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硬纤维瘤（desmoid tumors，DT）是一种罕见的、来源于

深部软组织的克隆性肌纤维母细胞增殖性疾病，也称为韧

带样纤维瘤病（desmoid fibromatosis，DF）、侵袭性纤维瘤病

（aggressive fibromatosis）、深部肌腱膜纤维瘤病等［1-2］。根据

2020年WHO软组织肿瘤分类，DT属于中间型，即局部侵

袭型，即使在完全切除后仍具有较高的复发率，但无已知

的转移或去分化可能性［3- 4］。在国际肿瘤学疾病编码

（international classification of disease for oncology，ICD-O）
中，编号为 8821/1（1表示良恶性无法区分）［4］。DT发病率

低，异质性较大，生物学特征和临床行为不尽相同。肿瘤

可逐渐变大，也可生长停滞，甚至自然消退［5-6］。特别是位

于腹壁的DT在临床表现与诊治上具有一定的特殊性［7-8］，

需根据病人的具体情况在多学科综合治疗协作组

（multidisciplinary team，MDT）诊疗模式下制定个性化的治

疗方案［8-9］。

在中华医学会外科学分会疝与腹壁外科学组、中国医

师协会外科医师分会疝和腹壁外科专家工作组、中国医疗

保健国际交流促进会普通外科学分会腹壁修复与重建外

科学组的共同组织下，参照国内外最新技术、进展与指南，

结合国内专家的临床经验，腹壁DT外科诊治共识意见起草

小组在系统文献检索基础上于 2020—2023年共进行了 4
次专题研讨会，在充分讨论、修改基础上采用GRADE方

法［10］，确定关键问题，进行无记名投票，投票同意率＞70%
者视为通过，在此基础上汇总制定本共识，以期为腹壁DT
的规范化外科诊治提供帮助。

1 流行病学

DT可发生于身体任何部位。根据发生部位不同，可分

为腹外DT和腹部DT，后者又可进一步分为腹壁DT和腹腔

内或腹膜后DT［11］。发生于腹壁的DT约占 16%，腹腔内或

腹膜后约占 11%，位于四肢者约占 32%，其他部位约占

41%［12］。

总体而言，DT发生率低，每年每百万人口的新发病例

数为2~4例，在所有肿瘤中占比约0.03%，在所有软组织肿

瘤中占比＜3%［7］。在家族性腺瘤性息肉病（familial
adenomatous polyposis，FAP）病人中，DT发生率 5%～10%，

大部分发生在腹腔内或腹壁上，其中以肠系膜DT较为常

见［9，13］。DT以女性多见，男∶女比例为3∶4，可以发生于任何

年龄，中位发病年龄为37~39岁［12］。而腹壁DT女性更加多

见，男∶女比例可达1∶9，发生的中位年龄为31岁，最常见于

育龄期女性［14］。

推荐意见 1：腹壁DT是罕见的肿瘤，多发生于育龄期

妇女。投票同意率：100%。

2 病因及发病机制

DT多为散发性，占 85%～90%，往往与创伤、妊娠、激

素水平变化等相关［15］。多达30%的DT病人有创伤病史，而
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手术作为一种特殊的创伤可促进DT的进展。妊娠期或分

娩后的女性因妊娠时腹壁的牵拉、剖宫产等原因也容易导

致DT的发生、发展［8］。另外，暴露于高水平雌激素也可能

是DT发生因素之一［16］。

此外，DT的发生也可能与遗传因素相关，占 10%～

15%，如 FAP 型和加德纳综合征（Gardner’s syndrome）
型［17］。FAP 是因位于染色体 5q21 的 APC（adenomatous
polyposis coli，APC）基因突变所致的遗传性结直肠息肉综

合征［18］，加德纳综合征是 FAP的一个变异体，主要为结肠

外表现［17］，二者均可同时伴有DT的出现。因此，对于DT病

人需要询问外伤史、手术史、妊娠史及 FAP或加德纳综合

征的家族史。

DT的发病机制复杂多样，其致病机制尚未明确，但

Wnt/β-catenin通路活化在 DT的发病机制中发挥关键作

用［19- 20］。散发性 DT 病人存在 CTNNB1 基因（编码 β-
catenin）的体细胞突变，其常见的突变位点是T41A、S45F和

S45P［21］。CTNNB1基因突变可抑制β-catenin蛋白的磷酸

化，导致细胞浆内的 β-catenin 蛋白酶体降解受阻，β-
catenin蛋白积聚并进入细胞核内，与核内的TCF/LEF形成

复合物上调靶基因 cyclinD1及 c-Myc表达促进细胞增殖、

存活和分化（图 1）。FAP相关性DT则往往与 APC基因突

变有关，突变的 APC基因无法使β-catenin蛋白发生磷酸

化，导致细胞浆内的β-catenin蛋白增加，促进细胞增殖。

值得注意的是，CTNNB1基因和APC基因的突变在DT中是

不共存的［22-23］。因此，一旦检出CTNNB1基因的突变，基本

上可以排除FAP相关型DT的可能；反之，则应考虑FAP相

关型DT。

在儿童病人中，DT发生还可能与其他基因突变有关，

如 AKT1 的 E17K 突变、BRAF 的 V600E 突变以及 TP53 的

R273H突变等［24］，这些突变可与CTNNB1基因突变同时存

在。部分病人还可出现8号染色体三体（Trisomy 8）或20号
染色体三体（Trisomy 20）［25-26］。

推荐意见2：腹壁DT大多数为散发型，往往与创伤、妊

娠、激素等有关。少数与FAP等遗传因素相关。投票同意

率：100%。

推荐意见3：Wnt/β-catenin通路活化在DT的发病机制

中发挥关键作用。投票同意率：88%。

推荐意见4：在DT发生的分子机制中，CTNNB1基因突

变和APC基因突变是不共存的。投票同意率：79%。

3 临床表现，影像学和病理学检查

3.1 临床表现 绝大多数腹壁DT表现为腹壁深部的无痛

或轻微疼痛包块，界清，质地较硬。一般情况下，肿瘤生长

速度缓慢，局部可呈侵袭性生长，不发生远处转移。部分

腹壁DT也可长时间处于静态状态，约 20%的DT甚至可发

生自然消退［27］，这在腹壁较其他部位DT者尤为明显［28］。部

分DT可表现为进行性增大，并伴有明显的腹壁疼痛不适等

症状。

3.2 影像学检查 影像学检查在腹壁DT诊治中发挥重要

作用，可用于DT的诊断、随访和疗效评估［24］。MRI是最重

要的一种检查手段，可以准确判断肿瘤的大小、局部浸润

情况以及与邻近神经血管结构的关系［24］。腹壁DT在MRI
上表现为腹壁肌层内实质性、不对称的梭形或哑铃形肿

块，部分肿瘤边界清楚，部分可表现为不规则的浸润性边

缘。不同阶段DT的MRI T1、T2影像表现不一样。早期由

于胶质含量低，DT在T1加权像上表现为低信号，在T2加权

像上表现为高信号。随着DT的发展，胶原蛋白的相对水平

上升，MRI T2加权图像上低信号区域增加，不均质性增

加。后期，DT发展成为纤维性肿瘤，在T1和T2加权序列上

都可表现为信号强度的下降［29］。因此，MRI在检测DT进

展、退化或复发（T2信号衰减提示肿瘤活跃度下降）中有重

要意义［30］。

CT和超声检查也可用于DT的初步诊断。腹壁DT在

CT上常表现为位于腹壁肌层内的实质性肿块，常无中央坏

死和钙化。肿瘤可沿着筋膜平面线样生长（尾样征）或者

在肌层内呈指状放射样浸润生长（鹿角征），不易与其他恶

性软组织肿瘤区分。超声检查表现为位于肌层、界限清楚

或欠清楚、实质回声的肿块声像。虽然来自国外的研究结

果大多支持MRI应作为腹壁DT治疗前的首选检查手段，

但国内专家投票认为目前MRI与CT均可作为治疗前影像

学检查方法，而B超作用有限（投票同意率66.6%）。FDG-
PET在诊断DT中的作用尚未得到证实，但可能有助于监测

全身治疗的疗效［30］。

推荐意见 5：腹壁DT病人治疗前需进行影像学检查。

投票同意率：91%。

推荐意见6：腹壁DT病人治疗前影像学检查可以采取

MRI。投票同意率：94%。

推荐意见7：腹壁DT病人治疗前影像学检查可以采取

注：由中南大学湘雅医院黄耿文团队提供，见文献［19］
图1 腹壁DT发生的分子机制
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CT。投票同意率：82%。

3.3 病理学检查 腹壁DT治疗前，可以对疑似DT的病灶

进行粗空芯针穿刺活检以明确病理组织学诊断［31］。通常

可以采用14 G或16 G的空芯针穿刺活检［32-33］，不建议采用

细针抽吸活检或切开活检。DT的病理诊断需要结合病史、

临床表现和影像学检查等，综合考虑组织学、免疫表型和

基因检测，由有经验的病理科医生来确定。

在大体病理标本上，DT常局限于肌肉、腱膜或筋膜，基

本不侵及皮下脂肪或皮肤［33］。肿瘤质地坚韧、无包膜，界

限不清楚，切面可见编织状排列的粗纤维。镜下表现为成

纤维细胞或肌成纤维细胞成簇分布，细胞呈单克隆性，异

型性小。细胞核小、缺少核深染，病理性核分裂像少见。

通常无坏死，基质中有丰富的胶原纤维，部分区域黏液样

变明显而胶原相对较少，有时大片胶原纤维玻璃样变［6］。

免疫组化检测肿瘤组织常表达细胞核β-catenin蛋白、α-
SMA、MSA、结蛋白、雌激素受体（ER）或孕激素受体（PR）
等［34］。分子检测显示CTNNB1基因、APC基因（FAP病人）

或Wnt通路活化的基因组突变。国际DT工作组明确建议，

对于DT的病理标本，应进行突变分析，其结果不仅可以用

于诊断DT，而且还可以指导临床判断和治疗决策［24］。发生

CTNNB1基因 S45F突变的散发型 DT往往较 T41A突变、

S45P突变或野生型DT术后复发率更高［20］。

推荐意见8：腹壁DT病人治疗前可采用粗空芯针穿刺

活检明确诊断。投票同意率：88%。

推荐意见9：对于DT的病理标本，应进行突变分析，其

结果对于指导临床判断和治疗决策具有重要意义。投票

同意率：97%。

腹壁DT的诊断应依据以上临床表现、影像学检查以及

病理学检查来进行确定，同时需注意和子宫内膜异位症、

孤立性纤维性肿瘤以及增生性瘢痕等其他腹壁软组织疾

病进行鉴别。由于DT不发生远处转移，目前尚无普遍使用

的或达成共识的DT分期系统［12，35］。

4 治疗

对于腹壁DT的治疗目前尚未达成统一方案，缺乏高级

别循证医学证据支持。并且，由于其自然病程的个体差异

较大，因此，需要进行MDT讨论后制定个体化治疗方案。

4.1 主动监测（active surveillance，AS） AS是腹壁DT的

重要治疗策略，对于生长缓慢、无症状的腹壁DT，可选择

AS作为初始治疗。影像学检查是对腹壁DT进行AS的重

要手段，与国外一致，国内专家推荐采用MRI进行腹壁DT
的监测［33，35］。阶梯式随访周期推荐：第1年，每个月1次，连

续3个月，随后每3个月1次；第2年，每6个月1次，直至第

5年；之后每年 1次［31-32］。对于随访期间肿瘤逐渐增大、有

明显症状、影响美观、诊断不明确且不能排除其他恶性肿

瘤或病人强烈要求手术治疗等情况下，可以予以手术、药

物或放疗等治疗［31-32］。现有临床研究结果表明，约1/3的病

人在AS观察期间会转为采用其他的治疗手段进行积极治

疗［36-37］。

推荐意见10：对于生长缓慢、症状不明显的腹壁DT，可
首选AS作为一线治疗方案。投票同意率：100%

推荐意见 11：MRI是腹壁DT采取AS时最有效的观察

手段之一。投票同意率：88%
推荐意见 12：腹壁DT在观察随访过程中应按阶梯方

式进行随访。投票同意率：79%。

4.2 腹壁DT的手术治疗 腹壁扩大切除术是腹壁DT的

主要治疗手段之一［8，38］，治疗的目标是完全切除肿瘤（R0切
除）。但如果由于R0切除可能造成严重的腹壁功能损害或

由于DT邻近重要组织器官而无法实施R0切除时，R1切除

也可以接受［8，39］。无论R0还是R1切除，术后都需要进行腹

壁重建。

4.2.1 腹壁DT手术的指征 与国际DT共识一致，我国专

家讨论认为，病人就诊或在AS过程中，腹壁DT呈进行性增

大或伴有相关症状或严重影响到病人的日常生活者可以

考虑手术治疗［24］。对于腹壁DT≥5 cm并位于腹壁有利位

置以及DT虽邻近重要组织器官但处于进展期并且合并病

人无法耐受的相关症状，通过MDT讨论后认为病人获益大

于风险者也可考虑手术治疗。此外，对于诊断不明确，不

能完全排除其他恶性肿瘤以及病人有强烈手术要求者同

样可以考虑进行手术［8，39］。我国专家对于腹壁DT的手术指

征形成的共识见推荐意见13~18。
推荐意见 13：腹壁DT在短期内增大，或伴有相关症

状，影响生活质量，可以考虑手术治疗。投票同意率：82%。

推荐意见14：腹壁DT≥5 cm并位于腹壁有利位置可选

择手术。投票同意率：82%。

推荐意见 15：腹壁DT邻近重要组织器官且处于进展

期，通过MDT讨论后认为病人获益大于风险。投票同意

率：91%。

推荐意见16：腹壁DT诊断不明确，不能完全排除其他

恶性肿瘤，可以考虑行手术。投票同意率：82%。

推荐意见17：病人强烈要求手术。投票同意率：82%。

推荐意见 18：腹壁DT的有利位置是指：在 2次主动监

测过程中腹壁DT对周围组织侵犯的可能性小。投票同意

率：79%；远离骨、血管及神经组织等重要组织器官。投票

同意率：86%；肿瘤位置表浅。投票同意率：79%。

4.2.2 腹壁DT手术切除的方式 鉴于腹壁DT的特殊性，

腹壁扩大切除术仍然是其治疗的主要手段。切除范围应

超过肿物边缘 2~3 cm，术中可行快速病理检查，争取获得

R0切除［40］。特别是由于DT主要沿肌纤维纵向延伸，因此，

纵向切除范围应足够，达到 3 cm及以上。腹直肌来源DT
未累及前后鞘者，可以保留腹直肌前后鞘；侧腹壁来源DT
若局限于腹内斜肌/腹横肌，在术中确认未累及腹外斜肌及

其腱膜的情况下，腹外斜肌及其腱膜可以保留。此外，由

于皮肤与皮下组织以及腹膜很少受DT累及，因此，可与DT
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间形成切除的界面。

DT是否一定需要达到R0切除目前存在争议，虽有研

究结果表明R0切除可以获得更低的复发率，但现有研究结

果表明R0或R1切除与DT术后复发差异无统计学意义［41］，

当DT紧贴髂骨等骨组织或邻近重要血管、神经时，R0切除

更需谨慎考虑［8］。我国专家讨论对此未能达成共识，部分

专家认为R0或R1切除均可接受（投票同意率为59%）。

推荐意见19：腹壁DT的R0切除范围一般应超过周围

组织2~3 cm，并进行术中快速病理检查确认切缘阴性。投

票同意率：100%。

推荐意见20：DT主要沿肌纤维纵向延伸，特别要注意

纵向切除范围应该足够，一般≥3 cm。投票同意率：94%。

推荐意见21：DT邻近重要血管、神经及骨组织时，应进

行MDT评估后制定手术方案。投票同意率：91%。

4.2.3 腹壁DT切除后的腹壁重建 腹壁修复重建术式的

选择取决于腹壁缺损的类型、大小、缺损周围组织有无污

染或感染及其程度以及病人的全身情况［42-43］。由于皮肤极

少受累及，绝大多数DT切除术后的腹壁缺损为Ⅱ型腹壁缺

损，采用补片进行腹壁修复重建是其治疗的主要手段［44-45］。

DT为腹直肌来源且仅局限于腹直肌时，形成的腹壁缺

损多为腹壁中线部位的缺损（M区），在腹直肌鞘得以保留

的情况下采用补片加强修补可以完成腹壁的修复重建。

当腹直肌及前后鞘完全缺失时，应争取腹壁缺损关闭后进

行补片的加强修补。若腹壁缺损无法关闭，可采用组织结

构分离技术帮助实现腹壁缺损的关闭，在此基础上完成腹

壁缺损的补片加强修补［46］。当DT涉及侧腹壁肌筋膜组织

时，其扩大切除后形成的腹壁缺损为非中线部位的缺损

（U、L区）。若部分肌筋膜层能够得以保留或腹壁缺损能够

关闭，则可采用补片加强修补。若所形成的腹壁缺损由于

过大而无法直接关闭，此时桥接修复成为其重要的选择。

由于桥接修复的术后缺损复发率较高，采用包括BOSS技

术在内的三明治桥接修复对于提高腹壁重建的效果、降低

腹壁缺损复发具有一定的帮助［47］。此外，还可考虑利用自

体带蒂或游离组织瓣来进行腹壁DT术后巨大腹壁缺损的

修复重建，组织瓣的选择应遵循简单、实用、将牺牲正常组

织减少至最低限度为原则［42，45］。

DT形成的缺损多为清洁的Ⅰ级缺损，不可吸收合成材

料由于能够提供足够的力学支撑成为腹壁缺损修复重建

的重要选择，但根据需要也可采用或同时应用生物材料或

生物合成材料［48］。由于绝大多数DT手术为择期手术，病人

全身情况良好，DT扩大切除与腹壁修复重建手术可同时完

成［49］。对于病人全身情况不具备手术条件者应进行充分

的术前准备，待病人全身情况达到手术条件后再进行手术

治疗。

推荐意见22：腹壁缺损修复重建前需要进行腹壁缺损

状况的准确评估。投票同意率100%。

推荐意见23：腹壁缺损重建方式首选基于材料的加强

修复重建。投票同意率：100%。

推荐意见24：DT切除后形成的腹壁缺损在无法进行加

强修复的情况下，可以采用补片桥接修复。投票同意率：

91%。

4.2.4 腹壁DT手术前后的辅助治疗 有研究结果表明，对

于巨大的DT（平均直径13 cm），术前进行包括化疗、激素治

疗在内的辅助治疗，可使DT平均缩小31%［50］，在此基础上

手术有助于获得R0切除。但由于样本量少，结果还需更多

临床研究来进行验证。新辅助放疗同样如此，其在腹壁DT
的应用经验有限，还需更多的研究来证实其应用价值。

DT切除术后的局部复发率总体约在40%，其主要的原

因在于切除范围的不够［51］，目前，对于DT术后是否需要进

行放化疗等辅助治疗目前并无统一共识。来自包括国际

DT工作组在内的大量的研究结果表明，DT行R0切除术后

不需要放化疗等继续辅助治疗，而对R1切除术后是否需要

接受放化疗的研究证据不足。因此，DT术后是否采取辅助

治疗措施应根据病人的情况由MDT讨论决定。

推荐意见25：腹壁DT行R0切除术后可以不需要继续

放化疗等辅助治疗。投票同意率：100%。

4.3 腹壁DT的非手术治疗 对于不可切除、切除后复发

的腹壁DT可以尝试包括放疗、化疗、靶向药物治疗、激素以

及非甾体抗炎药物治疗等在内的治疗方案，但国内外均未

达成统一的共识［24，31-33，40］。

4.3.1 放射治疗 DT对放疗相对敏感［52］。对于需要局部

治疗但又不适合手术或拒绝手术的病人可考虑根治性放

疗。推荐的放疗总剂量为 50~56Gy，每次 1.8~2.0 Gy，持续

5～7周。尽管手术联合围手术期放疗可能有助于降低局

部复发风险，但目前缺乏随机对照研究数据支持，因此，目

前总体认为R0或R1切除后不建议常规放疗，R2切除后可

行补救性放疗［53］。虽然理论上放疗可以提高局部控制率

和增加手术的可切除性，但需注意放疗的急性和慢性毒性

反应、继发恶性肿瘤（尤其是较年轻的病人）以及放疗相关

纤维化等并发症，因此，需针对具体病例进行权衡［53-54］。

4.3.2 全身药物治疗 常用于需要治疗但不能行手术、放

疗或局部治疗（手术或放疗）后快速复发的DT病人［31］。主

要药物包括细胞毒性化疗药物、小分子酪氨酸激酶抑制剂

（tyrosine kinase inhibitors，TKIs）、激素及非甾体抗炎药物。

治疗药物的选择依赖于临床情况的紧急性，如快速增长、

合并严重症状、涉及重要组织器官以及是否合并 FAP
等［55］。一般来说，症状严重需要快速缩小肿瘤时，首选细

胞毒性化疗药，否则选用TKIs或激素及非甾体抗炎药物。

4.3.2.1 细胞毒性化疗药物 主要包括脂质体多柔比星、

多柔比星或上述两种药物之一联合达卡巴嗪，甲氨蝶呤

（MTX）单用或联合长春新碱。细胞毒性化疗药物总体有

效率为17%～100%，病人的症状改善可能出现在肿块缩小

之前。联合治疗，如蒽环类药物联合达卡巴嗪，可更有效

地缩小肿瘤，可作为新辅助全身治疗方案，通过减少肿瘤
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大小/体积等达到后续肿瘤根治性手术的目的。细胞毒性

药物的治疗周期可根据毒副反应和获益进行平衡，一般来

说，多柔比星基础方案为 6周期。而MTX基础方案，因毒

性相对较低，可延长至1年［24］。

4.3.2.2 TKIs 包括索拉菲尼、帕唑帕尼或舒尼替尼。尽

管这些药物毒性更大，但疗效较伊马替尼更好。伊马替尼

可用于上述TKIs药物不能耐受或失败的DT病人，或在特

定的CTNNB1突变亚型中选择伊马替尼治疗［56］。但如果病

人存在胃肠道吸收功能障碍或穿孔风险，则不宜使用TKIs
药物。

4.3.2.3 γ-secretase抑制剂 尼罗克塞特（Nirogacestat）是

一种选择性γ-secretase抑制剂，2023年被美国FDA批准可

用于成人DT的治疗。最新的一项国际三期双盲随机安慰

剂对照临床研究结果显示，尼罗克塞特对于治疗进展期DT
具有显著的效果，不仅可以明显延长无进展生存期，而且

可以明显改善病人的疼痛等症状［57］，其临床价值还需更多

的临床研究来证实。

4.3.2.4 激素治疗及非甾体抗炎药物 FAP合并DT的肿

瘤组织中常表达雌激素受体（ER）［18］，因此，可选用靶向作

用于 ER的药物，如他莫昔芬、雷洛昔芬、甲地孕酮、黄体

酮、睾酮内酯、戈舍瑞林（可和他莫昔芬合用）等。非甾体

抗炎药物，如舒林酸、塞来昔布等，可与激素治疗联合使

用。而美洛昔康可用于CTNNB1 S45突变的DT病人。

4.3.3 其他局部治疗 可用于腹壁DT的治疗措施还包括

射频消融和冷冻治疗等［32］，但均系小规模临床应用研究，

可根据病人的情况考虑用于上述治疗后仍进展的腹壁DT
病人。

非手术治疗是腹壁DT治疗中的一个重要组成部分。

由于DT对药物治疗的反应常滞后，甚至在治疗结束后，肿

块先增大而后才表现缩小，因此，对于DT疗效的评估不能

单纯依据RECIST1.1标准，需要结合病人症状、器官功能及

影像学特别是MRI检查结果等进行综合评估。当肿瘤的

MRI上T2成像或T1增强信号减低、CT值减低，表明细胞或

炎性成分减少，胶原纤维增加，常提示治疗有效［29］。而在

MRI上，肿瘤出现了分裂脂肪征象（Split fat sign）或火焰样

边缘，常表明肿瘤对周围组织的侵袭性，常提示疾病进

展［29］。

5 预后

DT生物学行为差异较大，腹壁DT的总体预后要优于

身体其他部位DT，90%以上的DT病人术后可以获得长期

的无瘤生存［38］。现有研究结果表明，女性、年龄和肿瘤大

小与DT术后复发密切相关，年龄大的病人可获得更长的无

进展生存时间［58］，而DT越大术后复发的概率越大［59］；另外，

在散发性DT中，CTNNB1基因的S45F位点突变病人，其术

后 复 发 率 高［25］。 FAP 相 关 的 DT 中 ，APC 基 因 3’端

codon1400突变的预后较 5’端的 codon 400突变预后差［34］。

因此，在DT预后的判断中要特别注意肿瘤大小、是否为年

轻女性以及CTNNB1中是否存在S45F基因突变，这些均是

DT复发的危险因素［15］。此外，目前认为DT并非怀孕的禁

忌证，孕期新发DT、切除术后DT以及处于观察阶段的无进

展DT可以采取密切观察的措施，由产科以及腹壁外科医师

共同管理［24，60］。

推荐意见26：腹壁DT预后较其他部位DT为好。投票

同意率：91%。

推荐意见27：腹壁DT预后与年龄有关。投票同意率：

91%。

推荐意见28：腹壁DT预后与DT大小有关。投票同意

率：100%。

推荐意见29：腹壁DT预后与性别有关。投票同意率：

79%。

推荐意见 30：腹壁DT预后与CTNNB1基因的 S45F突
变有关。投票同意率：82%。

推荐意见 31：腹壁DT预后与 CTNNB1基因及 APC基

因突变有关。投票同意率；74%。

总之，虽然腹壁DT相对少见，但随着临床经验的积累

与诊治技术的发展，目前对其发病机制与诊治的认知已取

得明显进步。包括MRI在内的影像学与包括基因检测在

内的病理学检查对于腹壁DT的临床状况判断和治疗方案

选择具有重要意义。MDT讨论是制定腹壁DT个体化治疗

方案的基础。对于生长缓慢、无症状的腹壁DT，可选择AS
作为初始治疗方式。对于腹壁DT呈进行性增大、伴有相关

症状或严重影响到病人的日常生活者可以考虑手术治疗，

在对腹壁缺损进行准确评估的基础上选择基于补片的腹

壁缺损修补方式是DT术后腹壁重建的重要手段。深入开

展DT相关的基础研究与高质量临床研究将为未来腹壁DT
诊治水平的进一步提高提供帮助与支持。

《腹壁硬纤维瘤外科诊治中国专家共识（2023版）》编写及
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