用放松技术和必要药物。对有剧烈癌痛者给予镇痛和精神支持，减轻身心痛苦，直到临终。
b.癌痛治疗：①药物疗法：药物疗法是最常用的镇痛措施。应遵循WHO推荐的癌症三级止痛
阶梯疗法指导原则。轻至中度疼痛：应用非阿片类镇痛剂，可先用阿司匹林、对乙酰氨基酚等
解热镇痛药，效果不明显改用布洛芬、吲哚美辛等非甾体抗炎药。中至较重疼痛：应用弱阿片
类镇痛剂，如可待因、芬太尼等。严重疼痛：应用强阿片类镇痛药，如吗啡、哌替啶、美沙酮
等。在上述各阶梯给药时适当辅以非甾体抗炎药、三环类抗抑郁药、抗组胺药、抗痉挛剂、肌
肉松弛剂及破坏神经的药物和激素类药物，联合用药可增强镇痛效果，降低麻醉性镇痛剂的级
别，减少用药剂量。②放疗：有较好的缓解效果，可在数日内缓解疼痛，同时还有控制癌症的
作用。针对转移灶不多，疼痛部位明确的，可以咨询放疗科医生制定放疗相关计划。③中医疗
法：针刺远离的相关腧穴有一定镇痛效果，但禁止在肿瘤局部针刺。④注射治疗：可应用末梢
神经阻滞、神经根阻滞、交感神经阻滞、蛛网膜下腔阻滞、硬膜外腔阻滞等方法。阻滞剂可选
用局部麻醉剂、6%苯酚（石碳酸）、10%苯酚甘油、无水酒精等，也可进行脊神经后根冷冻或
射频凝固。⑤手术治疗：对于顽固的严重疼痛可行神经松解术、神经切断术等。
c.躯体功能康复：①控尿功能康复：主要采用保守疗法，如盆底肌肉训练、电刺激、针灸治
疗、体外磁神经支配、阴茎夹夹闭阴茎。盆底肌肉训练即提肛锻炼，在收缩肛门周围肌肉同时
会主动带动尿道外括约肌的收缩，进而帮助主动控尿。一般建议盆底肌肉训练每日坚持，200~
500次不等，直至控尿功能逐步恢复正常。②性功能康复：PC根治术后的勃起功能障碍为最常
见的性功能障碍，对于有性功能要求的患者可以在行根治术时选择保留神经的手术技术，另一
方面在术后，可予一定药物以治疗勃起功能障碍，例如PDE5抑制剂，如西地那非、伐地那非、
他达拉非等。还可借助器械如阴茎康复仪，阴茎假体植入等。
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