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肿瘤内科治疗的现状与未来

姚文秀，李鑫 综述，魏于全△审校

６１００４１成都，四川省肿瘤医院·研究所，四川省癌症防治中心，电子科技大学医学院 肿瘤内科中心
（姚文秀、李鑫）；６１００４１成都，四川大学 生物治疗国家重点实验室（魏于全）
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７４８．［姚文秀，魏于全．肿瘤内科治疗的现状与未来［Ｊ］．肿瘤预防与治疗，２０１９，３２（９）７４３７４８．］

　　随着居民平均寿命的延长、体检意识的增强、检
测水平的提高及生活环境、饮食习惯等因素的改变，

恶性肿瘤已经成为全球最为常见的死亡率较高的疾

病之一。据统计，２０１２年全球恶性肿瘤新诊断及死
亡病例分别为１８１０万和９６０万［１］。近年来中国恶

性肿瘤的发病率及死亡率也呈逐年上升趋势，据

２０１８年中国肿瘤登记年报显示，２０１４年我国有恶性

肿瘤新发病例３８０．４万，死亡病例２２９．６万［２］。

肿瘤内科治疗作为延长癌症患者生存期、改善

患者生活质量的治疗手段之一，是从２０世纪初期发
展起来的。随着医学的不断发展，在肿瘤内科学的

基础上，目前已衍生出多种治疗方式，如化学药物治

疗、内分泌治疗、分子靶向治疗、免疫基因治疗等。

不同的时代对肿瘤内科治疗的看法不尽相同，其在

综合治疗中的作用、地位也不一样。在早期的临床

实践中肿瘤内科治疗主要采取化学药物治疗，但随

着分子生物学技术的进步及快速发展，肿瘤的分子

靶向治疗、免疫治疗已成为当前肿瘤内科治疗的热

点，化学药物治疗作为中晚期癌症患者治疗的基石
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地位受到较大挑战。本文将从肿瘤化疗、分子靶向

治疗、免疫治疗三个方面进行评述。

１　肿瘤化疗的发展、现状与未来

化学药物治疗是肿瘤内科治疗的主体，化疗药

物作为肿瘤治疗手段之一是从上个世纪４０年代开
始的，至今已有近８０年的历史。１９４６年在二次世
界大战期间Ｇｉｌｍａｎ和 Ｐｈｉｌｉｐｓ将氮芥用于淋巴瘤的
治疗，开启了肿瘤化学药物治疗的新纪元［３６］。２０
世纪５０年代环磷酰胺、甲氨喋呤、５氟尿嘧啶相继
开始应用于恶性肿瘤的治疗，到上世纪七、八十年代

随着阿霉素、顺铂和卡铂等新的化疗药物出现，开始

采用两药、三药联合应用于恶性肿瘤的内科治疗，取

得了疗效的提高，这些药物在化疗敏感的瘤种如睾

丸精原细胞瘤、女性滋养叶细胞肿瘤、儿童白血病和

霍奇金淋巴瘤的治疗上达到了根治的效果［７］。至

上世纪９０年代，随着紫衫醇等新药被开发应用，肿
瘤的治疗效果再次得到了提高。在２０世纪 ６０年
代，外科手术和放射治疗一直主导着癌症治疗领域，

直到后来人们越来越清楚的认识到由于肿瘤的生物

学特性，肿瘤存在微转移，即使经过更激进的局部治

疗后，肿瘤治愈率仍稳定在 ３３％左右［７］。２０世纪
７０年代在乳腺癌患者的研究中发现应用化疗联合
手术或放疗可以治疗微转移，由此辅助化疗诞

生［７８］。对手术、放疗、化疗三种治疗手段进行有效

组合，可以使其抗肿瘤效果最大化，同时减少对正常

组织的损伤，联合治疗模式从而成为恶性肿瘤标准

的治疗模式。

进入２１世纪以来，除了培美曲塞、托泊替康、紫
杉醇脂质体及白蛋白紫杉醇外，新型化疗药物探索

已经处于停滞状态，治疗效果也达到平台期。由于

单纯化疗有效率有限，且随着化疗周期数的增加，毒

副作用累积，对于晚期肿瘤患者的治疗需要新的更

精准有效的治疗药物出现才能打破僵局。随着分子

生物学、基因组学的发展，目前临床上已经涌现出抗

血管生成药物、靶向治疗药物、免疫治疗药物，大有

逐渐替代化学药物治疗的趋势。但现有研究均表明

抗血管生成药物、靶向治疗药物、免疫治疗药物联合

使用化疗药物具有更好的疗效，所以化疗药物仍然

是中晚期肿瘤治疗的基石，在以后抗肿瘤治疗的很

长一段时间内，化疗药物治疗都占据着十分重要的

地位。

２　肿瘤分子靶向治疗的现状与未来

２．１　临床应用的分子靶向治疗现状
除了部分对化疗敏感的瘤种（如：恶性淋巴瘤、

小细胞肺癌、精原细胞瘤、绒癌、儿童白血病等）以

外，常规化疗方案并不能显著延长患者的生存期。

化疗药物存在“敌我不分”的问题，在杀伤肿瘤细胞

的同时，会对人体生长迅速的细胞、组织也产生杀伤

作用。随着化疗时间的延长，药物的毒性反应增加，

不仅影响了患者的生活质量，而且极大限制了治疗

方案的选择。医药工作者希望寻找一种作用靶点明

确、不良反应更小的药物。现在研究人员已经开发

了基于分子生物学的新的治疗药物，即分子靶向治

疗药物。在肿瘤细胞内存在多种基因和表观遗传的

改变，但这些癌细胞蕴藏着一种主要的致癌性驱动

因素，它对肿瘤的发生和恶性表型的维持是至关重

要的。从这些基因和分子图谱中发现的致癌性驱动

基因为肿瘤病人的治疗带来了创新性的变化。甲磺

酸伊马替尼是一种多靶点的小分子络氨酸激酶抑制

剂（ｔｙｒｏｓｉｎｅｋｉｎａｓｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒ，ＴＫＩ），它能抑制 Ｂｃｒ
Ａｂｌ、ｃＫＩＴ和血小板衍化生长因子受体，在慢性粒细
胞白血病的治疗方面取得了突破性进展［９］。在非

小细胞肺癌分子靶向治疗领域，表皮生长因子受体

络氨酸激酶抑制剂（ｅｐｉｄｅｒｍａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒｒｅｃｅｐｔｏｒ
ｔｙｒｏｓｉｎｅｋｉｎａｓｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒ，ＥＧＦＲＴＫＩｓ）是最早的分子
靶向药物。它已被证明了在表皮生长因子受体（ｅｐ
ｉｄｅｒｍａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＥＧＦＲ）基因敏感突变
（指１９外显子缺失突变及２１外显子点突变）的晚
期非小细胞肺癌患者比标准一线含铂双药化疗方案

具有更高的客观缓解率（ｏｂｊｅｃｔｉｖｅｒｅｓｐｏｎｓｅｒａｔｅ，
ＯＲＲ）、更长的无进展生存期（ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎｆｒｅｅｓｕｒｖｉｖ
ａｌ，ＰＦＳ）、总生存（ｏｖｅｒａｌｌｓｕｒｖｉｖａｌ，ＯＳ）及更好的耐受
性和生活质量［１０］。目前，随着药物的研发成功，ＥＧ
ＦＲＴＫＩｓ已经有第一代（代表药物有吉非替尼、厄洛
替尼、埃克替尼），第二代（代表药物有阿法替尼、达

克替尼）及第三代（奥希替尼）相继上市，从 ＰＦＳ、
ＯＲＲ来看，第三代优于第二代，第二代又优于第一
代的趋势，美国国立综合癌症网络指南以 Ｉ类证据
推荐以上的 ＥＧＦＲＴＫＩｓ作为有 ＥＧＦＲ敏感突变晚
期非小细胞肺癌患者一线治疗选择，并把三代的奥

希替尼作为优选，但针对每一个患者，我们还需要综

合患者的病理类型、分期、有无伴随突变、患者经济

状况、身体条件及医保政策等等因素进行考量。

２．２　靶向治疗药物耐药问题
尽管随着新的分子靶向药物的开发，临床上可

靶向治疗的突变靶点已经扩大，但仍有一半左右的
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肿瘤患者没有有效的靶向治疗靶点。并且对于那些

开始治疗有效的患者，获得性耐药仍然是一个不可

避免的棘手问题。以非小细胞肺癌为例，虽然 ＥＧ
ＦＲ敏感突变患者使用 ＥＧＦＲＴＫＩｓ的 ＯＲＲ可达
６０％～７０％，但第一代的 ＥＧＦＲＴＫＩｓ治疗后疾病进
展通常发生在治疗９～１３个月之后。对患者耐药机
制研究结果发现：Ｔ７９０Ｍ突变占４０％ ～５０％，ＥＧＦＲ
扩增占１０％左右，ＭＥＴ扩增占５％ ～１５％，人表皮
生长因子受体２扩增占５％ ～１０％，ＰＩＫ３ＣＡ突变占
１％～２％，ＢＲＡＦ突变０％ ～１％，小细胞肺癌（ｓｍａｌｌ
ｃｅｌｌｌｕｎｇｃａｎｃｅｒ，ＳＣＬＣ）转化占５％ ～１０％和上皮间
质转化占１％～２％，还有２０％～３０％患者耐药机制
不详［１１］。根据ＥＧＦＲＴＫＩｓ获得性耐药机制的不同
可采用不同的治疗方式以克服耐药，包括 ＥＧＦＲ
ＴＫＩｓ联合治疗，如联合化疗或联合抗血管生成药物
及ＭＥＴ或 ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ抑制剂、热休克蛋白 ９０抑制
剂、ＲＡＳ通路抑制剂的应用等，但许多临床试验还
在进行中［１２］，我们期待其结果能够为患者带来更多

的治疗选择。针对一、二代 ＥＧＦＲＴＫＩｓ耐药引起的
Ｔ７９０Ｍ继发突变，ＡＵＲＡ３研究［１３］证明了，采用第三

代的奥希替尼治疗与培美曲塞＋铂类双药化疗相比
较，ＰＦＳ／ＯＲＲ均明显优于化疗，奥希替尼二线使用
中位ＰＦＳ可达１０月左右，ＯＲＲ接近６０％。耐药后
再次活检对后续治疗方案的选择具有很重要的意

义，但再次组织活检同时也存在取材难度较大、肿瘤

具有异质性等问题，因此对于无法取到组织活检的

患者液体活检（包括血液、胸腔积液、心包积液、脑

积液、尿液、唾液等等）是组织活检的有力补充，也

是未来的发展方向。为了进一步提高临床疗效，需

要探索新的联合或适应性治疗策略，以最大限度地

提高抗肿瘤疗效，延长患者生存期，提高患者生活质

量。

２．３　靶向治疗与其他治疗手段联合
虽然抗肿瘤药物可以杀死肿瘤细胞，但由于周

围血管的营养支持，残存的肿瘤细胞仍可能继续生

长。因此需全方位地打击肿瘤，还包括抑制肿瘤微

环境。在转移性结直肠癌的治疗中，贝伐珠单抗联

合以氟尿嘧啶为基础的化疗成为标准的治疗模式。

从现有的数据来看，针对 ＥＧＦＲ敏感突变的晚期非
小细胞肺癌（ｎｏｎｓｍａｌｌｃｅｌｌｌｕｎｇｃａｎｃｅｒ，ＮＳＣＬＣ），化
疗联合 ＥＧＦＲＴＫＩｓ可以延长 ＰＦＳ，提高疗效。在
ＦＡＳＴＡＣＴ２试验亚组分析结果显示［１４］：对ＥＧＦＲ敏
感突变患者在含铂双药化疗间歇期序贯厄洛替尼，

患者的 ＰＦＳ和 ＯＳ可显著延长。ＡｔｓｕｓｈｉＮａｋａｍｕｒａ

等在ＮＥＪ００９研究［１５］中在诱导阶段采用吉非替尼

（ＱＤ）＋卡铂 ＋培美曲塞，Ｑ２１Ｄ，４～６周期后采用
吉非替尼（ＱＤ）＋培美曲塞（Ｑ２１ｄ）维持治疗直至进
展，对照组则采用吉非替尼治疗直到进展后换用含

铂双药方案化疗，相较于对照组，中位 ＰＦＳ及 ＯＳ显
著延长，中位 ＰＦＳ２０．９个月 ｖｓ１１．２个月（ＨＲ＝
０．４９２，Ｐ＜０．００１），ＯＳ显著延长：５２．２个月ｖｓ３８．８
个月（ＨＲ＝０．６９５，Ｐ＝０．０１３）。

此外，研究显示：抑制ＥＧＦＲ能够下调血管内皮
生长因子（ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ，ＶＥＧＦ），
而抑制ＶＥＧＦ能够下调 ＥＧＦＲ通路的活化信号，因
此靶向治疗联合抗血管生成治疗可以起协同作用，

从而提高疗效。实验研究发现阿法替尼与西妥昔单

抗的联合应用可以有效地耗尽磷酸化和总ＥＧＦＲ水
平，使小鼠体内的厄洛替尼耐药且 Ｔ７９０ｍ突变的肿
瘤细胞缩小［１６］。ＪＯ２５５６７［１７］、ＯＬＣＳＧ１００１［１８］及 ＢＥ
ＬＩＥＦ［１９］三个ＩＩ期临床研究数据及 ＮＥＪ０２６［２０］ＩＩＩ期
研究结果提示：针对 ＥＧＦＲ敏感突变患者在 ＥＧＦＲ
ＴＫＩ基础上联合贝伐珠单抗可明显延长 ＰＦＳ，遗憾
的是ＪＯ２５５６７统计的 ＯＳ未见明显延长。目前甲磺
酸阿帕替尼联合吉非替尼双靶联合治疗肺腺癌ＥＧ
ＦＲ突变阳性患者的临床试验（ＡｈｅａｄＬ３０３）正在进
行中，期待这些研究数据可以为耐药后治疗提供新

的方向。

３　肿瘤免疫治疗的现状与未来

３．１　免疫检查点抑制剂
肿瘤免疫治疗近年来取得了显著的进展，使许

多肿瘤病人受益于它显著的疗效，已成为恶性肿瘤

治疗不可或缺的重要手段之一。肿瘤免疫治疗目前

常用于恶性黑色素瘤、肺癌、淋巴瘤、肾癌等恶性肿

瘤的综合治疗。在过去的几十年中，进行了许多研

究以了解肿瘤与免疫系统的关系，在此过程中发现

了一些免疫检查点，它们由多种途径组成，作为免疫

系统的稳态调节因子，对维持中枢／外周耐受性以及
减少机体过度的系统性炎性反应至关重要，然而免

疫检查点信号可以被肿瘤细胞利用来逃避宿主免疫

监视。目前已经研究出一些与肿瘤免疫相关的免疫

检查点，如 ＣＴＬＡ４、ＰＤ１、ＰＤＬ１、ＬＡＧ３、ＩＤＯ、ＴＩＧ
ＩＴ、ＴＩＭ３、ＣＤ７３等［２１］。目前美国食品药品监督总

局（ＦｏｏｄａｎｄＤｒｕｇＡｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎ，ＦＤＡ）已经批准部
分免疫检查点抑制剂用于临床的肿瘤免疫治疗，如

ＣＴＬＡ４抑制剂 ｉｐｉｌｉｍｕｍａｂ，ＰＤ１抑制剂 ｎｉｖｏｌｕｍａｂ
和 ｐｅｍｂｒｏｌｉｚｕｍａｂ，ＰＤＬ１抑制剂 ａｔｅｚｏｌｉｚｕｍａｂ、ａｖｅ

·５４７·肿瘤预防与治疗２０１９年９月第３２卷第９期 ＪＣａｎｃｅｒＣｏｎｔｒｏｌＴｒｅａｔ，Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ２０１９，Ｖｏｌ．３２，Ｎｏ．９



ｌｕｍａｂ和ｄｕｒｖａｌｕｍａｂ等［２２］。在肺癌治疗领域，ＦＤＡ
目前已批准的ＰＤ１／ＰＤＬ１抑制剂的肺癌相关适应
证有：（１）帕博丽珠单抗（Ｐｅｍｂｒｏｌｉｚｕｍａｂ）：①基于
ＫＥＹＮＯＴＥ００１研究结果，２０１５年 １０月 ２日，ＦＤＡ
批准帕博丽珠单抗用于其他治疗后进展且 ＰＤＬ１
阳性的晚期／转移性非小细胞肺癌（ｎｏｎｓｍａｌｌｃｅｌｌ
ｌｕｎｇｃａｎｃｅｒ，ＮＳＣＬＣ）；②基于 ＫＥＹＮＯＴＥ０１０研究结
果，２０１６年１０月，ＦＤＡ批准用于铂类治疗期间或之
后肿瘤发生进展且至少有１％的肿瘤细胞表达 ＰＤ
Ｌ１（ＴＰＳ≥１％）的晚期／转移性 ＮＳＣＬＣ的二线治疗
［ＥＧＦＲ突变／间变性淋巴瘤激酶（ａｎａｐｌａｓｔｉｃｌｙｍｐｈｏ
ｍａｋｉｎａｓｅ，ＡＬＫ）重排的患者使用靶向药物后进
展］；③基于ＫＥＹＮＯＴＥ０２４研究结果，２０１６年１０月
２４日，ＦＤＡ批准用于无 ＥＧＦＲ突变或 ＡＬＫ重排、
ＰＤＬ１高表达（ＴＰＳ≥５０％）转移性非鳞状ＮＳＣＬＣ的
一线治疗；④基于ＫＥＹＮＯＴＥ０２１研究结果，２０１７年
５月１０日和２０１９年３月２９日，ＦＤＡ和中国国家药
品监督管理局（ＮａｔｉｏｎａｌＭｅｄｉｃａｌＰｒｏｄｕｃｔｓＡｄｍｉｎｉｓｔｒａ
ｔｉｏｎ，ＮＭＰＡ）分别批准帕博丽珠单抗联合培美曲塞
和卡铂用于非鳞转移性 ＮＳＣＬＣ的一线治疗，无论
ＰＤＬ１表达与否；⑤２０１８年１０月３０日，基于 ＫＥＹ
ＮＯＴＥ４０７研究结果，ＦＤＡ批准帕博丽珠单抗联合
卡铂和紫杉醇或白蛋白结合型紫杉醇用于转移性鳞

状ＮＳＣＬＣ的一线治疗，无论 ＰＤＬ１表达与否。（２）
纳武利尤单抗（Ｎｉｖｏｌｕｍａｂ）：基于 ＣｈｅｃｋＭａｔｅ０７８结
果，２０１８年６月１５日 ＮＭＰＡ批准纳武利尤单抗在
中国上市，并用于无ＥＧＦＲ突变或ＡＬＫ融合的晚期
非小细胞肺癌（鳞状／非鳞状）的二线治疗。（３）阿
特珠单抗（Ａｔｅｚｏｌｉｚｕｍａｂ）：①基于 ＯＡＫ研究结果，
２０１８年１０月１８日，ＦＤＡ批准 Ａｔｅｚｏｌｉｚｕｍａｂ用于转
移性ＮＳＣＬＣ的二线治疗，包括有或无ＥＧＦＲ突变或
ＡＬＫ重排；②基于 ＩＭｐｏｗｅｒ１５０研究结果，２０１８年
１２月６日，ＦＤＡ批准阿特珠单抗联合贝伐单抗、卡
铂和紫杉醇用于无转移性非 ＥＧＦＲ突变或 ＡＬＫ重
排的鳞状 ＮＳＣＬＣ的一线治疗；③基于 ＩＭｐｏｗｅｒ１３３
研究结果，２０１９年３月１８日，ＦＤＡ批准阿特珠单抗
联合卡铂和依托泊苷用于广泛期 ＳＣＬＣ的一线治
疗。（４）德瓦鲁单抗（Ｄｅｒｖａｌｕｍａｂ）：基于 ＰＡＣＩＦＩＣ
研究结果，２０１８年２月２０日，ＦＤＡ批准用于局部晚
期不可手术、但病情在现有放化疗的治疗下没有出

现进展的ＩＩＩ期 ＮＳＣＬＣ的巩固治疗。除此之外，还
有很多的免疫检查点抑制剂正在进行积极的临床试

验。

３．２　预测免疫治疗疗效的生物标志物
根据ＫＥＹＮＯＴＥ、ＩＭＰＯＷＥＲ、ＣＨＥＣＫＭＡＴＥ等研

究提示，免疫检查点抑制剂在许多肿瘤患者中取得

了显著的疗效，但目前认为免疫检查点抑制剂的疗

效与一些生物标记物的表达有关，这些生物标志物

可以用来预测免疫检查点抑制剂的有效性，如ＭＳＩ、
ＰＤＬ１、ＴＭＢ、ｄＭＭＲ等，是目前常用的预测患者可能
受益的重要指标。肿瘤微环境中浸润淋巴细胞的数

量、ＥｐｓｔｅｉｎＢａｒｒ病毒和粪便微生物群是未来肿瘤免
疫生物标志物的候选［２３］。但目前仍然缺乏能够预

测治疗疗效、不良反应及患者预后的准确、完美的肿

瘤标志物，还需要探索更具有预测特异性的生物标

志物以提高甄别免疫治疗优势人群的能力，从而改

进针对这一人群的药物临床试验的设计，达到延长

生存期，保障患者生活质量的目的。

３．３　免疫检查点抑制剂的不良反应
免疫治疗的抗肿瘤效果是大家有目共睹的，然

而，免疫检测点抑制剂治疗也是一把“双刃剑”，在

提高患者的疗效同时，可能会引起一些与免疫相关

的不良反应，并可能发生致命的免疫相关不良事件，

快速识别和早期干预对于降低免疫相关不良事件发

生率和死亡率至关重要。此外，研究者或临床医务

人员需要意识到除了一些常见的不良反应外，还存

在一些新的、罕见的和长期的新型免疫相关不良反

应。免疫检查点抑制剂最常见的不良反应包括胃肠

道、皮肤、肝脏、内分泌、肺、神经、眼、心和血液学方

面的毒性反应。这些不良反应如果不能早期识别，

将可能会出现更严重的后果，甚至危及患者生命。

胃肠道不良反应通常以腹泻或结肠炎的形式出现；

免疫相关的内分泌毒性通常涉及甲状腺和垂体性
腺肾上腺轴（ＰＧＡ轴），表现为甲状腺功能亢进或
减退，ＰＧＡ轴功能的改变，如继发性肾上腺功能不
全等；免疫相关性肺炎早期可能出现咳嗽、气紧等症

状，及影像学改变（弥散的双侧间质性改变、纵膈淋

巴结肿大、胸腔积液），这些改变与其他感染性肺

炎、疾病的进展表现相似，所以免疫相关性肺炎的诊

断也是目前的一个挑战［２４２７］，需要我们仔细甄别。

这些免疫相关性不良反应或轻或重，严重者可危及

患者生命。根据现有的临床研究表明，出现３级或
以上的不良反应需要暂停免疫治疗或永久停用免疫

治疗［２４］。随着免疫治疗用于越来越多的恶性肿瘤，

临床医生应该加强治疗期间的不良反应管理和临床

监测。目前针对免疫相关不良反应的治疗方法主要

有激素、免疫球蛋白、血浆置换等几种方式［２８］，尤其

是早期识别免疫相关不良反应，及早使用激素进行

处理非常重要，但激素的长期大量使用也出现自身
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的不良反应，我们需要更加努力地探索更好的治疗

方法。

此外，越来越多的证据表明，免疫检查点抑制剂

引起的免疫反应过度激活，导致免疫相关的不良反

应，可能与免疫治疗的疗效有关。因此如何正确使

用这些药物以最大限度地发挥其功效，仍有许多悬

而未决的问题。为了提高疗效，可通过与放疗、化

疗、靶向治疗或包括双重检查点封锁在内的其他免

疫介质联合使用来达成目标［２９］。

４　未来展望

随着肿瘤治疗药物的不断研发，未来的肿瘤内

科治疗将会取得更大的进步。肿瘤内科治疗只是肿

瘤治疗的一部分，未来的肿瘤治疗将是精准治疗与

综合治疗的结合。实行多学科会诊、制定个体化治

疗方法、进行全程管理将进一步提高癌症治愈率，实

现肿瘤患者长期、高质量生存。
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《肿瘤预防与治疗》文章荐读：对直肠癌新辅助放化疗敏感性研究的若干探讨

随着放射治疗技术的进步，放疗在结直肠癌的综合治疗中具有越来越重要的地位。特别是，对于Ⅱ～Ⅲ
期局部晚期直肠癌，新辅助放化疗可以显著提高局控率和保肛率而成为标准治疗方式。新辅助放化疗后肿

瘤退缩分级在临床实践中受到特别关注：达到 ＤｗｏｒａｋＴＲＧ病理学完全缓解（ＴＲＧ４）患者具有良好预后，而
且静ＴＲＧ纳入到ＡＪＣＣ临床病理分期可以进一步促进复发风险评估的准确性。因此，大量研究探讨了通过
治疗前临床特征、肿瘤组织病理学特征、影像组学特征和肿瘤内在放疗敏感性等方法预测 ｐＣＲ的可行性。
其中，基于肿瘤内在放疗敏感性的ｐＣＲ预测模型不但在临床实践上有重要意义，而且还具有揭示直肠癌放
射抵抗机制的潜在价值。《对直肠癌新辅助放化疗敏感性研究的若干探讨》一文就研究策略、既往研究方法

的缺陷和进一步分析的方向，对基于放疗敏感基因表达构建预测模型的多项研究进行了论述。

阅读该文请登录本刊网站ｗｗｗ．ｚｌｙｆｙｚｌ．ｃｎ或点击推荐文章链接：ｈｔｔｐ：／／１２５．７１．２１４．１００：８０１／Ｊｗｋ＿ｚｌｙｆ／
ＣＮ／ａｂｓｔｒａｃｔ／ａｂｓｔｒａｃｔ２２０．ｓｈｔｍｌ查看。

本刊编辑部

·８４７· 肿瘤预防与治疗２０１９年９月第３２卷第９期 ＪＣａｎｃｅｒＣｏｎｔｒｏｌＴｒｅａｔ，Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ２０１９，Ｖｏｌ．３２，Ｎｏ．９


