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【摘要】 肝内胆管系统是由衬覆的胆管上皮细胞及其所属胆管周腺体所构成，经逐级分支形成

大胆管群（区胆管‑段胆管）和小胆管群（赫令管‑小叶间胆管‑隔胆管），据此可将肝内胆管癌

（intrahepatic cholangiocarcinoma，ICC）相应地分为大胆管型和小胆管型以及细胆管癌和伴胆管板畸形

型等特殊组织学亚型。由于不同组织学亚型的 ICC在细胞形态、组织结构、生长方式、侵袭行为、免疫

表型、分子变异以及临床预后等方面既有差异，又有重叠，因而 ICC的组织学分型是常规病理诊断中

的重点和难点。为此，《肝内胆管癌病理诊断专家共识（2022版）》编写专家委员会在第 5版WHO消化

系统肿瘤分类的基础上，针对组织学分型诊断标准、免疫组织化学谱组合策略、需要鉴别诊断的变异

类型、治疗性靶点的分子检测以及病理诊断报告要点等问题，提出了 9条推荐建议，以期为 ICC的规

范化和精细化病理分型诊断提供参考。
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肝内胆管癌（intrahepatic cholangiocarcinoma，
ICC）是指肝内二级胆管至肝内最小胆管分支的衬

覆上皮及其胆管周腺体发生的恶性肿瘤，并表达胆

管细胞标志物［1‑5］。 ICC占原发性肝癌的 10%~
20%［6］，占胆管癌的 20%~30%［7］。中国的一项研究

显示，在经病理诊断的 26 684例手术切除的肝脏原

发性恶性肿瘤中，肝细胞癌和 ICC分别占 90.2%和

8.2%［8］。中国 ICC的年龄标准化发病率在 2006至

2015年无显著增加（2.0/10万~2.2/10万），但同期

65 岁 以 上 的 患 者 有 显 著 增 加（3.4/10 万 ~4.5/
10万）［9］。ICC恶性程度高，术后 5年总生存率一般

不超过50%［5］。

ICC的临床和病理特点与肝外胆管癌明显不

同［10］，以往由于组织学分型不统一和亚型诊断标准

不明确，未能形成精细化的分型诊断模式。近

10年来，ICC的组织学亚型诊断取得显著进展，许

·共识与指南·

DOI：10.3760/cma.j.cn112151-20220517-00423
收稿日期 2022-05-17 本文编辑 于雅丽

引用本文：《肝内胆管癌病理诊断专家共识（2022版）》编写专家委员会 .肝内胆管癌病理诊断专家共识

（2022版）［J］.中华病理学杂志，2022，51（9）：819-827. DOI：10.3760/cma.j.cn112151-20220517-00423.

·· 819



fmx_T3RoZXJNaXJyb3Jz

中华病理学杂志 2022年9月第 51卷第 9期 Chin J Pathol, September 2022, Vol. 51, No. 9

多成果被第 5版WHO消化系统肿瘤分类采纳。因

而，适时推出 ICC组织学亚型病理诊断共识，有助

于规范 ICC病理诊断方式，为临床个体化治疗提供

精细化的病理学依据。

为此，我国肝脏病理、临床和基础学科的 40余
位专家，在细化WHO分类的基础上，共同制定《肝

内胆管癌病理诊断专家共识（2022版）》。本共识

采用改良的GRADE循证医学证据等级评价和推荐

意见分级系统，将证据等级分为 1~5级，将推荐强

度分为强（A）、中（B）、弱（C）3级［11］。

一、肝内胆管系统的结构和异质性特点

ICC起源于肝内各级胆管的衬覆上皮、胆管周

腺体以及存在于赫令管的干细胞/肝脏前体细

胞［12］，肝细胞也可以演变为 ICC［1，7］。肝内胆管依其

管径由小到大，可分为小胆管群（赫令管‑小叶间胆

管‑隔胆管，<300 μm）和大胆管群（区胆管‑段胆管，

300~800 μm；图 1），由此构成了小胆管型和大胆管

型 ICC组织学分型的解剖学基础［13‑15］。不同组织学

亚型的 ICC在细胞起源、组织结构、免疫表型和分

子变异等方面具有高度异质性。如 ICC除表达细

胞角蛋白（CK）19等胆管细胞标志物，还可表达

CD56等干细胞类标志物［16］。

胆管细胞也具有形态学和免疫表型上的多样

性。如上皮细胞膜抗原（EMA）免疫组织化学染色

时，较小的小叶间胆管表现出与赫令管染色模式相

似的腺管腔缘面细胞膜阳性，而中等大小的小叶间

胆管则会出现与隔胆管及以上大胆管染色模式相

似的细胞质阳性［16‑18］。此外，隔胆管在肝脏大体标

本上并不可见，但从这一级胆管开始逐渐出现柱状

细胞、黏液分泌细胞和胆管周腺体［2，19］。因此，在

ICC组织学分型诊断时需要考虑到胆管细胞的异

质性特点。

推荐 1：肝内胆管系统中小胆管群（赫令管‑小
叶间胆管‑隔胆管）和大胆管群（区胆管‑段胆管）的

组织学和解剖学特点，是小胆管型和大胆管型 ICC
组织学亚型分类的组织和解剖学基础，也是在病理

诊断中认识和把握 ICC组织学亚型特征的基本依

据（证据等级2，推荐等级A）。

二、ICC的大体类型［20‑21］

1.肿块型：以肝脏的外周区域发生多见，为肝

实质内灰白色结节状实性肿块，边界较清（图 2A），

周围肝组织或正常，或伴有慢性病毒性肝炎及肝硬

化，为小胆管型 ICC的常见类型。

2.管周浸润型：以近肝门区的大胆管发生多

见，肿瘤沿胆管壁纵向浸润性生长（图 2B），可伴有

肝内胆管结石、硬化性胆管炎和胆道寄生虫等病

变，为大胆管型 ICC的常见类型。

3.混合型（肿块型+管周浸润型）：肿瘤沿胆管

壁生长的同时，穿破胆管壁侵犯周围肝实质，形成

内部包埋有残留胆管腔的结节状肿块（图 2C），为

大胆管型 ICC的常见类型。据报道，与肿块型 ICC
相比，管周浸润型和混合型 ICC的死亡风险增加

45%［22］，混合型 ICC更易出现门静脉侵犯、胆道侵

犯或淋巴结转移［23］，也有学者认为，ICC的大体类

型与术后总生存率和无转移生存率无显著相

关性［24］。

以往报道的管内生长型 ICC与胆管内乳头状

肿瘤的形态特点相似［25］，国际抗癌联盟不再将其作

为 ICC的一种生长模式，WHO分类将其归为胆管

内乳头状肿瘤伴相关浸润癌［21，26‑27］。

三、ICC的大体标本取材

1.手术医师应在病理检查申请单上注明肿瘤

所在肝叶和肝段的部位，这对于诊断肿瘤是来自肝

内还是肝外胆管十分重要；对胆管及手术切缘可用

染料染色或手术缝线做好标记以便准确取材。ICC
的淋巴结转移发生率为 30%~60%，其中肝十二指

肠韧带、肝总动脉和胰腺后方等区域淋巴结易受累

及［28］。对送检淋巴结及游离病灶的部位和数目应

单独标明。

2.对肿块型和混合型 ICC标本取材时，推荐采

用7点基线取材［11］。微血管侵犯是影响 ICC患者手

术预后的重要病理因素［29‑30］，微血管侵犯病理分级

可参照肝细胞癌［11，31］。

图1 肝内胆管系统结构特点示意图
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3.对管周浸润型 ICC标本取材时，注重沿受侵

胆管壁纵向剖开，测量受侵胆管的长度、管壁厚度

以及肿瘤至切缘的最近距离，对受侵胆管壁与周围

肝实质交界处以及胆管切缘取材。

推荐 2：ICC的大体类型与组织学亚型有关；对

肿块型和混合型 ICC采用 7点基线取材；对管周浸

润型 ICC取材时，重点对受侵胆管壁与肝实质交界

处以及胆管切缘取材，以检查 ICC的侵犯范围以及

是否存在癌前病变（证据等级2，推荐等级A）。

四、ICC的组织病理学特点

（一）ICC的病理学概念

ICC几乎都是腺癌（>95%）［21，32］，因而 ICC的病

理诊断通常是指肝内胆管衬覆上皮和胆管周腺体

等细胞来源的腺癌。肝内大胆管也可以发生腺鳞

癌、鳞状细胞癌、黏液癌、印戒细胞癌、淋巴上皮瘤

样癌（高表达 PD‑L1，伴 EB病毒感染者预后较

好［33］）和肉瘤样癌（含多分子靶点［34］）等少见或罕见

类型肿瘤，因在发生机制、组织形态、生物学行为以

及临床预后等方面有其特殊性，需要专门作出分型

诊 断［35］。WHO 分 类 不 建 议 使 用 胆 管 细 胞 癌

（cholangiocellular carcinoma）的术语指代 ICC［21］。
（二）ICC的组织学分型

1.大胆管型 ICC：（1）细胞起源：来自肝内大胆

管群的衬覆上皮或胆管周腺体，占 ICC的 41%~
59%［15，36］，血清CA19‑9和癌胚抗原水平可有不同程

度升高［37］，癌旁可有胆管上皮内瘤变或胆管内乳头

状肿瘤等癌前病变。（2）组织特点：类似于肝门部胆

管癌，癌细胞立方形或柱状，中‑低分化为主，排列

成不规则腺管状（图 3A），有黏液分泌细胞或管腔

内黏液（图 3B）；间质有显著的促结缔组织增生反

应，此与 ICC的高侵袭性、对化疗和靶向药物的耐

药性有关［38］；常见汇管区、血管、淋巴管、神经侵犯

和淋巴结转移。（3）免疫组织化学标志物：S‑100P蛋
白（图 3C）、MUC5AC、MUC6和三叶因子 1（TFF1）阳

性，黏液染色阳性。但抗体型号的不同会影响表达

结果，如 S‑100P蛋白阳性率为 13%~56%［39］或 29%~
95%不等［40］。（4）代表性分子变异：KRAS基因突变

率 为 15%~30%，此 外 还 可 有 BRAF、EGFR 和

ERBB2/HER2等基因突变，是治疗性分子靶点［4，37］。

（5）手术预后：大胆管型和小胆管型 ICC相比，术后

5年无复发生存率分别为 10%和 38%，术后 5年总

生存率分别为 20%和 60%［37］；免疫组织化学 S‑100P
蛋白染色阳性提示侵袭性强和预后差［41‑42］。

推荐 3：大胆管型 ICC以立方形或柱状细胞为

主，含黏液性胞质，排列成不规则腺管状，纤维间质

丰富；肿瘤呈浸润性生长，常有汇管区、血管、淋巴

管、神经侵犯和淋巴结转移；免疫组织化学呈

S‑100P蛋白、MUC5AC、MUC6及TFF1阳性，黏液染

色阳性；分子变异以KRAS突变常见；临床预后差

于 ICC其他亚型（证据等级2，推荐等级A）。

2.小胆管型 ICC：（1）细胞起源：来自小叶间胆

管或隔胆管［7］，占 ICC的 41%~58%［15，36］，胆管错构

瘤和胆管腺瘤被认为是其癌前病变［19，43‑46］。（2）组织

特点：癌细胞呈立方形或低柱状，胞质稀少，多呈

中‑高分化，缺乏黏液分泌细胞，但起源于隔胆管的

ICC可以含有黏液分泌细胞［2］，癌组织多排列成密

集且较规则的小腺管结构（图 4A，4B）；肿瘤中央区

常有明显的纤维间质，肿瘤周边无包膜，较少侵犯

邻近汇管区、血管、淋巴管及神经。此外，还可以表

现为分支导管状、分支小梁状、微囊状、筛孔状、乳

头状以及实体型［37，39］等多种变异类型，需要注意鉴

别诊断。（3）免疫组织化学标志物：C反应蛋白

（CRP）、N‑cadherin（图 4C）和 CD56阳性。有报道

S‑100P蛋白、TFF1和黏液染色的阳性率分别为

51.4%、15.0%和 54.1%［16，47］，此与大胆管型 ICC有

一定程度的重叠，需要注意鉴别（表 1）。（4）代表性

分子变异：IDH1/2基因突变和 FGFR2基因融合/重
排主要发生于小胆管型 ICC，也是靶向抑制剂治疗

表1 肝内胆管癌组织学亚型病理特点

项目

大体类型

细胞形态

组织结构

侵犯行为

黏液染色

免疫组织化学

基因变异

大胆管型肝内胆管癌

管周浸润型，混合型

柱状‑立方形

不规则大腺管结构

中度至重度

中度阳性至强阳性

S‑100P蛋白、MUC5AC、MUC6、TFF1
KRAS突变

小胆管型肝内胆管癌

肿块型

立方形‑低柱状

密集的小腺管结构

无至轻度

阴性至弱阳性

CRP、N‑cadherin、CD56
IDH1/2突变、FGFR2融合/重排

注：TFF1：三叶因子1；CRP：C反应蛋白
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的重要靶点［4，21，36‑37］。（5）手术预后：好于大胆管型

ICC［37，48］；IDH1/2突变型的预后好于野生型［49］。

推荐 4：小胆管型 ICC以立方形‑低柱状细胞为

主，多呈密集的小腺管结构，缺乏黏液分泌，但可有

多种组织学变异；少有汇管区、血管、淋巴管、神经

侵 犯 及 淋 巴 结 转 移 ；免 疫 组 织 化 学 呈 CRP、
N‑cadherin和CD56阳性，黏液染色阴性；代表性分

子靶点为 IDH1/2突变和 FGFR2基因融合/重排；手

术预后好于大胆管型 ICC（证据等级 2，推荐等

级A）。
3.小胆管型 ICC中的特殊类型：（1）细胆管癌：

①细胞起源：来自肝内最小胆管分支的赫令管或细

胆管，以及位于此处的干细胞或肝脏前体细

胞［7，16，27］，占原发性肝癌的 0.6%~1.0%［50］，占 ICC的

13%~40%，这种差异与诊断标准把握的不同有

关［51‑52］；多伴有乙型病毒性肝炎等肝病［53］。WHO分

类不建议使用细胆管细胞癌（cholangiolocellular

carcinoma）的术语指代细胆管癌［21］。②组织特点：

形态上类似赫令管或细胆管［7］，管腔直径<15 μm可

作为诊断标准之一［54］。癌细胞呈小立方形，核质比

高，核卵圆形，胞质淡染，缺乏黏液，异型性小，多呈

高分化状态，以在透明变性的胶原纤维间质内呈松

散的成角小导管、条索状或分支状排列为特征

（图 5A），较少侵犯邻近汇管区、血管及淋巴管。需

要注意的是，细胆管癌以及小胆管型 ICC常可以伴

有肝细胞癌样 ICC成分［2，52‑53，55］，后者由多角形癌细

胞构成，胞质丰富嗜酸性，呈梁索状或巢团状排列，

类似肝细胞癌（图 5B），但表达CK19等胆管细胞标

志物（图 5C）和EpCAM等干细胞性标志物，不表达

肝细胞性标志物，其发生被认为来自肝脏前体细

胞［36，52，56‑57］或是分化差细胆管癌的表现［52］，在影像

学上可类似肝细胞癌［58］，需要与肝细胞癌相鉴别。

③免疫组织化学与分子变异：与小胆管型 ICC相

似。④手术预后：好于小胆管型和大胆管型

图2 肝内胆管癌（ICC）大体类型；A示肿块型；B示管周浸润型；C示混合型 图3 大胆管型 ICC；A示癌细胞柱状，排列成不规则腺

管状，癌旁多个汇管区有侵犯 HE 中倍放大；B示高柱状黏液分泌癌细胞 HE 高倍放大；C示免疫组织化学 S‑100P蛋白染色阳

性 EnVision法 高倍放大 图 4 小胆管型 ICC；A示癌细胞立方形，排列成密集的小腺管状，周边无包膜 HE 中倍放大；B示

立方形无黏液分泌癌细胞 HE 高倍放大；C示免疫组织化学N‑cadherin染色阳性 EnVision法 中倍放大
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ICC［16，21，50，53］ 。（2）胆 管 板 畸 形（ductal plate
malformation，DPM）型：①细胞起源：为小胆管型

ICC中具有DPM样形态的一种少见亚型［21，59］，其发

生是否与DPM有关尚有不同看法［60］；多伴有乙型

病毒性肝炎等肝病［61］。②组织特点：肿瘤腺管衬覆

单层扁平、小立方形或低柱状上皮，细胞质透亮而

稀少，细胞核小而淡染，缺乏黏液分泌细胞，以腺腔

呈大小不一的不规则囊状扩张、衬覆上皮向腔内呈

息肉样突起为特征（图 6A，6B）；肿瘤中央区的腺管

较大，伴有致密的纤维间质，外周区的腺管较小，周

边无包膜，呈浸润性生长，少有血管和淋巴管侵犯

以及淋巴结转移［52］。③免疫组织化学与分子变异：

与小胆管型 ICC相似（图 6C）。此外，还可出现

ARID1A基因突变和蛋白表达缺失［58，62‑64］。④手术

预后：较少出现复发和转移［61］。

推荐 5：细胆管癌由小立方形癌细胞构成，异

型性小，呈稀疏分支状排列的小导管状，包埋于透

明变性的纤维间质内；免疫组织化学和分子变异类

似小胆管型 ICC；肿瘤侵袭性较低，手术预后好于

大胆管型和小胆管型 ICC（证据等级 2，推荐等

级A）。

推荐 6：DPM型 ICC由小立方形‑低柱状细胞组

成，以腺腔呈不规则囊状扩张，腔内含息肉状突起

为基本特征；免疫组织化学和分子变异类似小胆管

型 ICC；肿瘤侵袭性较低，手术预后较好（证据等级

2，推荐等级A）。

需要指出的是，ICC有时会混合出现多种组织

学 亚 型 成 分 ，并 伴 有 相 应 的 免 疫 表 型 改 变

（图 7）［16，21，39，53，59，63，65］，是 ICC肿瘤内异质性的重要

病理学表现，占比可达 56.5%，其中以细胆管癌成

图 5 细胆管癌和肝细胞癌样肝内胆管癌（ICC）；A示细胆管癌，癌细胞小立方形，呈稀疏的条索状小导管结构，纤维间质透明变性

HE 高倍放大；B示肝细胞癌样 ICC，癌细胞多边形，排列成梁索状 HE 中倍放大；C示肝细胞癌样 ICC，免疫组织化学细胞角蛋白

19染色阳性 EnVision法 中倍放大 图 6 胆管板畸形（DPM）型 ICC；A示肿瘤腺管呈不规则囊状扩张，纤维间质丰富 HE 低

倍放大；B示肿瘤腺管内含息肉状突起 HE 高倍放大；C示免疫组织化学MUC1染色，肿瘤腺管呈腔缘面阳性 EnVision法 低倍放

大 图 7 多组织学亚型混合 ICC；A示大胆管型 ICC（上方区域）合并小胆管型 ICC（下方区域） HE 低倍放大；B示小胆管型 ICC
（左侧区域）合并DPM型 ICC（右侧区域） HE 低倍放大；C示C反应蛋白免疫组织化学染色，小胆管型 ICC（左侧区域）阳性，DPM型

ICC（右侧区域）弱阳/灶阳 EnVision法 低倍放大
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分占优者预后最好［54］。为客观评估此类 ICC的生

物学特性，建议以“肿瘤优势成分伴次要成分”的方

式进行诊断，并在病理报告中描述每种组织学成分

的占比情况（如肝内胆管癌，小胆管型成分占 70%，

大胆管型成分占 30%）。适当选择免疫组织化学谱

可解决大部分复杂形态 ICC的组织学分型［37］。为

此，在设计免疫组织化学标志物组合方案时，建议

以“大胆管型+小胆管型”标志物配对组合的模式辅

助 诊 断 ，首 选 以“S‑100P 蛋 白 +MUC5AC+CRP+
N‑cadherin”作 为 免 疫 组 织 化 学 谱 ，酌 情 选 择

MUC6、TFF1、CD56、MUC1及阿辛蓝‑过碘酸雪夫

（AB‑PAS）黏液染色等作为补充［18，21，40，47，57，64‑65］，在

实际工作中还要不断优化组合。

推荐 7：ICC是一种高异质性肿瘤，其组织学亚

型与免疫组织化学表型和分子变异之间并非总能

精准匹配。应注重建立 ICC组织学亚型病理诊断

模式，在综合临床特点、大体类型、细胞形态、组织

结构、黏液分泌、免疫表型以及分子变异等特点的

基础上作出诊断和鉴别诊断；建议选择“大胆管型+
小胆管型”标志物配对组合的模式辅助分型诊断

（证据等级3，推荐等级C）。

五、ICC的靶向与免疫治疗生物标志物

根据国内和国际胆管癌临床治疗指南推荐，检

测 ICC靶向和免疫治疗生物标志物［66‑67］（表2），为临

床制定靶向抑制剂治疗方案提供参考依据。

推荐 8：ICC的临床靶向和免疫治疗研究进展

迅速，给靶向抑制剂生物标志物的筛选与检测提出

了更高的要求。应重视 ICC分子靶点和免疫检查

点的筛选、检测与临床疗效研究，并注意结合 ICC
的组织学分型特点设计相应的检测靶点，为临床提

高 ICC个体化治疗水平提供必要的分子病理学依

据（证据等级2，推荐等级B）。

六、ICC病理诊断要点概要

ICC常规病理诊断以组织学分型诊断为中心；

以大胆管型与小胆管型 ICC的鉴别诊断为重点；以

免疫组织化学标志物的组合应用为分型参考；以

ICC的组织分型为靶向和免疫治疗生物标志物检

测的选择依据；在病理诊断报告中应体现 ICC的主

要病理生物学特征，不建议使用“肝内胆管细胞癌”

等诊断术语指代肝内胆管癌（附件 1：ICC病理诊断

表2 肝内胆管癌靶向与免疫治疗生物标志物

生物标志物

FGFR2融合/重排

IDH1/2突变

NTRK融合

RET融合

BRAF V600E突变

HER2扩增

微卫星高度不稳定 /
错配修复缺陷

肿瘤突变负荷高

注：a中国肝内胆管癌数据［68‑69］

变异频率 a

2%~13%
7.5%~16.0%
5%
1.8%
4.3%~11.1%
1.8%~8.0%
2.0%~4.8%
10.4%

靶向药物

佩米替尼（Pemigatinib）
英菲格拉替尼（Infigratinib）
艾伏尼布（Ivosidenib）
恩曲替尼（Entrectinib）
拉罗替尼（Larotrectinib）
普拉替尼（Pralsetinib）
达拉非尼（Dabrafenib）+曲美替尼
（Trametinib）

曲妥珠单抗（Trastuzumab）+帕妥珠单抗
（Pertuzumab）

帕博利珠单抗（Pembrolizumab）
帕博利珠单抗（Pembrolizumab）

病理类型

小胆管型常见

小胆管型常见

肝内胆管癌

肝内胆管癌

肝内胆管癌

肝内胆管癌

肝内胆管癌

肝内胆管癌

检测方法

荧光原位杂交（FISH）、二代测序

一代/二代测序

FISH、逆 转 录‑聚 合 酶 链 反 应
（RT‑PCR）、二代测序

FISH、二代测序

RT‑PCR、一代/二代测序

免疫组织化学、FISH、二代测序

PCR、免疫组织化学

二代测序

附件1 肝内胆管癌病理诊断报告参考格式

大体所见：肝左叶切除标本 7.2 cm×6.8 cm×6.3 cm，切面见 5.3 cm×4.9 cm×4.0 cm灰白色肿块，质地韧硬，有少量出血坏死，周边无明显包膜，

与肝组织分界清楚无明显侵犯；肿瘤距肝切缘最近距离1.5 cm；周围肝组织无明显肝硬化，未见卫星结节。另送肝十二指肠韧带淋巴结6枚
镜下所见：肿瘤组织由排列密集的小腺管构成，癌细胞立方形，局灶可见较大腺管，衬覆低柱状癌细胞，无明显胞质内黏液；肿瘤中央区纤维

间质增生，肿瘤周边无包膜，侵及邻近肝小梁，近癌旁肝组织可见 1个微血管侵犯（MVI）；余肝组织呈慢性肝炎改变，无假小叶形成；肝脏切

缘以及6枚肝十二指肠韧带淋巴结均未见肿瘤组织

免疫组织化学：CRP（+），N‑cadherin（+），S‑100P蛋白（-），MUC5AC（-），D2‑40（淋巴管，-），CD34（微血管，+），HER2（-），Ki‑67（阳性指数，

10%），乙肝表面抗原（周围肝，+）
分子检测：IDH1基因突变型，未检出FGFR2基因融合（另附分子病理检查报告）

病理诊断：（1）（肝左叶）肝内胆管癌，大体类型：肿块型；组织学类型：小胆管型，中分化，MVI=M1；（2）（周围肝）乙肝病毒感染相关慢性肝炎，

G2S3；（3）（肝十二指肠韧带淋巴结）未见肿瘤组织（0/6）；（4）肿瘤最大直径5.3 cm，pT2N0Mx
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报告举例）。

推荐 9：在 ICC的病理诊断报告中，注重描述与

ICC术后复发和转移风险以及临床制定诊疗方案

相关的病理特点［11，35，70］，包括大体类型、组织亚型、

免疫组织化学表型、分化程度、微血管侵犯病理分

级、生物学行为、胆管或手术切缘情况、pTNM分期

以及肝病背景等重要信息。建议使用病理诊断报

告模板，以提高 ICC病理诊断的同质化水平（证据

等级2，推荐等级B）。
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