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１　 概述

原发性肺癌是我国最常见的恶性肿瘤。 从病

理和治疗角度， 肺癌大致可以分为非小细胞肺癌

（ ｎｏｎ⁃ｓｍａｌｌ ｃｅｌｌ ｌｕｎｇ ｃａｎｃｅｒ， ＮＳＣＬＣ） 和小细胞肺癌

（ ｓｍａｌｌ ｃｅｌｌ ｌｕｎｇ ｃａｎｃｅｒ， ＳＣＬＣ） 两大类， 其中非小

细胞肺癌约占 ８０％ ～ ８５％， 包括腺癌、 鳞癌等组

织学亚型， 其余为小细胞肺癌。 由于小细胞肺癌

独特的生物学特点， 治疗上除了少数早期病例外，
主要采用化学治疗 （化疗） 和放射治疗 （放疗）
相结合的综合治疗。 如果未特别说明， 本文肺癌

指代 ＮＳＣＬＣ。
肺癌是我国 ３０ 年来发生率增长最快的恶性肿瘤，

２０ 世纪 ７０ 年代中期开展的我国第一次死因回顾调查

资料表明， 当时我国肺癌死亡率为 ５􀆰 ４７ ／ １０ 万， 在癌

症死因中， 排在胃癌、 食管癌、 肝癌和宫颈癌之后，
居第 ５ 位， 占全部癌症死亡的 ７􀆰 ４３％。 我国第二次死

因抽样调查结果显示， ２０ 世纪 ９０ 年代肺癌死亡率已

居癌症死因第 ３ 位， 仅次于胃癌和食管癌。 在 ２１ 世

纪开展的第三次死因回顾调查则显示肺癌已居癌症死

亡原因首位。
中国肿瘤登记中心数据显示， ２０１５ 年我国新发

肺癌病例 ７８􀆰 ７ 万例， 其中男性 ５２􀆰 ０ 万例， 女性 ２６􀆰 ７

万例， 占全部恶性肿瘤发病的 ２０􀆰 ０％。 全国肺癌发病

率 （粗率） 为 ５７􀆰 ３ ／ １０ 万， 其中男性和女性分别为

７３􀆰 ９ ／ １０ 万和 ３９􀆰 ８ ／ １０ 万。 城市地区的肺癌发病率为

５９􀆰 ７ ／ １０ 万， 农村地区为 ５４􀆰 ２ ／ １０ 万； 城市和农村地

区的肺癌发病率均位列恶性肿瘤的第一位。 ２０１５ 年

中国肺癌死亡病例 ６３􀆰 ０ 万例， 其中男性 ４３􀆰 ３ 万例，
女性 １９􀆰 ７ 万例， 占全部恶性肿瘤死亡的 ２７􀆰 ０％。 全

国肺 癌 死 亡 率 为 ４５􀆰 ９ ／ １０ 万， 其 中 男 性 死 亡 率

（６１􀆰 ５ ／ １０ 万） 高于女性 （２９􀆰 ４ ／ １０ 万）。
地区分布上， 城市肺癌死亡率 （４７􀆰 ５ ／ １０ 万） 高

于农村 （４３􀆰 ９ ／ １０ 万）。 从东、 中、 西三大经济地区

来看， 东部地区的肺癌死亡率最高 （４９􀆰 ６ ／ １０ 万），
中部次之 （４７􀆰 ０ ／ １０ 万）， 西部最低 （４０􀆰 ０ ／ １０ 万）。
我国肺癌死亡率在 ４４ 岁以前的人群中处于较低水平，
４５ 岁后快速上升， ８０ ～ ８４ 岁达峰值 （４１６􀆰 ０ ／ １０ 万），
其后有所下降。 城市地区和农村地区的肺癌各年龄段

死亡率趋势相似。

２　 筛查和诊断

２􀆰 １　 肺癌的危险因素

国家癌症中心于 ２０２１ 年发布了 《中国肺癌筛查

与早诊早治指南 （２０２１， 北京） 》。 其中， 对中国肺

癌的主要危险因素归纳如下：
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２􀆰 １􀆰 １　 吸烟和被动吸烟

吸烟是目前公认的肺癌最重要的危险因素。 香烟

在点燃过程中会形成 ６０ 余种致癌物。 烟草中的亚硝

胺、 多环芳香碳氢化合物、 苯并芘等， 是对呼吸系统

致癌性很强的物质。 １９８５ 年， 世界卫生组织国际癌

症研究机构确定吸烟为肺癌病因。 吸烟与肺癌危险度

的关系与烟草的种类、 开始吸烟的年龄、 吸烟的年

限、 吸烟量有关。 在一项对国内外公开发表的关于中

国吸烟人群与肺癌的研究文献进行的 Ｍｅｔａ 分析显示，
吸烟者患肺癌的风险为不吸烟者的 ２􀆰 ７７ 倍 （比值比：
２􀆰 ７７， ９５％置信区间： ２􀆰 ２６～３􀆰 ４０）。

被动吸烟也是肺癌发生的危险因素， 主要见于女

性。 被动吸烟与肺癌的关联最早于 ２０ 世纪 ８０ 年代初

报道。 Ｓｔａｙｎｅｒ 等在 ２００３ 年对 ２２ 个工作场所烟草暴露

与肺癌危险的研究进行 Ｍｅｔａ 分析表明， 非吸烟工作

者因工作环境被动吸烟肺癌的发病危险增加 ２４％
（相对风险率 ＝ １􀆰 ２４， ９５％置信区间： １􀆰 １８ ～ １􀆰 ２９），
而在高度暴露于环境烟草烟雾的工作者的肺癌发病危

险则达 ２􀆰 ０１ （９５％置信区间： １􀆰 ３３ ～ ２􀆰 ６０）， 且环境

烟草烟雾的暴露时间与肺癌有非常强的关联。
２􀆰 １􀆰 ２　 慢性阻塞性肺疾病史

慢性阻塞性肺疾病 （ｃｈｒｏｎｉｃ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ
ｄｉｓｅａｓｅ， ＣＯＰＤ） 是由慢性炎症引起的气道病变， 可

导致肺泡破坏， 支气管腔狭窄， 终末期出现不可逆

性肺功能障碍。 在对国内外 １９９５ 年以来公开发表

的探索 ＣＯＰＤ 与肺癌关联强度的研究系统检索并进

行 Ｍｅｔａ 分析的结果显示， 病例对照研究和队列研究

中， ＣＯＰＤ 患者患肺癌的风险分别是无 ＣＯＰＤ 者的

１􀆰 ４３ 倍 （相对风险率： １􀆰 ４３， ９５％置信区间： １􀆰 １４～
１􀆰 ８１） 和 １􀆰 ５７ 倍 （相对风险率： １􀆰 ５７， ９５％置信区

间： １􀆰 ２０～２􀆰 ０５）。
２􀆰 １􀆰 ３　 职业暴露

多种特殊职业接触可增加肺癌的发病危险， 包括

石棉、 氡、 铍、 铬、 镉、 镍、 硅、 煤烟和煤烟尘等。
Ｌｅｎｔｅｒｓ 等对 １９５０—２００９ 年发表的 １９ 篇关于石棉

和肺癌的 Ｍｅｔａ 分析显示， 每增加 １００ ｆ ／ ｍＬ 石棉暴

露， 肺癌风险增加 ６６􀆰 ０％ （相对风险率： １􀆰 ６６， ９５％
置信区间： １􀆰 ５３～１􀆰 ７９）。

氡是一种无色、 无嗅、 无味的惰性气体， 具有

放射性。 当人吸入体内后， 氡衰变产生的放射性粒

子可对人的呼吸系统造成辐射损伤， 引发肺癌。 含

铀矿区周围氡含量高， 而建筑材料是室内氡的最主

要来源。 如花岗岩、 砖砂、 水泥及石膏等， 特别是

含放射性元素的天然石材。 欧洲、 北美和中国的三

项汇总分析结果表明， 氡浓度每增加 １００ Ｂｑ ／ ｍ３，
肺癌的危险分别增加 ８％ （ ９５％ 置信区间： ３％ ～
１６％）、 １１％ （ ９５％ 置 信 区 间： ０ ～ ８％） 和 １３％
（９５％置信区间： １％ ～ ３６％）。

铍是一种碱性稀有金属， 被广泛应用于航天、 通

讯、 电子以及核工业等方面。 铍和铍化合物已被美国

国家毒物学办公室列为已知的人类致癌物。
镍是天然存在于地壳中的金属元素。 金属镍及其

化合物被广泛应用于工业生产过程中， 例如镍精炼和

电镀。 国际癌症研究机构于 １９８７ 年将镍确认为Ⅰ类

致癌物。 国内有学者通过体外研究证实， 镍化合物

（如氯化镍） 可激活人肺癌细胞中的 ＴＬＲ４ 信号途径，
而 ＴＬＲ４ ／ ＭｙＤ８８ 的信号转导促进了镍诱导的人肺癌细

胞的侵袭能力。
室内煤烟暴露是肺癌的危险因素。 Ｚｈａｏ 等对中

国人群研究的 Ｍｅｔａ 分析显示， 室内煤烟暴露可使肺

癌风险增加 １􀆰 ４２ 倍 （比值比： ２􀆰 ４２， ９５％置信区间：
１􀆰 ６２～ ３􀆰 ６３）， 使女性肺癌风险增加 １􀆰 ５２ 倍 （比值

比： ２􀆰 ５２， ９５％置信区间： １􀆰 ９４～３􀆰 ２８）。
２􀆰 １􀆰 ４　 肺癌家族史和遗传易感性

肺癌患者中存在家族聚集现象， 说明遗传因素

可能在对环境致癌物易感的人群和 （或） 个体中起

重要作用。 Ｍａｔａｋｉｄｏｕ 等的系统评价结果显示， 肺癌

家族史与肺癌的相对风险率为 １􀆰 ８４ （ ９５％置信区

间： １􀆰 ６４ ～ ２􀆰 ０５）； 林欢等报道了 ６３３ 例的肺癌家系

调查， 家系中有 １ 个肺癌患者的调整比值比为

２􀆰 １１， ２ 个以上的肺癌患者调整比值比达到 ４􀆰 ４９。
在非吸烟者中则为 １􀆰 ５１ （ ９５％置信区间： １􀆰 １１ ～
２􀆰 ０６）。 目前认为涉及机体对致癌物代谢、 基因组

不稳定、 ＤＮＡ 修复及细胞增殖和凋亡调控的基因多

态性均可能是肺癌的遗传易感因素， 其中代谢酶基

因和 ＤＮＡ 损伤修复基因多态性是其中研究较多的

两个方面。
２􀆰 １􀆰 ５　 其他

与肺癌发生有关的其他因素还包括营养及膳食、
体育锻炼、 免疫状态、 雌激素水平、 感染 （人类免

疫缺陷病毒、 人乳头瘤病毒）、 肺部慢性炎症、 经济

文化水平等， 但其与肺癌的关联尚存在争议， 需要进

一步研究评价。
２􀆰 ２　 高危人群的筛查

在高危人群中开展肺癌筛查有益于发现早期肺

癌， 提高肺癌的生存率。 低剂量螺旋 ＣＴ 发现早期肺

癌的敏感度是常规 Ｘ 线胸片的 ４～１０ 倍， 可以早期检

出周围型肺癌。 国际早期肺癌行动计划数据显示， 低
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剂量螺旋 ＣＴ 年度筛查能发现 ８５％的Ⅰ期周围型肺

癌， 术后 １０ 年预期生存率达 ９２％。
美国全国肺癌筛查试验证明， 低剂量螺旋 ＣＴ

筛查可降低高危人群 ２０％的肺癌死亡率， 是目前最

有效的肺癌筛查工具。 欧洲肺癌筛查试验最新研究

显示， 通过低剂量螺旋 ＣＴ 筛查， 男性肺癌死亡率

降低 ２４％， 女性肺癌死亡率降低 ３３％。 我国目前在

少数地区开展的癌症筛查与早诊早治试点技术指南

中推荐采用低剂量螺旋 ＣＴ 对高危人群进行肺癌

筛查。
美国国家综合癌症网络 （Ｎａｔｉｏｎａｌ Ｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅ

Ｃａｎｃｅｒ Ｎｅｔｗｏｒｋ， ＮＣＣＮ） 于 ２０２１ 年最新发布的指南

中提出的肺癌筛查风险评估因素包括吸烟史 （现在

和既往）、 氡气暴露史， 职业暴露史 （硅、 镉、 石

棉、 砷、 铍、 铬、 柴油废气、 镍、 煤烟和煤烟灰），
恶性肿瘤病史， 一级亲属肺癌家族史， 慢性阻塞性肺

气肿或肺纤维化病史， 被动吸烟史。
按风险状态分为以下 ２ 组： （１） 高危组： 年龄

≥５０ 岁， 吸烟史≥２０ 包年。 （２） 低危组： 年龄＜
５０ 岁和 ／ 或吸烟史＜２０ 包年。 ＮＣＣＮ 指南建议高危组

进行肺癌筛查， 不建议低危组进行筛查。
国家癌症中心于 ２０２０ 年发布的 《中国肺癌筛查

标准》 以及 ２０２１ 年最新发布的 《中国肺癌筛查与早

诊早治指南 （２０２１， 北京） 》 中， 建议对肺癌高危

人群进行肺癌筛查。
建议肺癌高危人群应符合以下条件之一： （１） 吸

烟： 吸烟包年数≥３０ 包年， 包括曾经吸烟≥３０ 包年，
但戒烟不足 １５ 年； （２） 被动吸烟： 与吸烟者共同生

活或同室工作≥２０ 年； （３） 患有 ＣＯＰＤ； （４） 有职

业暴露史 （石棉、 氡、 铍、 铬、 镉、 镍、 硅、 煤烟

和煤烟尘） 至少 １ 年； （５） 有一级亲属确诊肺癌。
注 １： 吸烟包年数 ＝ 每天吸烟的包数 （每包

２０ 支） ×吸烟年数

注 ２： 一级亲属指父母、 子女及兄弟姐妹

２􀆰 ３　 临床表现

肺癌的临床表现具有多样性但缺乏特异性， 因此

常导致肺癌诊断的延误。 周围型肺癌通常不表现出任

何症状， 常是在健康查体或因其他疾病行胸部影像学

检查时发现的。 肺癌的临床表现可以归纳为： 原发肿

瘤本身局部生长引起的症状， 原发肿瘤侵犯邻近器

官、 结构引起的症状， 肿瘤远处转移引起的症状以及

肺癌的肺外表现 （如副肿瘤综合征） 等。
２􀆰 ３􀆰 １　 原发肿瘤本身局部生长引起的症状

这类症状和体征包括： （１） 咳嗽： 咳嗽是肺癌

患者就诊时最常见的症状， ５０％以上的肺癌患者在诊

断时有咳嗽症状。 （２） 咯血： 肺癌患者大约有 ２５％～
４０％会出现咯血症状， 通常表现为痰中带血丝， 大咯

血少见。 咯血是最具有提示性的肺癌症状。 （３） 呼

吸困难： 引起呼吸困难的机制可能包括以下诸多方

面， 原发肿瘤扩展引起肺泡面积减少、 中央型肺癌阻

塞或转移淋巴结压迫大气道、 肺不张与阻塞性肺炎、
肺内淋巴管播散、 胸腔积液与心包积液、 肺炎等。
（４） 发热： 肿瘤组织坏死可以引起发热， 肿瘤引起

的继发性肺炎也可引起发热。 （５） 喘鸣： 如果肿瘤

位于大气道， 特别是位于主支气管时， 常可引起局限

性喘鸣症状。
２􀆰 ３􀆰 ２　 原发肿瘤侵犯邻近器官、 结构引起的症状

原发肿瘤直接侵犯邻近结构如胸壁、 膈肌、 心

包、 膈神经、 喉返神经、 上腔静脉、 食管或转移性肿

大淋巴结机械压迫上述结构， 可以出现特异性的症状

和体征。 包括： 胸腔积液、 声音嘶哑、 膈神经麻痹、
吞咽 困 难、 上 腔 静 脉 阻 塞 综 合 征、 心 包 积 液、
Ｐａｎｃｏａｓｔ 综合征等。
２􀆰 ３􀆰 ３　 肿瘤远处转移引起的症状

最常见的是中枢神经系统转移而出现的头痛、 恶

心、 呕吐等症状。 骨转移则通常出现较为剧烈而且不

断进展的疼痛症状等。
２􀆰 ３􀆰 ４　 肺癌的肺外表现

除了肿瘤局部区域进展引起的症状和胸外转移引

起症状以外， 肺癌患者还可以出现瘤旁综合征。 肺癌

相关的瘤旁综合征可见于大约 １０％ ～ ２０％的肺癌患

者， 更常见于 ＳＣＬＣ。 临床上常见的是异位内分泌、
骨关节代谢异常， 部分可以有神经肌肉传导障碍等。
瘤旁综合征的发生不一定与肿瘤的病变程度正相关，
有时可能会先于肺癌的临床诊断。 对于合并瘤旁综合

征、 可手术切除的肺癌来说， 症状复发对肿瘤复发有

重要提示作用。
２􀆰 ４　 体格检查

（１） 多数早期肺癌患者无明显相关阳性体征。
（２） 患者出现原因不明、 久治不愈的肺外征象，

如杵状指 （趾）、 非游走性关节疼痛、 男性乳腺发

育、 皮肤黝黑或皮肌炎、 共济失调和静脉炎等。
（３） 临床表现高度怀疑肺癌的患者， 体检发现

声带麻痹、 上腔静脉阻塞综合征、 霍纳综合征、 Ｐａｎ⁃
ｃｏａｓｔ 综合征等提示局部侵犯及转移的可能。

（４） 临床表现高度怀疑肺癌的患者， 体检发现

肝大伴有结节、 皮下结节、 锁骨上窝淋巴结肿大等，
提示远处转移的可能。
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５５２　　 　 Ｊｕｌｙ， ２０２２

２􀆰 ５　 辅助检查

２􀆰 ５􀆰 １　 实验室检查

（１） 实验室一般检测： 患者在治疗前， 需要行

实验室常规检测， 以了解患者的一般状况以及是否适

于采取相应的治疗措施。 包括： １） 血常规； ２） 肝

功能、 肾功能及其他必要的生化免疫等检测； ３） 凝

血功能检测。
（２） 血清学肿瘤标志物检测： 目前美国临床生

化委员会和欧洲肿瘤标志物专家组推荐常用的原发性

肺癌标志物有癌胚抗原 （ ｃａｒｃｉｎｏｅｍｂｒｙｏｎｉｃ ａｎｔｉｇｅｎ，
ＣＥＡ）， 神经元特异性烯醇化酶 （ｎｅｕｒｏｎ ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｅｎｏ⁃
ｌａｓｅ， ＮＳＥ）， 细胞角蛋白 １９ 片段抗原 ２１⁃ １ （ ｃｙｔｏ⁃
ｋｅｒａｔｉｎ １９ ｆｒａｇｍｅｎｔ ａｎｔｉｇｅｎ ２１⁃ １， ＣＹＦＲＡ２１⁃ １） 和胃泌

素释放肽前体 （ｐｒｏ⁃ｇａｓｔｒｉｎ⁃ｒｅｌｅａｓｉｎｇ ｐｅｐｔｉｄｅ， ＰｒｏＧＲＰ），
以及鳞状上皮细胞癌抗原 （ ｓｑｕａｍｏｕｓ ｃｅｌｌ ｃａｒｃｉｎｏｍａ
ａｎｔｉｇｅｎ， ＳＣＣＡｇ） 等。 以上肿瘤标志物联合使用， 可

提高其在临床应用中的灵敏度和特异度。
１） 辅助诊断： 临床诊断时可根据需要检测肺癌

相关的肿瘤标志物， 行辅助诊断和鉴别诊断， 并了解

肺癌可能的病理类型。 ①ＳＣＬＣ： ＮＳＥ 和 ＰｒｏＧＲＰ 是辅

助诊断 ＳＣＬＣ 的理想指标。 ②ＮＳＣＬＣ： 在患者的血清

中， ＣＥＡ、 ＳＣＣＡｇ 和 ＣＹＦＲＡ２１⁃ １ 水平的升高有助于

ＮＳＬＣＬ 的诊断。 一般认为 ＳＣＣＡｇ 和 ＣＹＦＲＡ２１⁃ １ 对肺

鳞癌 有 较 高 的 特 异 性。 若 将 ＮＳＥ、 ＣＹＦＲＡ２１⁃ １、
ＰｒｏＧＲＰ、 ＣＥＡ 和 ＳＣＣＡｇ 等指标联合检测， 可提高鉴

别 ＳＣＬＣ 和 ＮＳＣＬＣ 的准确率。
２） 注意事项： ①肿瘤标志物检测结果与所使用

的检测方法密切相关， 不同检测方法得到的结果不宜

直接比较。 在治疗观察过程中， 如果检测方法变动，
必须使用原检测方法同时平行测定， 以免产生错误的

医疗解释。 ②各实验室应研究所使用的检测方法， 建

立适当的参考区间。 ③不合格标本如溶血、 凝血、 血

量不足等可影响凝血功能、 ＮＳＥ 等肿瘤标志物甚至

肝、 肾指标等的检测结果。 ④标本采集后需尽快送

检， 标本放置过久可影响 ＰｒｏＧＲＰ 等肿瘤标志物及其

他实验室指标的检测结果。
２􀆰 ５􀆰 ２　 影像学检查

肺癌的影像检查方法主要包括 Ｘ 线胸片、 ＣＴ、
ＭＲＩ、 超声、 核素显像、 ＰＥＴ 等方法。 主要用于肺癌

诊断和鉴别诊断、 分期和再分期、 评估手术可切除

性、 疗效监测及预后评估等。 影像学检查是无创检出

和评价肿瘤的最佳方法， 影像学信息使临床医师对于

肿瘤预后的判断和治疗决策的制订都更有把握。 在肺

癌的诊治过程中， 应根据不同的检查目的， 合理、 有

效地选择一种或多种影像学检查方法。
（１） 胸部 Ｘ 线片检查： 在我国， Ｘ 线胸片正、

侧位常是基层医院发现肺部病变的基本影像检查方

法， 对早期肺癌的诊断价值有限， 一旦 Ｘ 线胸片怀

疑肺癌应及时行胸部 ＣＴ 检查。
（２） 胸部 ＣＴ 检查： 胸部 ＣＴ 是目前肺癌诊断、

分期、 疗效评价及治疗后随诊中最重要和最常用的影

像检查方法。 ＣＴ 能够显示 Ｘ 线胸片上难以发现的影

像信息， 可以有效地检出早期肺癌， 进一步验证病变

所在的部位和累及范围。 对于肺癌初诊患者胸部 ＣＴ
扫描范围应包括双侧肾上腺。 对于难以定性诊断的胸

部病变， 可采用 ＣＴ 引导下经皮肺穿刺活检术来获取

细胞学或组织学诊断。
肺癌的传统影像学分型是根据肺癌的发生部位分

为中央型、 周围型和特定部位。 中央型肺癌发生在主

支气管及叶、 段支气管， 常引起继发的阻塞性改变。
周围型肺癌发生在段支气管远端。 特定部位的肺癌如

肺上沟瘤。
１） 中央型肺癌： 中央型肺癌多数为鳞癌、 小

细胞癌， 近年来腺癌表现为中央型肺癌者也有所增

多。 早期中央型肺癌表现为支气管壁局限性增厚、
内壁不规则、 管腔狭窄， 肺动脉伴行的支气管内条

状或点状 （轴位观） 密度增高影， 通常无阻塞性改

变。 影像表现有时可以阻塞性肺炎为主， 在抗炎治

疗后炎症消散， 但仍需注意近段支气管壁是否增

厚。 中晚期中央型肺癌以中央型肿物和阻塞性改变

为主要表现， 阻塞性改变最早为阻塞性肺气肿， 再

进一步发展为阻塞性肺炎和肺不张。 阻塞肺的近端

常因肿瘤而外突， 形成横 “ Ｓ” 征。 支气管不完全

阻塞时 ＣＴ 可见支气管充气征。 增强 ＣＴ 常可以看到

扩张、 充满黏液的支气管。 少部分中央型肺癌可以

表现为沿段及亚段支气管铸型的分支状改变。 ＣＴ
薄层 （重建层厚 １ ～ １􀆰 ２５ ｍｍ ） 增强扫描及多平面

重组 （ ｍｕｌｔｉｐｌａｎａｒ ｒｅｆｏｒｍａｔｉｏｎ， ＭＰＲ） 在中央型肺

癌术前评估中有重要的价值， 应常规应用。 如无禁

忌证， 应行增强扫描。 中央型肺癌伴肺不张时，
ＭＲＩ 对于区分肿瘤与肺不张有一定帮助， Ｔ２ＷＩ 肺

不张的信号高于肿瘤， Ｔ１ＷＩ 增强扫描肺不张强化

程度高于肿瘤。
２） 周围型肺癌： 通常将肺内直径≤１ ｃｍ 的局

限病变称为小结节， １ ｃｍ＜直径≤３ ｃｍ 的局限病变

称为结节， 而直径＞３ ｃｍ 者称为肿物。 分析影像表

现时， 结节或肿物的大小、 形态、 密度、 内部结

构、 瘤⁃肺界面及体积倍增时间是最重要的诊断指
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征。 观察结节 ／ 肿物的特征时， 应常规应用薄层 ＣＴ
（层厚 １～１􀆰 ２５ ｍｍ）， ＭＰＲ 可在各方向观察结节的形

态， 有助于定性诊断。 对于实性结节， 鉴别诊断时可

以根据情况选择增强扫描、 双期增强扫描和动态增强

扫描。 肺内亚实性结节特别是纯磨玻璃结节， 建议只

使用薄层平扫。
ａ􀆰 大小和形态： 典型周围型肺癌多呈圆形、 椭

圆形或不规则形， 多呈分叶状。 随着体检的逐步普

及， 影像学表现为肺小结节和肺结节的早期肺癌越来

越多。 此时根据肿物轮廓和边缘特征， 诊断相对

容易。
ｂ􀆰 密度

ＣＴ 平扫： 可以根据结节是否掩盖肺实质， 分为

实性结节、 部分实性结节和纯磨玻璃结节 （后两者

统称为磨玻璃结节或亚实性结节）。 纯磨玻璃结节

呈单纯磨玻璃样密度， 为肿瘤沿肺泡构架匍匐生

长， 不掩盖肺实质， 病变内可见周围肺血管穿行；
实性结节完全掩盖肺实质， 无磨玻璃样密度成分； 部

分实性结节两种成分兼有。 持续存在的磨玻璃结节，
根据大小及密度， 多与非典型腺瘤样增生、 原位腺

癌、 微浸润性腺癌及浸润性腺癌有关。 表现为磨玻璃

结节的肺癌有多发倾向， 术前应仔细观察全肺薄层

ＣＴ， 有利于治疗方案的确定。
增强扫描： 增强 ＣＴ 扫描与平扫比较， 以增加

１５～２０ ＨＵ作为鉴别良恶性病变的阈值， 周围型结节

难以诊断时可以选择双期增强扫描及动态增强扫描进

一步辅助诊断。
ｃ􀆰 内部结构

支气管充气征和空泡： 可见于肺癌、 肺炎性病变

或淋巴瘤， 但以肺癌较多见。 薄层 ＣＴ 显示较好， 常

与空泡征同时存在。 图像后处理技术如 ＭＰＲ 有助于

显示斜行的支气管充气征。 空泡一般指 １ ｍｍ 左右的

小空腔， 常见于腺癌， 约占 ２０％ ～ ２５％， 常为多个，
部分可能为充气支气管的轴位相， 也可是未被肿瘤充

填的残余含气肺泡。
钙化： 薄层 ＣＴ 发现结节内钙化的概率远大于

常规 ＣＴ， 约 ６％ ～ １０％肺癌内可出现钙化， 钙化位

于结节 ／ 肿物中央呈网状、 弥漫小点胡椒末状及不

定形状者多为恶性， 弥漫性致密钙化、 分层样或爆

米花状钙化几乎全为良性。 高空间分辨力算法会产

生边缘增强伪影， 容易勾画出结节边缘高密度， 易

误为钙化， 应用标准算法或软组织重建算法可避免

这类伪影。
空洞和囊腔： 空洞一般认为是坏死物经支气管排

出后形成， 可达 １～１０ ｃｍ， 可为中心性， 也可为偏心

性。 空洞壁多为 ０􀆰 ５ ～ ３ ｃｍ， 厚壁空洞和内壁凹凸不

平支持肺癌的诊断。 囊腔通常认为一部分是肺大疱或

肺囊肿壁上发生的癌， 一部分为肿瘤内部形成活瓣效

应所致， 病变可以位于囊腔一侧生长， 也可以围绕囊

腔生长， 囊腔壁多不均匀， 肿瘤的主要成分可以是实

性， 也可以磨玻璃成分为主。
肺实变： 肿瘤沿肺泡壁生长浸润， 尚未完全破坏

肺泡间隔， 但使肺泡壁增厚或邻近肺泡内有分泌物，
部分肺泡内仍含有气， 形成肺实变， 亦称为肺炎型改

变。 增强扫描时可见在实变的肺组织中穿行的强化血

管， ＣＴ 图像上称为血管造影征。 可见于肺黏液型腺

癌， 也可见于阻塞性和感染性肺炎、 淋巴瘤、 肺梗死

和肺水肿。
ｄ􀆰 瘤⁃肺界面： 结节边缘向周围伸展的线状影、

近结节端略粗的毛刺样改变， 多见于肺癌。 通常厚度

＜２ ｍｍ 者称细毛刺， ＞２ ｍｍ 者称粗毛刺。 形成毛刺

的病理基础为肿瘤侵犯邻近小叶间隔、 瘤周肺实质纤

维变和 （或） 伴有炎症细胞浸润所致。
ｅ􀆰 邻近结构

胸膜改变： 胸膜凹陷征是从结节或肿物至胸膜

的细线状或条状密度增高影， 有时外周呈喇叭口

状， 大体病变可见局部胸膜凹陷。 主要由肿物内成

纤维反应造成的瘢痕收缩牵拉局部胸膜所致， 其内

可充填有液体或胸膜外脂肪， 以肺腺癌最为常见。
上述线状改变较厚或不规则者应考虑有肿瘤沿胸膜

浸润的可能。
卫星病灶： 以肺腺癌多见， 常可呈结节或小片

状， 卫星瘤灶与主病灶位于同一肺叶者属 Ｔ３ 期， 位

于同侧肺内属 Ｔ４ 期。 良性病变特别是肺结核也可见

卫星病变。
ｆ􀆰 肿瘤体积倍增时间： 肿瘤体积倍增时间是指

肿瘤体积增长 １ 倍 （直径增长约 ２６％） 所需的时

间， 是判断良恶性的重要指标之一。 不同病理类型

的肺癌， 生长速度有明显差异， 倍增时间变化很

大， 一般＞３０ ｄ、 ＜４００ ｄ， 鳞癌＜腺癌＜微浸润性腺癌

或原位腺癌＜非典型腺瘤样增生， 纯磨玻璃结节的体

积倍增时间常＞８００ ｄ。 三维体积测量更易于精确对比

结节体积的变化， 确定倍增时间。
３） 肺上沟瘤： ＣＴ 可以显示肺尖部病变， 可鉴别

肿物与胸膜增厚， 显示骨破坏、 胸壁侵犯范围以及肿

瘤是否向颈根部侵犯。 增强 ＣＴ⁃ＭＰＲ 和最大密度投影

的应用非常重要， 后者主要用于显示大血管如锁骨下

动脉是否受侵。 ＭＲＩ 有很好的软组织分辨率， 可以显
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示胸廓上口和臂丛的解剖细节， 对于判断肿瘤侵犯范

围和骨髓有无受侵优于 ＣＴ。 ＣＴ 在判断骨皮质受侵方

面优于 ＭＲＩ。
４） 肺癌影像鉴别诊断

ａ􀆰 支气管阻塞性病变的鉴别诊断： 支气管阻塞

性病变的原因可以分为以下几种。 肿瘤性： 包括中央

型肺癌， 支气管腔内良性肿瘤如错构瘤、 乳头状瘤

等， 炎性肌成纤维细胞瘤， 少数情况转移瘤和淋巴瘤

可引起支气管阻塞性改变。 感染性： 结核、 结节病、
右肺中叶综合征等。 其他： 异物、 支气管结石症、 肺

淀粉样变性等。
ａ１ 中央型肺癌： 如前述。
ａ２ 结核： 肺内表现以一段或多段受累多于全叶

受累。 有时可见不同肺叶或对侧有播散病变。 如果全

叶均为干酪性病变则该叶体积可增大， 叶间裂膨隆，
内可有空洞。 肺癌引起的阻塞性改变多为阻塞远端全

段或叶或肺不张 （或炎症）。
结核性支气管病变可致支气管扭曲狭窄， 也可为

不规则支气管扩张充气， 病变近端无肿物， 是与肺癌

的重要鉴别点， 有时支气管壁可见到钙化， 更支持结

核的诊断。 有支气管腔狭窄表现时与肺癌鉴别较

困难。
结核所致的肺门或纵隔肿大淋巴结发病部位与

淋巴引流区无明显相关， 可有钙化或边缘环形强

化， 边缘模糊、 融合呈多环形是结核的典型表现。
肺癌的转移淋巴结与引流区分布有关， 淋巴结边缘

环形强化偶可见于鳞癌的转移， 但罕见于腺癌、 小

细胞癌。
ａ３ 支气管腔内肿瘤： 支气管腔内良性肿瘤罕

见， 肺错构瘤、 乳头状瘤、 神经源性肿瘤等均可引

起不同程度阻塞性改变。 支气管腔内软组织密度肿

物或结节伴肺不张而无纵隔、 肺门淋巴结肿大时，
影像很难鉴别良、 恶性肿瘤， 但良性肿瘤非常罕

见， 术前多诊断为中央型肺癌， 临床病史较长、 多

次支气管检查无恶性证据时， 应考虑良性肿瘤可

能。 支气管腔内错构瘤薄层 ＣＴ 多能检出脂肪密度、
钙化灶， 鉴别相对容易。

此外， 位于支气管腔内的炎性肌成纤维细胞瘤可

伴阻塞性肺炎和肺不张， 属于低度恶性间叶性肿瘤。
ａ４ 支气管内异物： 有异物吸入史， 反复固定部

位的感染支持异物伴阻塞性改变的诊断。 ＣＴ 检查如

果发现支气管腔内脂肪密度灶 （脂类吸入） 或高密

度灶 （骨的吸入） 时诊断较容易。
ｂ􀆰 孤立性肺结节 ／ 肿物的鉴别诊断： 孤立性肺结

节 ／ 肿物病因如下。 肿瘤性： 恶性肿瘤包括周围型肺

癌、 单发肺转移瘤、 恶性淋巴瘤、 肺恶性间叶瘤； 良

性肿瘤包括错构瘤、 硬化性肺细胞瘤等。 感染性炎性

病变： 结核球、 球形肺炎、 肺脓肿、 机化性肺炎、 真

菌感染。 发育异常： 支气管 ／ 肺囊肿、 肺隔离症、 动

静脉瘘。 其他： 球形肺不张。
ｂ１ 周围型肺癌： 如前述。
ｂ２ 结核球： 结核球常位于上叶后段或下叶背

段， 但也不乏发生于非典型部位者。 影像表现多呈

圆形、 类圆形外形， 可规则或不规则， 轮廓往往平

直成角。 基于其炎症的特性， 边缘可有长的触角状

或索条状影， 邻近常有胸膜增厚粘连， 与肺癌因成

纤维反应或癌细胞沿小叶间隔浸润所致的毛刺和胸

膜内陷有所不同， 但有时也极难鉴别。 钙化、 空洞

不少见， 结核空洞的洞壁多较薄而光整， 与肺癌因

坏死而致的洞壁结节状增厚有所不同， 洞内很少见

有液面。 结核空洞也可呈新月状或圈套圈的怪异

状。 结核结节 （肿块） 的周围常可见斑片状的卫星

病灶。 有的病例可见引流支气管。 增强扫描较有特

点， 可无强化或环形强化， 环形强化的厚度取决于

结核球周边肉芽组织的多少。
ｂ３ 肺错构瘤： 光滑或有浅分叶的周围型结节，

可有钙化， 典型者为爆米花状。 薄层 ＣＴ 检出瘤内脂

肪成分对确诊有帮助。 增强扫描无明显强化。 软骨瘤

型错构瘤可以呈分叶状， 无钙化或脂肪成分， 有时需

与周围型肺癌鉴别。
ｂ４ 硬化性肺细胞瘤： Ｘ 线胸片上表现为圆形、

卵圆形边界清楚的肿物或结节， 如用笔勾画。 ＣＴ 平

扫密度均匀， 有时有小低密度区和粗大点状钙化， 偶

尔可见囊性变。 ＣＴ 增强后有中度至明显强化。 对于

增强早期呈明显不均匀强化的圆形、 卵圆形边界清楚

的肿物或结节， 应行延时扫描。 病变远端有时可有轻

度阻塞性改变。 罕有肺门、 纵隔淋巴结受累， 且不影

响预后。
ｂ５ 球形肺炎、 肺脓肿和机化性肺炎： 多发生于

双肺下叶背段和下叶基底段， 位于肺的外周、 靠近胸

膜， 可呈方形、 扁平形或三角形， 多平面重建显示病

变为非规则形， 而肺癌多为各方向较为一致的球形。
急性炎症时， 中央密度高， 周围密度低， 边缘模糊；
形成脓肿时， 病变中央可出现较规则的低密度坏死

区； 形成小空洞时， 空洞壁较规则。 邻近胸膜反应性

增厚， 范围较广泛。 经有效抗感染治疗后， 病变通常

明显缩小。
ｂ６ 真菌感染： 典型表现是厚壁或薄壁空洞内可
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见边缘明确的结节灶， 伴空气新月征， 变换体位扫

描， 其内曲菌球可活动。 血管侵袭性曲霉菌病早期表

现为边缘模糊或有磨玻璃密度的局灶性肺实变， 晚期

可以表现为伴空气新月征的空洞性结节， 即曲菌球。
慢性坏死性曲霉菌病可表现为实变、 较大空洞病变，
内壁不规则。 可伴有肺门、 纵隔淋巴结肿大、 胸腔积

液、 胸膜增厚。
ｂ７ 肺隔离症： 影像学检查在肺隔离症的诊断中

非常重要， 多数病例可以确定诊断。 多位于下叶后

或内基底段， 左侧多于右侧。 叶内型主要表现为密

度均匀肿块， 呈圆形、 卵圆形， 少数可呈三角形或

多边形， 边界清晰， 密度均匀者 ＣＴ 值与肌肉相仿；
与支气管相通者则表现为密度不均匀， 内见囊性改

变， 囊内密度接近于水， 边界规则清楚， 囊内有时

见到气体， 如有伴发感染， 则可见到液平， 短期内

可有改变。 肺叶外型表现为邻近后纵隔或膈上的密

度增高影， 边缘清晰， 密度均匀， 很少发生囊性

变。 计算机体层血管成像对异常动脉及内部结构的

显示具有更大的优越性， 可多角度观察异常供血动

脉来源于胸主动脉、 腹主动脉或其他少见动脉以及

引流静脉。
ｂ８ 支气管 ／ 肺囊肿： 位于中纵隔气管旁或肺门

附近者表现较典型， 不难诊断。 位于肺外周者， 多

数表现为圆形或类圆形， 轮廓清楚、 光滑， 少有分

叶。 典型者为水样密度， 密度较高者并不少见， 少

数含乳钙状物者， 可高于软组织密度， 但增强扫描

无强化。 囊壁可有钙化。 发生于细支气管的囊肿可

呈分叶状， 边缘不光整， 其内甚至可见小空泡， 与

肺癌鉴别有一定困难， 增强前后密度无变化可帮助

诊断。
ｂ９ 肺动静脉瘘： 肺动静脉瘘为先天性血管发育

异常， 青年女性多见。 ＣＴ 表现为 １ 个或多个圆形或

椭圆形结节， 可有圆形或弧形钙化， 增强扫描通常可

显示增粗的供血动脉和引流静脉。
ｂ１０ 球形肺不张： 球形肺不张常见于胸膜炎及积

液吸收后， 局部胸膜粘连限制肺扩张所致的特殊类型

肺不张。 多位于肺底或肺的后部， 呈圆形或类圆形边

缘清楚的肿物。 ＣＴ 扫描可以显示血管及支气管影呈

弧形、 扭曲状向肿物中心卷入， 有如蜗牛状或彗星尾

状， 邻近胸膜增厚， 病变部分肺体积缩小， 周围肺组

织代偿性肺气肿。
ｂ１１ 单发肺转移瘤： 多数影像表现为圆形或略有

分叶的结节， 边缘清楚， 密度均匀或不均匀， 但也有

少数可表现为边缘不规则有毛刺。 边缘清楚、 光整者

需与肉芽肿、 错构瘤等肺良性病变鉴别， 边缘不规则

者需与第二原发肺癌鉴别。
（３） ＭＲＩ 检查： ＭＲＩ 检查在胸部可选择性地用

于以下情况： 判定胸壁或纵隔是否受侵； 显示肺上沟

瘤与臂丛神经及血管的关系； 区分肺门肿块与肺不

张、 阻塞性肺炎的界限； 对禁忌注射碘对比剂的患

者， 是观察纵隔、 肺门大血管受侵情况及淋巴结肿大

的首选检查方法； 对鉴别放疗后纤维化与肿瘤复发亦

有一定价值。 ＭＲＩ 特别适用于判定脑、 脊髓有无转

移， 脑增强 ＭＲＩ 应作为肺癌术前常规分期检查。 ＭＲＩ
对骨髓腔转移敏感度和特异度均很高， 可根据临床需

求选用。
（４） ＰＥＴ 检查

ＰＥＴ 是肺癌诊断、 分期与再分期、 疗效评价和

预后评估的最佳方法， 根据 ＮＣＣＮ 肿瘤学临床实践

指南、 美国胸科医师协会临床实践指南以及国内专

家共识， 对于下列情况， 有条件者推荐使用 ＰＥＴ：
①孤立肺结节的诊断与鉴别诊断 （≥８ ｍｍ 的实性

结节、 部分实性结节持续存在且内部实性成分≥
６ ｍｍ）； ②肺癌治疗前分期， ＰＥＴ 对于淋巴结转移

和胸腔外转移 （脑转移除外） 有更好的诊断效能；
③肺癌放疗定位及靶区勾画； ④辅助鉴别常规 ＣＴ
无法判断的肿瘤术后瘢痕与肿瘤复发， 如 ＰＥＴ 摄取

增高， 需活检证实； ⑤辅助鉴别常规 ＣＴ 无法判断

的肿瘤放疗后纤维化与肿瘤残存 ／ 复发， 如 ＰＥＴ 摄

取， 需活检证实； ⑥辅助评价肺癌疗效 （尤其是分

子靶向治疗）， 推荐应用实体瘤 ＰＥＴ 疗效评价标准

（表 １）。

表 １　 实体瘤 ＰＥＴ 疗效评价标准 （２００９ 年）

疗效 评价标准　 　

完全代谢缓解 可测量病灶１８Ｆ⁃ＦＤＧ 摄取完全消失， 至低于肝脏平均放射活性， 且不能与周围血池本底相区别

部分代谢缓解 靶病灶１８Ｆ⁃ＦＤＧ 摄取降低≥３０％， 且绝对值降低≥０􀆰 ８

疾病代谢稳定 非完全代谢缓解、 部分代谢缓解、 疾病代谢进展

疾病代谢进展 靶病灶１８Ｆ⁃ＦＤＧ 摄取增加≥３０％， 且绝对值增加≥０􀆰 ８； 或出现新病灶

注： 推荐采用瘦体质量校正标准摄取值， 减少治疗过程中患者体质量变化对参数的影响
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　 　 （５） 超声检查： 由于肺内气体及肋骨、 胸骨

的遮挡， 超声通常并不能显示肺内病灶， 肺癌患

者的超声检查主要应用于锁骨上区淋巴结、 肝脏、
肾上腺、 肾脏等部位及脏器转移瘤的观察， 为肿

瘤分期提供信息。 超声还可用于对于胸腔、 心包

积液的检查及抽液体前的定位。 超声引导下穿刺

可对胸膜下肺肿瘤， 锁骨上淋巴结， 实质脏器的

转移瘤进行穿刺活检获得标本进行组织学检查。
肺癌的诊断主要根据临床表现， 和各种辅助检查。
肺癌尤其是周围型肺癌在影像上与部分肺结核病

灶， 以及部分慢性炎症性病变很难鉴别， 所以肺

癌的确诊需要通过各种活检或穿刺术以获得病理

学或细胞学的证据。
（６） 骨核素扫描： 用于判断肺癌骨转移的常规

检查。 当骨扫描检查提示骨可疑转移时， 对可疑部位

进行 ＭＲＩ、 ＣＴ 或 ＰＥＴ 等检查验证； 术前 ＰＥＴ 检查可

以替代骨扫描。
２􀆰 ５􀆰 ３　 内镜及其他检查

（１） 支气管镜检查和超声支气管穿刺活检术：
支气管镜检查对于肿瘤的定位诊断和获取组织学诊

断具有重要价值。 对于中央型肺癌， 支气管镜检查

可以直接窥及病变， ９５％以上可以通过细胞学刷检

和组织学活检获得明确病理诊断。 通过超声支气管

镜还可以对邻近支气管的肺门和纵隔淋巴结进行穿

刺活检， 用于肺癌的定性诊断和纵隔淋巴结分期诊

断。 目前已经有多种导航技术对于周围型肺癌进行

穿刺活检术。
（２） 纵隔镜检查： 通过标准的和扩大的纵隔镜

检查术， 可以获取 ２Ｒ、 ２Ｌ、 ４Ｒ、 ４Ｌ、 ５、 ６、 ７、 １０
区淋巴结， 用于肺癌的定性诊断和区域淋巴结分期诊

断， 继往作为评鉴纵隔淋巴结转移的金标准。 由于纵

隔镜检查术需要全身麻醉， 加之经超声支气管镜和食

管镜穿刺活检技术的成熟， 纵隔镜检查在肺癌诊断和

分期中的应用有减少的趋势。
（３） 胸腔镜或开胸肺活检： 对于影像学发现的

肺部病变， 虽经痰细胞学检查、 支气管镜检查和各种

方法穿刺、 活检检查仍未能获取组织学和细胞学明确

诊断者， 临床上高度怀疑肺癌或经短期观察后不能除

外肺癌可能者， 胸腔镜甚至开胸肺活检是肺癌定性诊

断的方法之一。
（４） 痰脱落细胞学检查： 痰脱落细胞学检查简

单、 无创， 易于为患者接受， 是肺癌定性诊断简便有

效的方法之一， 也可以作为肺癌高危人群的筛查手

段。 痰脱落细胞学检查的阳性率与痰液标本的收集方

法、 细胞学涂片的制备方法、 细胞学家的诊断水平、
肿瘤的部位和病理类型有关。
２􀆰 ６　 病理组织学检查

２􀆰 ６􀆰 １　 诊断标准

活检组织标本肺癌病理诊断主要明确有无肿瘤

及肿瘤类型。 晚期不能手术的患者， 病理诊断应尽

可能进行亚型分类， 对于形态学不典型的病例需结

合免疫组化染色。 尽量避免使用 “非特指型” 的诊

断。 晚期 ＮＳＣＬＣ 患者的活检标本还应兼顾分子病理

检测， 尤其是腺癌患者。 手术切除大标本肺癌组织

学类型应根据最新世界卫生组织肺癌分类标准版

本。 原位腺癌、 微小浸润性腺癌和大细胞癌的病理

诊断不能在小活检标本、 术中冰冻标本中完成， 需

手术切除标本肿瘤全部或充分取材后方可明确

诊断。
２􀆰 ６􀆰 ２　 诊断指南

肺癌病理诊断指南由标本处理、 标本取材、 病理

检查和病理报告等部分组成。
（１） 标本处理要点： 推荐使用 １０％中性缓冲甲

醛固定液， 避免使用含有重金属的固定液， 固定液量

应为所固定标本体积≥１０ 倍， 常温固定。 标本从离

体到固定时间不宜超过 ６０ ｍｉｎ。 活检标本直接放入固

定液， 肺叶或全肺切除标本可从支气管注入足量固定

液， 也可插入探针沿着支气管壁及肿瘤切开肺组织进

行固定。 固定时间： 小活检标本宜为 ６ ～ ２４ ｈ； 手术

切除标本宜为 １２～４８ ｈ。
细胞学涂片 （痰液、 胸腔积液） 固定应采用

９５％乙醇固定液， 时间不宜少于 １５ ｍｉｎ， 或采用非妇

科液基细胞学固定液 （固定时间和方法可按说明书

进行操作）； 当需制成脱落细胞蜡块时， 离心后细胞

团块与组织固定程序相同， 采用 １０％中性缓冲甲醛

固定液固定， 时间≥２ ｈ。
（２） 标本大体描述及取材要求

１） 活检标本核对无误后将送检组织全部取材。
２） 局部肺切除标本： ①去除外科缝合线或金

属钉； ②记录标本的大小以及胸膜表面的情况；
③垂直切缘切取肺实质组织块， 描述肿块的大小、
切面情况 （伴有无出血、 坏死、 空洞形成） 及其

与胸膜和肺实质的关系， 以及肿块边缘与切缘的

距离； ④根据病变的部位和大小切取肿瘤、 肿瘤

与胸膜、 肿瘤与肺实质切缘等部位， 当肿瘤直径＜
３ ｃｍ 时需将瘤体全部取材； ⑤切取非肿瘤部位肺

组织。
３） 肺叶切除标本： ①检查肺的五大基本结构：
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气道、 肺实质、 胸膜、 血管和淋巴结。 测量大小，
以肺门给标本定位。 ②取支气管切缘、 血管切缘及

肿瘤与胸膜最近处， 或与其他肺叶的粘连处。 ③查

找肺门淋巴结。 ④按照肿瘤的部位和状态， 可有

２ 种选择： 一是沿着支气管壁及肿瘤切开肺组织

（可借助于插入气管内的探针） 的标本， 打开支气

管及其分支， 以便最好地暴露病变与各级支气管及

周围肺组织的结构关系； 二是对主支气管内注入甲

醛的标本， 每隔 ０􀆰 ５ ～ １􀆰 ０ ｃｍ 切开， 切面应为冠状

面， 垂直于肺门。 ⑤描述肿瘤大小、 切面情况 （伴
有无出血、 坏死、 空洞形成）、 在肺叶和肺段内的

位置以及与支气管的关系、 病变范围 （局灶或转

移） 和远端或局部继发性改变。 取材块数依据具体

病变大小 （ ＜３ ｃｍ 的肿瘤应全部取材）、 具体部位、
是否有伴随病变而定 （与临床分期相关）， 应包含

肿瘤与胸膜、 肿瘤与叶或段支气管 （因标本而不

同）、 肿瘤与周围肺或继发病变、 肿瘤与肺断端或

支气管断端等； 跨叶标本取材还应包括肿瘤与所跨

叶的关系部分。 临床送检 Ｎ２ 或其他部位淋巴结应全

部计数取材。 推荐取材组织块体积不大于 ２􀆰 ５ ｃｍ×
１􀆰 ５ ｃｍ×０􀆰 ３ ｃｍ。

（３） 病理描述要点： 大体描述内容包括标本

类型、 肿瘤大小、 与支气管 （不同类型标本） 或

胸膜的关系、 其他伴随病变或多发病变、 切缘。
诊断内容包括肿瘤部位、 组织学亚型、 累及

范围 （支气管、 胸膜、 脉管、 神经、 伴随病变类

型、 肺内播散灶、 淋巴结转移情况等） 、 切缘及必

要的特殊染色、 免疫组化结果或分子病理检测结

果。 包含的信息应满足临床分期的需要， 并给出

ｐＴＮＭ 分期。 对于多发肺癌应根据各个病灶的形态

学特征尽可能明确病变性质， 即肺内转移癌或多

原发癌。
（４） 免疫组化、 特殊染色和分子病理检测：

腺癌与鳞癌鉴别的免疫组化标记物宜选用 ＴＴＦ⁃ １、
Ｎａｐｓｉｎ⁃Ａ、 ｐ６３、 ｐ４０ 和 ＣＫ５ ／ ６， 若组织不够， 可

只选取 ＴＴＦ⁃１ 和 ｐ４０； 神经内分泌肿瘤标记物宜选

用 ＣＤ５６、 Ｓｙｎ、 ＣｇＡ、 Ｋｉ⁃ ６７ 和 ＴＴＦ⁃ １， 在具有神

经内分泌形态学特征基础上， 至少有一种神经内

分泌标记物明确阳性， 阳性细胞数应＞１０％肿瘤细

胞量才可诊断神经内分泌肿瘤； 细胞内黏液物质

的鉴别宜进行黏液卡红染色、 ＡＢ⁃ＰＡＳ 特殊染色；
怀疑累及胸膜时应进行弹力纤维特殊染色确认。

推荐对于Ⅱ～ ⅢＡ 期 ＮＳＣＬＣ、 Ｎ１ ／ Ｎ２ 阳性的非

鳞癌患者及小标本鳞癌患者进行肿瘤组织表皮生长

因子受体 （ ｅｐｉｄｅｒｍａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒ， ＥＧＦＲ）
突变。 对于晚期 ＮＳＣＬＣ 患者， 应在诊断的同时常规

进行肿瘤组织的 ＥＧＦＲ 基因突变、 间变性淋巴瘤激

酶 （ ａｎａｐｌａｓｔｉｃ ｌｙｍｐｈｏｍａ ｋｉｎａｓｅ， ＡＬＫ ）、 ＲＯＳ１ 和

ＲＥＴ 融合基因、 ＣＭＥＴ １４ 号外显子跳跃突变检测。
有条件者可进行 ＫＲＡＳ、 ＢＲＡＦ、 ＨＥＲ２ 等基因突变、
ＮＴＲＫ１ ／ ２ ／ ３ 和 ＮＲＧ１ ／ ２ 等融合基因等检测。 拟选择

免疫治疗者， 进行 ＰＤ⁃Ｌ１ 免疫组化检测。 ＥＧＦＲ 突

变的检测可采用扩增受阻突变系统法或高通量测序

（ｈｉｇｈ⁃ｔｈｒｏｕｇｈｐｕｔ ｓｅｑｕｅｎｃｉｎｇ， ＨＴＳ）； ＡＬＫ 融合基因

检测可采用 Ｖｅｎｔａｎａ 免疫组化、 ＦＩＳＨ、 ＲＴ⁃ＰＣＲ 或

ＨＴＳ 方法； ＲＯＳ１ 融合基因的检测可采用 ＲＴ⁃ＰＣＲ、
ＦＩＳＨ 或 ＨＴＳ 的方法； ＲＥＴ 基因融合和 ＣＭＥＴ １４ 号

外显子跳跃突变首选建议与其他驱动基因检测一起

检测， 可采用 ＲＴ⁃ＰＣＲ 或 ＨＴＳ 方法。 在不能获得组

织的晚期 ＮＳＣＬＣ 患者中， 血液可以作为组织的补充

进行 ＥＧＦＲ 检测， 检测方法可选择高灵敏的扩增受

阻突变系统、 ＨＴＳ 或数字 ＰＣＲ 等技术； 对于 ＡＬＫ、
ＲＯＳ１、 ＲＥＴ 融合基因和 ＣＭＥＴ １４ 号外显子跳跃突

变检测， 不推荐首先使用液体活检标本。 推荐对

ＥＧＦＲ ＴＫＩｓ 耐药患者进行 ＥＧＦＲ Ｔ７９０Ｍ 检测。 组织

学检测为金标准， 在组织不可获取时， 血液 ｃｔＤＮＡ
ＥＧＦＲ Ｔ７９０Ｍ 检测可作为有效补充。
２􀆰 ６􀆰 ３　 病理诊断报告

（１） 肿瘤： ①组织分型 （包括形态学亚型）；
②累及范围； ③是否侵犯胸膜； ④脉管浸润； ⑤神经

侵犯。
（２） 切缘： ①支气管切缘； ②血管切缘； ③肺

切缘 （局部肺切缘标本）。
（３） 其他病理所见 （如阻塞性肺炎， 治疗相关

改变等）。
（４） 区域淋巴结 （包括支气管周、 肺门及单独

送检淋巴结）： ①总数； ②受累的数目。
（５） 远处转移。
（６） 其他组织 ／ 器官。
（７） ｐＴＮＭ 分期。
（８） 有困难的病例提交上级医院会诊 （提供原

始病理报告用以核对送检切片信息、 减少差错， 提供

充分的病变切片或蜡块， 以及术中所见等）。

３　 肺癌的病理分型和分期

３􀆰 １　 世界卫生组织 ２０２１ 年肺癌组织学分型标准

（表 ２）
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表 ２　 世界卫生组织 ２０２１ 年肺癌组织学分型

组织学分型和亚型 组织学分型和亚型

上皮性肿瘤 　 大细胞癌

乳头状瘤 　 腺鳞癌

　 支气管乳头状瘤 　 腺鳞癌

腺瘤 肉瘤样癌

　 硬化性肺细胞瘤 　 多形性癌

　 肺泡性腺瘤 　 肺母细胞瘤

　 乳头状腺瘤 　 癌肉瘤

　 细支气管腺瘤 ／纤毛黏液结节性 其他上皮肿瘤

　 　 乳头状肿瘤 　 肺部 ＮＵＴ 癌

　 黏液性囊腺瘤 　 胸部 ＳＭＡＲＣＡ４ 缺陷的未分化肿瘤

　 黏液腺腺瘤 涎腺型肿瘤

腺体前驱病变 　 多形性腺瘤

　 非典型腺瘤样增生 　 腺样囊性癌

　 原位腺癌 　 上皮⁃肌上皮癌

腺癌 　 黏液表皮样癌

　 微浸润性腺癌 　 玻璃样变的透明细胞癌

　 浸润性非黏液腺癌 　 肌上皮瘤和肌上皮癌

　 浸润性黏液腺癌 肺神经内分泌肿瘤

　 胶样腺癌 前驱病变

　 胎儿型腺癌 　 弥漫性特发性肺神经内分泌细胞

　 肠型腺癌 　 增生

鳞状细胞前驱病变 　 神经内分泌肿瘤

　 鳞状细胞不典型增生和原位癌 　 类癌 ／神经内分泌肿瘤

鳞癌 神经内分泌癌

　 鳞癌 　 小细胞肺癌

　 淋巴上皮样癌 　 大细胞神经内分泌癌

肺癌主要组织类型为腺癌和鳞癌， 约占全部原发

性肺癌的 ８０％左右。 其次为小细胞癌， 约占 １５％。
其他少见类型原发性肺癌包括： 腺鳞癌， 大细胞癌、
涎腺来源的癌 （腺样囊性癌、 黏液表皮样癌等） 等。
最新分类中增加了胸部 ＳＭＡＲＣＡ４ 缺陷的未分化肿

瘤。 上皮性良性肿瘤中增加了细支气管腺瘤。
３􀆰 １􀆰 １　 鳞癌

肺鳞癌的发病率近年来呈下降趋势， 约占肺癌

的 ３０％ ～ ４０％， 其中 ２ ／ ３ 表现为中央型， １ ／ ３ 为周围

型， 可伴空洞形成， 位于中心时可呈息肉状突向支

气管腔。 此种类型的癌一般认为起源于吸烟刺激后

的支气管上皮鳞状化生， 根据癌巢角化细胞分化程

度， 将其分为高、 中、 低分化。 鳞癌多见淋巴和血

行转移， 也可直接侵犯纵隔淋巴结及支气管旁和纵

隔软组织。 术后局部复发比其他类型肺癌常见。 吸

烟者和肺癌患者的支气管和肺呼吸性上皮中存在广

泛、 多灶性的分子病理异常， 区域致癌效应可造成

由于吸烟导致的肺内多中心肿瘤。
３􀆰 １􀆰 ２　 腺癌

腺癌占肺癌的 ４０％～５５％， 在许多国家已经超过

鳞癌成为最常见的肺癌类型。 腺癌临床上以周围型多

见， 空洞形成罕见。 近年来肺腺癌的病理学最主要

的变化是提出原位腺癌的概念， 建议不再使用细支

气管肺泡癌一词； 浸润性腺癌主张以优势成分命名

的同时要标明其他成分的比例， 并建议不再使用混

合型腺癌这一类型。 简述如下： （１） 非典型腺瘤样

增生（ａｔｙｐｉｃａｌ ａｄｅｎｏｍａｔｏｕｓ ｈｙｐｅｒｐｌａｓｉａ， ＡＡＨ）。 ＡＨＨ 至

少为一种肺腺癌的癌前病变。 ＡＡＨ 常在 ０􀆰 ５ ｃｍ 以内，
ＣＴ 扫描常以磨玻璃样改变为特点。 镜下组织学表现为

肺泡结构完好， 肺泡上皮增生呈一致的立方形或矮柱

状， 有轻度非典型性核仁缺乏或模糊。 （２） 原位腺癌

（ａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａ ｉｎ ｓｉｔｕ， ＡＩＳ）。 ＡＩＳ 是 ２０１１ 年提出的

新概念， 定义为≤３ ｃｍ 的单发腺癌， 癌细胞局限于

正常肺泡结构内 （附壁型生长）， 由Ⅱ型肺泡上皮和

（或） 克拉拉细胞组成。 ＡＩＳ 细胞核异型性不明显，
常见肺泡间隔增宽伴纤维化。 ＡＩＳ 手术切除无病生存

率为 １００％。 （３） 微浸润性腺癌 （ｍｉｃｒｏ⁃ｉｎｖａｓｉｖｅ ａｄｅｎｏ⁃
ｃａｒｃｉｎｏｍａ， ＭＩＡ）。 ＭＩＡ 定义为≤３ ｃｍ的单发腺癌， 界

限清楚， 以附壁型生长为主， 浸润癌形态应为附壁型

以外的其他形态， 浸润间质最大径≤５ ｍｍ， 除外脉管

侵犯、 胸膜侵犯及肿瘤细胞气道内播散等危险因素。
肺内多灶发生的腺癌也可适用于 ＭＩＡ 的诊断， 前提是

除外肺内播散的可能。 ＭＩＡ 如果完整切除， ５ 年总生

存率为 １００％。 （４） 浸润性腺癌。 腺癌可单发、 多发或

表现为弥漫性。 浸润性腺癌形态主要包括附壁型、 腺

泡型、 乳头状、 微乳头状和实体型。 其中微乳头型和

实体型属于低分化亚型， 应标注含量百分比。
３􀆰 １􀆰 ３　 神经内分泌癌

肺神经内分泌肿瘤分为类癌 ／ 神经内分泌肿瘤

（典型类癌、 不典型类癌） 和小细胞肺癌以及部分大

细胞神经内分泌癌。 ＳＣＬＣ 占所有肺癌的 １５％， 属分

化差的神经内分泌癌， 坏死常见并且核分裂指数较

高。 ＳＣＬＣ 电镜下至少 ２ ／ ３ 的病例有神经内分泌颗粒。
复合性小细胞癌指的是小细胞癌合并其他 ＮＳＣＬＣ 类

型， 见于不到 １０％的小细胞癌病例。 根据临床行为

和病理特征类癌 ／ 神经内分泌肿瘤分为典型类癌和不

典型类癌， 前者为低度恶性而后者恶性度稍高。 两者

之间的区别以镜下 ２ ｍｍ２ 视野 ２ 个核分裂像为界， 另

外， 小灶坏死的有无也是其区别之一。 与典型类癌相

比， 不典型类癌常发生于外周， 转移率增加， 预后相

对较差。 大细胞神经内分泌癌是免疫组织化学及形态
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具有神经内分泌分化特征的大细胞癌。 通常为外周结

节伴有坏死， 预后与小细胞癌相似， 复合性大细胞癌

是指合并其他分化好的非小细胞癌成分， 大部分复合

成分为腺癌。
３􀆰 １􀆰 ４　 其他类型的肺癌

（１） 腺鳞癌： 只占据所有肺癌的 ０􀆰 ６％ ～ ２􀆰 ３％。
根据 ＷＨＯ 新分类， 肿瘤必须含有至少 １０％的腺癌或

鳞癌时才能诊断为腺鳞癌， 常位于外周并伴有中央瘢

痕形成。 转移特征和分子生物学方面与其他非小细胞

癌无差别。 （２） 肉瘤样癌： 为一类含有肉瘤或肉瘤

样成分 ［梭形和 （或） 巨细胞样］ 的分化差的非小

细胞癌， 分 ３ 个亚型： 多形性癌、 癌肉瘤和肺母细胞

瘤。 （３） 涎腺来源的癌： 包括腺样囊性癌、 黏液表

皮样癌以及上皮⁃肌上皮癌等。 有时黏液表皮样癌与

实体型伴黏液分泌的肺腺癌出现鉴别诊断问题， 区别

的关键在于后者属分化差的腺癌范畴， 异型性明显。
（４） 大细胞癌属于分化差的腺癌， 无腺癌、 鳞癌或

小细胞癌的分化特征， 是排除性诊断。 （５） 新分类

中除 ＮＵＴ 癌外， 增加了胸部 ＳＭＡＲＣＡ４ 缺陷的未分化

肿瘤， 是一种高度恶性的未分化肿瘤， 具有独特的免

疫组化表型和生物学行为， 伴有 ＳＭＡＲＣＡ４ 基因突变

及蛋白表达缺失。
３􀆰 １􀆰 ５　 免疫组化和特殊染色

合理恰当选择免疫组化项目可有效保留足够的组

织标本进行分子诊断。 当肿瘤分化较差、 缺乏明确的

腺癌或鳞癌形态特征时， 应用免疫组化或黏蛋白染色

明确诊断是必需的。 腺癌与鳞癌鉴别的免疫组化标记

物宜选用 ＴＴＦ⁃ １、 Ｎａｐｓｉｎ⁃Ａ、 ｐ６３、 ｐ４０ 和 ＣＫ５ ／ ６， 其

中 ｐ４０ 和 ＴＴＦ⁃１ 可解决大部分腺癌和鳞癌鉴别诊断问

题。 对于疾病有进一步进展的患者， 为了尽可能保留

组织做分子病理检测， 推荐使用限制性免疫组化指标

检测进行组织学分类， 例如检测单一表达在鳞癌细胞

上的蛋白 ｐ６３ ／ ｐ４０， 单一表达在腺癌细胞上的蛋白

ＴＴＦ⁃１ ／ Ｎａｐｓｉｎ⁃Ａ， 则可分类大部分 ＮＳＣＬＣ。 实体型腺

癌细胞内黏液物质的鉴别宜进行黏液卡红染色、
ＡＢ⁃ＰＡＳ特殊染色； 可疑累及胸膜时应进行弹力纤维

特殊染色确认。 神经内分泌肿瘤标记物可选用 ＣＤ５６、
Ｓｙｎ、 ＣｇＡ、 Ｋｉ⁃６７ 和 ＴＴＦ⁃ １。 在具有神经内分泌形态

学特征基础上， 至少有一种神经内分泌标记物明确阳

性， 阳性细胞数应＞１０％肿瘤细胞量才可诊断神经内

分泌肿瘤； 内分泌标记物仅 ＣＤ５６ 阳性时需密切结合

病理形态。
３􀆰 ２　 肺癌的分期

ＴＮＭ 分期 （ｐＴＮＭ 分期 ＵＩＣＣ 第 ８ 版） 标准如下。

（１） Ｔ 分期 （原发肿瘤）
ｐＴＸ： 未发现原发肿瘤， 或者通过痰细胞学或支

气管灌洗发现癌细胞， 但影像学及支气管镜无法发现。
ｐＴ０： 无原发肿瘤的证据。
ｐＴｉｓ： 原位癌。
ｐＴ１： 肿瘤最大径≤３ ｃｍ， 周围包绕肺组织及脏

层胸膜， 支气管镜见肿瘤侵及肺叶支气管， 未侵及主

支气管。
ｐＴ１ｍｉ： ＭＩＡ。
ｐＴ１ａ： 肿瘤最大径≤１ ｃｍ。
ｐＴ１ｂ： １ ｃｍ＜肿瘤最大径≤２ ｃｍ。
ｐＴ１ｃ： ２ ｃｍ＜肿瘤最大径≤３ ｃｍ。
ｐＴ２： ３ ｃｍ＜肿瘤最大径≤５ ｃｍ； 或者肿瘤侵犯主

支气管 （不常见的表浅扩散型肿瘤， 不论体积大小，
侵犯限于支气管壁时， 虽可能侵犯主支气管， 仍为

Ｔ１）， 但未侵及隆突； 侵及脏层胸膜； 有阻塞性肺炎

或者部分或全肺肺不张。 符合以上任何 １ 个条件即归

为 Ｔ２。
ｐＴ２ａ： ３ ｃｍ＜肿瘤最大径≤４ ｃｍ。
ｐＴ２ｂ： ４ ｃｍ＜肿瘤最大径≤５ ｃｍ
ｐＴ３： ５ ｃｍ＜肿瘤最大径≤７ ｃｍ。 或任何大小肿瘤

直接侵犯以下任何 １ 个部位， 包括： 胸壁 （包含肺上

沟瘤）、 膈神经、 心包； 同一肺叶出现孤立性癌结

节。 符合以上任何 １ 个条件即归为 Ｔ３。
ｐＴ４： 肿瘤最大径＞７ ｃｍ； 无论大小， 侵及以下

任何 １ 个部位， 包括： 纵隔、 心脏、 大血管、 隆突、
喉返神经、 主气管、 食管、 椎体、 膈肌； 同侧不同肺

叶内孤立癌结节。
（２） Ｎ⁃区域淋巴结

ｐＮＸ： 区域淋巴结无法评估。
ｐＮ０： 无区域淋巴结转移。
ｐＮ１： 同侧支气管周围及 （或） 同侧肺门淋巴结

以及肺内淋巴结有转移， 包括直接侵犯而累及的。
ｐＮ２： 同侧纵隔内及 （或） 隆突下淋巴结转移。
ｐＮ３： 对侧纵隔、 对侧肺门、 同侧或对侧前斜角

肌及锁骨上淋巴结转移。
（３） Ｍ⁃远处转移

ＭＸ： 远处转移不能被判定。
ｐＭ１ａ： 局限于胸腔内， 对侧肺内癌结节； 胸膜

或心包结节； 或恶性胸膜 （心包） 渗出液。
ｐＭ１ｂ： 超出胸腔的远处单器官单灶转移 （包括

单个非区域淋巴结转移）。
ｐＭ１ｃ： 超出胸腔的远处单器官多灶转移 ／ 多器官

转移。
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５６０　　 　 Ｊｕｌｙ， ２０２２

（４） 临床分期

隐匿性癌： ＴｉｓＮ０Ｍ０
ⅠＡ１ 期： Ｔ１ａ （ｍｉｓ） Ｎ０Ｍ０， Ｔ１ａＮ０Ｍ０
ⅠＡ２ 期： Ｔ１ｂＮ０Ｍ０
ⅠＡ３ 期： Ｔ１ｃＮ０Ｍ０
ⅠＢ 期： Ｔ２ａＮ０Ｍ０
ⅡＡ 期： Ｔ２ｂＮ０Ｍ０
Ⅱ Ｂ 期： Ｔ１ａ～ｃＮ１Ｍ０，Ｔ２ａＮ１Ｍ０，Ｔ２ｂＮ１Ｍ０，Ｔ３Ｎ０Ｍ０
ⅢＡ 期： Ｔ１ａ ～ ｃＮ２Ｍ０， Ｔ２ａ ～ ｂＮ２Ｍ０， Ｔ３Ｎ１Ｍ０，

Ｔ４Ｎ０Ｍ０， Ｔ４Ｎ１Ｍ０
ⅢＢ 期： Ｔ１ａ ～ ｃＮ３Ｍ０， Ｔ２ａ～ ｂＮ３Ｍ０， Ｔ３Ｎ２Ｍ０，

Ｔ４Ｎ２Ｍ０
ⅢＣ 期： Ｔ３Ｎ３Ｍ０， Ｔ４Ｎ３Ｍ０
ⅣＡ 期： 任何 Ｔ、 任何 Ｎ、 Ｍ１ａ， 任何 Ｔ、 任何

Ｎ、 Ｍ１ｂ
ⅣＢ 期： 任何 Ｔ、 任何 Ｎ、 Ｍ１ｃ

４　 肺癌的治疗

肺癌的治疗应当采取多学科综合治疗 （ｍｕｌｔｉｐｌｅ
ｄｉｓｃｉｐｌｉｎａｒｙ ｔｅａｍ， ＭＤＴ） 与个体化治疗相结合的原

则， 即根据患者的机体状况、 肿瘤的病理组织学类型

和分子分型、 侵及范围和发展趋向采取 ＭＤＴ 的模式，
有计划、 合理地应用手术、 放疗、 化疗、 分子靶向治

疗和免疫治疗等手段， 以期达到最大程度地延长患者

的生存时间、 提高生存率、 控制肿瘤进展和改善患者

的生活质量。
４􀆰 １　 外科治疗

解剖性肺切除术是早中期肺癌的主要治疗手段，
也是目前临床治愈肺癌的重要方法。 肺癌手术分为完

全性切除、 不完全性切除和不确定性切除。 应力争完

全性切除， 以期达到完整地切除肿瘤， 减少肿瘤转移

和复发， 并且进行精准的病理 ＴＮＭ 分期， 力争明确

分子病理分型， 指导术后综合治疗。
４􀆰 １􀆰 １　 支气管和肺系统的外科解剖

气管是连接咽喉与支气管肺系统的通气管道。 气

管长度约 １０～ １３ ｃｍ。 起自环状软骨下缘 （约平第 ６
颈椎下缘） 至隆突 （约第 ４ 胸椎水平）， 通常 １８ ～ ２２
个软骨环。 气管的血供是分段性的， 上半部分主要来

自甲状腺下动脉的分支， 下半部分主要来自支气管动

脉的分支。 因此不应过多游离气管， 否则可能影响保

留气管的血供和愈合。
气管在隆突水平分为左、 右主支气管。 主支气管

与气管的夹角， 右侧较左侧平直， 气管异物误吸较易

进入右主支气管。 右主支气管又分为右上叶支气管和

中间段支气管。 中间段支气管又向下分为中叶和下叶

支气管。 右上叶支气管又分为尖、 后、 前共 ３ 个段支

气管。 中叶支气管又分为内侧和外侧 ２ 个段支气管。
下叶支气管发出背段支气管和内、 前、 外、 后共 ４ 个

基底段支气管。 左主支气管的长度大约是 ４􀆰 ５ ～ ５ ｃｍ，
向下分为上叶和下叶支气管。 左上叶支气管再分为固

有上叶支气管和舌叶支气管。 前者通常分为前段支气

管和尖后段支气管， 后者则分为上舌段、 下舌段支气

管。 下叶支气管发出背段和前内、 外、 后基底段支气

管。 右肺包括水平裂和斜裂， 分成 ３ 个肺叶和 １０ 个

肺段， 占 ５５％呼吸功能， 左肺由斜裂分 ２ 个肺叶和

８ 段， 占 ４５％呼吸功能。
肺的血运包括肺动静脉的肺循环系统和支气管血

管的体循环系统。 支气管动脉主要由降主动脉或肋间

动脉发出， 与支气管伴行， 最终在支气管外膜和黏膜

下形成供应支气管的毛细血管网。 静脉血主要汇入肺

静脉， 少部分汇入支气管静脉， 再汇入奇静脉和半奇

静脉。 肺动脉总干源于右心室， 向左上行， 至主动脉

弓下分为左、 右肺动脉干。 右侧肺动脉干长于左侧肺

动脉干， 但其开始分支较左侧早。 肺动脉通常与相应

的支气管伴行。 左右两侧肺静脉均包括上肺和下肺静

脉， 分别汇入左心房， 右肺中叶静脉通常与右肺上叶

静脉共干汇成上肺静脉。
４􀆰 １􀆰 ２　 肺癌手术适应证

单从肺癌角度考虑， 肺癌外科手术的绝对适应证

也即目前比较一致的手术适应证是 Ｔ１ ～ ３Ｎ０ ～ １Ｍ０ 期

的病变； 肺癌的相对适应证也即目前为多数人接受的

手术适应证是部分 Ｔ４Ｎ０ ～ １Ｍ０ 期的病变； 肺癌争议

比较大的手术适应证是 Ｔ１ ～ ３Ｎ２Ｍ０ 期的病变； 肺癌

探索性手术适应证包括部分孤立性转移的 Ｔ１ ～ ３Ｎ０ ～
１Ｍ１ 期病变。
４􀆰 １􀆰 ３　 肺癌手术禁忌证

肺癌公认的手术禁忌证有： （１） 肺癌病期超出

手术适应证范围； （２） 全身状况差， 卡诺夫斯凯评

分低于 ６０ 分者， 建议评分标准与国际接轨， 结合

ＥＣＯＧ 评分考虑； （３） ６ 周之内发生急性心肌梗死；
（４） 严重的室性心律失常或不能控制的心力衰竭者；
（５） 心肺功能不能满足预定手术方式者； （６） ７５ 岁

以上且颈动脉狭窄大于 ５０％、 ７５ 岁以下且颈动脉狭

窄大于 ７０％以上者； （７） ８０ 岁以上且病变需要行

全肺切除者； （８） 严重的、 不能控制的伴随疾病持

续地损害患者的生理和心理功能； （９） 患者拒绝

手术。
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４􀆰 １􀆰 ４　 肺癌的完全切除概念

目前临床上肺癌的外科完全切除手术应包括解剖

性的肺叶切除术 （包括复合肺叶切除） 及部分肺叶

切除术 （针对部分早期肺癌）、 全肺切除术或支气管

和 （或） 肺血管成形肺叶切除术 （包括复合肺叶切

除）、 全肺切除术和系统性纵隔淋巴结清扫。 ＮＣＣＮ
指南对于肺癌完全性切除有专门的定义： （１） 所有

切缘包括支气管、 动脉、 静脉、 支气管周围组织和肿

瘤附近的组织为阴性； （２） 行系统性或叶系统性淋

巴结清扫， 必须包括 ６ 组淋巴结， 其中 ３ 组来自肺内

（叶、 叶间或段） 和肺门淋巴结， ３ 组来自包括隆突

下淋巴结在内的纵隔淋巴结； （３） 分别切除的纵隔

淋巴结或切除肺叶的边缘淋巴结不能有结外侵犯；
（４） 最高淋巴结必须切除而且是镜下阴性。 只有同

时满足这 ４ 个条件才能列为完全性切除； 否则为不完

全性切除或不确定性切除。
４􀆰 １􀆰 ５　 肺癌的淋巴结清扫

纵隔 ／ 肺门 ／ 段门淋巴结清扫是肺癌完全性切除不

可或缺的部分， 肺叶切除或全肺切除并系统性纵隔淋

巴结解剖被认为是肺癌手术的标准术式。 但近期高级

别循证医学证据表明， 部分肺叶切除并肺叶特异性淋

巴结清扫的远期生存率不逊于标准术式， 也可作为某

些早期肺癌的术式选择。
目前国际上通用的肺癌引流淋巴结图谱是国际

肺癌研究联盟的 ２００９ 淋巴结图谱。 纵隔淋巴结包

括 １ ～ ９ 站共 ９ 组， 肺门淋巴结包括第 １０ 站以下的

各组淋巴结。 标准的纵隔淋巴结清扫要求整块切除

纵隔淋巴结及其周围脂肪组织， 也称为完全性纵隔

淋巴结解剖。
４􀆰 １􀆰 ６　 肺癌外科手术概述

肺癌手术从肿瘤切除的完全程度可以分为： 完全

切除手术 （根治性切除术） 和不完全切除手术 （姑
息性切除术）， 以及主要以诊断为目的的活检手术；
从切除肺组织的多少分为： 楔形切除术 （局部切除

术）， 肺段切除术， 肺叶切除术， 复合肺叶切除术

（切除包含肿瘤的 １ 个以上的肺叶）， 全肺切除， 气

管、 支气管和 （或） 肺血管成形术的肺切除术以及

合并切除肿瘤受侵器官组织的肺癌扩大切除手术。 从

切口和创伤的大小又可以分为： 常规开胸手术、 小切

口开胸手术和胸腔镜微创手术等。 一般所说的肺癌切

除术主要指完全切除手术。
肺癌切除术的标准麻醉方法为双腔气管插管麻

醉， 手术侧肺不通气。 患者取健侧卧位。 手术切口通

常采用后外侧切口经 ５ 或 ６ 肋间入胸腔； 对于胸腔镜

切口则根据患者及医生的习惯而异， 通常情况下单孔

胸腔镜选择经 ４ 或 ５ 肋间入胸腔， 二 ／ 三孔胸腔镜选

择变化更多。 肺叶切除的手术关键是结扎和离断肺叶

的动脉分支和肺静脉， 离断和闭合肺叶支气管， 解剖

肺叶之间的肺裂。 对于肺叶切除， 手术从解剖肺裂开

始是通常的选择。 通常在中央型肺癌肿瘤侵犯叶支气

管开口， 肺叶切除支气管切缘有肿瘤残存或距离肿瘤

过近时可以考虑袖状肺叶切除。 如果袖状肺叶切除支

气管切缘仍不充分则需要考虑全肺切除。 全肺切除最

常见的原因并不是支气管切缘阳性， 而是肺动脉受

侵。 临床上通常是左侧全肺切除。 右侧全肺切除由于

肺功能损伤较多， 患者生活质量低而且术后接受辅助

治疗的耐受性较差， 临床上很少采用。 复合肺叶切除

主要为右肺的中、 下叶切除术和上、 中叶切除术。 右

肺中、 下叶切除术常见的原因是右肺中叶癌侵及中叶

支气管开口和右肺下叶背段癌侵犯段支气管开口， 为

了保证支气管切缘阴性通常需要中、 下叶切除。 由于

右肺中叶肺静脉通常汇入上叶肺静脉组成右上肺静

脉， 所以无论是右肺上叶癌还是中叶癌， 如果侵及右

上肺静脉的上叶静脉和中叶静脉汇合处， 就可能需要

上、 中叶切除。 解剖性的部分肺叶切除术主要包括肺

段切除术、 联合肺段切除术、 联合亚段切除术等， 解

剖更为精细复杂， 三维重建软件可以帮助医生更准确

顺利地完成手术。
４􀆰 １􀆰 ７　 肺癌外科并发症

肺癌手术后的并发症发生率约 ８％ ～ ３５％。 外科

手术的并发症均可以发生， 最常见是呼吸系统并发症

和心血管系统并发症， 而肺切除手术较独特的并发症

包括术后肺断面漏气、 支气管胸膜瘘等。
（１） 呼吸系统并发症： 多见于术前合并慢性支气

管炎的患者。 常见的是手术侧肺复张不良， 包括肺不

张和阻塞性肺气肿。 主要原因是痰栓阻塞支气管。 部

分患者由于手术早期麻醉插管， 手术中揉搓伤以及肺

反复萎陷、 复张等原因， 患侧肺分泌物增加， 同时由

于疼痛、 迷走神经支气管支损伤以及通气量不足等原

因， 患者咳痰不力而形成痰栓。 临床表现为患侧肺呼

吸音低减， 患者可以出现气短， 血氧饱和度下降， 同

时可以出现发热等感染症状。 治疗上帮助患者咳痰，
严重者需要支气管镜吸痰， 极少数患者需要气管切开。

（２） 肺断面漏气： 多见于术前合并肺气肿、 肺

大疱患者， 某些行部分肺叶切除的患者由于肺创面较

大亦有发生， 主要由于解剖肺裂时肺裂断面漏气。 临

床表现为胸腔引流管较长时间持续有气泡逸出。 诊断

上要除外支气管胸膜瘘， 治疗的关键是充分引流， 保
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证余肺复张良好， 预防感染。 多数患者随着术后的组

织粘连， 断面漏气逐渐减少。
（３） 支气管胸膜瘘： 支气管胸膜瘘是指支气管

断端愈合不良， 支气管残端与胸膜腔相通而引起的一

系列临床症状和体征。 Ｖｅｓｔ 等 １９９１ 年总结 ２２４３ 例肺

手术， 支气管胸膜瘘的发生率为 １􀆰 ６％， 国内大组病

例报告的发生率约 １％， 多见于术后 １ 周左右。 临床

表现包括咳嗽、 咳痰， 气短， 发热。 体征和胸部 Ｘ
线片主要表现为包裹性液气胸、 脓胸改变， 部分患者

有吸入性肺炎改变。 其中咳痰有一定的提示性。 初期

表现为痰量明显增多， 较稀薄， 淡红色胸腔积液样，
进一步可以出现脓痰， 尤其是有明显脓胸时。 但是最

直接的诊断方式是气管镜检查。 治疗上以胸腔引流为

主， 引流管尽量置于瘘口周围。 对于术后早期发生

者， 可尝试手术修补， 否则手术修补非常困难， 多数

只能进行引流。 有报道放置气管支架以暂时封闭瘘

口。 对于炎症局限后的病例有报道用医用生物蛋白胶

封闭瘘口。
４􀆰 １􀆰 ８　 肺癌外科治疗的进展

（１） 电视胸腔镜手术在肺癌外科治疗中的作用：
电视胸腔镜手术是近 ２０ 年来胸外科技术最大的进步

和发展之一。 电视胸腔镜手术在肺癌外科治疗中的作

用越来越受重视， 是肺癌外科治疗今后发展的方向之

一。 关于手术适应证还有很多不同意见， 这和医疗单

位开展该手术的早晚、 手术医师的喜好和熟练程度有

关。 但是正如 ＮＣＣＮ 指南所指出的， 胸腔镜手术作为

肺癌外科被选术式的前提是符合肺癌外科的原则， 即

在不影响手术切除完全性的同时保证手术的安全性。
（２） 早期周围型肺癌手术方式选择： 长期以

来， 肺叶切除术被大多数胸外科医师认为是Ⅰ期

ＮＳＣＬＣ 手术切除的标准术式， 而最近的临床证据支

持对于直径不超过 ２ ｃｍ 的周围型Ⅰ期 ＮＳＣＬＣ， 尤其

是纯磨玻璃样结节， 肺段切除或楔形切除可能是更

好的手术切除方式。 随着回顾性报道的不断增多，
对于以磨玻璃成分为主的外周型早期肺癌采用部分

肺叶切除 （肺段或者楔形切除） 已逐渐成为胸外科

的共识。 最近大样本随机对照试验 ＪＣＯＧ０８０２ 的研究

结果显示， 对于实性成分大于 ５０％、 肿瘤直径≤２ ｃｍ
的外周型 ＮＳＣＬＣ， 肺段切除５ 年生存率优于肺叶切除

且肺功能保留程度更佳。 随着更多类似研究结果的披

露， 部分肺叶切除可能成为此类肺癌的标准术式。
４􀆰 ２　 放疗

肺癌放疗包括根治性放疗、 姑息放疗、 辅助放疗

和预防性放疗等。

４􀆰 ２􀆰 １　 放疗的原则

（１） 根治性放疗： 适用于卡诺夫斯凯评分≥７０
分的患者， 包括因医源性和 （或） 个人因素不能手

术的早期 ＮＳＣＬＣ （立体定向放疗）、 不可切除的局部

晚期 ＮＳＣＬＣ 和局限期 ＳＣＬＣ。
（２） 姑息性放疗： 适用于对晚期肺癌原发灶和

转移灶的减症治疗。 对于 ＮＳＣＬＣ 单发脑转移灶手术

切除患者可观察或行术区局部放疗， 对于 ＮＳＣＬＣ 单

发转移或寡转移患者可考虑立体定向放疗， 对于广泛

期 ＳＣＬＣ 患者可行胸部放疗。
（３） 辅助放疗： 适用于术前放疗、 术后放疗切

缘阳性 （Ｒ１ 和 Ｒ２） 的患者； 外科探查不够的患者或

手术切缘近者； 对于术后 ｐＮ２ 阳性的患者， 鼓励参

加术后放疗的临床研究， 基于非随机研究结果，
ＮＣＣＮ 指南 （２０２１􀆰 ｖ４） 推荐行术后放疗。

（４） 术后放疗设计： 应当参考患者手术病理报

告和手术记录。
（５） ＳＣＬＣ 局限期经化疗及根治性放疗的综合治

疗达完全缓解后， 行预防性全脑放疗； 广泛期化疗有

效患者， 可选择预防性全脑放疗或脑 ＭＲＩ 密切随诊。
（６） 同步放化疗适用范围： 不能手术的局部晚

期 ＮＳＣＬＣ 患者， 建议行同步放化疗， 如果患者不能

耐受， 可以行序贯化放疗。 同步化疗推荐方案为 ＥＰ
（足叶乙苷＋顺铂） 或 ＴＣ （紫杉醇＋卡铂） 方案， 培

美曲塞联合顺铂或卡铂方案也可作为非鳞状细胞

ＮＳＣＬＣ 同步或序贯用药的首选方案之一。
（７） 免疫检查点抑制剂度伐利尤单抗 （ ＰＤ⁃Ｌ１

单抗） 用于局部晚期 ＮＳＣＬＣ 同步放化疗后的巩固治

疗已被证实可显著延长总生存时间和无进展生存时间

（ＰＡＣＩＦＩＣ 研究， １ 类证据）， ＰＤ⁃Ｌ１ 表达并非强制检

测， 但 ＰＤ⁃Ｌ１ 表达阴性者总生存时间可能无明显获

益。 且 ３～４ 级严重不良反应 （包括 ３ 级及以上肺炎）
的发生率与对照组的差异无统计学意义。

（８） 接受放 ／ 化疗的患者， 潜在不良反应发生的

可能性会增加， 治疗前应当告知患者。 设计和实施放

疗时， 应当注意对肺、 心脏、 食管和脊髓的保护。 治

疗过程中应当尽可能避免因不良反应处理不当导致的

放疗非计划性中断。
（９） 采用三维适形放疗、 调强放疗技术或图像引

导放疗等先进的放疗技术， 建议在具有优良的放射物

理技术条件下， 开展立体定向放疗 （ｓｔｅｒｅｏｔａｃｔｉｃ ｂｏｄｙ
ｒａｄｉａｔｉｏｎ ｔｈｅｒａｐｙ， ＳＢＲＴ）。

（１０） 勾画放疗靶区时， 推荐增强 ＣＴ 定位或

ＰＥＴ 定位。 可以参考 ＰＥＴ 的肿瘤生物影像， 在增强
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ＣＴ 定位影像中勾画肿瘤放疗靶区。
（１１） 接受放疗或放化疗的患者， 治疗休息期间

应当予以充分的监测和支持治疗。
４􀆰 ２􀆰 ２　 ＮＳＣＬＣ 放疗的适应证

放疗可用于因身体原因不能手术治疗或拒绝手术

的早期 ＮＳＣＬＣ 患者的根治性治疗、 可手术患者的术

前及术后辅助治疗、 局部晚期病灶无法切除患者的局

部治疗和晚期不可治愈患者的姑息治疗。
Ⅰ期 ＮＳＣＬＣ 患者因医学条件不适合手术或拒绝手

术时， 大分割放疗是有效的根治性治疗手段， 推荐

ＳＢＲＴ。 分割原则应是大剂量、 少分次、 短疗程， 分割

方案可根据病灶部位、 距离胸壁的距离等因素综合考

虑， 通常给予生物效应剂量≥１００ Ｇｙ。 制订 ＳＢＲＴ 计划

时， 应充分考虑、 谨慎评估危及器官组织如脊髓、 食

管、 气管、 心脏、 胸壁及臂丛神经等的放疗耐受剂量。
对于接受手术治疗的 ＮＳＣＬＣ 患者， 如果术后病理

手术切缘阴性而纵隔淋巴结阳性 （ｐＮ２ 期）， 除了常规

接受术后辅助化疗外， 可加用术后放疗， 建议采用先

化疗后序贯放疗的顺序。 对于有明显残留 （Ｒ２ 切除）
者， 如果身体许可， 建议采用术后同步放化疗。

对于因身体原因不能接受手术的Ⅱ～Ⅲ期 ＮＳＣＬＣ 患

者， 如果身体条件许可， 应当给予适形放疗或调强放

疗， 结合同步化疗。 对于有临床治愈希望的患者， 在

接受放疗或同步放化疗时， 通过更为适形的放疗计划

和更为积极的支持治疗， 尽量减少治疗时间的中断或

治疗剂量的降低。 对于有广泛转移的Ⅳ期ＮＳＣＬＣ 患者，
部分患者可以接受原发灶和转移灶的放射治疗以达到

姑息减症的目的。 当寡转移患者全身治疗获益明显时，
可以考虑采用 ＳＢＲＴ 技术治疗残存的原发灶和 （或）
寡转移灶， 争取获得潜在根治效果。
４􀆰 ２􀆰 ３　 ＳＣＬＣ 放疗的适应证

放化疗综合治疗是局限期 ＳＣＬＣ 的标准治疗。
局限期患者建议初始治疗就行同步化放疗或先行 ２
个周期诱导化疗后行同步化放疗。 如果患者不能耐

受， 也可行序贯化放疗。 如果病情允许， 局限期

ＳＣＬＣ 的放射治疗应当尽早开始， 可以考虑与第 １ 或

第 ２ 个周期化疗同步进行。 如果病灶巨大， 放射治

疗导致肺损伤的风险过高， 也可以考虑在第 ３ 个周

期化疗时同步放疗。
对于广泛期 ＳＣＬＣ 患者， 远处转移灶经化疗控制

后加用胸部放疗也可以提高肿瘤控制率， 延长生存

期； 化疗联合免疫治疗有效患者， 胸部放疗是否可进

一步提高疗效， 目前无前瞻性随机对照临床试验证

据； 鼓励参加临床研究。

４􀆰 ２􀆰 ４　 预防性脑照射

局限期 ＳＣＬＣ 患者， 在胸内病灶经治疗达到完

全缓解后推荐行预防性脑照射， 达到部分缓解的患

者也推荐行预防性脑照射。 广泛期 ＳＣＬＣ 在化疗有

效的情况下， 行预防性脑照射亦可降低 ＳＣＬＣ 发生

脑转移的风险。 预防性脑照射推荐时间为所有化放

疗结束后 ３ 周左右进行， 之前应行脑增强 ＭＲＩ 检查

以排除脑转移， 建议全脑放疗剂量为 ２５ Ｇｙ， ２ 周内

分 １０ 次完成。
广泛期 ＳＣＬＣ 全脑预防照射的决定应当经医患双

方充分讨论， 根据每例患者的情况权衡利弊后确定。
４􀆰 ２􀆰 ５　 寡转移Ⅳ期患者

定义目前尚不统一， 转移器官不超过 ３ 个、 转移

病灶不超过 ５ 个、 是否可行根治性治疗等被认为是定

义寡转移状态的重要因素。 如果全身治疗有效 （化疗、
靶向治疗等）， 针对残存原发灶和 （或） 寡转移灶的

积极局部治疗 （ＳＢＲＴ、 手术等）， 可能延长疾病控制

时间和患者的生存时间， 获得潜在的根治效果。 由于

缺乏高级别证据， 寡转移Ⅳ期患者全身治疗后的巩固

局部治疗， 应通过ＭＤＴ 讨论决定， 建议参加临床研究。
４􀆰 ２􀆰 ６　 晚期肺癌患者的姑息放疗

晚期肺癌患者姑息放疗的主要目的是为了解决因

原发灶或转移灶导致的局部压迫症状、 骨转移导致的

疼痛以及脑转移导致的神经症状等。 对于此类患者可

以考虑采用大分割照射技术， 使患者更方便得到治

疗， 同时可以更迅速地缓解症状。
４􀆰 ２􀆰 ７　 治疗效果

放疗的近期疗效评价按照世界卫生组织实体瘤疗

效评价标准进行。
４􀆰 ２􀆰 ８　 防护

尽可能采用先进的放疗技术， 注意肺、 心脏、 食

管和脊髓的保护， 避免严重的放射损伤。 急性放射性

肺损伤参照国际肿瘤放射治疗协作组急性放射损伤分

级标准。
４􀆰 ３　 药物治疗

肺癌的药物治疗包括化疗、 分子靶向治疗以及免

疫治疗。 化疗分为新辅助化疗、 辅助化疗、 姑息化疗，
应当严格掌握临床适应证， 并在肿瘤内科医师的指导

下施行。 化疗应当充分考虑患者病期、 体力状况、 不

良反应、 生活质量及患者意愿， 避免治疗过度或治疗

不足。 应当及时评估化疗疗效， 密切监测及防治不良

反应， 并酌情调整药物和 （或） 剂量。 分子靶向治疗

需要明确基因突变状态， 依据分子分型指导靶向治疗。
近年， 以免疫检查点抑制剂 （如 ＰＤ⁃ １ 单抗或 ＰＤ⁃Ｌ１
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单抗等） 为代表的免疫治疗已被证实可改善肺癌患者

的生存率。 目前多个 ＰＤ⁃１单抗和 （或） ＰＤ⁃Ｌ１ 单抗已

获批上市并应用于晚期及局部晚期 ＮＳＣＬＣ 和 ＳＣＬＣ 的

治疗， 更多的临床适应证尚在不断探索中。
４􀆰 ３􀆰 １　 晚期 ＮＳＣＬＣ 的药物治疗

（１） 一线药物治疗： 对于驱动基因阴性的患者，
含铂两药方案是标准的一线化疗方案， 对于非鳞癌患

者可以在化疗基础上联合抗血管治疗， 如贝伐珠单抗

或血管内皮抑制蛋白。 建议可行卡瑞利珠单抗、 帕博

利珠单抗、 替雷利珠单抗、 信迪利单抗或阿替利珠单

抗联合培美曲塞为基础的含铂两药化疗。 对鳞癌建议

帕博利珠单抗、 替雷利珠单抗联合紫杉醇或信迪利单

抗联合吉西他滨含铂两药化疗。 若患者 ＰＤ⁃Ｌ１ 阳性

（ＴＰＳ≥１％）， 可行帕博利珠单抗单药治疗， 其中

ＰＤ⁃Ｌ１高表达 （ＴＰＳ≥５０％） 的患者免疫治疗获益更

加显著。 患者 ＰＤ⁃Ｌ１ 高表达 （ ＴＣ ≥ ５０％ 或 ＩＣ ≥
１０％）， 亦可接受阿替利珠单抗单药治疗。 对于驱动

基因阳性的患者， 如 ＥＧＦＲ 基因突变 （包括 １９ 外显

子缺 失、 ２１ 外 显 子 Ｌ８５８Ｒ 和 Ｌ８６１Ｑ、 １８ 外 显 子

Ｇ７１９Ｘ 以及 ２０ 外显子 Ｓ７６８Ｉ） 阳性的患者， 可选择

表皮生长因子受体酪氨酸激酶抑制剂 （ ｅｐｉｄｅｒｍａｌ
ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｔｙｒｏｓｉｎｅ ｋｉｎａｓｅ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ， ＥＧＦＲ⁃
ＴＫＩ） 治疗， 包括吉非替尼、 厄洛替尼、 埃克替尼、
达可替尼、 阿法替尼或奥希替尼。 一线给予吉非替尼

或厄洛替尼治疗时还可考虑联合化疗， 厄洛替尼亦可

联合贝伐珠单抗。 ＡＬＫ 融合基因阳性的患者可选择

阿来替尼、 塞瑞替尼或克唑替尼治疗。 ＲＯＳ１ 融合基

因阳性的患者， 可选择克唑替尼治疗。 对于 Ｃ⁃ｍｅｔ１４
跳跃突变、 不能耐受化疗者可以选择赛沃替尼。 目前

可选用的治疗药物详见表 ３、 ４。

表 ３　 非小细胞肺癌常用的一线化疗及化疗联合免疫治疗方案

化疗方案 剂量 用药时间 时间及周期

ＮＰ 方案

　 长春瑞滨 ２５ ｍｇ ／ ｍ２ 第 １、 ８ 天 ２１ ｄ 为 １ 个周期

　 顺铂 ７５ ｍｇ ／ ｍ２ 第 １ 天 ４～６ 个周期

ＴＰ 方案

　 紫杉醇 １３５～１７５ ｍｇ ／ ｍ２ 第 １ 天

　 顺铂或卡铂 ２１ ｄ 为 １ 个周期

　 　 顺铂 ７５ ｍｇ ／ ｍ２ 第 １ 天 ４～６ 个周期

　 　 卡铂 ＡＵＣ＝ ５～６ 第 １ 天

ＧＰ 方案

　 吉西他滨 １０００～１２５０ ｍｇ ／ ｍ２ 第 １、 ８ 天

　 顺铂或卡铂 ２１ ｄ 为 １ 个周期

　 　 顺铂 ７５ ｍｇ ／ ｍ２ 第 １、 ２ 天 ４～６ 个周期

　 　 卡铂 ＡＵＣ＝ ５～６ 第 １ 天

ＤＰ 方案

　 多西他赛 ６０～７５ ｍｇ ／ ｍ２ 第 １ 天

　 顺铂或卡铂 ２１ ｄ 为 １ 个周期

　 　 顺铂 ７５ ｍｇ ／ ｍ２ 第 １ 天 ４～６ 个周期

　 　 卡铂 ＡＵＣ＝ ５～６ 第 １ 天

　 奈达铂 （仅限鳞癌） １００ ｍｇ ／ ｍ２ 第 １ 天

ＰＰ 方案

　 培美曲塞 （非鳞癌） ５００ ｍｇ ／ ｍ２ 第 １ 天

　 顺铂或卡铂

　 　 顺铂 ７５ ｍｇ ／ ｍ２ 第 １ 天 ２１ ｄ 为 １ 个周期

　 　 卡铂 ＡＵＣ＝ ５～６ 第 １ 天 ４～６ 个周期

ＬＰ 方案

　 紫杉醇脂质体 １３５～１７５ ｍｇ ／ ｍ２ 第 １ 天 ２１ ｄ 为 １ 个周期

　 顺铂或卡铂 ４～６ 个周期

　 　 顺铂 ７５ ｍｇ ／ ｍ２ 第 １ 天

　 　 卡铂 ＡＵＣ＝ ５～６ 第 １ 天
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（续表） 表 ３　 非小细胞肺癌常用的一线化疗及化疗联合免疫治疗方案

化疗方案 剂量 用药时间 时间及周期

吉西他滨联合多西他赛

　 吉西他滨 １０００～１２５０ ｍｇ ／ ｍ２ 第 １、 ８ 天 ２１ ｄ 为 １ 个周期

　 多西他赛 ６０～７５ ｍｇ ／ ｍ２ 第 １ 天 ４～６ 个周期

吉西他滨联合长春瑞滨

　 吉西他滨 １０００～１２５０ ｍｇ ／ ｍ２ 第 １、 ８ 天 ２１ ｄ 为 １ 个周期

　 长春瑞滨 ２５ ｍｇ ／ ｍ２ 第 １、 ８ 天 ４～６ 个周期

帕博利珠单抗联合含铂双药 （鳞癌）
　 帕博利珠单抗 ２００ ｍｇ 第 １ 天

　 紫杉醇 ／白蛋白结合型紫杉醇 ２１ ｄ 为 １ 个周期

　 　 紫杉醇 ２００ ｍｇ ／ ｍ２ 第 １ 天 ４ 个周期

　 　 白蛋白结合型紫杉醇 １００ ｍｇ ／ ｍ２ 第 １、 ８、 １５ 天

　 卡铂 ＡＵＣ＝ ６ 第 １ 天

帕博利珠单抗联合含铂双药 （非鳞癌）
　 帕博利珠单抗 ２００ ｍｇ 第 １ 天 ２１ ｄ 为 １ 个周期

　 培美曲塞 ５００ ｍｇ ／ ｍ２ 第 １ 天 ４ 个周期

　 卡铂 ＡＵＣ＝ ５ 第 １ 天

替雷利珠单抗联合卡铂及紫杉醇类药物 （鳞癌）
　 替雷利珠单抗 ２００ ｍｇ 第 １ 天 ２１ ｄ 为 １ 个周期

　 卡铂 ＡＵＣ＝ ５ 第 １ 天 ４～６ 个周期

　 紫杉醇或白蛋白结合型紫杉醇

　 　 紫杉醇 １７５ ｍｇ ／ ｍ２ 第 １ 天

　 　 白蛋白结合型紫杉醇 １００ ｍｇ ／ ｍ２ 第 １、 ８、 １５ 天

卡瑞利珠单抗联合培美曲塞及卡铂 （非鳞癌）
　 卡瑞利珠单抗 ２００ ｍｇ 第 １ 天 ２１ ｄ 为 １ 个周期

　 培美曲塞 ５００ ｍｇ ／ ｍ２ 第 １ 天 ４ 个周期

　 卡铂 ＡＵＣ＝ ５ 第 １ 天

信迪利单抗联合培美曲塞及铂类 （非鳞癌）
　 信迪利单抗 ２００ ｍｇ 第 １ 天 ２１ ｄ 为 １ 个周期

　 培美曲塞 ５００ ｍｇ ／ ｍ２ 第 １ 天 ４ 个周期

　 卡铂或顺铂

　 　 卡铂 ＡＵＣ＝ ５ 第 １ 天

　 　 顺铂 ７５ ｍｇ ／ ｍ２ 第 １ 天

阿替利珠单抗联合培美曲塞及铂类 （非鳞癌）
　 阿替利珠单抗 １２００ ｍｇ 第 １ 天 ２１ ｄ 为 １ 个周期

　 培美曲塞 ５００ ｍｇ ／ ｍ２ 第 １ 天 ４ 个周期

　 卡铂或顺铂

　 　 卡铂 ＡＵＣ＝ ５ 第 １ 天

　 　 顺铂 ７５ ｍｇ ／ ｍ２ 第 １ 天

注： 具体药物剂量需结合患者临床情况酌情调整

　 　 对一线治疗后达到疾病控制 （完全缓解、 部分

缓解或稳定） 的患者， 可选择维持治疗。 目前同药

维持治疗有循证医学证据支持的药物有培美曲塞

（非鳞癌）、 贝伐珠单抗 （非鳞癌） 和吉西他滨， 使

用免疫检查点抑制剂时若未出现疾病进展及不可耐受

的不良反应， 建议使用周期为 ２ 年； 有循证医学证据

支持的换药维持治疗的药物有培美曲塞 （非鳞癌），
对于 ＥＧＦＲ 基因敏感突变患者可以选择 ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ 进
行维持治疗。

（２） 二线药物治疗： 可选择的化疗药物包括多

西他赛、 培美曲塞等； 针对 ＥＧＦＲ 突变、 ＡＬＫ 融合或

ＲＯＳ１ 融合阳性的患者可选择相应的分子靶向药物；
可选择的免疫治疗包括纳武利尤单抗等。

对于驱动基因突变阳性的患者， 如果一线和维持

治疗时没有应用相应的分子靶向药物， 二线治疗时应

优先应用分子靶向药物； 一线 ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ 治疗后耐药

并且 ＥＧＦＲ Ｔ７９０Ｍ 突变阳性的患者， 二线治疗时应优

先使用三代 ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ， 如奥希替尼、 阿美替尼或伏



协 和 医 学 杂 志

５６６　　 　 Ｊｕｌｙ， ２０２２

表 ４　 非小细胞肺癌常用的抗血管治疗、 免疫治疗

和靶向治疗药物

药物 剂量 用药时间

抗血管生成药物

　 血管内皮抑制蛋白

　
７􀆰 ５ ｍｇ ／ ｍ２

　
第 １ ～ １４ 天， ２１ ｄ 为 １ 个

周期

　 贝伐珠单抗 ７􀆰 ５～１５ ｍｇ ／ ｋｇ 第 １ 天， ２１ ｄ 为 １ 个周期

免疫治疗药物

　 信迪利单抗 ２００ ｍｇ 第 １ 天， ２１ ｄ 为 １ 个周期

　 替雷利珠单抗 ２００ ｍｇ 第 １ 天， ２１ ｄ 为 １ 个周期

　 卡瑞利珠单抗 （ＰＤ⁃１） ２００ ｍｇ 第 １ 天， ２１ ｄ 为 １ 个周期

　 纳武利尤单抗 （ＰＤ⁃１） ３ ｍｇ ／ ｋｇ 第 １ 天， １４ ｄ 为 １ 个周期

　 帕博利珠单抗 （ＰＤ⁃１） ２００ ｍｇ 第 １ 天， ２１ ｄ 为 １ 个周期

　 阿替利珠单抗

　 （ＰＤ⁃Ｌ１）
１２００ ｍｇ

　
第 １ 天， ２１ ｄ 为 １ 个周期

　

　 度伐利尤单抗

　 （ＰＤ⁃Ｌ１）
１０ ｍｇ ／ ｋｇ

　
第 １ 天， １４ ｄ 为 １ 个周期

　

靶向治疗药物

　 吉非替尼 ２５０ ｍｇ １ 次 ／ ｄ

　 厄洛替尼 １５０ ｍｇ １ 次 ／ ｄ
　 埃克替尼 １２５ ｍｇ ３ 次 ／ ｄ

　 达可替尼 ４５ ｍｇ １ 次 ／ ｄ

　 阿法替尼 ４０ ｍｇ １ 次 ／ ｄ

　 奥希替尼 ８０ ｍｇ １ 次 ／ ｄ

　 克唑替尼 ２５０ ｍｇ ２ 次 ／ ｄ

　 阿来替尼 ６００ ｍｇ ２ 次 ／ ｄ

　 塞瑞替尼 ４５０ ｍｇ １ 次 ／ ｄ

美替尼。 对于 ＡＬＫ 融合阳性， 一线接受克唑替尼治

疗后出现耐药的患者， 二线治疗时可选择塞瑞替尼或

阿来替尼。 一线分子靶向治疗耐药后若为寡进展或中

枢神经系统进展， 可继续靶向治疗基础上联合局部治

疗， 如放疗或手术等。 对于一线接受 ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ 或者

ＡＬＫ 抑制剂治疗出现耐药， 二线治疗亦可根据患者

的美国东部肿瘤协作组 （Ｅａｓｔｅｒｎ Ｃｏｏｐｅｒａｔｉｖｅ Ｏｎｃｏｌｏｇｙ
Ｇｒｏｕｐ， ＥＣＯＧ） 行为状态评分 （ ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅ ｓｔａｔｕｓ，
ＰＳ） 选择含铂两药或者单药化疗方案， 若为非鳞癌，
可在此基础上联合抗血管药物， 如贝伐珠单抗。

对于驱动基因阴性的患者， 应优先考虑化疗， 对

于无驱动基因且组织学类型为鳞癌的患者， 可选择使

用阿法替尼 （表 ５）。
对于含铂两药联合化疗 ／ 靶向治疗失败后的

ＮＳＣＬＣ 患者可选择免疫检查点抑制剂治疗。
（３） 三线药物治疗： 可选择参加临床试验， 三

线治疗也可选择血管内皮生长因子受体酪氨酸激酶抑

制剂单药口服， 若一线二线未使用免疫检查点抑制

剂， 可考虑使用纳武利尤单抗。 目前血管内皮生长因

子受体酪氨酸激酶抑制剂三线治疗有循证医学证据支

持的药物有安罗替尼。
（４） 对于化疗后疾病进展或不耐受标准含铂化

疗的、 具有 ＭＥＴ 外显子 １４ 跳跃突变的局部晚期或转

移性 ＮＳＣＬＣ 可以接受赛沃替尼治疗； 对于既往接受

过含铂化疗的 ＲＥＴ 基因融合阳性的局部晚期或转移

性 ＮＳＣＬＣ 可以接受普拉替尼治疗。 对于其他驱动基

因突变， 如 ＢＲＡＦ Ｖ６００Ｅ 突变， ＮＴＲＫ 融合等突变情

况， 目前已有一些新的针对性靶向药物在临床试验中

取得了较好的疗效， 因此鼓励具有罕见突变的患者参

加相应临床试验， 并可考虑在适当临床情况下使用相

应药物进行治疗。

表 ５　 非小细胞肺癌常用的二线治疗方案

治疗方案 剂量 用药时间 时间及周期

多西他赛 ７５ ｍｇ ／ ｍ２ 第 １ 天 ２１ ｄ 为 １ 个周期

培美曲塞 （非鳞癌） ５００ ｍｇ ／ ｍ２ 第 １ 天 ２１ ｄ 为 １ 个周期

阿法替尼 （鳞癌） ４０ ｍｇ １ 次 ／ ｄ １ 次 ／ ｄ

奥希替尼 （Ｔ７９０Ｍ） ８０ ｍｇ １ 次 ／ ｄ １ 次 ／ ｄ

４􀆰 ３􀆰 ２　 不能手术切除的 ＮＳＣＬＣ 的药物治疗

推荐放疗、 化疗联合， 根据具体情况可选择同

步或序贯放化疗。 同步治疗推荐化疗药物为依托泊

苷联合顺铂 （ＥＰ） 或卡铂 （ＥＣ）、 培美曲塞联合顺

铂或卡铂、 紫杉醇或多西他赛联合铂类。 序贯治疗

化疗药物为顺铂＋依托泊苷， 顺铂＋紫杉醇， 顺铂＋
多西他赛， 顺铂或卡铂＋培美曲塞 （非鳞非小细胞

肺癌）。 多学科团队讨论评价诱导治疗后降期患者

手术的可能性， 如能做到完全性切除， 可考虑手术

治疗。 若同步放化疗后未出现疾病进展且不可根治

性切除的Ⅲ期 ＮＳＣＬＣ 患者可考虑序贯度伐利尤单抗

治疗 １ 年。
４􀆰 ３􀆰 ３　 ＮＳＣＬＣ 的围术期药物治疗

（１） 术 后 辅 助 化 疗： 完 全 切 除 的 Ⅱ ～ Ⅲ 期

ＮＳＣＬＣ， 推荐含铂双药方案术后辅助化疗 ４ 个周期。
辅助化疗始于患者术后体力状况基本恢复正常， 一般

在术后 ４～６ 周开始， 最晚建议不超过手术后 ３ 个月。
（２） 新辅助化疗： 对可切除的Ⅲ期 ＮＳＣＬＣ 可选

择含铂双药， ２～３ 个周期的术前新辅助化疗。 应及时

评估疗效， 监测并处理不良反应， 避免增加手术并发

症。 手术一般在化疗结束后 ２ ～ ４ 周进行。 术后辅助

化疗应当根据术前分期及新辅助化疗疗效， 有效者延

续原方案或根据患者的耐受性酌情调整， 无效者则应

当调整治疗方案。 建议围术期共进行 ４ 个周期化疗。
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（３） 围术期免疫治疗： 已有循证医学证据显示，
含铂化疗联合 ＰＤ⁃１ 单抗新辅助治疗或术后 ＰＤ⁃Ｌ１ 单

抗辅助治疗， 可改善患者的病理学完全缓解率或延长

无复发生存期， 因此鼓励患者参与围术期免疫治疗的

临床试验。
４􀆰 ３􀆰 ４　 ＳＣＬＣ 的药物治疗

（１） 一线治疗方案： Ｔ１～２Ｎ０ 局限期小细胞肺癌

推荐肺叶切除术＋肺门、 纵隔淋巴结清扫术， 术后辅

助化疗。 超过 Ｔ１～２Ｎ０ 局限期小细胞肺癌推荐放、 化

疗为主的综合治疗。 化疗方案推荐依托泊苷联合顺铂

（ＥＰ） 或依托泊苷联合卡铂 （ＥＣ） 方案。 广泛期小

细胞肺癌推荐化疗或在化疗 （ＥＰ 或 ＥＣ 方案） 基础

上联合免疫治疗， 如 ＰＤ⁃Ｌ１ 单抗等为主的综合治疗，
有局部症状或伴脑转移者推荐在化疗基础上联合放疗

或其他局部治疗方法。 化疗方案推荐 ＥＰ、 ＥＣ、 伊立

替康联合顺铂 （ＩＰ）、 伊立替康联合卡铂 （ ＩＣ） 或依

托泊苷联合洛铂 （ＥＬ） 方案。
（２） 二线治疗方案： 一线化疗后 ６ 个月内复发

或进展者可选择拓扑替康、 伊立替康、 吉西他滨、 长

春瑞滨、 替莫唑胺或紫杉醇等药物治疗； ６ 个月后复

发或进展者可选择初始治疗方案。 鼓励患者参加新药

临床试验。
（３） 三线治疗方案： 可选择安罗替尼或参加临

床试验。
４􀆰 ３􀆰 ５　 肺癌化疗的原则

（１） ＫＰＳ＜６０ 或 ＥＣＯＧ ＰＣ 评分＞２ 的肺癌患者不

宜进行化疗， 对于 ＳＣＬＣ 患者可适当放宽。
（２） 白细胞 ＜ ３􀆰 ０ × １０９ ／ Ｌ、 中性粒细胞 ＜ １􀆰 ５ ×

１０９ ／ Ｌ、 血小板＜１００×１０９ ／ Ｌ、 红细胞＜２×１０１２ ／ Ｌ、 血

红蛋白＜８０ ｇ ／ Ｌ 的肺癌患者原则上不宜化疗。
（３） 严重肝、 肾功能异常， 和 ／ 或实验室指标严

重异常和 （或） 有严重并发症和感染、 发热、 出血

倾向者原则上不宜化疗。
（４） 在化疗中如出现以下情况应当考虑停药或

更换方案： 治疗 ２ 周期后病变进展， 或在化疗周期的

休息期中再度恶化者， 应当停止原方案， 酌情选用其

他方案； 化疗不良反应达 ３ ～ ４ 级， 对患者生命有明

显威胁时， 应当停药， 下次治疗时须调整治疗方案；
出现严重的并发症， 应当停药， 下次治疗时须调整治

疗方案。
（５） 必须强调治疗方案的规范化和个体化。 必

须掌握化疗的基本要求。 除常规应用止吐药物外， 除

卡铂外的铂类药物需要水化和利尿。 化疗后密切监测

血常规和生化指标。

（６） 化疗的疗效评价参照 ＲＥＣＩＳＴ 疗效评价标准。
４􀆰 ４　 支气管镜介入治疗

随着支气管镜在临床应用的日益普及， 对不能手

术和放疗的患者， 以下局部治疗手段可作为治疗选

择， 各种支气管镜介导的激光、 高频电刀、 射频消

融、 氩等离子体凝固术 （ ａｒｇｏｎ ｐｌａｓｍａ ｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎ，
ＡＰＣ）、 微波、 光动力治疗、 冷冻、 气道支架、 球囊

扩张、 黏膜下或瘤体内药物注射等技术， 实施支气管

腔内介入治疗必须严格掌握适应证， 明确治疗目的，
客观评估拟采用的某项治疗技术能否实现预期目标，
并在有条件的医院开展治疗。

（１） 对于腔内息肉样肿瘤， 可行圈套器直接套

取切除或进行二氧化碳冻切， 肿瘤根部则行 ＡＰＣ。
（２） 对于管壁浸润型， 一般在切除腔内肿瘤后，

可再行光动力治疗， 而后有外照射禁忌的情况下可以

考虑放射性粒子治疗。
（３） 对于不能手术和拒绝手术的中央型气道狭窄患

者， 可考虑内镜下腔内介入治疗。 包括热消融 （高频电

刀、 射频消融、 ＡＰＣ、 微波、 激光等）、 光动力治疗、 冷

冻、 气道支架、 黏膜下或瘤体内药物注射等技术。
（４） 对于经过常规治疗不能缓解的气道狭窄和

气道瘘， 应采取内支架置入治疗为主的方法， 气道内

支架可分金属支架和非金属支架 ２ 种； 根据有无被

膜， 金属支架可分为被膜支架和非被膜支架 （裸支

架）。 非金属支架又可分为硅酮支架、 塑料支架等。
（５） 如果病变远端肺功能丧失， 或病变同时阻

塞小气道， 应慎重选择内镜下介入治疗方法。
选择个体化支气管镜腔内介入治疗方法十分重

要， 同时需在 ＭＤＴ 讨论下， 结合拟用技术的设备性

能、 人员条件等。 理想的治疗方式是多种手段联合应

用， 比如热凝治疗或冻切清除腔内大块病变， 冻融治

疗清除基底部病变等。
４􀆰 ５　 ＮＳＣＬＣ 的分期治疗模式

４􀆰 ５􀆰 １　 Ⅰ期 ＮＳＣＬＣ 患者的综合治疗

（１） 首选外科手术治疗， 包括肺叶切除术加系

统性肺门和纵隔淋巴结清扫术， 以及部分肺叶切除术

加选择性淋巴结清扫术， 可采用电视胸腔镜手术、 机

器人手术等微创或开胸术式。
（２） 对于高龄或低肺功能的部分ⅠＡ 期 ＮＳＣＬＣ

患者可以考虑行解剖性肺段或楔形切除术加系统性肺

门、 纵隔淋巴结清除或采样术。
（３） 完全切除的ⅠＡ、 ⅠＢ 期 ＮＳＣＬＣ 患者不推荐

常规应用术后辅助化疗、 放疗及靶向药物治疗等。
（４） 切缘阳性的Ⅰ期肺癌推荐再次手术， 任何
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原因无法再次手术的患者， 推荐术后联合放疗。
（５） 对于有严重的内科合并症、 高龄、 拒绝手

术的患者可采用 ＳＢＲＴ。
４􀆰 ５􀆰 ２　 Ⅱ期 ＮＳＣＬＣ 患者的综合治疗

（１） 首选外科手术治疗， 肺叶切除术加系统性

肺门和纵隔淋巴结清除或采样术。
（２） 对高龄或低肺功能的患者可以考虑行解剖

性肺段或楔形切除术加系统性肺门和纵隔淋巴结清除

或采样术。
（３） 完全性切除的Ⅱ期 ＮＳＣＬＣ 患者推荐术后含

铂两药辅助化疗。
（４） 当肿瘤侵犯壁层胸膜或胸壁时应当行整块

胸壁切除。 切除范围至少距病灶最近的肋骨上、 下缘

各 ２ ｃｍ， 受侵肋骨切除长度至少应当距肿瘤 ５ ｃｍ。
（５） 切缘阳性的Ⅱ期肺癌推荐再次手术， 任何

原因无法再次手术的患者， 如果患者身体许可， 建议

采用术后同步放化疗， 放疗应当尽早开始。
４􀆰 ５􀆰 ３　 Ⅲ期 ＮＳＣＬＣ 患者的综合治疗

局部晚期 ＮＳＣＬＣ 是指 ＴＮＭ 分期为Ⅲ期的患者。
ＭＤＴ 是Ⅲ期 ＮＳＣＬＣ 的最佳选择。 局部晚期 ＮＳＣＬＣ 分

为可切除和不可切除 ２ 大类。
（１） 可切除的局部晚期 ＮＳＣＬＣ 包括： ①对于Ｔ３～

４Ｎ１ 或 Ｔ４Ｎ０ 患者， 推荐接受手术＋辅助化疗或根治性

放、 化疗， 并可以考虑接受新辅助治疗。 ②Ｎ２ 期单组

纵隔淋巴结肿大并且直径＜３ ｃｍ， 或两组纵隔淋巴结肿

大但没有融合， 并且预期能完全切除的病例， 推荐开

展多学科讨论， 推荐新辅助化疗±放疗＋手术、 或者手

术＋化疗±放疗的治疗方案。 对于 ＥＧＦＲ 突变阳性的患

者， 采用手术＋辅助性 ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ 治疗±术后放疗。 推

荐行术前纵隔镜、 超声引导下经支气管针吸活检或超

声内镜引导下细针穿刺活检术检查， 明确 Ｎ２ 分期后行

术前新辅助化疗或新辅助放、 化疗， 然后行手术治疗。
而对于 Ｎ２ 多站淋巴结转移、 同时预期可能完全切除的

患者， 由于复发风险较单站 Ｎ２ 明显升高， 因此首先推

荐根治性同步放化疗； 同时也可以考虑采用新辅助化

疗±放疗＋手术±辅助化疗±术后放疗的综合治疗方案。
而对于 ＥＧＦＲ 突变阳性的患者， 同样推荐可以接受手

术＋联合辅助性 ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ 治疗±术后放疗。 ③Ⅱ～ⅢＡ
期的 ＮＳＣＬＣ， 基于ＡＤＡＵＲＡ、 ＥＶＩＤＥＮＣＥ、 ＡＤＪＵＶＡＮＴ
和 ＥＶＡＮ 研究中靶向药物辅助治疗获益的数据， 因此

推荐对于Ⅱ～ⅢＡ期的非鳞状细胞 ＮＳＣＬＣ、 Ｎ１～２ 患者进

行 ＥＧＦＲ 突变检测。
（２） 不可切除的局部晚期 ＮＳＣＬＣ 包括： ①部分

ⅢＡ （Ｎ２） 期患者， 影像学检查提示纵隔融合状肿大

淋巴结， 纵隔镜、 超声引导下经支气管针吸活检或超

声内镜引导下细针穿刺活检检查证实为阳性的

ＮＳＣＬＣ， 须经胸部肿瘤 ＭＤＴ 讨论后明确为不可切除

患者。 ②ⅢＢ ／ ⅢＣ 的患者。 ③不可切除的局部晚期

ＮＳＣＬＣ， 如 ＥＣＯＧ ＰＳ 为 ０ ～ １ 分， 则推荐首选治疗为

同步化放疗， 若同步放化疗后无疾病进展， 可考虑加

用度伐利尤单抗维持治疗。
４􀆰 ５􀆰 ４　 Ⅳ期 ＮＳＣＬＣ 患者的综合治疗

Ⅳ期 ＮＳＣＬＣ 患者在开始治疗前， 应先获取肿瘤

组织进行基因突变检测， 如 ＥＧＦＲ、 ＡＬＫ 和 ＲＯＳ１ 等，
根据以上基因状况决定相应的治疗策略。 Ⅳ 期

ＮＳＣＬＣ 以全身治疗为主要手段， 治疗目的是提高患

者生活质量、 延长生存期。
（１） 孤立性脑、 肾上腺及肺转移的Ⅳ期 ＮＳＣＬＣ

患者的治疗

①孤立性脑转移而肺部病变又可切除的 ＮＳＣＬＣ
患者， 脑部病变可手术切除或采用立体定向放射治

疗， 胸部原发病变则按分期治疗原则进行。
②孤立性肾上腺转移而肺部病变又可切除的

ＮＳＣＬＣ 患者， 肾上腺病变可考虑手术切除， 胸部原

发病变则按分期治疗原则进行。
③对侧肺或同侧肺其他肺叶的孤立结节， 若肺原

发病灶可手术切除， 可分别按 ２ 个原发瘤各自的分期

进行处理； 若行手术则根据病理指导辅助治疗。
（２） Ⅳ期 ＮＳＣＬＣ 患者的全身治疗

①ＥＧＦＲ 基因敏感突变的Ⅳ期 ＮＳＣＬＣ 患者推荐

ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ 一线治疗， ＡＬＫ 融合基因阳性患者推荐

ＡＬＫ 抑制剂如克唑替尼、 阿来替尼或塞瑞替尼一线治

疗， ＲＯＳ１ 融合基因阳性患者推荐克唑替尼一线治疗。
②ＥＧＦＲ 基因、 ＡＬＫ 和 ＲＯＳ１ 融合基因阴性或突变

状况未知的Ⅳ期 ＮＳＣＬＣ 患者， 如果 ＥＣＯＧ ＰＳ 评分为

０～１分， 应当尽早开始含铂两药化疗， 可在此基础上

联合免疫检查点抑制剂 （如 ＰＤ⁃１ 单抗） 或贝伐珠单

抗 （非鳞癌） 的全身治疗； 若患者 ＰＤ⁃Ｌ１ 阳性 （ＴＰＳ
≥１％）， 可行帕博利珠单抗单药治疗， 其中ＰＤ⁃Ｌ１高
表达 （ＴＰＳ≥５０％） 的患者免疫治疗获益更加显著；
若患者 ＰＤ⁃Ｌ１ 高表达 （ＴＣ≥５０％或 ＩＣ≥１０％）， 亦可

接受阿替利珠单抗单药治疗。 对不适合铂类药物治疗

的患者， 可考虑非铂类两药联合方案化疗。
③ＥＣＯＧ ＰＳ 评分为 ２ 分的晚期 ＮＳＣＬＣ 患者应给

予单药化疗， 但对 ＥＣＯＧ ＰＳ 评分＞２ 分的患者应谨慎

使用细胞毒类药物化疗。
④对于老年患者， 证据不支持将年龄作为选择化

疗方案的唯一依据， 须结合脏器功能指标及 ＥＣＯＧ
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ＰＳ 状态综合评估。 脏器功能指标符合化疗条件，
ＥＣＯＧ ＰＳ ０～１ 分的患者仍然可以考虑含铂两药方案，
ＥＣＯＧ ＰＳ ２ 分的患者考虑单药化疗； 严重脏器功能障

碍者及 ＥＣＯＧ ＰＳ ２ 分以上者不建议进行全身化疗。
⑤二线治疗可选择的药物包括多西他赛、 培美曲

塞、 ＰＤ⁃１ 单抗或靶向治疗。 对于驱动基因突变阳性

的患者， 如果一线和维持治疗时没有应用相应的分子

靶向药物， 二线治疗时应优先应用分子靶向药物； 一

线 ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ 治疗后耐药并且 ＥＧＦＲ Ｔ７９０Ｍ 突变阳性

的患者， 二线治疗时应优先使用三代 ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ， 如

奥希替尼、 阿美替尼或伏美替尼。 对于 ＡＬＫ 融合阳

性， 一线接受克唑替尼治疗后出现耐药的患者， 二线

治疗时可选择塞瑞替尼或阿来替尼。 一线分子靶向治

疗耐药后若为寡进展或中枢神经系统进展， 可继续靶

向治疗基础上联合局部治疗， 如放疗或手术等。 对于

一线接受 ＥＧＦＲ⁃ＴＫＩ 或者 ＡＬＫ 抑制剂治疗出现耐药，
二线治疗亦可根据患者的 ＥＣＯＧ ＰＳ 评分选择含铂两

药或者单药化疗方案， 若为非鳞癌， 可在此基础上联

合抗血管药物， 如贝伐珠单抗。 对于驱动基因阴性的

患者， 一线若未应用 ＰＤ⁃ １ 单抗， 二线可考虑纳武利

尤单抗治疗。
⑥ＥＣＯＧ ＰＳ 评分＞２ 分的Ⅳ期 ＮＳＣＬＣ 患者， 一般

不能从化疗中获益， 建议采用最佳支持治疗。 在全身

治疗基础上针对具体的局部情况， 可以选择恰当的局

部治疗方法以求改善症状、 提高生活质量。
⑦ＨＴＳ 目前已经在临床得到较多应用， 可用于基

因突变的检测、 肿瘤突变负荷的评估， 以及辅助判断

分子靶向药物的耐药机制， 并指导下一步治疗。
４􀆰 ６　 ＳＣＬＣ 的分期治疗模式

ＳＣＬＣ 的分期一直沿袭美国退伍军人肺癌协会的

二期分期法， 主要基于放疗在小细胞肺癌治疗中的重

要地位。 ＡＪＣＣ ＴＮＭ 分期系统适用于选出适合外科手

术的 Ｔ１～２Ｎ０ 期患者。
临床研究应当首先使用 ＴＮＭ 分期系统， 因其能

更精确地评估预后和指导治疗。
４􀆰 ６􀆰 １　 Ｔ１～２Ｎ０ 局限期 ＳＣＬＣ

系统分期检查后提示无纵隔淋巴结转移的 Ｔ１～２Ｎ０
局限期 ＳＣＬＣ 推荐： 手术＋辅助化疗 （ＥＰ 方案或 ＥＣ 方

案， ４～６ 个周期）。 如系统分期检查仍无法明确是否有

纵隔淋巴结转移， 可行纵隔镜、 超声内镜或病理检查

手段以排除潜在的纵隔淋巴结转移， 术后 Ｎ１ 和 Ｎ２ 的

患者推荐辅助放疗。 术后推荐行预防性脑照射。
４􀆰 ６􀆰 ２　 超出 Ｔ１～２Ｎ０ 的局限期 ＳＣＬＣ

化、 放疗联合， 达到疾病控制 （完全缓解或部

分缓解） 者， 推荐行预防性脑照射。
（１） ＥＣＯＧ ＰＳ ０～２ 分： 优先选择同步化、 放疗；

如患者无法耐受同步放、 化疗， 序贯化、 放疗也是可

行的选择。
（２） ＳＣＬＣ 所致的 ＥＣＯＧ ＰＳ ３～４ 分： 应充分综合

考虑各种因素， 谨慎选择治疗方案， 可考虑单药化疗

或减量联合的化疗方案。 如果治疗后 ＥＣＯＧ ＰＳ 评分

能达到 ２ 分以下， 可考虑给予序贯放疗， 如果 ＥＣＯＧ
ＰＳ 评分仍无法恢复至 ２ 分以下， 则根据具体情况决

定是否采用胸部放疗。
（３） 非肿瘤所致的 ＥＣＯＧ ＰＳ ３ ～ ４ 分： 原则上给

予最佳支持治疗。
４􀆰 ６􀆰 ３　 广泛期 ＳＣＬＣ

ＥＣＯＧ ＰＳ ０～２ 分及 ＳＣＬＣ 所致 ＥＣＯＧ ＰＳ ３ ～ ４ 分

的患者应采取化疗为主的综合治疗。 一线治疗推荐

ＥＣ 方案联合或不联合阿替利珠单抗， ＥＰ 方案、 ＩＰ
方案或 ＩＣ 方案化疗 ４ ～ ６ 个周期， 非肿瘤所致的

ＥＣＯＧ ＰＳ ３～４分患者给予最佳支持治疗。
（１） 无局部症状、 无脑转移的患者： 一线化疗

达到完全缓解 ／ 部分缓解的患者可行胸部放疗。 初始

治疗有效后复查无脑转移的患者， 可考虑给予预防性

脑照射。
（２） 有局部症状的患者： 应在一线化疗的基础

上择期对有症状的情况进行局部治疗， 如伴上腔静脉

综合征或阻塞性肺不张或脊髓压迫的患者可择期给予

局部放疗； 伴骨转移的患者除择期的局部姑息外照射

外， 必要时还可对有骨折高风险的部位进行局部骨科

固定。 初始治疗有效后复查无脑转移的患者， 也应给

予预防性脑照射。
（３） 伴脑转移的患者： 除一线全身化疗外， 还

推荐进行全脑放疗。 初始治疗达到完全缓解或部分缓

解的患者可行胸部放疗。 如果肿瘤体积较小 （直径＜
４ ｃｍ）， 或颅内寡转移， 或为全脑放疗后复发的转移

灶， 瘤灶位置较深， 患者一般情况差， 无法耐受常规

放疗或手术的患者可选用 ＳＢＲＴ。
（４） 复发 ／ 耐药进展 ＳＣＬＣ 患者的后续治疗： 一线

化疗后 ６ 个月内复发或进展者可选择拓扑替康、 伊立

替康、 吉西他滨、 长春瑞滨、 替莫唑胺或紫杉醇等药

物治疗； ６ 个月后复发或进展者可选择初始治疗方案。
三线治疗方案： 可选择安罗替尼或参加临床试验。
４􀆰 ７　 姑息治疗

姑息治疗是一种特殊的治疗方式， 通过控制疼

痛、 缓解症状以及提供精神与社会方面的支持， 改善

罹患疾病而面临死亡威胁的患者及家属的生活质量。
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在我国， 随着人口老龄化进展和癌症发病率、 死亡率

等预期升高， 需要姑息治疗的人数也在大幅增加， 因

此， 提供符合世界卫生组织、 ＮＣＣＮ 标准的姑息治疗

已变得越来越重要。
姑息治疗包括对癌症患者机体、 精神、 心理和社

会需求的处理。 癌症一经诊断及癌症的早期即可启动

姑息治疗， 并可随着患者需求的不断变化而作出相应

的调整。 研究表明， 早期引入姑息治疗不仅可以提高

晚期癌症患者的生活质量， 而且还可以提高其生存

率， 并能减轻护理人员的抑郁和压力评分。 有充分证

据表明姑息治疗和标准抗癌治疗联合或作为治疗的焦

点会给患者和照顾者更好的结局， 因此， 对于任何转

移性癌症的患者和 （或） 高症状负担的患者， 在治

疗早期就应该考虑联合标准抗癌治疗和姑息治疗。 对

于肺癌患者来说， 姑息治疗包括采取姑息手术、 化

疗、 放疗、 内分泌治疗、 靶向治疗、 免疫治疗和

（或） 其他可缓解患者症状的手段， 如疼痛和呼吸困

难。 患者的舒适度是各治疗阶段需要优先考虑的问

题。 如果医师和患者都认为治疗已不能延缓或阻止癌

症的进展， 则可考虑临终关怀。
姑息治疗的目的是缓解症状、 减轻痛苦、 改善生

活质量。 所有肺癌患者都应全程接受姑息医学的症状

筛查、 评估和治疗。 筛查的症状既包括疼痛、 呼吸困

难、 乏力、 厌食和恶液质、 恶心呕吐、 便秘、 腹泻等

常见躯体症状， 也应包括睡眠障碍、 焦虑抑郁、 谵妄

等心理问题。
生活质量评价应纳入肺癌患者的整体评价体系和

姑息治疗的疗效评价中。 推荐采用欧洲癌症研究与治

疗组生活质量测定量表 （Ｅｕｒｏｐｅａｎ Ｏｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎ ｆｏｒ Ｒｅ⁃
ｓｅａｒｃｈ ａｎｄ Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ Ｃａｎｃｅｒ ｑｕａｌｉｔｙ ｏｆ ｌｉｆｅ⁃Ｃ ３０，
ＥＯＲＴＣ ＱＬＱ⁃Ｃ ３０） （Ｖ３􀆰 ０） 中文版进行整体评估，
还可采用生活质量测定量表 ＥＯＲＴＣ ＱＬＱ⁃ＬＣ １３ 筛查

和评估肺癌患者的常见症状。

５　 预后

肺癌 （包括 ＮＳＣＬＣ 与 ＳＣＬＣ） 患者的预后是由患

者综合的临床病理特征决定的， 根据现有的研究结

果， 肿瘤临床病理分期， 患者身体健康状况、 年龄及

性别都是重要的预后因素； 此外某些生化指标 （如
白细胞计数、 高钙血症等） 及血液肿瘤标记物水平

（如 ＣＥＡ） 也被证明与肺癌患者预后有重要的相关

性。 目前， 临床病理分期， 即 ＴＮＭ 分期仍是预测肺

癌患者生存时间的最主要也最稳定的指标。 肺癌患者

的预后很大程度上取决于疾病发现时肿瘤的 ＴＮＭ 分

期。 不同临床分期的患者预后具有显著差异。 根据

ＡＪＣＣ 第 ８ 版肿瘤分期手册 ２０１７ 年报道的对 ９４ ７０３ 例

ＮＳＣＬＣ 患者荟萃分析的结果， 对于 ＮＳＣＬＣ， ⅠＡ期患

者 ５ 年生存率约为 ８０％， 其中， ⅠＡ１、 ⅠＡ２、 ⅠＡ３期
患者的 ５ 年生存率分别为 ９２％、 ８３％、 ７７％； ⅠＢ期

患者 ５ 年生存率为 ６８％； Ⅱ期患者 ５ 年生存率约

５５％； 对于Ⅲ期患者， ５ 年生存率降至 ２０％左右； 而

Ⅳ期患者的 ５ 年生存率不到 ５％， 中位生存期仅为 ７
个月。 ＳＣＬＣ 恶性程度高于 ＮＳＣＬＣ， 更易发生复发与

转移， 故 ＳＣＬＣ 患者生存期显著短于 ＮＳＣＬＣ。 Ⅰ期

ＳＣＬＣ 患者的 ５ 年生存率约为 ５０％； Ⅱ期约为 ２５％；
Ⅲ期降至 １０％左右； 而Ⅳ期不足 ３％。 我国统计报道

的各 ＴＮＭ 分期肺癌患者预后的数据与 ＡＪＣＣ 的统计

类似， 综合分析 ２０００ 年至 ２０１２ 年几项较大规模的统

计结果显示， 我国 ＮＳＣＬＣ 患者中， Ⅰ期 ５ 年生存率

约为 ７５％， Ⅱ期约 ５５％， Ⅲ期约 ２０％， Ⅳ期为 ５％左

右。 对于我国的 ＳＣＬＣ 患者， 上述数据分别为 ４５％、
２５％、 ８％、 ３％。

６　 随访

肺癌治疗后需要定期复查。 复查目的在于疗效

的监测， 早期发现肿瘤的复发和转移。 检查以影像

检查为主。 对于早、 中期肺癌经包括外科手术的综

合治疗后， 一般主张治疗后 ２ 年内每 ３ 个月复查

１ 次， ２ 年至 ５ 年内每半年复查 １ 次， ５ 年后每 １ 年

复查 １ 次。
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