
中国实用妇科与产科杂志 2024 年 1 月 第 40 卷 第 1 期

专家共识
DOI：10.19538/j.fk2024010116

复发性子宫内膜癌内分泌治疗中国专家共识
（2024 年版）

中国医师协会妇产科医师分会妇科肿瘤学组

关键词：复发性子宫内膜癌；诊断；内分泌治疗；专家共识

Keywords：recurrent endometrial cancer；diagnosis；endocrine therapy；expert consensus
中图分类号：R737.3　　文献标志码：A

        基金项目：国家自然科学基金面上项目（82373339）
        通讯作者：马晓欣，中国医科大学附属盛京医院，辽宁 沈阳 
110004，电子信箱：maxx@sj-hospital.org；向阳，中国医学科学院

北京协和医院，北京 100730，电子信箱：xiangyang65@gmail.com；

张 师 前 ，山 东 大 学 齐 鲁 医 院 ，山 东 济 南 250012，电 子 信 箱 ：

r370112@126.com

子宫内膜癌是最常见的妇科恶性肿瘤之一，在世界范

围 内 其 发 病 率 仍 呈 上 升 趋 势［1］。 复 发 性 子 宫 内 膜 癌

（recurrent endometrial cancer，REC）的 5 年总生存率约为

16%。依据复发部位，50% 的 REC 早期复发病灶局限于盆

腔，25% 为盆腔外转移，25% 为盆腔局部复发合并盆腔外转

移。REC 的治疗手段包括手术、放疗、化疗、内分泌治疗、

免疫治疗和分子靶向治疗等，虽然上述综合治疗已取得一

定的进步，但总体疗效未臻理想，预后不佳。内分泌治疗

作为子宫内膜癌不同疾病阶段的治疗方式，是目前 REC 的

研究热点之一。研究表明，无孕激素抵抗的内源性或外源

性雌激素水平升高，是子宫内膜上皮增生和子宫内膜癌发

生发展的主要原因［2］；内分泌治疗对雌激素受体（ER）和孕

激素受体（PR）阳性的Ⅰ型子宫内膜癌有益［2-3］。ER/PR 阳

性与子宫内膜癌的细胞学分级和生存率相关［3］。

    基于子宫内膜癌与女性激素的相关性以及内分泌治

疗在 REC 综合治疗中的特殊性，中国医师协会妇产科医师

分会妇科肿瘤学组组织国内妇科肿瘤领域专家，通过检索

文献，集体讨论并制定了本共识，以期为 REC 的内分泌治

疗提供借鉴。

    本共识推荐级别及其代表意义见表 1。

1  REC的诊断与评估

    REC 指子宫内膜癌患者接受初始治疗并获得＞6 个月

的无病生存期（disease free survival，DFS）后任何部位再次

出现子宫内膜癌病灶，多发生于初始治疗后的 3 年内。研

究显示，Ⅰ~Ⅱ期初治患者复发率约为 15%，其中 50%~70%
以阴道流血、尿血、便血、盆腔及下腹痛等症状为主诉，部

分患者可无任何症状，仅在常规随访中得以诊断。初始治

疗为Ⅲ~Ⅳ期的患者复发率更高，也更易出现盆腔外复

发［4］。浆液性子宫内膜癌患者初始治疗后，随访中癌抗原

125（CA125）水 平 上 升 10kU/L，则 提 示 有 肿 瘤 复 发 的 可

能［4］。

    应强调子宫内膜癌初始治疗后的规范随访，重视患者

的主诉。Ⅰ/Ⅱ期患者术后前 3 年每 3~6 个月进行 1 次体

检，3 年后每 6~12 个月进行 1 次体检；Ⅲ/Ⅳ期患者术后前 3
年每 3 个月进行 1 次体检，每 6 个月进行 1 次 CT 检查，3 年

后每 6~12 个月进行 1 次 CT 检查。妇科检查是评估阴道和

盆腔复发的基本手段，并可适当选择相应的影像学检查。

无症状随访患者单一辅助检查的检出率分别为：血清癌抗

原（CA）125（15%）、盆腔超声（13%）及腹盆部 CT 检查（5%~
21%）［5］。颈、胸、腹盆腔增强 CT 可发现肿大淋巴结、软组

织肿块及肺部等脏器转移，对淋巴结转移诊断的敏感度为

30%~57%。特异度为 92%~98%。因此，对于子宫内膜癌

复发的监测，应基于患者症状（主诉）、体征及 CA125 等辅

助检查，当高度可疑或不除外 REC 以及基于风险分层的随

访节点，应进行影像学评估；鉴于无症状患者阴道细胞学

阳性率极低，不推荐进行常规阴道细胞学检查。磁共振成

像（MRI）可用以协助评估是否存在局部复发以及复发灶与

周围组织的关系［6］；拟诊 REC 时，推荐行颈、胸、腹盆腔增强

CT 或 PET-CT 检查以评估有无淋巴结及脏器转移。与单独

的 PET 或单独的增强 CT 相比，PET-CT 被认为是最准确的

检查方法［7］。Ryu 等［8］对 127 例无症状的子宫内膜癌患者

进行常规 PET-CT 检查，发现 32 例可疑复发，其中 19 例

（59%）经组织学证实，提示影像学检查在 REC 诊断中具有

重要作用。对于影像学可疑的复发部位，如在阴道残端，

推荐级别

1 类

2A 类

2B 类

3 类

代表意义

基于高级别临床研究证据，专家意见高度一致

基于高级别临床研究证据，专家意见基本一致；或基

于低级别临床研究证据，专家意见高度一致

基于低级别临床研究证据，专家意见基本一致

不论基于何种级别临床研究证据，专家意见明显分歧

表1    本共识推荐级别及其代表意义
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可选择经阴道活检；如在腹盆腔，可选择超声或 CT 引导下

穿刺获取组织病理学诊断。有研究表明，复发病灶与原发

病灶的病理学、免疫组化等可能存在不同程度的差异，对

于复发癌组织除行常规组织病理学诊断外，推荐行 ER、

PR、程序性细胞死亡配体-1（PD-L1）、人表皮生长因子受

体-2（HER2）等检测。有研究表明，约 20% 的 REC 患者

ER/PR 阳性表达与初始治疗存有差异，故再次病理学检查

能够为后续治疗提供更为精确的病理学证据［9］。

    推荐意见：推荐首选颈、胸及腹盆腔的增强 CT 对可疑

复发病例进行影像学检查（推荐级别：2A 类），MRI 可作为

局部复发病灶的评估手段（推荐级别：2A 类）。不推荐

PET-CT 作为子宫内膜癌监测的主要手段，可用于评估全

身其他部位转移情况（推荐级别：2B 类）。推荐对可疑复发

部位活检并检测 ER、PR、PD-L1、HER2 等（推荐级别：2A
类）。

2  REC与内分泌治疗概要

    子宫内膜癌内分泌治疗的主要目标人群包括早期要

求保留生育功能的年轻患者及晚期复发者。研究表明，内

分泌治疗对Ⅰ型 REC 患者有益，而对Ⅱ型 REC 效果较差。

KELLEY 等［10］最早使用孕激素拮抗雌激素方案治疗晚期子

宫内膜癌，随后内分泌治疗引起了妇科肿瘤医生的广泛关

注。2018 年日本子宫内膜癌治疗指南推荐：对Ⅰ型子宫内

膜癌或 PR 阳性的晚期和复发性子宫内膜癌患者，可考虑使

用孕酮疗法［11］。Whitney 等［12］发现，他莫昔芬和醋酸甲羟

孕酮（MPA）联合使用可有效治疗晚期和复发性子宫内膜

癌；米非司酮、达那唑等也用于晚期和复发性子宫内膜癌

患者的治疗。长期以来，内分泌治疗一直是子宫内膜癌手

术、化疗、放疗等综合治疗后的替代方案或晚期复发患者

的姑息治疗手段，但始终未得到足够的重视。近年来，在

如何提高药物反应率、延长药效持续时间和克服耐药性等

问题上有不少的相关研究和探索，在此基础上内分泌治疗

方案也得以改进。

    子宫内膜癌分子分型的引入逐渐改变了子宫内膜癌

的治疗方式，内分泌治疗或作为靶向治疗的组成部分，成

为 REC 重要的治疗选择之一。对于哺乳动物雷帕霉素靶

蛋白（mTOR）抑制剂和细胞周期蛋白依赖性激酶（CDK）4/6
抑制剂正在进行相关的临床试验，有可能最大限度地提高

联合治疗的疗效。mTOR 和 CDK4/6 以外的靶向治疗与内

分泌治疗相结合，有可能提高药物活性，达到疾病控制率

高、药物反应率高、药效持续时间长、易耐受性的目的，使

内分泌治疗有望成为 REC 患者的最佳选择［12］。

3  REC内分泌治疗机制

    雌激素与子宫内膜癌的发生发展密切相关［13］。雌激

素水平升高而无孕激素抵抗时，雌激素刺激子宫内膜上皮

增生，进而导致子宫内膜癌的发生及发展［2］。目前已知的

ER 有 3 种 ：ERα、ERβ 和 G 蛋 白 耦 联 相 关 雌 激 素 受 体

（GPER）［13-15］。在这 3 种受体中，子宫内膜癌往往表现出

ERα 水平的升高，同时促进 PR 的表达［13，16］。子宫内膜癌

ER/PR 阳性者往往肿瘤分化良好，并且可能对激素治疗有

反应，因而预后相对较好。

在细胞水平上，雌激素具有基因组效应和非基因组效

应［13］。 非 基 因 途 径 在 子 宫 内 膜 癌 的 发 展 中 发 挥 作

用［13，16-17］，在 ER 阳性的子宫内膜癌中经常被激活的一个途

径是磷脂酰肌醇 3-激酶（PI3K）-蛋白激酶 B（AKT）-mTOR
途径［13，18-20］。ER 与 PI3K 的 p85 调节亚基结合，导致 AKT 的

激活，随后抑制 mTOR［20］。mTOR 的下游效应包括进入细

胞周期、核糖体翻译和血管生成［14］。磷酸酶及张力蛋白同

源基因（PTEN）是 mTOR 的负调节因子，子宫内膜癌通常合

并 PTEN 突变，导致 mTOR 的表达不受抑制［21］。因此，通过

直接抑制 mTOR 来调节 ER 阳性途径为子宫内膜癌的潜在

治疗选择。ER 上调的第 2 个途径是 RAS-RAF-MEK 途径，

当该途径被激活时，会刺激并促进细胞生长和增殖［22-23］，表

达 ER 的子宫内膜癌的潜在靶点是 RAF 和 MEK 抑制剂。

PI3K-AKT-mTOR 和 RAS-RAF-MEK 途径通过直接影响细

胞周期蛋白 D（cyclin D，CD）和 CDK4/6 导致细胞周期激活

和细胞增殖［13，24-25］。因此，ER 阳性的子宫内膜癌患者目前

对其治疗的另一个关注领域是 CDK4/6 水平的抑制［22，26-27］，

其与子宫内膜癌的内分泌治疗密切相关。

4  REC内分泌治疗的药物选择

    REC 进行化疗与内分泌治疗的对照研究表明，挽救性

化疗的疗效有限，故而内分泌治疗成为 REC 的可选择疗法

之一［28］。REC 内分泌治疗的主要适应证为：机体状态较

差、不能耐受手术或放化疗者，特别是经过手术、化疗、放

疗后有盆腔以外复发者；肿瘤分化程度 G1~G2 级；ER/PR
阳性；疾病进展缓慢；无重要器官受累者。应用激素调节

药物治疗 ER/PR 阳性 REC，目的是降低雌激素水平进而抑

制 ER 上调［29］。一项系统性回顾研究对晚期和复发性子宫

内膜癌患者的内分泌治疗进行分析，结果发现，内分泌治

疗的平均总缓解率为 21.6%，中位无进展生存期（PFS）为

2.8 个月，总生存期（OS）为 10.2 个月［30］。内分泌治疗 REC
的药物主要包括孕激素［MPA、醋酸甲地孕酮（MA）］、选择

性雌激素受体调节剂（他莫昔芬）、促性腺激素释放激素激

动剂（GnRH-a）、芳香化酶抑制剂（来曲唑）、雌激素受体拮

抗剂（氟维司群）、mTOR 抑制剂（依维莫司）等单药治疗［31］。

药物联合治疗方案包括 MPA/MPA 联合他莫昔芬；芳香化

酶抑制剂（来曲唑）与 mTOR 抑制剂（依维莫司）或 CDK4/6
抑制剂（阿贝西利）联合治疗等。与化疗相比，内分泌治疗

副反应少且症状轻，最常见的副反应为肥胖和肝功能异

常；孕激素虽无化疗药物的骨髓抑制等严重不良反应，但

可能引起水钠潴留、体重增加，同时可能存在血栓栓塞风

险，水肿、皮疹、过敏反应等副反应相对少见。因此，内分
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泌治疗过程中应注意对肝功能的监测和血栓形成的预防。

4.1  孕激素  孕激素治疗曾是 20 世纪 70 年代子宫内膜癌

的标准一线治疗选择，其作用机制为：（1）间接作用于垂

体，抑制卵泡刺激素（FSH）和黄体生成素（LH）。（2）抑制肿

瘤细胞 DNA、RNA 合成，减少肿瘤细胞核分裂，逆转细胞分

化程度乃至逆转为增生或萎缩的子宫内膜。2018 年日本

子宫内膜癌治疗指南推荐：PR 阳性的晚期和复发性子宫内

膜癌患者可考虑使用孕酮疗法［11］。孕激素治疗 REC 的有

效率可高达 55%［30］。

    van Weelden 等［32］对 REC 的内分泌治疗进行 Meta 分

析，共纳入 26 项研究包括 1639 例 REC 患者，孕激素治疗的

总有效率（overall response rate，ORR）为 30%，临床获益率

为 52%；PR 阳性者总有效率为 55%，PR 阴性者的总有效率

为 12%，严重毒副反应发生率为 6.5%。该 Meta 分析提示，

孕激素是晚期和复发性子宫内膜癌患者的治疗选择之一，

尤其是 PR 阳性患者，具有毒性低、总有效率高的特点。

Ethier 等［30］对转移性/复发性子宫内膜癌应用孕激素一线治

疗的总结分析发现，总缓解率为 23.3%，中位 PFS 为 2.9 个

月，中位 OS 为 9.2 个月。

    Mileshkin 等［33］研究表明，内分泌治疗对于低级别的

REC 的预后更好，ER/PR 高表达的患者更能从内分泌治疗

中获益，进一步的研究发现，ER/PR 低表达患者也可能对内

分泌治疗有反应［34］，甚至部分 ER/PR 阴性患者也可通过内

分泌治疗获益。值得注意的是，原发肿瘤和复发肿瘤之间

激素受体表达可能有所差异。Tangen 等［35］在研究子宫内

膜癌的内分泌治疗时发现，PR 丢失随着疾病的进展而增

加，23% 的原发性子宫内膜癌和 76% 的 REC 均有不同程度

的 PR 丢失。Concin 等［36］发现，约 20% 的 REC 患者失去了

ER/PR 的阳性表达，故推荐在对 REC 治疗前，应重新评估

复发灶 ER/PR 状态［37］。

    孕激素包括天然、合成及其他孕激素（地屈孕酮、屈螺

酮）。推荐使用合成孕激素治疗 REC，但需注意乳腺疾病

风险。MPA 和 MA 是最常用的治疗 REC 的孕激素药物，用

法为：MPA 200mg，1 次/d，口服；或 MA 160mg，1 次/d，口服。

    推荐意见：推荐 REC 在内分泌治疗前需重新评估

ER/PR 状态，但 ER/PR 阴性不是内分泌治疗的绝对禁忌。

推荐肿瘤低级别、ER/PR 阳性、疾病进展缓慢且无重要脏器

受累的 REC 患者接受内分泌治疗，其中孕激素首选药物为

MPA 200mg，1 次/d，口服；或 MA 160mg，1 次/d，口服（推荐

级别：2A 类）。 
4.2  他莫昔芬  他莫昔芬为选择性雌激素受体调节剂

（SERM），具有明显的雌激素拮抗作用，其用于 ER 阳性或

G1 级 REC 的缓解率为 31%［38-40］。Kailasam 等［29］对子宫内

膜癌的内分泌治疗进行系统综述，认为 ER 是 REC 内分泌

治疗的靶点，可通过大剂量的抗雌激素效应发挥作用。

Whitney 等［12］发现，联合使用他莫昔芬及 MPA 可有效治疗

REC。多项研究均提示，MPA 联合他莫昔芬治疗 REC 是一

种合理的选择。Slomovitz 等［41］进行了一项Ⅱ期临床试验，

选取37例REC患者为观察对象，使用他莫昔芬（20mg，2次/d，

口服，单周）和MPA（200mg，2次/d，口服，双周）交替应用，结

果显示，既往未接受过化疗的患者中位 PFS 为 5 个月，既往

接受化疗的患者 PFS 为 3 个月；常见的副反应为贫血和黏

膜炎。Fiorica 等［42］发现，他莫昔芬能够增加孕酮的拮抗雌

激素效应，MA 80mg，口服，3 次/d，治疗 3 周，之后接受他莫

昔芬 20mg，口服，3 次/d，治疗 3 周，6 周为 1 个疗程，结果发

现该交替用法的总缓解率为 27%，PFS 为 2.7 个月，OS 为

14.0 个月，其中 G1、G2、G3 级患者的有效率分别为 38%、

24%、22%。2023 年美国国立综合癌症网络（NCCN）指南对

晚期和复发性子宫内膜癌推荐治疗方案：首选方案为 MPA
和他莫昔芬，交替应用，直至疾病进展或不良反应患者无

法耐受［43］。

    推荐意见：他莫昔芬可单药或联合孕激素治疗 REC。

单药推荐剂量为 20mg，2 次/d（推荐级别：2A 类）。联合孕

激素治疗方案可选择：（1）他莫昔芬（20mg，2 次/d）联合

MPA（200mg，2 次/d），直至疾病进展或不良反应患者无法

耐受（推荐级别：2A 类）。（2）MA（80mg，2 次/d×3 周），桥接应

用他莫昔芬（20mg，2 次/d×3 周），共计 6 周为 1 个疗程，直至

疾病进展或不良反应患者无法耐受（推荐级别：2B 类）。

4.3  GnRH-a  促性腺激素释放激素（GnRH）是由下丘脑

分泌的由 10 个氨基酸组成的肽类激素，其重要的生理作用

是促进性腺激素的释放，即 LH 和 FSH［44］。已有研究显示，

大 多 数 子 宫 内 膜 癌 表 达 GnRH 及 其 受 体（GnRH-R）。

GnRH-a 如亮丙瑞林已应用于治疗子宫内膜癌，常规剂量

的 GnRH-a 抑制垂体促性腺素分泌和卵巢雌激素生成，已

成为早期子宫内膜癌或其癌前病变（不典型子宫内膜增生）

保留生育功能治疗的一部分［45-46］。常规剂量的 GnRH-a 也

可用于治疗晚期和复发性子宫内膜癌。Jeyarajah 等［47］对 32
例经常规治疗进展的 REC 患者行 GnRH-a 治疗，其中 28 例

患者客观缓解，缓解率与之前的 PR 是否阳性无关，并且未

发现疾病进展。GnRH-a 治疗 REC 的系统综述表明，作为

单剂治疗，常规剂量显示出有限的治疗反应，更高剂量或

更强效的 GnRH-a 尚未在临床上使用［48］。在 GnRH-R 表达

阳性的 REC 患者中使用 GnRH-a 联合细胞毒性药物（唑坦

瑞林-多柔比星）治疗，Ⅰ期和Ⅱ期临床试验结果显示客观

有效率为 23%，临床获益率为 67%，毒性很低［49］。在针对

既往铂类化疗失败的复发或转移性子宫内膜癌的Ⅲ期临

床试验中，唑坦瑞林-多柔比星联合治疗不优于单药多柔

比星治疗，鉴于 REC 的 GnRH-R 状态尚不清楚，加之唑坦

瑞 林 - 多 柔 比 星 对 不 表 达 GnRH-R 的 子 宫 内 膜 癌 无

效［50-52］，且 5%~50% 的子宫内膜癌无 GnRH-R 的表达［49］，

有理由推测，对表达 GnRH-R 的子宫内膜癌患者，唑坦瑞

林-多柔比星更有可能考虑应用于临床。

    推荐意见：GnRH-a 可用于 REC 的治疗，首选常规剂量

（3.75mg/次，皮下注射，每 28d 1 次）。唑坦瑞林-多柔比星
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可用于表达 GnRH-R 的 REC 患者（推荐级别：2B 类）。

4.4  芳香化酶抑制剂  芳香化酶是细胞色素 P450 酶，可

将雄激素转化为雌激素［32］。芳香化酶是绝经后女性催化

雄激素转化为雌激素的关键酶；芳香化酶抑制剂是芳香化

酶的非甾体竞争性抑制剂，可降低全身和瘤内的雌激素水

平。研究表明，芳香化酶在子宫内膜肿瘤组织中的表达和

活性高于周围正常组织；芳香化酶抑制剂可抑制外周雄激

素转化为雌激素，下调雌激素的产生［32］。

    在一项Ⅱ期临床试验中，32 例晚期和复发性子宫内膜

癌患者（10 例既往接受过黄体酮治疗）服用来曲唑（2.5mg，

1 次/d，连续服用）治疗，中位治疗周期为 3 个周期，每个周

期为 28d，结果显示，32 例患者中有 1 例完全缓解，2 例部分

缓解，11 例病情稳定（病情稳定中位时间为 6.7 个月）；32 例

患者中位 OS 为 8.8 个月，疾病进展中位时间为 3.9 个月，表

明来曲唑耐受性良好，但对晚期和复发性子宫内膜癌的治

疗价值有限［53］。Barker 等［54］分析 4 例转移性子宫内膜癌患

者，认为阿那曲唑临床治疗效果差，平均 5.0 个月即有疾病

进展。GOG 评估了 23 例既往采用不超过 1 种激素治疗方

案且无化疗史的患者，单用阿那曲唑治疗的总体缓解率仅

为 9%，无完全缓解病例［24］。

    考虑到芳香化酶抑制剂本身的适度活性，可考虑与其

他药物联合使用，如与激素信号通路相关的 PI3K-AKT-
mTOR 通路联合［55］。来曲唑和依维莫司（雷帕霉素类似物，

可选择性抑制 mTOR）联合应用的临床研究显示了治疗

REC 的有效性。Slomovitz 等［55］分析了来曲唑联合依维莫

司治疗 35 例转移或复发性子宫内膜癌的效果，依维莫司

10mg/d，来曲唑 2.5mg/d，结果显示有 11 例缓解，包括 9 例完

全缓解和 2 例部分缓解，临床受益率（CBR）为 40%，缓解率

为 31%；中位 PFS 为 3 个月，中位 OS 为 14 个月。最近一项

Ⅱ期临床试验观察来曲唑与阿贝西利联合治疗 30 例 ER 阳

性的转移或复发性子宫内膜癌患者的疗效，结果发现，来

曲唑联合阿贝西利的 ORR 为 30%，其中 50% 的患者曾接受

过激素治疗，中位缓解时间为 7.4 个月，最常见的严重不良

事件是骨髓抑制［26］。

    目前多个临床试验表明，单剂芳香化酶抑制剂可作为

二线激素治疗选择，对 REC 的治疗具有适度活性，临床获

益有限，联合 CDK4/6 抑制剂或 mTOR 抑制剂或为芳香化酶

抑制剂治疗 REC 的方向［39，56-59］。

    推荐意见：（1）单药治疗。单一芳香化酶抑制剂治疗

REC 的临床益处有限，可作为二线激素治疗选择，使用剂

量为来曲唑 2.5mg/d 或阿那曲唑 1mg/d，直至疾病进展或不

良反应患者无法耐受（推荐级别：2B 类）。（2）联合治疗。芳

香化酶抑制剂（来曲唑）与 mTOR 抑制剂（依维莫司）或

CDK4/6 抑制剂（阿贝西利）联合治疗，使用剂量为来曲唑

2.5mg/d+依维莫司10mg/d（推荐级别：2B类）；来曲唑2.5mg/d+
阿贝西利 300mg/d，直至疾病进展或不良反应患者无法耐

受（推荐级别：2B 类）。

4.5  氟维司群  氟维司群为雌激素受体拮抗剂，当其与雌

激素受体单体结合时，受体向细胞核的易位减少，雌激素

受体的降解加速，从而产生抗雌激素作用。GOG 的一项针

对氟维司群治疗子宫内膜癌的Ⅱ期临床试验研究显示，转

移/复发性子宫内膜癌的部分缓解率为 13%［60］，单药缓解率

低，通常仅作为 ESR1 突变者的选择，期待与靶向 CDK4/6
通路药物联合疗效。Covens 等［60］发现，ER 阳性较阴性患者

对氟维司特的反应增加（ORR 为 16% vs. 0），中位无进展生

存期延长（10 个月 vs. 2 个月），总生存期延长（26 个月 vs. 3
个月）。氟维司群对于转移性及复发性子宫内膜癌的治疗

效果尚待进一步证实。

    推荐意见：氟维司群 250mg，肌肉注射，每 4 周 1 次，持

续治疗（治疗至少 8 周），直至疾病进展或不良反应患者无

法耐受（推荐级别：3 类）。

5  声明

    本共识旨在规范化增强临床医师对 REC 内分泌治疗

的认知，为临床诊疗提供可借鉴的意见，但并非惟一的实

践指南，不排除其他共识、意见与建议的合理性。
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