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　　２０２２年出版的第五版ＷＨＯ《泌尿和男性生殖系统肿瘤
分类》较第四版内容上出现了一些变化，包括更新了一些诊

断术语、流行病学、发病机制、组织病理学、分子病理学以及

预后评估等。其中，有关前列腺肿瘤的内容也有较多的更

新，与第五版ＷＨＯ其他系统肿瘤分类保持一致，前列腺肿
瘤在诊断术语上，使用“亚型”的命名替代“变型”；将淋巴造

血系统肿瘤、神经内分泌肿瘤、间叶源性肿瘤、黑色素细胞肿

瘤及转移性肿瘤作为独立的章节阐述；鉴于治疗相关的神经

内分泌前列腺癌（ｔｒｅａｔｍｅｎｔｒｅｌａｔｅｄｎｅｕｒｏｅｎｄｏｃｒｉｎｅｐｒｏｓｔａｔｉｃ
ｃａｒｃｉｎｏｍａｓ，ｔＮＥＰＣｓ）和特有的间叶源性肿瘤在生物学和临
床上的独特特征，仍放在前列腺章节内单独阐述；将前列腺

和前列腺尿道的尿路上皮癌归入尿路上皮肿瘤章节进行阐

述；对前列腺导管内癌（ｉｎｔｒａｄｕｃｔａｌｃａｒｃｉｎｏｍａｏｆｔｈｅｐｒｏｓｔａｔｅ，
ＩＤＣＰ）及腺泡腺癌进行了内容更新，增加了“不典型导管内
增生（ａｔｙｐｉｃａｌｉｎｔｒａｄｕｃｔａｌｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ，ＡＩＰ）”诊断术语。本文
就第五版ＷＨＯ《泌尿和男性生殖系统肿瘤分类》中前列腺
肿瘤的一些主要变化内容进行解读。

第五版ＷＨＯ分类中前列腺肿瘤部分更新了前列腺癌
病因学、发病机制和分子病理学认识的最新进展，改进了前

列腺癌的分类、分级和预测预后，增加了每种肿瘤类型“基本

的和理想的诊断标准”。第五版前列腺肿瘤分类章节中仅保

留了前列腺原发的腺上皮肿瘤、鳞状上皮肿瘤和前列腺特异

性间质肿瘤；重新将前列腺囊腺瘤归类到腺上皮肿瘤中；删

除了筛状亚型高级别上皮内瘤变；将前列腺上皮内瘤变

（ｐｒｏｓｔａｔｉｃｉｎｔｒａｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｎｅｏｐｌａｓｉａ，ＰＩＮ）样癌不再独立分类，
而是作为腺泡腺癌的亚型；新增了治疗相关神经内分泌癌；

将前列腺基底细胞癌更名为前列腺腺样囊性（基底细胞）

癌。第五版ＷＨＯ前列腺肿瘤分类及ＩＣＤＯ编码见表１。

表１　前列腺肿瘤分类及ＩＣＯＯ编码

前列腺上皮源性肿瘤 ＩＣＯＯ编码
前列腺腺体肿瘤

　前列腺囊腺瘤 ８４４０／０
　前列腺高级别上皮内瘤变 ８１４８／２
　前列腺导管内癌 ８５００／２
　前列腺腺泡腺癌 ８１４０／３
　前列腺导管腺癌 ８５００／３
　治疗相关的前列腺神经内分泌癌 ８５７４／３
前列腺鳞状肿瘤

　前列腺腺鳞癌 ８５６０／３
　前列腺鳞状细胞癌 ８０７０／３
　前列腺腺样囊性（基底细胞）癌 ８１４７／３
前列腺特有的间叶源性肿瘤

　前列腺间质肿瘤
　　恶性潜能不确定的前列腺间质肿瘤 ８９３５／１
　　前列腺间质肉瘤 ８９３５／３

１　ＰＩＮ

　　第五版ＷＨＯ分类中取消了前列腺低级别上皮内瘤变
作为独立的疾病体，这是因为前列腺低级别上皮内瘤变在形

态上很难与增生的良性腺体区分，并且可重复性较差，因此

ＰＩＮ特指前列腺高级别上皮内瘤变（ｈｉｇｈｇｒａｄｅｐｒｏｓｔａｔｉｃｉｎｔｒａ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｎｅｏｐｌａｓｉａ，ＨＧＰＩＮ）［１］。

第四版ＷＨＯ分类中ＨＧＰＩＮ的主要类型包括四种：簇状
型、微乳头型、筛状型和平坦型。第五版 ＷＨＯ分类中取消
了筛状型，仅包括三种组织学结构，即簇状型、微乳头型和平

坦型，因为越来越多的研究证明筛状型 ＨＧＰＩＮ属于 ＩＤＣＰ
边缘的导管内增生或 ＩＤＣＰ。组织学上可见显著的核仁是
诊断ＨＧＰＩＮ的必要条件［２］，ＨＧＰＩＮ缺乏坏死、核多形性及活
跃的核分裂象，可与ＩＤＣＰ鉴别（图１）。ＨＧＰＩＮ除了常见的
簇状型、微乳头型和平坦型，第五版 ＷＨＯ分类还提到一些
少见的组织学结构，包括小细胞型、空泡状（印戒细胞样）、

泡沫样型、黏液型和内翻样（靴钉样）型。在分子改变上，

ＨＧＰＩＮ与前列腺癌具有相似的基因改变，包括关键端粒酶
的缩短，约５０％的 ＨＧＰＩＮ具有 ＭＹＣ基因扩增，２０％ ～３０％
的ＨＧＰＩＮ具有 ＴＭＰＲＳＳ２ＥＲＧ基因融合，２３％的 ＨＧＰＩＮ具
有肿瘤抑制基因 ＰＴＥＮ的缺失。ＨＧＰＩＮ其他的分子遗传学
改变包括：６号和８号染色体的杂合性缺失及７、８、１０、１２号
染色体的获得改变。第五版ＷＨＯ分类新增ＨＧＰＩＮ“基本的
和理想的诊断标准”，其基本的诊断标准：正常大小或扩大的
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前列腺腺体中具有拥挤的、多层的分泌细胞，细胞增大，染色

质加深，细胞核有时多形，具有显著的核仁，基底细胞存在但

有时不连续。

第五版ＷＨＯ分类新增了“ＡＩＰ”诊断术语，ＡＩＰ涵盖了
一系列导管内增生性病变，指在组织学和（或）细胞学上比

ＨＧＰＩＮ更复杂，但未达到导管内癌诊断标准的导管内上皮
增生性病变［１］。以往诊断为筛状型的高级别上皮内瘤变在

第五版ＷＨＯ分类中建议归入ＡＩＰ（图２）。

２　ＩＤＣＰ

　　第四版 ＷＨＯ分类中首次将 ＩＤＣＰ作为一种独立的组
织学亚型，诊断标准：在具有基底细胞的大导管或腺泡内，出

现以下任意模式：（１）实性结构或致密筛状结构；（２）疏松筛
状或微乳头状结构伴明显核异型性（细胞核达正常前列腺

上皮细胞核的 ６倍）或伴有粉刺状坏死。第五版分类对
ＩＤＣＰ的定义进行了更新，明确了其“基本的和理想的诊断
标准”，其基本的诊断标准：具有基底细胞的腺泡－导管系统

内上皮肿瘤性增生，表现为致密的实性、筛状结构和（或）粉

刺状坏死，或疏松筛状结构及微乳头结构伴有细胞核异型；

理想的诊断标准：免疫组化标记显示至少部分基底细胞的存

在（图３）。第五版ＷＨＯ分类中ＩＤＣＰ被认为可能代表两种
不同的疾病体，第一：大多数 ＩＤＣＰ被认为是前列腺癌进展
的晚期事件，是由浸润性前列腺癌播散到前列腺导管／腺泡
导致的，并不是由 ＨＧＰＩＮ进展而来；第二：少数 ＩＤＣＰ是由
ＨＧＰＩＮ进展而来，可能代表原位癌，其组织学和（或）细胞学
异型性比 ＨＧＰＩＮ高很多。在分子改变上，ＥＲＧ基因融合、
ＰＴＥＮ基因组改变和 ＰＴＥＮ蛋白表达缺失可能有助于 ＩＤＣＰ
的诊断，双等位基因 ＢＲＣＡ２丢失与 ＩＤＣＰ的发生显著相
关［３］。

ＩＤＣＰ不适用于 Ｇｌｅａｓｏｎ分级，形态学常与腺泡腺癌难
以鉴别，需通过免疫组化标记显示基底细胞的存在。ＩＤＣＰ
的诊断具有重要预后意义，其与更高级别、更多肿瘤量（瘤

荷）、前列腺外蔓延、精囊浸润和盆腔淋巴结转移的可能性相

关，还与根治性前列腺切除术后复发、无进展生存期和癌症

①Ａ ①Ｂ ①Ｃ

②Ａ ②Ｂ ②Ｃ

③Ａ ③Ｂ ③Ｃ
图１　前列腺高级别上皮内瘤变：Ａ．伴有簇状和微乳头状结构的前列腺高级别上皮内瘤变 ＨＥ形态，瘤细胞细胞核增大，可见明显核仁；Ｂ．高
级别上皮内瘤变细胞弥漫表达Ｐ５０４Ｓ，ＥｎＶｉｓｉｏｎ法；Ｃ．ｐ６３阳性示基底细胞存在，ＥｎＶｉｓｉｏｎ法　　图２　不典型导管内增生：Ａ．不典型导管内增
生ＨＥ形态，腺体呈筛状结构，细胞异型性未达到导管内癌诊断标准；Ｂ．不典型导管内增生细胞弥漫表达 Ｐ５０４Ｓ，ＥｎＶｉｓｉｏｎ法；Ｃ．ｐ６３阳性示基
底细胞存在，ＥｎＶｉｓｉｏｎ法　　图３　前列腺导管内癌：Ａ．前列腺导管内癌 ＨＥ形态，肿瘤细胞呈致密筛状结构，腺体细胞占比 ＞腺腔面积（＞
５０％）；Ｂ．肿瘤细胞弥漫表达Ｐ５０４Ｓ，ＥｎＶｉｓｉｏｎ法；Ｃ．ｐ６３阳性示基底细胞存在，ＥｎＶｉｓｉｏｎ法
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特异性病死率密切相关［４］。

３　前列腺腺泡腺癌

前列腺腺泡腺癌的诊断基于组织学结构和细胞学特征，

主要诊断标准包括浸润性生长模式、缺乏基底细胞、核异型

性。次要标准包括细胞质嗜双色、细胞核深染、管腔内有无

定形的嗜酸性物质、管腔内结晶体、蓝色黏液分泌物和腺泡

周围收缩间隙等。当前列腺内出现小腺泡需考虑６种可能
性：（１）切面原因；（２）单纯性萎缩；（３）萎缩后增生；（４）部分
性萎缩；（５）腺病；（６）肿瘤。支持前列腺腺泡腺癌的形态学
线索主要包括以下方面：在组织学结构上，小腺体出现在较

大的良性腺体之间，密集的腺体明显与周围良性腺体不同，

肾小球样小体，神经侵犯；在细胞学上，细胞核增大，核仁明

显（低倍镜下可见核仁）或胞质嗜碱性；在间质方面，出现淡

蓝色黏液、无定型分泌物及类结晶体等均支持前列腺腺泡腺

癌的诊断。

　　第五版ＷＨＯ分类中前列腺腺泡腺癌分为几种特殊的组
织学“模式”及亚型，包括萎缩型、泡沫状腺体型、微囊型、假

增生型和黏液（胶样）型，由于这些组织学“模式”特征类似

良性，易被误诊为良性病变；“亚型”包括印戒细胞样腺癌、肉

瘤样癌、多形性巨细胞腺癌、ＰＩＮ样癌。其中，在第五版ＷＨＯ
中，ＰＩＮ样癌被归为前列腺腺泡腺癌的亚型，不再被认为是
前列腺导管癌的一种亚型（表２）。
　　萎缩型腺癌表现为肿瘤细胞较小，类似于良性萎缩。约
１６％的根治性前列腺切除术标本中可见萎缩型腺癌，常与典
型的腺泡腺癌混合。３０％的萎缩型腺癌 Ｐ５０４Ｓ免疫组化染
色呈阴性，因此需结合组织学非典型结构、细胞核特征以及

表２　第五版与第四版ＷＨＯ分类中前列腺腺泡腺癌组织学比较

第四版ＷＨＯ分类 第五版ＷＨＯ分类
组织学“变型” 特殊组织学“模式”

　萎缩型 　萎缩型
　假增生型 　假增生型
　微囊型 　微囊型
　泡沫状腺体型 　泡沫状腺体型
　黏液（胶样）型 　黏液（胶样）型

亚型

　印戒细胞样型 　印戒细胞样腺癌
　肉瘤样型 　肉瘤样癌
　多形性巨细胞型 　多形性巨细胞腺癌

　前列腺上皮内瘤变样癌

免疫组化标记基底细胞缺失综合判断，从而防止漏诊。萎缩

型腺癌通常由具有浸润模式的单个独立腺体组成，Ｇｌｅａｓｏｎ
分级为３级。部分萎缩型腺癌 ｐ６３表达异常［５］，ｐ６３阳性无
明确的预后意义。黏液（胶样）型腺癌定义为原发性前列腺

腺泡腺癌，且≥２５％的肿瘤由腔外黏液腺体组成（图４），因
此只能在根治性前列腺切除标本中诊断。当腔外黏液成分

在病变中占比＜２５％时，诊断为具有黏液特征的前列腺腺泡
腺癌。大多数黏液型腺癌和具有黏液性特征的前列腺腺泡

腺癌无ＰＴＥＮ缺失。微囊型腺癌以肿瘤性腺泡扩张为特征，
平均为典型腺泡腺癌腺泡大小的１０倍（图５），微囊性腺癌
通常与典型的腺泡腺癌混合在一起，形态学类似于良性囊性

萎缩，易漏诊。

　　印戒细胞样腺癌的诊断标准为：≥２５％的肿瘤细胞具有
印戒细胞样的特点。单纯的印戒细胞样腺癌罕见，

常与其他类型相混合。尽管任何Ｇｌｅａｓｏｎ分级的腺泡腺癌肿

④Ａ ④Ｂ ④Ｃ

⑤Ａ ⑤Ｂ ⑤Ｃ
图４　黏液型前列腺腺泡腺癌：Ａ．肿瘤具有大量的细胞外黏液；Ｂ．肿瘤细胞 Ｐ５０４Ｓ弥漫阳性，ＥｎＶｉｓｉｏｎ法；Ｃ．ｐ６３阴性示基底细胞缺失，ＥｎＶｉ
ｓｉｏｎ法　　图５　微囊型前列腺腺泡腺癌：Ａ．肿瘤具有扩张的肿瘤性腺泡；Ｂ．肿瘤细胞Ｐ５０４Ｓ弥漫阳性，ＥｎＶｉｓｉｏｎ法；Ｃ．ｐ６３阴性示基底细胞缺
失，ＥｎＶｉｓｉｏｎ法
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瘤细胞都可能有胞质内空泡，但胞质内空泡常存在于高 Ｇｌ
ｅａｓｏｎ分级腺癌，提示预后不良［６］。ＰＩＮ样癌是腺泡腺癌的
一个的组织学亚型，该亚型不常见，其组织学特点是大而散

在的腺体，具有扁平或簇状结构，每个腺体看起来像ＨＧＰＩＮ，
但腺体拥挤程度远超于 ＨＧＰＩＮ，腺体通常衬有假复层上皮，
细胞核深染呈柱状，类似于导管腺癌，部分腺体细胞呈立方

状，核圆形，类似于腺泡腺癌。ＰＩＮ样癌可以通过拥挤的腺
体和缺乏基底细胞与 ＨＧＰＩＮ鉴别，而与导管腺癌的区别在
于ＰＩＮ样癌无纤维血管轴心、无筛状、乳头状或实性结构和
坏死等。ＰＩＮ样癌Ｇｌｅａｓｏｎ评分为３＋３＝６分，预后较好。有
研究发现ＰＩＮ样癌中具有 ＲＡＦ／ＲＡＳ通路的频繁激活突变，
这与腺泡腺癌和导管腺癌的分子特征不同，显示了其独特的

分子特征［７］。前列腺肉瘤样癌和多形性巨细胞腺癌较为罕

见，患者预后较差。

Ｇｌｅａｓｏｎ分级系统是前列腺癌分级的基础，在过去５０年
里，其历经多次修改，最初于 ２００５年国际泌尿病理学会
（ＩＳＵＰ）对前列腺癌 Ｇｌｅａｓｏｎ分级达成共识，随后于 ２０１４、
２０１７年对一些问题进行讨论和修改，形成新的共识，Ｇｌｅａｓｏｎ
分级系统被认为是评价肿瘤复发、转移和病死率的独立预测

因素。

４　前列腺导管腺癌

　　前列腺导管腺癌由乳头状结构和（或）有复杂筛状腺体
组成，最常位于外周区，也可位于移行区，尤其是前列腺尿道

周围（包括前列腺前部）［８］。在组织学上，前列腺导管腺癌

具有乳头状结构（有纤维血管轴心）、复杂筛状结构，间质促

结缔组织增生。在细胞形态上，导管腺癌肿瘤细胞表现为假

复层高柱状细胞，胞质丰富，嗜双色，细胞核拉长，核仁大而

明显，核分裂象较多。第五版 ＷＨＯ保留了前列腺导管腺癌
作为独立的前列腺癌亚型，尚需进一步的研究数据来支持其

为腺泡细胞癌亚型的观点。前列腺导管腺癌只有在行前列

腺癌根治术后才能作出诊断，且样本中含有至少５０％的导管
腺癌成分。在穿刺活检标本中，建议使用“具有导管特征的

腺癌”一词。导管腺癌有沿前列腺导管扩散的倾向，因此约

９０％的导管腺癌病例中存在导管内癌［９］。在根治性前列腺

切除术标本中，导管腺癌通常肿瘤瘤体较大，易发生前列腺

外延伸及精囊浸润。前列腺导管腺癌倾向于转移到肺、肝脏

或其他不常见部位，如大脑、皮肤、阴茎或睾丸等部位，且其

肿瘤细胞特征如高柱状肿瘤细胞形态和乳头状结构，通常保

留在转移部位的肿瘤组织中，在诊断中具有提示作用。

５　ｔＮＥＰＣｓ

　　第五版ＷＨＯ分类将治疗后的前列腺癌具有完全（或部
分）神经内分泌分化时，称为ｔＮＥＰＣｓ。大多数前列腺腺癌均
显示一定程度的神经内分泌分化，由于神经内分泌分化与预

后或治疗无关，因此在第五版 ＷＨＯ分类中不建议常规行神
经内分泌标记的免疫组化染色。

当前列腺癌伴有潘氏细胞样神经内分泌分化时诊断为

“前列腺癌伴潘氏细胞样神经内分泌分化”，潘氏细胞样细胞

具有相对较小的细胞核，缺乏突出的核仁，具有典型的嗜酸

性细胞质颗粒。免疫表型显示具有神经内分泌分化，具有潘

氏细胞样分化的单细胞浸润模式不应提高 Ｇｌｅａｓｏｎ评分，其
预后较好。原发性和治疗后的小细胞神经内分泌癌和大细

胞神经内分泌癌常与典型的前列腺腺癌混合，通常陡然的过

渡，约５０％含有小细胞神经内分泌癌成分的肿瘤是含有前列
腺腺癌成分的混合性神经内分泌癌，在 Ｇｌｅａｓｏｎ分级时不考
虑小细胞神经内分泌癌成分，但总体上此类肿瘤的 Ｇｌｅａｓｏｎ
评分≥８［１０］。小细胞神经内分泌癌成分在大多数病例中显
示ｐ５３细胞核染色，约１／２病例中 ＴＴＦ１呈阳性，部分病例
ＡＲ阳性，ＰＳＡ和ＰＡＰ在小细胞神经内分泌癌成分中通常呈
阴性。

ｔＮＥＰＣｓ需与前列腺高分化神经内分泌肿瘤、前列腺小
细胞癌和前列腺大细胞神经内分泌癌鉴别［１１］。第五版

ＷＨＯ将前列腺高分化神经内分泌肿瘤、大细胞神经内分泌
癌和小细胞神经内分泌癌归入单独的泌尿系统神经内分泌

肿瘤章节［１２］。前列腺高分化神经内分泌肿瘤免疫组化表达

神经内分泌标志物，不表达 ＰＳＡ、ＡＲ和 ＮＫＸ３１。前列腺小
细胞癌至少表达３个常用的神经内分泌标志物，部分病例表
达ＰＳＡ、ＮＫＸ３１和ＡＲ。ｔＮＥＰＣｓ基本的诊断标准：伴有神经
内分泌分化的前列腺癌，单纯的或混合有高级别腺癌，免疫

组化染色神经内分泌标志物（ＣｇＡ、Ｓｙｎ）阳性，具有抗雄激素
治疗史。ｔＮＥＰＣｓ预后较差，发生 ｔＮＥＰＣｓ转化的患者中位
生存时间仅７个月［１３］。

６　前列腺腺样囊性（基底细胞）癌

　　第五版ＷＨＯ分类将前列腺基底细胞癌重新命名为前列
腺腺样囊性（基底细胞）癌，从而避免在名称上与皮肤基底细

胞癌混淆。前列腺腺样囊性（基底细胞）癌是来源于前列腺

基底细胞的恶性上皮源性肿瘤，１７％～４７％的前列腺腺样囊
性（基底细胞）癌有ＭＹＢＮＦＩＢ基因融合。

前列腺腺样囊性（基底细胞）癌发病年龄４２～９３岁，患
者常出现尿道梗阻症状，血清 ＰＳＡ水平正常，少数合并前列
腺腺泡腺癌患者血清ＰＳＡ水平升高，多数病例表现为不同比
例的腺样囊状／筛状结构伴浓缩的分泌物及基底样巢状结
构。间质为促结缔组织增生性间质。在组织上，前列腺腺样

囊性（基底细胞）癌与旺炽性基底细胞增生主要从５个方面
鉴别：（１）细胞结构异型性；（２）浸润模式为间质内浸润、正
常前列腺腺泡间浸润；（３）神经侵犯；（４）肿瘤坏死（少数病
例出现）；（５）前列腺外蔓延。在免疫表型上，前列腺腺样囊
性（基底细胞）癌肿瘤细胞ＢＣＬ２弥漫阳性、Ｋｉ６７增殖指数升
高，可与旺炽性基底细胞增生鉴别。此外，前列腺腺样囊性

（基底细胞）癌需与尿路上皮癌、高级别腺泡腺癌、神经内分

泌癌鉴别，应与来自其他原发部位（包括尿道球腺）的转移性

腺样囊性癌鉴别。前列腺腺样囊性（基底细胞）癌是一种需

行消融治疗的潜在侵袭性肿瘤，根治性前列腺癌切除术后，

４４％～７１％的患者具有前列腺外延伸［１４］。１４％ ～２９％的患
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者发生远处转移，约１／２患者死亡。

７　前列腺特异性间质肿瘤

　　第五版ＷＨＯ前列腺特异性间质肿瘤的分类与第四版相
似，包括恶性潜能未定的间质肿瘤和间质肉瘤。恶性潜能未

定的间质肿瘤具有五种组织学亚型：（１）退变的不典型细胞
型，即良性的前列腺腺体周围具有丰富的间质细胞及散在的

少量退变的不典型细胞；（２）富于温和的梭形细胞型，即良性
的前列腺腺体周围丰富的嗜酸性胞质的间质细胞；（３）叶状
结构型，即间质细胞分布在裂隙样结构间，裂隙样结构表面

被覆前列腺上皮细胞；（４）黏液样型，即富于黏液样间质，其
中有形态温和的间质细胞，无前列腺腺体混杂；（５）上皮样间
质型［１５］。五种组织学亚型中，只有黏液样型没有前列腺腺

体的混杂，其他四种亚型均有腺体的混杂，所以当前列腺间

质增生有腺体混杂时需考虑恶性潜能不能确定的间质肿瘤

或间质肉瘤。上皮样间质型是第五版ＷＨＯ分类新增的组织
学亚型，表现为良性前列腺腺体周围具有圆形细胞核的间质

细胞，该亚型易误诊为良性的前列腺增生。良性前列腺间质

增生诊断要点：（１）梭形细胞增生，细胞形态温和；（２）可为
弥漫性增生，亦可为膨胀性结节，或以弥漫为主伴有少量结

节形成；（３）富于薄壁血管（管壁呈同心圆样排列）；（４）良性
前列腺间质增生病变内常无前列腺腺体混杂；（５）可伴有慢
性炎细胞浸润。

前列腺间质肉瘤是来源于前列腺特异性间质的恶性肿

瘤，前列腺间质肉瘤患者平均发病年龄５１５岁，约５０％患者
年龄小于５０岁，其基本的诊断标准：弥漫性间质生长，细胞
增多，细胞异型性，核分裂象增多，可见坏死，并排除肉瘤样

前列腺癌及其他类型肉瘤；理想的诊断标准：肿瘤细胞表达

ＣＤ３４和ＰＲ。前列腺间质肉瘤具有侵袭性生物学行为，可转
移至肺及骨等部位。前列腺间质肉瘤分级目前尚无统一标

准，建议基于细胞异型程度、核分裂象及凝固性坏死进行分

级［１６－１７］。

本文总结了第五版 ＷＨＯ《泌尿和男性生殖系统肿瘤分
类》中前列腺肿瘤的主要变化及更新内容，主要包括 ＰＩＮ样
癌归类为腺泡腺癌；将治疗后的前列腺癌具有完全（或部分）

神经内分泌分化时，称为ｔＮＥＰＣｓ；将前列腺基底细胞癌重新
命名为前列腺腺样囊性（基底细胞）癌；取消了前列腺低级别

上皮内瘤变，新增了ＡＩＰ诊断术语。广大病理医师应熟悉并
掌握第五版ＷＨＯ分类的主要变化内容，有助于病理诊断更
加准确、规范。
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