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【摘要】　为进一步规范中国肺癌的防治措施、提高肺癌的诊疗水平、改善患者的预后、为各级临

床医务人员提供专业的循证医学建议，中华医学会组织呼吸内科、肿瘤内科、胸外科、放疗科、影像科

和病理科专家，经过共识会议制订了《中华医学会肺癌临床诊疗指南（2024版）》。相较于 2023版指

南，2024版的更新内容包括：在肺癌筛查部分，提出了吸烟患者即使戒烟 15年后患肺癌的风险仍高于

未吸烟者，并提出肺癌发病风险模型有望成为高危人群筛选的重要手段之一。在病理部分增加了对

新辅助治疗后肺癌手术切除标本的病理评估，部分转录因子免疫组化染色对小细胞肺癌分型可能有

帮助，分子检测部分提出可对标本进行一次性同步基于RNA与DNA的驱动基因变异检测。本次指南

基于第9版TNM分期，对于胸外科亚肺叶切除的人群选择及手术要求给予了更清晰的描述。此外，对

于免疫新辅助、表皮生长因子受体（EGFR）-酪氨酸激酶抑制剂（TKI）耐药后肺癌患者都有了更多的治

疗方法获批，而EGFR突变、EGFR 20ins、间变性淋巴瘤激酶（ALK）融合、MET14外显子跳突的晚期非

小细胞肺癌患者也有了更多的药物选择。本指南以国家批准的应用指征为原则，以国内实际可应用

的药品为基础，结合国际指南推荐意见和中国临床实践现状，整合近年来肺癌筛查、诊断、病理、基因

检测、免疫分子标志物检测和治疗手段以及随访等诊治方面的最新循证医学证据，旨在为各级临床医

师、影像、检验、康复等专业人员提供合理的推荐建议。
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【Abstract】 To further standardize lung cancer prevention and treatment measures in 
China, enhance the quality of diagnosis and treatment, improve patient prognosis, and provide 
evidence-based medical guidance for clinicians at all levels, the Chinese Medical Association 
convened experts from respiratory medicine, oncology, thoracic surgery, radiotherapy, imaging, and 
pathology to develop the Chinese Medical Association's Clinical Diagnosis and Treatment Guidelines 
for Lung Cancer (2024 edition). This consensus resulted in several updates from the 2023 version. 
The 2024 guidelines highlight that the risk of lung cancer in smokers remains higher than that of 
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non-smokers even 15 years after quitting. Additionally, a new lung cancer incidence risk model is 
expected to become a critical tool for screening high-risk groups. In pathology, the guidelines now 
include pathological evaluation of surgically resected lung cancer specimens following neoadjuvant 
therapy and suggest that immunohistochemical staining of certain transcription factors may aid in 
the classification of small cell lung cancer (SCLC). In molecular detection, the guidelines propose 
simultaneous detection of driver gene variations based on both RNA and DNA from specimens. The 
new edition also provides detailed descriptions of patient selection and surgical requirements for 
thoracic sub-lobectomy, aligned with the 9th TNM staging. Moreover, the guidelines expand 
treatment options, approving more therapies for immunoadjuvant and EGFR-TKI resistant lung 
cancer patients, as well as additional drug options for advanced non-small cell lung cancer (NSCLC) 
patients with EGFR mutations, EGFR 20 insertions, ALK fusions, and MET exon 14 skipping. These 
recommendations are based on State-approved drug applications, international guidelines, and 
current clinical practices in China, integrating the latest evidence-based medical research in 
screening, diagnosis, pathology, genetic testing, immune molecular marker detection, treatment 
methods, and follow-up care. The goal is to provide comprehensive and reasonable recommendations for 
clinicians, imaging specialists, laboratory technicians, rehabilitation professionals, and other medical 
staff at all levels.

【Key words】 Lung neoplasms; Diagnosis; Therapy; Guideline

Practice guide registration: Practice Guideline Registration for Transparency （PREPARE-2024CN032）

原发性支气管肺癌简称肺癌，是世界各国发病

率和死亡率较高的恶性肿瘤之一［1］。我国肺癌在

男、女恶性肿瘤发病和死亡顺位中均位居首位，

2022 年肺癌新发病例 106.06 万，占全部恶性肿瘤

的 22.0%，死亡 73.33 万，占全部恶性肿瘤死亡的

28.5%［2］。早期肺癌多无明显症状，临床上多数患

者出现症状就诊时已属晚期，晚期肺癌患者整体

5年生存率在 20%左右［3］。

为进一步规范我国肺癌防治措施、提高肺癌诊

疗水平、改善患者预后、为各级医师提供专业的循

证医学建议，中华医学会组织呼吸内科、肿瘤内科、

胸外科、放疗科、影像科和病理科专家，结合国内外

指南和中国国情，整合近年来肺癌诊治新进展，制

订了《中华医学会肺癌临床诊疗指南（2024 版）》，

旨在为各级临床医师提供肺癌筛查、诊断、病理、治

疗和随访等方面的循证医学证据和指导性建议。

第一部分：指南制订方法

本指南由中华医学会肿瘤学分会、中华医学会

杂志社发起，启动时间为 2023 年 8 月，撰写时间

8 个月，审稿时间为 2024 年 5 月，定稿时间为

2024年6月。

1. 指南目标人群：本指南主要适用于肺癌高危

或已诊断为肺癌的＞14周岁的人群。

2. 指南使用者：各级临床医务人员。

3. 指南制订工作组：本指南制订工作组由呼吸

内科、肿瘤内科、胸外科、放疗科、影像科、病理科等

学科的专家成立指南撰写专家组、秘书组及顾问专

家组，具体名单见文后。

4. 文献检索：本指南撰写组以“lung cancer”
“NSCLC”“SCLC”等为关键词，在 PubMed、Embase、

Web of Science、中国知网、万方数据知识服务平台

等数据库进行检索，检索时限均为从建库至

2024年 3月 31日，并根据部分文献的参考文献，进

行补充检索。纳入支气管肺癌相关随机对照研究、

荟萃分析和指南共识等，排除病例报告等文献。

5. 推荐意见形成过程：首先由指南专家组成员

对收集的临床问题进行充分筛选，随后在对证据进

行充分评价的基础上，通过专家组在线问卷调研投

票及线上会议，形成指南推荐意见和推荐等级。推

荐等级根据专家投票分为 1类、2A类、2B类和 3类

共4个级别（表1）。

6. 利益冲突的声明：本指南制订过程中，所有

参与本指南专家研讨会的专家和指南工作组成员

均已签署书面利益冲突声明，与医药企业不存在共

识相关的利益冲突。

7. 指南的发布、传播与更新：为了促进指南的

表1 中华医学会肺癌临床诊疗指南循证医学推荐级别

推荐类别

1类推荐证据

2A类推荐证据

2B类推荐证据

3类推荐证据

循证医学证据级别

级别最高，专家组一致推荐

级别稍低，专家组一致推荐

级别低，部分专家推荐

专家分歧较大
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传播和临床应用，指南将在专业期刊上发表，发表

后将以学术会议等形式在全国范围进行宣传。指

南制订工作组将定期进行文献检索、证据更新和评

价，计划每年对指南进行更新。

第二部分：肺癌的筛查

多年来国内外一直致力于通过筛查来实现肺

癌的早诊早治，从而降低肺癌的相关死亡率。

2011年美国国家肺癌筛查试验的随机对照研究结

果显示，与 X 线摄影相比，采用低剂量螺旋 CT
（low-dose computed tomography， LDCT）对肺癌高危

人群进行筛查可使肺癌死亡率下降 20%［4］。欧美

多家医学组织的肺癌筛查指南均推荐在高危人群

中采用LDCT进行肺癌筛查［5-7］。近年来，我国越来

越多的医疗机构已开展或拟开展 LDCT肺癌筛查。

与西方国家相比，我国的肺癌发病危险因素更为复

杂，除吸烟外，在二手烟、环境油烟等综合因素的影

响下，我国女性非吸烟人群发生肺癌的比例远高于

西方人群［8］，因此，在肺癌筛查的具体实践中必须

考虑到东西方人群的差异。基于我国的肺癌筛查

实践和既往的国内外筛查指南，本指南制订了如下

参考意见。

一、筛查人群的选择

（一）年龄段（2A类推荐证据）

全国肿瘤统计数据显示，肺癌的年龄别发病率

及死亡率在 45岁之后显著增加［9］，因此，推荐肺癌

筛查的起始年龄为 45岁。

（二）肺癌的危险因素（2A类推荐证据）

肺癌筛查的获益随着肺癌发病风险的增加而

增加，对高危人群进行筛查是目前国内外专家的共

识。本指南对于高危人群的选择充分考虑了除年

龄外的其他肺癌危险因素，结合中国人群肺癌的发

病特点，推荐在符合年龄段的基础上，对含有下列

危险因素之一的人群进行肺癌筛查。

1. 吸烟：吸烟可显著增加肺癌的发病风险。吸

烟人群的肺癌发病及死亡风险高于不吸烟人群，既

往吸烟人群的肺癌发病和死亡风险亦显著升高［10］，

同时，吸烟剂量和肺癌发病风险呈线性正相关趋

势［11］。起始吸烟年龄越小、每日吸烟量越大、持续

时间越长引发肺癌的相对危险度越大。建议吸烟

量≥20包年的人群进行肺癌筛查。戒烟可使肺癌

发病风险随着时间的推移而降低，但与从未吸烟的

人相比，即使在戒烟超过 15年后，患肺癌的风险仍

高于从未吸烟者［12］。吸烟与鳞状细胞癌和小细胞

肺癌（small cell lung cancer， SCLC）的关系相对更

为密切［13］，鳞状细胞癌和 SCLC常呈中央型生长，因

此，重度吸烟人群若条件允许可进行荧光支气管镜

筛查，同时开展戒烟宣传教育。

2. 二手烟或环境油烟吸入史：亚裔人群中非吸

烟女性的肺癌发生率显著高于欧美人群，推测可能

与二手烟暴露和厨房等场所的环境油烟暴露有关。

Meta分析显示，二手烟暴露可显著增加肺癌的发生

风险［14］。炒、炸等烹饪方式产生的厨房油烟可导致

DNA 损伤或癌变，是中国非吸烟女性罹患肺癌的

重要危险因素之一［15-17］。

3. 职业致癌物质暴露史：长期接触氡［18］、砷［19］、

铍［20］、铬［21］、镉［22］及其化合物等高致癌物质者更易

罹患肺癌。石棉暴露可显著增加肺癌的发病风

险［23］。另外，二氧化硅［24］和煤烟［25］也是明确的肺癌

致癌物。

4. 个人肿瘤史：既往罹患其他恶性肿瘤者可能

携带异常基因突变，基因突变可增加肺癌的发病风

险［26］。对于肺癌基因筛查的研究仍在进行中［27］。

5. 一二级亲属肺癌家族史：一级亲属被诊断为

肺癌的个体患肺癌的风险明显升高［28］。有肺癌家

族史的人群可能存在可遗传的肺癌易感位点［29］。

6. 慢性肺部疾病史：慢性阻塞性肺疾病［30］、肺

结核［31］和肺纤维化［32］等慢性肺部疾病患者的肺癌

发病率高于健康人群。支气管肺组织的慢性炎症

及其在愈合过程中的鳞状上皮化生或增生可能发

展成肺癌［33］。

近年来，有研究发现使用风险模型进行肺癌高

危人群筛选，相较于传统的风险因素筛选有更好的

筛查效率。未来，更加完善的肺癌发病风险模型有

望成为高危人群筛选的重要手段之一［34-35］。

二、筛查技术

1. LDCT（1类推荐证据）：目前国内外的肺癌筛

查指南均推荐采用 LDCT 用于肺癌筛查。多项研

究均显示，与胸部X线比较，LDCT可显著提高肺癌

的检出率并降低肺癌相关死亡率，具有较高的灵敏

度和特异度［36-38］。本指南推荐采用LDCT进行肺癌

筛查。

2. 其他技术（3类推荐证据）：对于可疑的气道

病变，建议采用支气管镜进一步检查。对于重度吸

烟的患者，条件允许的情况下，可行荧光支气管镜

检查［39］。人工智能辅助技术可降低CT影像读片的

压力，并在一定程度上提高肺部结节诊断的准确
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性［40］。通过外周血循环肿瘤细胞、外泌体、自身抗

体、肿瘤游离DNA、microRNA等手段进行肺癌筛查

的方法仍在探索中，肺癌自身抗体相关检测也可作

为肺部结节危险分层的参考指标。辅助检测手段

和 LDCT 筛查的联合应用可在一定程度上提高筛

查的效果［41-44］。

三、筛查频率（2A类推荐证据）

建议肺癌筛查的间隔时间为 1年，不推荐间隔

时间＞2年的筛查模式。年度筛查结果正常者，建

议每1～2年继续筛查。

四、筛查组织人员（1类推荐证据）

实施肺癌筛查的关键是必须有多学科专家共

同协作的团队［45］，推荐进行肺癌筛查的医疗机构建

立影像科、呼吸内科、胸外科、肿瘤科等在内的多学

科协作团队。

五、筛查 CT 质控和阅片测量要求（2B 类推荐

证据）

（一）CT质量控制

建议有条件的医疗机构使用 16排及以上的多

排螺旋CT进行LDCT肺癌筛查。受检者呈仰卧位，

吸气末 1次屏气完成扫描，扫描范围从肺尖至肋膈

角。建议扫描矩阵设定不低于 512×512，管电压

100～120 kVp，管电流≤40 mAs。扫描后原始数据

采用肺算法或标准算法行薄层重建，建议重建层厚

为 0.625～1.25 mm，层间有 20%～30% 重叠。肺结

节的检测建议将薄层图像进行三维重建，采用最大

密度投影重建，有助于结节形态的观察。

（二）阅片要求

建议使用 DICOM 格式在工作站或 PACS 进行

阅片，采用肺窗（窗宽1 500～1 600 HU，窗位−650～
−600 HU）及纵隔窗（窗宽 350～380 HU，窗位 25～
40 HU）分别进行阅片。建议采用多平面重组及最

大密度投影阅片，多方位显示肺结节的形态学特

征。与既往检查进行对比时建议采用图像对比而

非报告，这对评估结节具体的大小、形态和密度变

化十分重要。

（三）测量要求

1 测量方式：＜10 mm 的结节长径由整体结节

长短轴直径的平均值表示，≥10 mm的结节需要分

别测量记录长短径。

2. 测量值的单位：测量结果和均值需记录为最

接近的整毫米数（四舍五入法）。

3. 随访对比：判断结节的阶段性生长应使用目

前及前次的 CT 扫描进行对比，但评估结节的长期

生长时，推荐与既往的CT扫描进行对比。

六、筛查结果管理（2A类推荐证据）

1. 基线筛查结果管理建议：（1）无肺内非钙化

性结节检出（阴性结果），或检出的非实性结节平均

长径＜8 mm，或实性结节/部分实性结节的实性成

分平均长径＜5 mm，建议进入下年度 LDCT 筛查。

（2）检出的非实性结节平均长径≥8 mm，或实性结

节/部分实性结节的实性成分平均长径≥5 mm，如

无法排除恶性结节，建议随访或必要时抗感染治疗

后 复 查 高 分 辨 率 CT（high resolution computed 
tomography， HRCT）；如结节完全吸收，建议进入下

年度 LDCT 筛查；如结节部分吸收，3 个月后复查

HRCT；如继续吸收或完全吸收，建议进入下年度

LDCT筛查；如无变化或增大，建议多学科会诊后决

定是否进行临床治疗。对于高度怀疑恶性的结节，

建议进行临床治疗。

2. 年度筛查结果管理建议：（1）如筛查结果为

阴性或上年度检出结节无变化，建议进入下年度

LDCT筛查。（2）如上年度检出结节增大或实性成分

增多，建议进行临床治疗。（3）检出新发非钙化结

节，如结节平均长径＜5 mm，建议 6 个月后复查

HRCT，如结节未增大，建议进入下年度筛查；如增

大，建议多学科会诊后决定是否进行临床治疗或进

入下年度筛查。如结节平均长径≥5 mm，建议随

访或必要时抗感染治疗后复查HRCT，如结节完全

吸收，建议进入下年度筛查；如结节部分吸收，6个

月后复查 HRCT，如继续吸收或完全吸收，建议进

入下年度筛查；如无变化或增大，建议多学科会诊

后决定是否进行临床治疗。

3. 多发结节的管理：对于多发结节的随访频率

应基于最大/最可疑的结节进行评估，且每个结节

应独立进行评估，除非病理学明确为转移。对于高

度怀疑转移性病灶应考虑进行病理学活检。条件

允许的情况下可对多个病灶进行病理学评估。对

于患者因多发结节导致治疗方案选择困难时，建议

采用多学科讨论方式确定治疗方案。

4. 假阳性与过度诊断：尽管肺癌筛查可降低肺

癌死亡率，但筛查仍存在一些潜在的危害，如假阳

性结果，可导致不必要的有创检查，并进一步导致

过度诊断和过度治疗［46］。尤其 2021 版 WHO 肺

肿瘤组织学分型已将原位腺癌（adenocarcinoma 
in situ， AIS）和 肺 不 典 型 腺 瘤 样 增 生（atypical 
adenomatous hyperplasia， AAH）归入腺样前体病

变，因此对于筛查发现肺部结节的处理更应谨

·· 4
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慎［47］。故建议筛查机构通过完整的说明及介绍使

筛查人群充分了解肺癌筛查的益处、局限性和潜在

的危害。

5. 参与度与依从性：肺癌筛查中，高危人群的

参与度与依从性是保证筛查顺利实施的重要因素，

近年来越来越被重视。建议可通过患教及科普等

形式提高社区居民对筛查的认识，以保证较高的筛

查参与度与依从性［48-50］。

6. 戒烟建议：在肺癌筛查中建议开展戒烟宣传

教育，对每位吸烟的筛查对象都应建议戒烟，必要

时可建议戒烟门诊就诊，以提供相应的医疗干预及

药物治疗。同时，告知筛查不应被视为戒烟的替代

措施。

肺癌筛查的人群选择见图 1，基线筛查出肺结

节管理流程见图 2，年度筛查肺结节管理流程

见图3。
第三部分：肺癌的诊断

肺癌诊断流程见图 4。
一、肺癌的临床表现

注：LDCT为低剂量螺旋CT；HRCT为高分辨率CT；阴性结果为无肺内非钙化性结节检出

图3　肺癌年度筛查管理流程及结节管理

注：LDCT为低剂量螺旋CT；HRCT为高分辨率CT；NS为非实性结节；S为实性结节；PS为部分实性结节；阴性结果为无肺内非钙化性结节

检出

图2　肺癌基线筛查出结节的管理流程

图1　肺癌筛查的人群选择

·· 5
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中央型肺癌可表现出相应的临床症状及体征，

包括咳嗽、咳痰、咯血、喘鸣、气急、胸痛、声音嘶哑、

吞咽困难、上腔静脉综合征、膈肌麻痹、胸腔和心包

积液、Pancoast综合征等。远处转移可因转移部位

不同而出现不同的局部和全身症状。周围型肺癌

早期常无呼吸道症状，随着病情的发展，可出现相

应的呼吸道症状或转移引起的相关症状。少数肺

癌患者可出现一些少见的并非由肿瘤直接侵犯或

转移引起的症状和体征，称副癌综合征，常表现为

胸部以外的脏器相关症状，如高钙血症、抗利尿激

素分泌异常综合征、异位库欣综合征、神经肌肉功

能异常、血液系统异常等。

二、肺癌的辅助影像学检查

肺癌的诊治过程中，建议根据不同的检查目

的，合理、有效地选择1种或多种影像学检查方法。

肺癌的医学影像学检查方法主要包括 X 线摄

影、CT、磁共振成像（magnetic resonance imaging， 
MRI）、正 电 子 发 射 计 算 机 断 层 扫 描（positron 
emission tomography-computed tomography， PET-CT）、

超声、核素显像等方法。影像学检查主要用于肺癌

诊断、分期、疗效监测、再分期及预后评估等。

1. 胸部X线摄影：胸部X线摄影是胸部的基本

检查方法，通常包括胸部正、侧位片。发现胸部 X
线影像异常时，应有针对性地选择进一步的影像检

查方法。虽然X线摄影空间分辨率较高，但是密度

分辨率低于 CT，目前多用于常规检查或胸部术后

复查等。

2. 胸部CT：胸部CT可有效检出早期周围型肺

癌、明确病变所在的部位和累及范围，是目前肺癌

诊断、分期、疗效评价和随诊的主要影像学检查手

段［51］。CT 检查的优势：（1）密度分辨率高，可检出

长径仅 2 mm以上的微小结节及胸部X线摄影时隐

秘或重叠区部位（如心影后、横膈上、纵隔旁、锁骨

及肋骨投影区下）的病灶；（2）容积采集，通过 CT，
特别是 HRCT 薄层重组和三维重建可全面分析并

发现对良恶性肿瘤有鉴别意义的影像学特征，也有

助于精准随访；（3）对比剂增强检查可提供功能信

息和全面评估。使用对比剂除了可提高病灶的定

性能力、显示实性病灶的血供情况，还可帮助检出、

区分血管和肺门及纵隔有无增大淋巴结，对做出更

准确的肺癌临床分期和疗效评价、判断手术切除的

可能性等有重要意义。

3. MRI检查：MRI一般不用于肺癌原发灶的常

规检查，但可选择性用于以下情况：判断胸壁或纵

隔受侵情况，显示肺上沟瘤与臂丛神经及血管的关

系，长径＞8 mm 疑难实性肺结节的鉴别诊断等。

MRI检查在肺癌精准疗效评价中有重要潜在价值。

另外，推荐使用增强 MRI检查判定有无脑转移、局

部可疑骨转移及可疑脊髓转移。

4. PET-CT 检查：PET-CT 是诊断肺癌、分期与

再分期、手术评估、放疗靶区勾画（尤其合并肺不张

或有静脉CT造影禁忌证时）、疗效和预后评估的最

佳方法之一。PET-CT对于脑和脑膜转移诊断的敏

感度相对较差，必要时需与脑部增强MRI联合诊断

注：EUS为超声内镜检查术；对于高度怀疑Ⅰ期或Ⅱ期肺癌患者，应权衡活组织检查风险和对治疗方案制定的帮助，决定是否在手术

前进行活组织检查。除手术风险较高的情况外，临床高度怀疑Ⅰ期或Ⅱ期肺癌手术前不需要活组织检查。若在术前未获得组织诊

断，在肺叶切除、双肺叶切除、全肺切除之前有必要术中诊断。根据患者个体情况，应选择创伤最小且最高效率的活组织检查方法。

对于可手术患者，推荐支气管镜检查和纵隔分期（纵隔镜）于手术前及（或）手术中（在同一麻醉程序中）进行，不作为单独步骤

图4　肺癌诊断流程图
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以提高检出率。推荐有条件者进行PET-CT检查［52-53］。

5. 超声检查：超声检查常用于检查肺癌患者腹

部脏器及浅表淋巴结有无异常，对浅表淋巴结、邻

近胸壁的肺内病变或胸壁病变可进行超声引导下

穿刺活检，还可用于检查有无胸腔积液及心包积

液，并可进行超声定位抽取积液。

6. 骨扫描：骨扫描是判断肺癌患者有无骨转移

的常规检查，是筛查骨转移的首选方式。当骨扫描

检查发现可疑骨转移时，可行局部MRI检查等进一

步确认。

对肺癌患者进行分期诊断时，有条件者可进行

PET-CT 和头部增强 MRI 检查，亦可根据当地情况

进行胸部增强 CT、腹部增强 CT 或超声（检查范围

需包括锁骨上淋巴结）、头部增强 CT 或 MRI、全身

骨扫描检查。不同影像学检查方法的优缺点

见表2。
三、获取肺癌细胞学或组织学检查技术

获取病理学标本时，若条件允许，除细胞学取

材外，建议尽可能获取组织标本，除用于诊断外，还

可以进行基因检测。

1. 痰液细胞学检查：痰液细胞学检查是诊断中

央型肺癌非常简单方便的无创诊断方法之一，但有

一定的假阳性和假阴性可能，且分型较为困难。

2. 胸腔穿刺术：胸腔穿刺术可以获取胸腔积液

进行细胞学检查，以明确病理和进行肺癌分期。胸

腔积液离心沉淀的细胞块行石蜡包埋、切片和染

色，可提高病理阳性诊断率。对位于其他部位的转

移性浆膜腔积液亦可行穿刺获取病理证据。

3. 浅表淋巴结和皮下转移病灶活组织检查：对

于肺部占位怀疑肺癌者，如发现浅表皮下病灶或浅

表淋巴结肿大，可进行活检以获得病理学诊断。

4. 经胸壁肺穿刺术：在 CT 或超声引导下经胸

壁肺穿刺是诊断周围型肺癌的首选方法之一。

5. 支气管镜检查：支气管镜检查是肺癌的主要

诊断工具之一。支气管镜可进入 4～5 级支气管，

帮助肉眼观察近端约 1/3的支气管黏膜，并通过活

检、刷检以及灌洗等方式进行组织学或细胞学取

材，活检、刷检以及灌洗联合应用可以提高检出率。

常规支气管镜检查的不足主要包括：（1）检查范围

有限，对于外周 2/3 的呼吸道无法进行肉眼观察；

（2）对于支气管腔外病变及淋巴结等无法直接观

察；（3）对于呼吸道黏膜上皮异型细胞增生及原位

癌的诊断率不高。荧光支气管镜是利用肿瘤组织

的自体荧光特性有别于正常组织这一原理开发出

的气管镜检查技术，联合常规气管镜检查可明显提

高对上皮细胞癌变和浸润性肺癌的诊断。对于常

规支气管镜无法观察到的病灶，可根据病灶的部位

和不同单位的具体条件，通过细或超细支气管镜、

X 线透视、径向超声探头、电磁导航支气管镜等引

导支气管镜技术以获得病理结果。

6. 经 支 气 管 镜 针 吸 活 检 术（transbronchial 
needle aspiration， TBNA）和超声支气管镜引导下经

支气管针吸活检术（endobronchial ultrasound-guided 
transbronchial needle aspiration， EBUS-TBNA）：传

统 TBNA 根据胸部病灶 CT 定位操作，对术者技术

要求较高，不作为常规推荐的检查方法，有条件的

医院可开展。EBUS-TBNA可在超声引导下实时行

胸内病灶及纵隔、肺门淋巴结穿刺，更具安全性和

可靠性。当怀疑纵隔和肺门淋巴结存在转移可能

而其他分期手段难以确定时，推荐采用EBUS-TBNA
等有创手段明确淋巴结状态。

7. 纵隔镜检查：纵隔镜检查取样较多，是鉴别

伴纵隔淋巴结肿大的胸部良恶性疾病的有效方法，

也是评估肺癌分期的方法之一，但操作创伤及风险

相对较大。

8. 胸腔镜：内科胸腔镜可用于不明原因的胸腔

积液、胸膜疾病的诊断。外科胸腔镜可有效地获取

病变肺组织，对于经支气管镜和经胸壁肺穿刺术等

检查方法无法取得病理标本的肺癌，尤其是肺部微

小结节病变，通过胸腔镜下病灶切除，即可明确诊

表2 肺癌检查的不同影像学方法比较

检查项目

胸部X线摄影

胸部CT
MRI
PET-CT
超声

骨扫描

优点

简便、放射损伤小

简便、灵敏度高

判断胸壁或纵隔受侵情况，观察脑、椎体有无转移

肺癌诊断、分期、手术评估、放疗靶区勾画、评估疗效和预后

检查胸腹腔脏器及浅表淋巴结，指导定位穿刺

筛查骨转移的首选方式

缺点

检出率低

免疫治疗等非常规缓解模式的疗效评价能力有限

不用于肺癌常规诊断

价格高、判断脑转移的敏感度相对略差

不直接用于肺部检查

特异度低

注：MRI为磁共振成像；PET-CT为正电子发射计算机断层扫描
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断。对考虑为中晚期肺癌的患者，在其他检查方法

无法明确病理的情况下，也可以采用胸腔镜行肺内

病灶、胸膜活组织检查，为制定全面治疗方案提供

可靠依据。

四、肺癌的血清学实验室检查

血清学检查有助于肺癌的辅助诊断、疗效判断

和随访监测。

目前推荐常用的原发性肺癌标志物有癌胚抗

原（carcinoma embryonic antigen， CEA）、神经元特

异性烯醇化酶（neuron-specific enolase， NSE）、细胞

角 蛋 白 19 片 段 抗 原（cytokeratin 19 fragment 
antigen21-1， CYFRA21-1）、胃 泌 素 释 放 肽 前 体

（pro-gastrin-releasing peptide， ProGRP）、鳞状上皮

细胞癌抗原（squamous cell carcinoma antigen， SCCA）
等。肿瘤标志物联合检测可提高其在临床应用中

的灵敏度和特异度。

肺癌的诊断通常需要结合影像学和病理学检

查。虽然肺癌血清肿瘤标志物的灵敏度和特异度

不高，但其升高有时可早于临床症状的出现。因

此，检测肺癌相关的肿瘤标志物，有助于辅助诊断

和早期鉴别诊断并预测肺癌病理类型。肿瘤标志

物水平与肿瘤负荷和分期有一定关联，推荐在首次

诊断及开始治疗前行肿瘤标志物检测了解其基线

水平，监测治疗后动态变化可在肿瘤的疗效和预后

判断中发挥一定作用。在对肿瘤患者长期监测过

程中，改变肿瘤标志物检测方法可导致结果差异，

因此，不同检测方法的肿瘤标志物结果不宜直接比

较。注意排除饮食、药物、合并疾病等其他因素对

检测结果的影响。对于影像学检查无明确新发或

进展病灶而仅仅肿瘤标志物持续升高的患者，建议

寻找原因，警惕有疾病复发或进展的可能，需密切

随访。

1. SCLC：NSE 和 ProGRP 是诊断 SCLC 的首选

指标。NSE 由中枢或外周神经元以及神经外胚层

性肿瘤分泌，当组织学结果无法确诊时，NSE 可以

辅助支持 SCLC 的诊断［54-55］；溶血会显著影响 NSE
检测结果，应在 60 min内与红细胞分离检测，防止

假性升高。ProGRP 作为单个标志物对 SCLC 诊断

的特异度优于其他标志物，且与 SCLC 分期呈正相

关 ，有 助 于 鉴 别 SCLC 和 良 性 肺 部 疾 病［56-57］。

ProGRP 浓度升高也会出现在肾功能不全的患者

中，其水平与血清肌酐有关，因此，当 ProGRP 水平

升高而与患者临床症状不相符时，应首先评估患者

的血清肌酐水平［58］。

2. 非小细胞肺癌（non-small cell lung cancer， 
NSCLC）：在 患 者 的 血 清 中 ，CEA、SCCA 和

CYFRA21-1 水平的升高有助于诊断 NSCLC。CEA
在肺腺癌和非神经内分泌大细胞肺癌中升高最为

明显，且灵敏度较高。但需注意 CEA 增高还可见

于消化道肿瘤和肺间质纤维化等。联合检测

CYFRA21-1和CEA可以提高对肺腺癌诊断的灵敏

度和特异度［59-60］。长期吸烟人群 CEA 水平可能略

高于健康人群。CYFRA21-1也是NSCLC的敏感指

标之一，应注意外伤和唾液污染以及在肾功能衰竭

的 患 者 中 CYFRA21-1 可 能 会 出 现 假 性 升 高 。

SCCA对鳞状上皮肿瘤如肺鳞状细胞癌有较高的特

异度，可以辅助组织学诊断［61］。然而，单一的标志

物并不能鉴别 SCLC 和 NSCLC。约 10% 的 NSCLC
对神经内分泌标志物中至少 1种存在免疫反应［62］。

若 联 合 检 测 NSE、ProGRP、CYFRA21-1、CEA 和

SCCA等指标，可提高鉴别准确率。

第四部分：肺癌的病理学评估

一、病理学亚型

（一）病理学评估

病理学评估的目的在于明确病变性质并为临

床病理分期提供相关信息，同时还包括分子检测标

本的质量控制。病理学评估标本类型包括活检标

本、细胞学标本、手术切除标本及拟进行分子检测

的其他标本［63］。

1. 活检标本或细胞学标本：（1）依据 2021年版

WHO分类诊断［64-65］，病理诊断同时尽可能保留足够

标本进行分子生物学和免疫治疗相关检测（1类推

荐证据）。（2）治疗后疾病进展的患者再次活检时，

在明确组织类型前提下，根据诊治需求做相应的分

子病理检测和免疫治疗相关检测（2A 类推荐证

据）。（3）争取明确组织亚型，当标本无明显分化或

表 型 特 征 时 才 可 诊 断 非 小 细 胞 癌 非 特 指 型

（non-small cell carcinoma-not otherwise specified， 
NSCC-NOS；2A类推荐证据）。（4）对于细胞学标本，

尽可能同时制作细胞蜡块（2B类推荐证据）。

2. 手术切除标本：手术切除标本用于明确肿瘤

的性质和组织类型、肿瘤分期、分子病理检测和预

后相关信息，包括肿瘤大小、血管侵犯、淋巴管侵

犯、神经周围侵犯、胸膜侵犯、手术切缘是否有肿瘤

组织、气腔内播散（spread through air spaces， STAS）
及淋巴结转移等（2A类推荐证据）。（1）淋巴结转移
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数目及部位需要在报告内详细标明，原发肿瘤浸润

至邻近淋巴结应诊断为淋巴结转移。（2）可疑胸膜

侵犯时应使用弹力纤维特殊染色进一步证实。（3）
STAS 是肺癌术后复发的高危因素，与预后不良相

关（2A 类推荐证据）。STAS 是指主肿瘤边缘外的

肺实质中第一层肺泡腔及/或以远的肺泡腔内存在

肿瘤细胞，可以表现为微乳头、实性细胞团、单个散

在细胞等形式，至少应有 2个 STAS簇，并排除各种

人为假象；但不推荐在活检样本与冰冻切片中诊断

STAS，因可能存在局限性或假象。（4）对肿瘤大小

以及肿瘤与手术切缘、周围组织等的距离应当进行

准确测量，测量精度为毫米。（5）对于肺内多发病

灶，建议按照国际分类标准推荐的方法评估各病灶

的关系。

3. 新辅助治疗后肺癌手术切除标本病理评

估［66-67］：NSCLC 采用新辅助治疗（如化疗、放化疗、

分子靶向治疗、免疫治疗或未来新疗法，单药或者

联合给药），病理学评估能够较准确反映临床疗效，

是新辅助治疗后疗效评估的重要方法。对所有带

瘤床的切片采用半定量评估方法综合评估瘤床内

的主要成分百分比，目前推荐评估 3 种主要成分，

包括残存活肿瘤细胞、坏死和间质（间质主要为纤

维组织和炎性病变），3 种成分之和为百分之百。

主要病理缓解是指新辅助治疗后原发灶瘤床内的

残存活肿瘤细胞的百分比≤10%，无论淋巴结内有

无活肿瘤细胞残存；病理完全缓解是指新辅助治疗

后原发灶瘤床内和淋巴结内均无残存活肿瘤细胞。

目前，对于淋巴结病理反应评估的临床意义尚不明

确。报告可对肿瘤床间质淋巴细胞种类及三级淋

巴结构加以标注（3类推荐证据）。

NSCLC 新辅助治疗后病理分期采用美国癌症

联合会第 9版 TNM分期系统，T分期中肿瘤大小调

整为残存肿瘤的大小，N分期需要根据淋巴结内有

无肿瘤细胞归入相应N分期，即国际肺癌研究协会

（International Association for Study of Lung Cancer， 
IASLC）病理委员会专家推荐的 yp-TNM分期［66］。

（二）病理组织学类型

组织学分型采用 2021 年版 WHO 肺肿瘤组织

学分型标准［64-65］。

1. 组织标本诊断原则（1类推荐证据）

（1）鳞状细胞癌：鳞状细胞癌是出现角化和

（或）细胞间桥或表达鳞状细胞分化标志的上皮性

恶性肿瘤。鳞状细胞癌分为鳞状细胞癌、非特指

（包括角化型、非角化型和基底样鳞状细胞癌）和淋

巴上皮癌。淋巴上皮癌为低分化的鳞状细胞癌伴

有数量不等的淋巴细胞、浆细胞浸润，EB病毒常常

阳性，需注意与鼻咽癌肺转移鉴别。

（2）鳞状细胞前体病变：包括鳞状非典型增生

和原位鳞状细胞癌。

（3）腺癌：腺癌包括微浸润性腺癌（minimally 
invasive adenocarcinoma， MIA）、浸润性非黏液腺

癌、浸润性黏液腺癌、胶样腺癌、胎儿型腺癌和肠型

腺癌。MIA是指肿瘤以贴壁型成分为主，且浸润成

分最大径≤5 mm。MIA 肿瘤大小≤30 mm 且均无

胸膜、支气管、脉管侵犯、肿瘤性坏死以及 STAS。
肺浸润性非黏液腺癌为形态学或免疫组织化学具

有腺样分化的证据。常见亚型包括贴壁型、腺泡

型、乳头型、微乳头型和实体型，常为多个亚型混合

存在。病理诊断按照各亚型所占比例从高至低依

次列出，各种亚型所占比例以 5%为增量。手术样

本中浸润性非黏液性腺癌分级参考 IASLC 病理委

员会所提出的标准，即根据腺癌中占优势的组织学

类型以及高级别结构的占比分成 3 级，1 级为高分

化，2级为中分化，3级为低分化。高分化为贴壁为

主型，无高级别成分或者高级别成分＜20%；中分

化为腺泡或乳头为主型，无高级别成分或者高级别

成分＜20%；低分化为任何组织学类型腺癌伴有≥

20%的高级别成分。高级别结构包括实体型、微乳

头型、筛状和（或）复杂腺体结构（即融合腺体或单

个细胞在促结缔组织增生的间质中浸润）。

（4）腺性病变前体病变：包括 AAH 和 AIS。
AAH 和 AIS 的诊断都是基于肿瘤完全取材并经过

病理评估，小活检标本及细胞学标本不能诊断，术

中冰冻诊断也会存在诊断局限性。

（5）腺鳞癌：指含有腺癌和鳞状细胞癌 2 种成

分，每种成分占全部肿瘤占比≥10%。

（6）神经内分泌肿瘤：包括神经内分泌瘤

（neuroendocrine tumors， NETs）和神经内分泌癌

（neuroendocrine carcinomas， NECs）；其中 NETs 包

括典型类癌和不典型类癌，NECs包括 SCLC和大细

胞神经内分泌癌（large cell neuroendocrine carcinoma， 
LCNEC）。SCLC 转化也可以是表皮生长因子受体

（epidermal growth factor receptor， EGFR）突变或其

他 NSCLC 驱 动 基 因 突 变 酪 氨 酸 激 酶 抑 制 剂

（tyrosine kinase inhibitor， TKI）治疗后的耐药机制

之一。复合型 SCLC是指 SCLC合并NSCLC的任何

一种组织学类型。合并大细胞并且大细胞成分占

比≥10% 时，诊断为复合型 SCLC/LCNEC 或 SCLC/

·· 9
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大细胞癌，合并其他 NSCLC 无比例要求。复合型

LCNEC指 LCNEC伴其他NSCLC成分［68-69］。核分裂

及坏死指标是区分 4 种神经内分泌肿瘤类型的主

要病理指标（1类推荐证据）。Ki-67指数在小活检

标本中鉴别 NETs 和 NECs 有帮助（2A 类推荐证

据）［69-71］。神经内分泌标志物仅用于形态学怀疑神

经内分泌肿瘤的病例。

4种神经内分泌肿瘤特点见表 3。
（7）大细胞癌：大细胞癌为一种未分化非小细

胞癌，在细胞形态、组织结构、免疫组织化学方面缺

乏小细胞癌、鳞状细胞癌、腺癌以及巨细胞癌、梭形

细胞癌、多形性癌的特点，是排除性诊断。

（8）肉瘤样癌：肉瘤样癌包括多形性癌、癌肉瘤

和肺母细胞瘤等，多形性癌是包含至少10%梭形或

巨细胞成分的NSCLC，或完全为梭形细胞癌或巨细

胞癌成分。癌肉瘤是混合肉瘤成分的 NSCLC。肺

母细胞瘤包含低级别胎儿型腺癌及原始间充质成

分的双向分化性肿瘤。

（9）其他上皮源性肿瘤：胸部 SMARCA4 缺失

未 分 化 肿 瘤（SMARCA4-deficient undifferentiated 
tumor， SMARCA4-UT）是一种高级别恶性肿瘤，主

要累及成年人胸部，具有显著男性倾向，多发生在

重度吸烟者，并且具有吸烟相关基因改变，组织学

表 现 为 未 分 化 或 横 纹 肌 样 表 型 并 伴 有

SMARCA4 缺失。SMARCA4-UT 多呈侵袭性生长，

预后差，通常对细胞毒性化疗无效。约 5%～10%
的经典 NSCLC 以及部分 TTF-1 阴性的 NEC（SCLC
和LCNEC）存在 SMARCA4表达缺失［72-73］，其临床意

义有待进一步研究。伴睾丸核蛋白基因重排的中

线癌［nuclear protein in testis （NUT） carcinoma］为

一种低分化癌，组织学表现为单一形态的小-中等

大小未分化细胞，伴有突然角化。肿瘤有 15q14的

NUTM1 基因重排，表达睾丸核蛋白。NUT 癌极具

侵袭性，临床易误诊，通常对细胞毒性药物化疗疗

效欠佳，部分研究支持免疫治疗联合化疗存在一定

价值，靶向BRD4的BET小分子抑制剂治疗NUT癌

的临床研究正在进行中。其他少见类型请参阅

2021年版WHO分类。

（10）转移性肿瘤：肺是全身肿瘤的常见转移部

位，应注意除外转移性肿瘤。免疫组织化学有助于

鉴别组织来源，如肺（TTF-1 和 Napsin A）、乳腺

（GCDFP15、Mammaglobin 和 GATA-3）、肾细胞癌

（PAX8 和 RCC）、胃肠道（CDX2 和 Villin）、前列腺

（NKX3.1 和前列腺特异性抗原）和间皮（WT-1、
Calretinin、D2-40和GATA-3）等（2A类推荐证据）。

2. 细胞学标本诊断原则（2A类推荐证据）

（1）尽可能少使用NSCC-NOS的诊断；（2）当有

配对的细胞学和活组织检查标本时，应综合诊断以

达到一致性；（3）肿瘤细胞或可疑肿瘤细胞的标本，

均应尽可能制作细胞学蜡块；（4）细胞学标本分型

不建议过于细化，仅作腺癌、鳞状细胞癌、神经内分

泌癌或NSCC-NOS分型即可。

二、免疫组织化学检测（1类推荐证据）

1. 原则：对于小活检标本谨慎使用免疫组织化

学染色，以便保留组织用于治疗相关检测。

2. 神经内分泌标志物：常用神经内分泌标志物

抗 体 包 括 Syn、CgA、CD56 和 INSM1，转 录 因 子

ASCL1、NEUROD1、YAP1及POU2F3免疫组化染色

对 SCLC 分子分型有帮助，但相关内容仍处于探索

研究阶段，其中 POU2F3 对于 SCLC 鉴别诊断有帮

助，特别是在经典神经内分泌标志物阴性的情况

下［74-75］（2B 类推荐证据）。大部分 SCLC 有 RB 蛋白

丢失和 p53 过表达或不表达。Ki-67 是鉴别 SCLC
和不典型类癌的重要指标，尤其是针对难以计数核

表3 4种神经内分泌肿瘤的特点

分类

典型类癌

不 典 型 类
癌

LCNEC

SCLC

级别

低级别

中级别

高级别

高级别

平均
年龄
（岁）

50～59

50～59

60～69

60～69

性别
倾向

女性

女性

男性

男性

与吸烟
关系

不明显

不明显

非常密切

极为密切

诊断标准

核分裂数
（个/2 mm2）

＜2

2～10

＞10
（中位数70）
＞10
（中位数80）

坏死

无

无/
局灶

有

有

神经
内分泌
形态

有

有

有

有

Ki-67增
殖指数
（%）

＜5

＜30

30～100

30～100

TTF-1

通常外周型阳
性，中央型阴性

通常外周型阳
性，中央型阴性

阳性（70%）

阳性（85%）

P40
表达

阴性

阴性

阴性

阴性

合并非小细胞成分

无

无

复合型LCNEC切除标
本中最高达25%
复合型SCLC切除标
本中最高达25%

注：LCNEC为大细胞神经内分泌癌；SCLC为小细胞肺癌；TTF-1为甲状腺转录因子-1
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分裂的小活检标本，Ki-67在 SCLC中一般为 30%～

100%，在类癌中＜30%。

3. 形态学不明确的肺癌：活检标本使用 1个腺

癌标志物 TTF-1和 1个鳞状细胞癌标志物（P40）可

以解决绝大部分 NSCLC 的分型问题［63，65］。对于手

术标本：（1）使用一组抗体鉴别腺癌、鳞状细胞

癌［76-78］；（2）当出现神经内分泌形态时，用一组分子

标志物证实神经内分泌分化；（3）对于分化差的癌

或恶性肿瘤，可行 NUT、SMARCA4（BRG-1）和（或）

INI-1、SOX-2等免疫组化检测［69-70］，以除外NUT癌、

SMARCA4-UT 等少见组织学类型；（4）对于具有明

显淋巴细胞浸润的非角化型鳞状细胞癌进行

EBER原位杂交检测。

4. 晚期 NSCLC：对于晚期 NSCLC，与驱动基因

检测同样重要的是应检测程序性死亡受体配体

1（programmed death-ligand 1， PD-L1）的表达情况；

ALK（Ventana， D5F3）免疫组化检测是指导间变性

淋巴瘤激酶（anaplastic lymphoma kinase， ALK）阳

性NSCLC靶向治疗的重要依据（1类推荐证据）。

三、分子病理学检测

（一）标本类型

除酸处理的标本外，甲醛固定、石蜡包埋标本、

细胞块和细胞涂片均适用于分子检测［79-82］。所有

待检测组织学和细胞学标本需经过病理医师质控，

评估肿瘤类型、细胞含量、坏死率，筛选适合分子检

测的组织学类型，并确保有足量肿瘤细胞提取

DNA 或 RNA（1 类推荐证据）。如具备条件可进行

肿瘤富集操作（2A类推荐证据）。

（二）基本原则

1. 尽量保留足够组织进行分子检测：标本常规

组织学诊断后尽量保留足够组织进行分子生物学

检测，根据分子分型指导治疗［84］（1 类推荐证据）；

晚期NSCLC组织学诊断后需保留足够组织进行分

子生物学检测，根据分子分型指导治疗［82-90］（2A 类

推荐证据）。

2. 含腺癌成分的 NSCLC 分子检测说明：含腺

癌成分的 NSCLC，无论其临床特征（如吸烟史、性

别、种族或其他等），应常规行 EGFR、ALK 重排、

ROS1 重排、BRAF V600 突变、RET 重排、MET14 外

显子跳跃突变、NTRK1/2/3重排的分子生物学检测

（1 类推荐证据），ⅠB～Ⅲ期术后患者手术病理标

本需常规行EGFR突变检测（1类推荐证据）。检测

方法应选择经国家官方批准的试剂和平台设备，也

可使用获官方批准的二代测序（next generation 
sequencing， NGS）检测试剂平台。组织有限和（或）

不足以进行分子生物学检测时，可利用血浆游离

DNA检测EGFR突变（2A类推荐证据）［79-80］。

3. NSCLC 推荐必检基因：NSCLC 推荐检测必

检基因为 EGFR、ALK、ROS1、RET、BRAFV600 和

MET14外显子跳跃突变、KRAS、NTRK（1类推荐证

据），扩展基因包括MET扩增或过表达、HER2突变

等（2A 类推荐证据）［79-80］。采用经过验证的 NGS平

台或 RT-PCR 多基因联检平台可同时检测全部必

检基因和扩展基因；若组织标本不可及，可考虑利

用 血 浆 循 环 肿 瘤 DNA（circulating tumor DNA， 
ctDNA）进行检测（2B类推荐证据）。

4. 耐药后基因检测：对于 EGFR-TKI 耐药患

者，建议二次活组织检查进行继发耐药基因检测：

（1）EGFR T790M 检测；对于一/二代 EGFR-TKI 耐
药后无法获取组织的患者，可用 ctDNA 行 EGFR 
T790M 检测［79-80］（2A 类推荐证据）。当 ctDNA 阴性

时，仍应建议患者行组织检测以明确EGFR T790M
突变状态。（2）MET扩增检测（2B类推荐证据）。

原发肿瘤和转移病灶均适于驱动基因检测

（1类推荐证据）［79-80，91-93］。

5. DNA+RNA 双检：临床实践中，利用基于

DNA的检测技术对标本进行一次性 NGS检测较为

普遍，而基于 RNA 的检测技术对融合基因检出可

能更具优势。考虑到肺癌患者肿瘤组织获取有限、

治疗的及时性以及检测的经济性，建议有条件的医

疗机构可对 NSCLC 的甲醛固定、石蜡包埋标本进

行一次同步基于 RNA 与 DNA 的驱动基因变异（融

合/突变）检测。

6. 肿瘤免疫治疗患者的筛选方法：（1）免疫组

化检测 NSCLC 的 PD-L1表达情况可发现可能对免

疫治疗有效的患者［94］。免疫组化检测 PD-L1 有多

种克隆号的抗体，对应不同的治疗药物，判定标准

需参阅各试剂盒的使用说明，负责诊断的病理医师

须通过相应的判读培训（2B 类推荐证据）［95-97］。除

晚期不可手术肺癌驱动基因阴性的 NSCLC病例需

要进行PD-L1表达检测以外，涉及NSCLC新辅助或

术后辅助免疫治疗的患者，推荐进行PD-L1免疫组

化检测（1 类推荐证据）。（2）肿瘤突变负荷（tumor 
mutation burden， TMB）可能是预测免疫治疗效果

的又一标志物［98-99］。目前，在TMB检测方法及阈值

的选择上尚无统一的标准（3类推荐证据）。
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第五部分：肺癌的分期治疗原则

外科手术根治性切除是Ⅰ、Ⅱ期 NSCLC 的推

荐优选局部治疗方式。

Ⅲ期 NSCLC是一类异质性明显的肿瘤。根据

IASLC 第 9 版 TNM 分期，Ⅲ期 NSCLC 分为ⅢA 期、

ⅢB期、ⅢC期。ⅢC期和绝大部分ⅢB期归类为不

可切除（包括肿瘤学不可切除以及解剖学不可切

除）的Ⅲ期 NSCLC，治疗以根治性同步放化疗为主

要治疗模式（1类推荐证据）。ⅢA期和少部分ⅢB
期NSCLC的治疗模式分为肿瘤学不可切除和可切

除。对于不可切除者，治疗以根治性同步放化疗为

主；对于可切除者，治疗模式为以外科为主的综合

治疗（2A类推荐证据）。

Ⅳ期 NSCLC患者的全身治疗建议在明确患者

NSCLC病理类型（鳞或非鳞）、驱动基因突变状态和

PD-L1 表达后，进行美国东部肿瘤协作组（Eastern 
Cooperative Oncology Group， ECOG）功 能 状 态

（performance status， PS）评分（表 4）的基础上，选择

适合患者的系统治疗方案。

第六部分：肺癌的治疗

一、Ⅰ、Ⅱ期NSCLC患者的综合治疗（图5）

（一）基本原则

根治性外科手术切除（解剖性肺切除和纵隔淋

巴结清扫或采样）是早期 NSCLC 的推荐首选局部

治疗方式。

（二）外科治疗的重要性

外科医师应积极参与对患者临床分期、切除可

能性的判断和功能评估，根据肿瘤进展程度和患者

的功能状况决定手术指征和手术方式。高危患者

身体功能状况可能无法耐受根治性手术切除时，应

首先由包括外科医师在内的多学科团队进行讨论，

决定其他局部治疗方式，如立体定向放疗（stereotactic 
body radiotherapy， SBRT）、冷冻和射频消融等。

（三）手术方式

1. 原则：完整彻底切除是保证手术根治性、分

表4 美国东部肿瘤协作组功能状态评分原则

评分
（分）

0
1

2

3
4
5

状态

活动能力完全正常，与起病前活动能力无任何差异

能自由走动及从事轻体力活动，包括一般家务或办公室
工作，但不能从事较重的体力活动

能自由走动及生活自理，但已丧失工作能力，日间不少于
一半时间可以起床活动

生活仅能部分自理，日间50%以上时间卧床或坐轮椅

卧床不起，生活不能自理

死亡

注：R0为完整切除切缘；R1为镜下发现不完整切除切缘；R2为肉眼可见肿瘤残余；高危因素包括低分化肿瘤（不含分化良好的神经内

分泌肿瘤，含其他神经内分泌肿瘤）、脉管侵犯、脏层胸膜侵犯、气腔内播散、姑息性切除、病理亚型以实体型或微乳头为主，以上因素独

立来看不一定为高危指征，在决定辅助治疗时需要纳入整体考量；Ⅱ期患者可考虑术前接受新辅助治疗

图5　Ⅰ、Ⅱ期非小细胞肺癌治疗流程图
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期准确性、加强局控和长期生存的关键。对于驱动

基因阴性可切除的Ⅱ～ⅢB 期（第 9 版 TNM 分期）

NSCLC可使用化疗［100］或纳武利尤单抗联合含铂双

药化疗（肿瘤长径≥4 cm 或淋巴结阳性，1 类推荐

证据）［101］或化疗联合特瑞普利单抗治疗［102］（1类推

荐证据）进行新辅助治疗，新辅助治疗后进行根治

性手术切除。

2. 手术方式：解剖性肺叶切除仍是标准术

式［103］（1 类推荐证据）。LCSG821 前瞻性研究结果

显示，T1 期肺癌肺叶切除的局部复发率明显低于

亚肺叶切除，生存率显著高于亚肺叶切除，因此，目

前早期肺癌的标准术式仍为解剖性肺叶切除［104-106］

（1类推荐证据）。对于部分中央型肺癌，在手术技

术能够保证切缘的情况下，支气管和（或）肺动脉袖

式肺叶切除围手术期风险小而疗效优于全肺切除，

为推荐术式［107-111］（1 类推荐证据）。亚肺叶切除包

括解剖性肺段切除术和楔形切除术。

（1）解剖性肺段切除：CALGB140503 研究提

示，对于外周型、长径≤2 cm 的 NSCLC，在证实了

肺门和纵隔淋巴结阴性后，亚肺叶切除 5年无病生

存率和 5年生存率与肺叶切除相似，肺功能保留较

之肺叶切除略有提高［112］。JCOG0802研究提示，对

于外周型、长径≤2 cm、薄层扫描CT上实性成分占

比（consolidation tumor ratio， CTR）＞0.5 的 NSCLC，

无复发生存肺段切除与肺叶切除无显著差异，总生

存肺段切除优于肺叶切除但是肺段切除局部复发

率高于肺叶切除［113］。肺段切除在保留肺功能及生

存率上是否优于肺叶切除，尚需要其他前瞻性临床

试验结果证实。JCOG1211研究旨在分析长径 3 cm
以 内 、CTR 0.5 以 下 的 磨 玻 璃 影（ground-glass 
opacity，GGO）为主的ⅠA 期肺癌行肺段切除的疗

效，结果显示患者的 5年无复发生存率和 5年生存

率均达到98%［114］。

（2）楔形切除：JCOG0804 研究提示，对于长

径≤2 cm、CTR≤0.25 的早期肺癌，手术方式以楔

形切除为主（82%），非浸润性肺癌占 97.7%，5年无

复发生存率达到 99.7%，且无局部复发事件［115］。

CALGB140503 研究中，亚肺叶切除组中肺楔形切

除占比近 60%，亚肺叶切除组 5年无复发生存率和

5 年总生存率与肺叶切除组差异均无统计学意

义［112］。故在肺门及纵隔淋巴结评估阴性的情况

下，肺楔形切除可以用于外周型肿瘤长径 2 cm 以

内的NSCLC。

鉴于以上多项大型前瞻性临床研究，亚肺叶切

除术可适用于以下情况（1 类推荐证据）：（1）对于

外周型、T1a～b、N0的含有磨玻璃成分的非小细胞

肺癌，应强烈考虑进行亚肺叶切除术，首选肺段切

除术；（2）对于外周型、T1a～b、N0但是肺功能储备

差或者存在其他重大合并症不适宜进行肺叶切除

术的高危患者，推荐楔形切除术，其次考虑肺段切

除术。亚肺叶切除要求［98-99，105，116］：（1）应保证肺实

质切缘≥2 cm 或≥病灶长径；（2）除非患者功能状

况不允许，否则在不显著增加手术风险的情况下，

应对N1、N2淋巴结进行采样。

3. 手术路径：开胸和微创手术具备同样的肿瘤

学效果，外科医师可根据习惯和熟练程度选择手术

方式［117］（1类推荐证据）。已证实胸腔镜（包括机器

人辅助）等微创手术安全可行，围手术期安全性优

于开胸手术，长期疗效不亚于开胸手术。因此，在

技术可行且保证根治性的前提下推荐胸腔镜手术

路径［118］（1类推荐证据）。

4. 淋巴结清扫标准［106，119-121］（2A 类推荐证据）：

淋巴结清扫及采样是外科手术的必要组成部分，推

荐行系统性清扫或肺叶特异性清扫，推荐清扫时至

少包括三组纵隔淋巴结，并且必须包括第 7组。对

于右侧肺癌，推荐可清扫的纵隔淋巴结组数为 2R、

4R、7、8、9组，及 3A/3P组；对于左侧肺癌，推荐可清

扫的纵隔淋巴结组数为 4L、5、6、7、8、9组。对于肺

叶特异性淋巴结清扫，根据不同肺叶，清扫范围有

所不同。其中，右肺上叶及右肺中叶推荐清扫 2R、

4R、7 组，右肺下叶推荐清扫 4R、7、8、9 组，左肺上

叶推荐清扫 4L、5、6、7组，左肺下叶推荐清扫 7、8、
9组。对于淋巴结清扫或采样的个数，目前未有定

论，至少清扫或采样纵隔+肺内共 12 个淋巴结。

Ⅰ～Ⅲ期肺癌在术前规范纵隔分期未发现淋巴结

转移（PET-CT 或 EBUS、纵隔镜检查阴性）的前提

下，淋巴结清扫较采样并未明显升期或带来术后生

存优势，但术前仅行常规影像分期（未行 PET 或

EBUS、纵隔镜分期）者，仍推荐行淋巴结清扫［121］

（1类推荐证据）。术前影像学显示纯GGO为主（成

分＞50%）且术中冰冻为伏壁生长为主的MIA或者

T1a 病灶，纵隔淋巴结转移概率极低，可选择性采

样 1～3组（左侧第 4、5、7组，右侧第 2、4、7组）纵隔

淋巴结。根据 JCOG0802 研究中淋巴结清扫的亚

组分析，推荐对于肺段切除应行淋巴结清扫或

采样。
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（四）手术切除标准

完整切除包括阴性切缘（支气管、动脉、静脉、

支气管周围、肿瘤附近组织）。无论何时，如有出现

切缘受累、未切除的阳性淋巴结、淋巴结外侵犯或

转移性胸腔积液或心包积液，即为不完整切除。完

整切除为 R0，镜下发现不完整切除或淋巴结包膜

外浸润为 R1，肉眼可见肿瘤残余为 R2。根据

IASLC 发表的 R-un 切除定义，R-un 定义为如下情

况：（1）清除少于 3枚N1或少于 3枚N2淋巴结；（2）
清扫范围未达到肺叶特异性淋巴结清扫标准；（3）
最高纵隔组送检淋巴结阳性；（4）支气管切缘原位

癌变；（5）胸膜腔灌洗细胞学阳性［122］。

（五）术后辅助治疗

1. 完整切除切缘阴性（R0切除）NSCLC后续治

疗：（1）ⅠA（T1a/b/cN0）期患者术后定期随访［123-124］

（1 类推荐证据）。（2）ⅠB（T2aN0）期患者术后可随

访。ⅠB期患者术后辅助治疗需行多学科评估，对

每例患者评估术后辅助化疗的益处与风险。有高

危因素者［如低分化肿瘤（包括神经内分泌肿瘤但

不包括分化良好的神经内分泌肿瘤）、脉管侵犯、脏

层胸膜侵犯、STAS、姑息性切除］推荐进行术后辅

助化疗［125-126］（2A类推荐证据）。病理亚型以实体型

或微乳头为主的ⅠB 期腺癌患者也可考虑辅助化

疗［127］（2B 类推荐证据）。（3）ⅡA/ⅡB 期患者，推荐

以铂类为基础的方案进行辅助化疗，不建议行术后

辅助放疗［128-131］（1类推荐证据）。（4）ⅠB～Ⅱ期术后

发现EGFR敏感基因突变的患者，可行奥希替尼辅

助靶向治疗［132］（1类推荐证据）。ⅡA～Ⅲ期术后发

现EGFR敏感基因突变的患者，可行埃克替尼辅助

靶向治疗［133］（1类推荐证据）。ⅡA～Ⅲ期术后驱动

基因阴性的患者，如 PD-L1 表达阳性（≥1%）可在

铂类为基础的化疗后行阿替利珠辅助治疗［134］（2A

类推荐证据）。

2. 非完整切除切缘阳性 NSCLC 的后续治疗：

（1）Ⅰ A（T1a/b/cN0）期患者，术中发现为 R1 或

R2 切除，可选择再次手术或局部放疗［135］（2B 类推

荐证据）。（2）ⅠB（T2aN0）/ⅡA（T2bN0）期患者，术

中发现为R1或R2切除，可选择再次手术或局部放

疗，后续化疗视情况而定。ⅠB期有高危险因素者

［如低分化肿瘤（包括神经内分泌肿瘤但不包括分

化良好的神经内分泌肿瘤）、脉管侵犯、楔形切除、

脏层胸膜侵犯、未知的淋巴结状态Rx］可考虑进行

术后辅助化疗，病理亚型以实体型或微乳头为主的

ⅠB 期腺癌患者也可考虑辅助化疗［127］（2B 类推荐

证据）。ⅡA期患者均应进行辅助化疗［136-137］（2A类

推荐证据）。（3）ⅡB 期 R1 切除患者可选择再次手

术和术后辅助化疗，或同步或序贯放化疗［138］；R2切

除患者可选择再次手术和术后辅助化疗，或者同步

放化疗（2A类推荐证据）。

（六）同期多原发癌（2B类推荐证据，图6）
1. 诊断：多原发癌定义为以下 4 项特征之一。

（1）各癌灶组织学类型不同；（2）各癌灶具有不同的

分子遗传特征；（3）各癌灶由不同原位癌起源；（4）
各癌灶组织学类型相同时，各癌灶位于不同肺叶且

无纵隔淋巴结转移及无全身转移［139-141］。

2. 分期：针对每一个病灶进行 TNM 分期［139-141］

（2A类推荐证据）。

3. 治疗：首选外科手术治疗。（1）优先处理主病

灶，兼顾次要病灶，在不影响患者生存及符合无瘤

原则的前提下尽量切除病灶，并尽可能保留肺功能

（如亚肺叶切除）［139］（2A类推荐证据）。（2）次要病灶

若为纯 GGO，受限于心肺功能无法全部切除病灶

时，建议 6～12 个月随访 1 次，若无变化，每 2 年随

访1次（2A类推荐证据）。

图6　多原发肺癌诊治流程图

·· 14
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（七）不适合手术或拒绝手术的早期NSCLC推

荐放射治疗

不适合手术或拒绝手术的早期 NSCLC的放射

治疗，首选 SBRT（1类推荐证据），适应证包括：（1）
不耐受手术的早期 NSCLC（高龄、严重内科疾病、

T1～2N0M0 期）；（2）可手术但拒绝手术的早期

NSCLC；（3）不能施行或拒绝接受病理诊断的临床

早期肺癌在满足下列条件的情况下，可考虑进行

SBRT治疗：①明确的影像学诊断，病灶在长期随访

（＞2 年）过程中进行性增大，或 GGO 的密度增高、

实性比例增大，或出现边缘毛刺样改变等恶性特

征；至少 2 种影像学检查（如胸部增强 1～3 mm 薄

层 CT 和全身 PET-CT）提示恶性；②经肺癌多学科

协作组讨论确定；③患者及家属充分知情同意。（4）
相对适应证：①T3N0M0期；②同时性多原发NSCLC。

二、Ⅲ期NSCLC患者的综合治疗

（一）可切除类Ⅲ期NSCLC（图7、8）
根据第 9 版 TNM 分期，Ⅲ期 NSCLC 可切除类

是指 T3N1、T4N0～1、部分 T1N2b 和 T2N2，以及少

部分ⅢB 期（指 T3～4N2，N2 为单一淋巴结转移且

长径＜3 cm，T4为肿瘤长径超过 7 cm）。外科的角

色主要取决于肿瘤的可切除性。多学科综合治疗

的模式是以外科为主的综合治疗。是否可外科手

术切除需要多学科团队综合评估。

注：T3侵犯包括侵犯壁层胸膜（PL3）、胸壁（包括肺上沟瘤）、膈神经、心包壁；T4侵犯包括侵犯横膈、纵隔、心脏、大血管、气管、喉返神

经、食管、椎体、隆突

图7　ⅢA期N0～1非小细胞肺癌治疗流程图

注：T4侵犯包括侵犯横膈、纵隔、心脏、大血管、气管、喉返神经、食管、椎体、隆突

图8　ⅢA、ⅢB期N2及ⅢB、ⅢC期N3非小细胞肺癌治疗流程图
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1. 手术耐受性评估：术前必须评估患者的心肺

功能，推荐使用心电图和肺功能检查进行评估［142］

（1类推荐证据）。由于ⅢA期患者术后需行辅助治

疗，因此术前应考虑患者的残肺功能是否可以耐受

化疗和放疗［143］（2A类推荐证据）。术前须排除患者

其他器官的严重合并症，包括 6个月内心脑血管事

件（心肌梗死、中风等）、心力衰竭、心律失常、肾衰

竭等［144-145］（2A类推荐证据）。高龄患者的数据报道

较少，手术应谨慎［146-148］（2A类推荐证据）。

2. 手术时机和方式：可能完全切除的驱动基因

阴性肿瘤Ⅱ～ⅢB 期患者可使用化疗［100］或纳武利

尤单抗联合含铂双药化疗进行新辅助治疗［101］（1类

推荐证据）或特瑞普利单抗联合含铂双药化疗［102］

（1类推荐证据），对于接受新辅助免疫联合化疗后

的辅助治疗，建议进行多学科会诊后决定后续辅助

治疗方案（2B类推荐证据）。外科医师可在综合评

估患者情况后决定手术时机（2B类推荐证据）。

推荐进行彻底的纵隔淋巴结清扫，即右侧清扫

2R、4R、7、8、9组淋巴结，左侧清扫 4L、5～9组淋巴

结［149］（1 类推荐证据）。推荐整块切除淋巴结［150］

（2A类推荐证据）。

手术的原则为在完全切除肿瘤的基础上尽可

能保留肺组织［147］（1 类推荐证据）。在术前充分评

估的基础上，视肿瘤浸润范围可行肺叶、复合肺叶、

袖状切除，尽量避免行全肺切除，推荐患者至有条

件的大型医院进行此类手术［151-152］（2A类推荐证据）。

ⅢA 期可手术的 NSCLC 完全切除术后推荐辅

助含铂两药化疗（1 类推荐证据）。不常规推荐术

后辅助放疗，建议进行多学科会诊，评估术后辅助

放疗对于 N2期患者的治疗获益与风险（2B类推荐

证据）。对于术后发现 EGFR 敏感基因突变的患

者，可行埃克替尼［133］、奥希替尼辅助靶向治疗［132］

（1 类推荐证据）。术后驱动基因阴性的患者，如

PD-L1表达阳性（≥1%）可在铂类为基础的化疗后

行阿替利珠辅助治疗［134］（2A类推荐证据）。对于接

受新辅助免疫联合化疗后的辅助治疗，建议进行多

学科会诊后决定后续辅助治疗方案。

（二）不可切除类Ⅲ期NSCLC
Ⅲ期不可切除的 NSCLC 包括以下几类：根据

第 9 版 TNM 分期，Ⅲ期不可切除 NSCLC 包括同侧

多枚成团或多站纵隔淋巴结转移［部分 Ⅲ A
（T1N2b）或ⅢB（T2N2b，T3N2b，T4N2）］；对侧肺门、

纵隔淋巴结，或同侧、对侧斜角肌或锁骨上淋巴结

转移［ⅢB、ⅢC（T1～4N3）］；不可或不适合切除肿

瘤包括部分肺上沟瘤［主要指肿瘤侵犯椎体超过

50%，臂丛神经受侵犯，食管、心脏或气管受侵犯

等，ⅢA（T3N1、T4N0～1）］。

局部晚期无法手术患者治疗方法选择，除了需

要考虑到肿瘤因素外，还需要结合患者一般情况和

治疗前有无明显体质下降，以及正常组织器官（如

肺、脊髓、心脏、食管和臂丛神经等）对放疗的耐受

剂量等进行综合考虑，根据实际情况选择放化疗

剂量。

1. 推荐根治性同步放化疗［153-155］（1 类推荐证

据）：（1）同步放疗：靶区为原发灶+转移淋巴结累及

野放疗，累及野放疗可以更优化肿瘤组织剂量和正

常组织的毒性剂量［156-157］；PET-CT 图像能明显提高

靶区勾画的准确性，特别是存在明显肺不张或静脉

增强禁忌证的患者［158］。放疗剂量推荐根治性处方

剂量为 60～70 Gy，2 Gy/次，但最佳放疗剂量仍不

确定［159］，＞70 Gy不推荐［160］。临床常规采用三维适

形放疗、调强放疗（intensity modulated radiotherapy， 
IMRT），但 IMRT为更好的选择，其能降低高级别放

射性肺炎的发生［161］，可减少不良反应，质子重离子

放疗不作为常规。（2）以铂类为主的同步化疗方案

（1类推荐证据）：①依托泊苷+顺铂［162-163］；②长春瑞

滨+顺铂［153］；③培美曲塞+顺铂或卡铂（非鳞状细胞

癌）［153，164］；④紫杉醇类+顺铂或卡铂［164］。建议同步

放化疗期间至少完成 2个周期的常规化疗方案，也

可采用每周低剂量化疗方案。

2. 序贯放化疗：若患者无法耐受同步化放疗，

序贯放化疗优于单纯放疗［165-166］（2A 类推荐证据）。

放疗方案同前，增加放疗剂量有可能改善患者生存

（2B类推荐证据）。序贯化疗方案如下（1类推荐证

据）：（1）长春瑞滨+顺铂；（2）紫杉醇+顺铂或卡铂；

（3）培美曲塞+顺铂或卡铂（非鳞状细胞癌）［167］。建

议行2～4个周期评估后再行放疗。

3. 诱导和巩固治疗：（1）若无法耐受放化疗综

合性治疗［患者一般情况差，伴内科合并症，体质明

显下降和（或）患者意愿］，单纯放疗是标准治

疗［168-170］（2A类推荐证据）。放疗方案同根治性同步

放化疗中的放疗方案，增加放疗剂量有可能改善生

存（2B 类推荐证据），最佳放疗剂量不确定。（2）尽

管对于大负荷肿瘤，临床上通过诱导化疗来降低肿

瘤体积，获得化放疗同步治疗机会，但无证据显示

诱导化疗能提高生存获益［171-173］（2A 类推荐证据）。
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（3）同步化放疗后推荐免疫检查点抑制剂如度伐利

尤单抗进行巩固治疗［174］（1类推荐证据）；同步或序

贯放化疗后推荐舒格利单抗进行巩固治疗［175］（1类

推荐证据）；若不使用免疫检查点抑制剂进行巩固

治疗，对于潜在转移风险大或同步期间化疗未达到

足量的患者，可考虑应用巩固化疗［176］（2A 类推荐

证据）。

三、Ⅳ期NSCLC患者的全身治疗（图9）

·· 17
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注：PS为功能状态；SRS为立体定向放射外科；WBRT为全脑放疗；SABR为立体定向消融放疗；EGFR为表皮生长因子受体；ALK为间变性

淋巴瘤激酶；TKI为酪氨酸激酶抑制剂；PD-L1为程序性死亡受体配体 1
图9　Ⅳ期非小细胞肺癌治疗流程图

（一）一线治疗

1. 非鳞状细胞癌驱动基因阳性患者的治疗

（1）EGFR 敏感基因突变的患者：推荐使用

EGFR-TKI，可选择奥希替尼［177-179］、阿美替尼［180］、伏

美替尼［181］、贝福替尼［182］、吉非替尼［183-184］、厄洛替

尼［185］、埃克替尼［186］、阿法替尼［187-188］（1类推荐证据）

或达可替尼［189］（2A类推荐证据）；也可使用厄洛替

尼联合贝伐珠单抗［190］（2A类推荐证据），化疗联合

吉非替尼［191-192］（PS 评分为 2分以下）；对于 G719X、

L861Q、S768I等非经典基因突变的患者，首先推荐

阿法替尼［193］。一线已经开始化疗的过程中发现

EGFR 敏感基因突变的患者，推荐完成常规化疗

（包括维持治疗）后换用 EGFR-TKI，或者中断化疗

后开始靶向治疗（2A类推荐证据）。

（2）ALK 融合基因阳性的患者：可选择洛拉替

尼［194］、恩沙替尼［195］、阿来替尼［196-197］、塞瑞替尼［198］、

布格替尼［199］、伊鲁阿克［200］、克唑替尼［201］（1 类推荐

证据）。一线已经开始化疗的过程中发现 ALK 融

合基因阳性的患者，推荐可完成常规化疗，包括维

持治疗后换用靶向治疗或者中断化疗后开始靶向

治疗（2A类推荐证据）。

（3）ROS1融合基因阳性的患者：推荐选择克唑

替尼［202］（1类推荐证据）或恩曲替尼［203］（1类推荐证

据），也可接受含铂双药化疗或者含铂双药化疗+贝
伐珠单抗（2A类推荐证据）。

（4）MET14 外显子跳突的局部晚期或转移性

NSCLC 患者：可使用谷美替尼［204］（2A 类推荐证

据）、伯瑞替尼［205］（2A类推荐证据）、特泊替尼［206-207］

（2A 类推荐证据），无法耐受化疗或含铂化疗后疾

病进展可使用赛沃替尼［208］（2A类推荐证据）。

（5）BRAF V600突变阳性的晚期 NSCLC患者：

可使用达拉非尼联合曲美替尼［209］（2A 类推荐

证据）。

（6）RET 融合基因阳性的局部晚期或转移性

NSCLC 患者：可使用塞普替尼［210］、普拉替尼［211-212］

（2A类推荐证据）。

其他少见突变者可接受含铂双药化疗或参加

临床试验。

2. 非鳞状细胞癌驱动基因阴性患者的治疗

对于 PD-L1表达阳性（≥1%）的患者可单药使

用帕博利珠单抗，但 PD-L1高表达（≥50%）的患者

获益更明显［213-214］（1 类推荐证据）。对于 PD-L1 高
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表达（≥50%）的患者，也可单药使用阿替利珠单

抗［215］（2A类推荐证据）。

（1）PS 评分 0～1 分的患者：推荐培美曲塞+铂
类+帕博利珠单抗化疗［216］（1类推荐证据），或培美

曲塞+铂类+阿替利珠单抗［217］（2A类推荐证据），或

培美曲塞+卡铂+卡瑞利珠单抗［218］（2A 类推荐证

据），或培美曲塞+铂类+信迪利单抗［219］（2A类推荐

证据），或培美曲塞+铂类+替雷利珠单抗［220］（2A类

推荐证据），或培美曲塞+卡铂+舒格利单抗［221］（2A
类推荐证据），或培美曲塞+铂类+特瑞普利单抗［222］

（2A 类推荐证据）；也可使用含铂两药联合的方案

化疗，化疗 4～6 个周期，铂类可选择卡铂或顺铂、

洛铂［223］，与铂类联合使用的药物包括培美曲

塞［224-225］、紫杉醇［226］、紫杉醇脂质体、紫杉醇聚合物

胶束［227］、吉西他滨［228-229］或多西他赛［230］（1类推荐证

据）；培美曲塞联合顺铂可以明显延长患者生存时

间，且在疗效和降低不良反应方面优于吉西他滨联

合顺铂（2A 类推荐证据）；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，包括吉

西他滨联合长春瑞滨［231］或吉西他滨联合多西他

赛［232-233］（1 类推荐证据）。对于无禁忌证患者可选

择贝伐珠单抗［234］或重组人血管内皮抑制素［235］，与

化疗联用并进行维持治疗（1类或 2A类推荐证据），

紫杉醇及卡铂为推荐方案［234］（1类推荐证据），禁忌

证包括中央型肺癌、近期有活动性出血、血小板降

低、难以控制的高血压、肾病综合征、血栓相关事

件、充血性心力衰竭、抗凝治疗等。

（2）PS 评分 2 分的患者：推荐单药治疗。与最

佳支持治疗相比，单药化疗可以延长患者生存时间

并提高生命质量。可选的单药包括吉西他滨、长春

瑞滨、紫杉醇、多西他赛、培美曲塞（2A 类推荐

证据）。

（3）PS评分 3～4分的患者：不建议使用细胞毒

类药物化疗。此类患者一般不能从化疗中获益，建

议采用最佳支持治疗或参加临床试验。

（4）一线化疗 4～6个周期达到疾病控制（完全

缓解、部分缓解和稳定）且 PS 评分好、化疗耐受性

好的患者：可选择维持治疗。同药维持治疗的药物

为帕博利珠单抗+培美曲塞［216］、阿替利珠单抗+培
美曲塞［217］、卡瑞利珠单抗+培美曲塞［218］、信迪利单

抗+培美曲塞［219］、替雷利珠单抗+培美曲塞［220］、舒

格利单抗+培美曲塞［221］、特瑞普利单抗+培美曲

塞［222］、培美曲塞［236-237］、吉西他滨［238-239］或贝伐珠单

抗［240］（1类推荐证据），换药维持治疗的药物为培美

曲塞［241］（1类推荐证据）。

3. 鳞状细胞癌驱动基因阴性患者的治疗

对于 PD-L1表达阳性（≥1%）的患者可单药使

用帕博利珠单抗，但 PD-L1高表达（≥50%）的患者

获益更明显［213-214］（1 类推荐证据）。对于 PD-L1 高

表达（≥50%）的患者，也可单药使用阿替利珠单

抗［215］（2A类推荐证据）。

（1）PS评分 0～1分的患者：推荐紫杉醇+卡铂+
帕博利珠单抗化疗［242］（1类推荐证据），或紫杉醇+
卡铂+替雷利珠单抗［243］（2A 类推荐证据），或紫杉

醇+卡铂+卡瑞利珠单抗［244］（2A类推荐证据），或吉

西他滨+铂类+信迪利单抗［245］（2A类推荐证据），或

紫杉醇+卡铂+舒格利单抗［221］（2A类推荐证据），或

白蛋白紫杉醇+卡铂+斯鲁利单抗［246］（2A类推荐证

据），或紫杉醇+卡铂+派安普利单抗［247］（2A类推荐

证据）。也可使用含铂两药联合的方案化疗，化疗

4～6 个周期，铂类可选择卡铂、顺铂、洛铂［223］或奈

达铂［248］，与铂类联合使用的药物包括紫杉醇［226，249］、

紫杉醇脂质体、紫杉醇聚合物胶束［227］、吉西他

滨［228-229］或多西他赛［230］（1类推荐证据）或白蛋白紫

杉醇［250-251］；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，包括吉西他滨联合长春

瑞滨［231］或吉西他滨联合多西他赛［232-233］。

（2）PS 评分 2 分的患者：推荐单药化疗。与最

佳支持治疗相比，单药化疗可以延长生存时间并提

高生活质量，可选的单药包括吉西他滨、长春瑞滨、

紫杉醇、多西他赛（2A类推荐证据）。

（3）PS评分 3～4分的患者：建议采用最佳支持

治疗或参加临床试验。

（4）一线化疗 4～6个周期达到疾病控制（完全

缓解、部分缓解和稳定）且 PS 评分好、化疗耐受性

好的患者：可选择维持治疗。同药维持治疗的药物

为帕博利珠单抗［242］、替雷利珠单抗［243］、卡瑞利珠单

抗［244］、信迪利单抗［245］、舒格利单抗［221］、斯鲁利单

抗［246］、派安普利单抗［247］、吉西他滨［238］（1 类推荐证

据），也可选择多西他赛（2A类推荐证据）。

4. 鳞状细胞癌驱动基因阳性患者的治疗

尽管晚期 NSCLC 中的腺癌 EGFR 突变率明显

高于非腺癌，但在非腺癌中检测的EGFR突变结果

支持对所有 NSCLC患者进行 EGFR检测［252］。推荐

对不吸烟、小标本或混合型的鳞状细胞癌患者进行

EGFR、ALK、ROS1、BRAFV600 和 MET14 外显子跳

跃检测（2A类推荐证据）。

鳞状细胞癌驱动基因阳性患者的治疗参照非
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鳞状细胞癌驱动基因阳性患者治疗方法。

（二）二线及后线治疗

首先积极鼓励后线患者参加新药临床试验。

1. 非鳞状细胞癌驱动基因阳性患者的治疗

（1）EGFR 驱动基因阳性的Ⅳ期非鳞状细胞癌

患者：如果一线未使用EGFR-TKI，二线治疗时建议

首先使用 EGFR-TKI［86］（1 类推荐证据）。 EGFR 
20 号外显子插入突变的患者含铂化疗后进展，或

不耐受含铂化疗可使用舒沃替尼［253］（1 类推荐证

据）。一线使用 EGFR-TKI 后疾病进展患者，根据

进展类型分为寡进展型、广泛进展型。①若为寡进

展型，推荐继续原 EGFR-TKI 治疗±局部治疗［254］

（2A 类推荐证据）。治疗后再次进展，若一线使用

一代/二代 EGFR-TKI 推荐二次活检以检测 T790M
突变状态。若一线使用三代 EGFR-TKI 治疗后再

次进展，推荐含铂双药化疗联合或不联合贝伐珠单

抗或联合信迪利单抗及贝伐珠单抗［255-256］（2A 类推

荐证据）。②若为广泛进展型，一代/二代 TKI耐药

后推荐二次活检以检测T790M突变状态，T790M阳

性者，推荐奥希替尼［257］或阿美替尼［258］、伏美替

尼［259］、贝福替尼治疗［260］（1类推荐证据），T790M 阴

性者及一线使用三代 EGFR-TKI进展后，推荐含铂

双药化疗联合或不联合贝伐珠单抗或联合信迪利

单抗及贝伐珠单抗［256］（2A 类推荐证据）。三线 PS
评分 0～2分可接受单药化疗或在无禁忌证的情况

下推荐使用安罗替尼［261］（2A类推荐证据）。

（2）ALK融合基因阳性的Ⅳ期非鳞状细胞癌患

者：如果一线未使用 ALK-TKI，二线治疗时建议首

先使用 ALK-TKI，也可使用含铂双药化疗［262］（1 类

推荐证据）。一线克唑替尼治疗出现疾病进展者，

若为寡进展推荐继续口服克唑替尼 ± 局部治

疗［263-264］（2A类推荐证据）；若为快速进展者，推荐洛

拉替尼［265］、阿来替尼［266］或塞瑞替尼［267］或恩沙替

尼［268］或布格替尼［269］或伊鲁阿克［270］治疗（1 类推荐

证据），也可接受含铂双药化疗［271］（2A 类推荐证

据）。在无禁忌证的情况下，三线可使用安罗替

尼［261］（2A类推荐证据）。

（3）ROS1 基因重排阳性的Ⅳ期非鳞状细胞癌

患者：若一线接受克唑替尼治疗后进展者，建议接

受恩曲替尼［272］（2A 类推荐证据）或含铂双药化疗

（2A 类推荐证据）。在无禁忌证的情况下，三线推

荐使用安罗替尼［261］（2A类推荐证据）。

（4）RET融合基因阳性的Ⅳ期非鳞状细胞癌患

者：一线铂类化疗进展后可使用普拉替尼［211-212］、塞

普替尼［210］（2A类推荐证据）。

（5）NTRK融合的局部晚期或转移性非鳞状细

胞癌初始治疗进展后可使用恩曲替尼［273］（2A 类推

荐证据）、拉罗替尼［274］（2A类推荐证据）。

2. 非鳞状细胞癌驱动基因阴性患者的治疗

PS评分 0～2分驱动基因阴性非鳞状细胞癌患

者一线进展后，如未接受过免疫治疗，推荐二线治

疗使用纳武利尤单抗［97，275］（1类推荐证据）、或替雷

利珠单抗（2A 类推荐证据）。PS 评分 0～2 分驱动

基因阴性非鳞状细胞癌患者一线进展后也可使用

多西他赛［276］（1 类推荐证据）或培美曲塞［225］（2A 类

推荐证据）单药化疗。对于 PS 评分＞2分的患者，

二线建议最佳支持治疗。若前期未使用培美曲塞

或多西他赛单药治疗者，三线可接受培美曲塞或多

西他赛单药治疗（2A 类推荐证据），或在无禁忌证

的情况下推荐使用安罗替尼［261］（2A类推荐证据），

后线建议最佳支持治疗。

3. 鳞状细胞癌驱动基因阳性患者的治疗

对于 EGFR 敏感基因突变的Ⅳ期鳞状细胞癌

患者，如果一线未使用EGFR-TKI，二线治疗时建议

首先使用 EGFR-TKI（2B 类推荐证据）。若一线使

用 EGFR-TKI后疾病进展，参照非鳞状细胞癌驱动

基因阳性患者的治疗。三线建议单药化疗，或在无

禁忌证的情况下推荐使用安罗替尼［261］（2A 类推荐

证据）。

4. 鳞状细胞癌驱动基因阴性患者的治疗

PS评分 0～2分驱动基因阴性鳞状细胞癌患者

一线进展后，如果未接受过免疫治疗，推荐二线治

疗使用纳武利尤单抗［275-276］（1类推荐证据）、或替雷

利珠单抗（2A 类推荐证据）。PS 评分 0～2 分驱动

基因阴性的鳞状细胞癌患者一线进展后也可使用

多西他赛单药化疗［277］（1类推荐证据）。对于 PS评

分＞2 分的患者，二线及后线建议最佳支持治疗。

三线在无禁忌证的情况下推荐使用安罗替尼［261］

（2A类推荐证据）。

对于接受可能引起中、高度中性粒细胞减少伴

发热风险的化疗方案的患者，可考虑预防性使用重

组人粒细胞集落刺激因子或聚乙二醇化重组人粒

细胞集落刺激因子［278］。

四、寡病灶转移的Ⅳ期NSCLC患者的治疗

寡转移分为同时性寡转移和异时性寡转移。

同时性寡转移是指初次确诊时已经出现的寡转移

灶，异时性寡转移是指经过治疗后一段时间出现的

寡转移灶。
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NSCLC寡转移患者经有效的全身治疗后，采用

放疗、手术等局部治疗手段可以带来临床获益，多

学科综合治疗策略可以使肺癌寡转移患者获益最

大化［254，279］。肺部手术前存在孤立性脏器（脑、肾上

腺或骨）转移者，应根据肺部病变分期原则进行手

术或放疗和术后治疗。孤立性脏器转移灶的治疗

按照部位进行：（1）脑或肾上腺转移者积极行局部

治疗，包括手术切除脑或肾上腺转移瘤，或者脑或

肾上腺转移瘤行常规放疗/SBRT［280-295］（2A类推荐证

据）。若患者已合并明显的中枢神经系统症状，影

像学检查提示脑转移瘤压迫水肿显著或有中线结

构偏移严重等情况，建议先行脑转移瘤手术降低脑

疝等脑卒中风险，择期再行肺原发瘤手术［296-297］（2A
类推荐证据）。（2）骨转移者接受放疗联合双膦酸盐

或地舒单抗治疗。对于承重骨转移可考虑转移灶

手术加放疗［294-295，298-300］（2A类推荐证据）。

肺部手术后出现孤立性脏器（脑、肾上腺或骨）

转移的，应根据孤立性脏器转移灶部位进行治疗。

（1）脑转移或肾上腺转移者积极行局部治疗，包括

手术切除脑或肾上腺转移瘤，或脑或肾上腺转移瘤

行 常 规 放 疗/SBRT，根 据 情 况 联 合 全 身 治

疗［296-297，301-302］（2A类推荐证据）。（2）骨转移者接受放

疗联合双膦酸盐或地舒单抗治疗。对于承重骨转

移患者可考虑转移灶手术加/或放疗，根据情况联

合全身治疗［299-300］（2A类推荐证据）。

总之，对于寡转移晚期NSCLC患者，在全身规

范治疗基础上，应采取积极的局部治疗，使患者生

存获益达到最大化。

五、SCLC和LCNEC的治疗

（一）SCLC的治疗

1. 局限期SCLC患者的治疗（图10）
（1）可手术局限期 SCLC 患者（T1～2N0）的治

疗：经系统的分期检查（包括胸部增强CT、腹部、盆

腔增强 CT、头部增强 MRI 或增强 CT 及全身骨显

像；因为PET-CT对分期诊断有较好的效能，有条件

的患者可选择 PET-CT，2A 类推荐证据）后提示无

淋巴结转移的 T1～2N0 的患者，推荐根治性手术，

术式为肺叶切除术+肺门、纵隔淋巴结清扫术［303］

（2A类推荐证据）；术后病理提示N0的患者推荐辅

助化疗，方案包括依托泊苷+顺铂［304］、依托泊苷+卡
铂［305］（2A 类推荐证据）；术后病理提示 N1 和 N2 的

患者，推荐行辅助化疗合并胸部放疗［306-307］（2A类推

荐证据），同步或序贯均可。辅助化疗方案推荐依

托泊苷+顺铂（1类推荐证据）。可以根据患者的实

际情况决定是否行预防性脑放疗（prophylactic 
cranial irradiation， PCI；3类推荐证据）。

（2）不可手术局限期 SCLC 患者（超过 T1～
2N0或不能手术的T1～2N0）的治疗：①PS评分 0～
2 分的患者：化疗同步胸部放疗为标准治疗［308-314］

（1 类推荐证据）。化疗方案为依托泊苷+顺铂［315］

（1 类推荐证据）和依托泊苷+卡铂［316］（1 类推荐证

据）。胸部放疗应在化疗的第 1～2 个周期尽早介

入［317-318］。如果患者不能耐受，也可行序贯化放疗。

放疗最佳剂量和方案尚未确定，推荐胸部放疗总剂

量为 45 Gy，1.5 Gy/次，2次/d，3周，或总剂量为 60～
70 Gy，1.8～2.0 Gy/次，1次/d，6～8周。对于特殊的

临床情况，如巨大肿瘤、合并肺功能损害、阻塞性肺

不张等，可考虑 2个周期化疗后进行放疗。放化疗

后疗效达完全缓解或部分缓解的患者，可考虑行

PCI［319］（2A 类推荐证据）。②PS 评分 3～4 分（由

SCLC 所致）患者：建议应充分综合考虑各种因素，

谨慎选择治疗方案，如化疗（单药方案或减量联合

方案），如果治疗后PS评分能达到 2分以下，可考虑

给予同步或序贯放疗，如果 PS 评分仍无法恢复至

注：SCLC为小细胞肺癌；PS为功能状态

图10　局限期小细胞肺癌治疗流程图
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2 分以下，则根据具体情况决定是否采用胸部放

疗。放化疗后疗效达完全缓解或部分缓解的患者，

可考虑行PCI（2A类推荐证据）。③PS评分 3～4分

（非SCLC所致）患者：推荐最佳支持治疗。

2. 广泛期SCLC患者的一线治疗（图11）
（1）无症状或无脑转移的广泛期 SCLC 患者的

治疗：①PS 评分 0～2 分患者、PS 评分 3～4 分（由

SCLC所致）患者：推荐依托泊苷+卡铂+阿替利珠单

抗［320］、依托泊苷+铂类+度伐利尤单抗［321］（1类推荐

证据），或依托泊苷+卡铂+阿得贝利单抗［322］（1类推

荐证据），或依托泊苷+卡铂+斯鲁利单抗［323］（1类推

荐证据），或依托泊苷+顺铂/卡铂化疗［311-312］（1类推

荐证据）、依托泊苷+洛铂［324］（2A类推荐证据）、伊利

替康+顺铂/卡铂化疗［325］（1 类推荐证据）。曲拉西

利［326］在含铂化疗±免疫检查点抑制剂治疗前预防

性给药，以降低化疗引起的骨髓抑制的发生率

（1 类推荐证据）。化疗后疗效达完全缓解或部分

缓解的患者，如果远处转移灶得到控制，且一般状

态较好，可以加用胸部放疗［327-330］（2A类推荐证据）；

酌情谨慎选择 PCI［331-332］（2A类推荐证据）。②PS评

分 3～4 分（非 SCLC 所致）患者：推荐最佳支持

治疗。

（2）局部症状的广泛期SCLC患者的治疗：①上

腔静脉综合征：临床症状严重者推荐先放疗后化疗

（2A 类推荐证据）；临床症状较轻者推荐先化疗后

放疗（2A类推荐证据），同时给予吸氧、利尿、镇静、

止痛等对症治疗。局部放疗的放射野应包括原发

灶、整个纵隔区及两锁骨上区，要将上腔静脉包括

在照射野内；放疗初期可能出现局部水肿加重，必

要时可使用激素和利尿剂辅助治疗；首次化疗应具

有冲击性。放化疗结束后，根据患者具体情况决定

是否行PCI（2A类推荐证据）。②脊髓压迫症：如无

特殊情况，患者应首先接受局部放疗，控制压迫症

状，并给予化疗（2A 类推荐证据）。由于脊髓压迫

症的患者生存时间较短，生命质量较差，所以对于

胸部放疗和PCI的选择需综合考量多方因素，慎重

选择（如完全缓解或部分缓解的患者可以放疗），但

通常不建议手术减压治疗。③骨转移：推荐化疗+
局部姑息外照射放疗±双膦酸盐或地舒单抗治疗

（2A类推荐证据）；骨折高危患者可采取骨科固定。

④阻塞性肺不张：推荐化疗+胸部放疗（2A 类推荐

证据）。2个周期化疗后进行放疗易于明确病变范

围，缩小照射体积，使患者能够耐受和完成放疗。

（3）脑转移患者的治疗：①无症状脑转移患者：

全身化疗结束后接受全脑放疗（2A 类推荐证据），

若为脑寡转移，也可以考虑立体定向放射外科治疗

（2B 类推荐证据）。②有症状脑转移患者：推荐全

脑放疗与化疗序贯进行（2A 类推荐证据），治疗后

疗效达完全缓解或部分缓解的患者，若为脑寡转

移，也可以考虑立体定向放射外科治疗（2B类推荐

证据）。

3. SCLC患者的PCI
制定 PCI 的治疗决策时应与患者和家属充分

沟通，根据患者的具体情况，权衡利弊后确定。对

于完全切除的局限期 SCLC，根据实际情况决定是

否接受 PCI 治疗（3 类推荐证据）；对于获得完全缓

注：SCLC为小细胞肺癌；PS为功能状态

图11　广泛期小细胞肺癌治疗流程图
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解、部分缓解的局限期 SCLC，推荐 PCI（2A 类推荐

证据）；对于广泛期 SCLC，酌情考虑PCI（2A类推荐

证据）。不推荐年龄＞65 岁、有严重的合并症、PS
评分＞2分、神经认知功能受损的患者行PCI［332-333］。

PCI应在化放疗结束后 3周左右时开始，PCI之前应

行脑增强 MRI检查，如证实无脑转移，可开始 PCI，
有技术条件的医疗中心也可考虑基于海马保护的

PCI。PCI的剂量为25 Gy，2.5 Gy/次［319-321，334-336］。

4. 二线治疗

（1）一线治疗后 6 个月内复发的 PS 评分 0～
2分患者：推荐选择静脉或口服拓扑替康化疗［337-339］

（2A 类推荐证据），也可推荐患者参加临床试验或

选用以下药物，包括伊立替康（2A类推荐证据）、紫

杉醇（2A类推荐证据）、多西他赛（2A类推荐证据）、

长春瑞滨（2A类推荐证据）、吉西他滨（2A类推荐证

据）、替莫唑胺（2A 类推荐证据）、环磷酰胺联合多

柔比星及长春新碱（2A类推荐证据）。PS评分 2分

的患者可酌情减量或集落刺激因子支持治疗。

（2）一线治疗后 6 个月以上复发患者：选用原

一线治疗方案。

5. 三线治疗

推荐安罗替尼口服［340］（1 类推荐证据）或参加

临床试验。

6. 老年SCLC患者的治疗

对于老年 SCLC 患者，不能仅根据年龄确定治

疗方案，根据机体功能状态指导治疗更有意义。如

果老年患者有日常生活自理能力、体力状况良好、

器官功能相对较好，应当接受标准联合化疗（如有

指征也可放疗），但因老年患者可能出现骨髓抑制、

乏力和器官功能受损的概率更高，所以在治疗过程

中应严密观察。

（二）肺LCNEC患者的治疗

肺 LCNEC 的发病率低，占肺癌的 3%［341］，目前

尚无统一的治疗标准，内科治疗可采用依托泊苷+
铂类方案治疗［342］（2B类推荐证据）。

（三）转化性SCLC患者的治疗

转化性 SCLC主要发生在携带EGFR敏感突变

经 EGFR-TKI治疗之后耐药的肺腺癌患者，发生率

3%～14%，一般在 TKI治疗后发生，中位时间 18个

月，其他少见突变也有报道。EGFR-TKI耐药后快

速进展的转化性SCLC患者，可选择标准的SCLC化

疗方案，缓慢进展的 SCLC 患者，可采用标准的

SCLC化疗方案±EGFR-TKI治疗［343-349］。

第七部分：随访

一、Ⅰ～Ⅱ期（初始治疗为外科手术±化疗或

SBRT 治疗后）和可手术切除ⅢＡ和ⅢＢ期 NSCLC 
R0切除术后，无临床症状或症状稳定者［63，350-358］

1. 前 3 年：3～6 个月随访 1 次，吸烟情况评估

（鼓励患者戒烟）；病史、体格检查、胸部 CT±增强

扫描。

2. 第 4、5 年：1 年随访 1 次，吸烟情况评估（鼓

励患者戒烟）；病史、体格检查、胸部CT±增强扫描。

3. 5年以上：1年随访 1次，吸烟情况评估（鼓励

患者戒烟），病史、体格检查；低剂量非增强胸部CT
（2B类推荐证据）。

二、局部晚期NSCLC（不可手术的ⅢＡ期和ⅢB
期）放化疗后，无临床症状或症状稳定者［350，353，359-372］

1. 无临床症状或症状稳定者：每 8～12周随诊

1次；病史、体格检查、胸腹部增强 CT；参加临床试

验者，随访应遵循临床研究方案进行。

2. 临床出现新的症状和（或）症状加重者：立即

随诊，是否行 CT、MRI 等检查由临床医师决定（2B
类推荐证据）。

三、Ⅳ期NSCLC患者全身治疗结束后［63，350-359］

1. 无临床症状或症状稳定者：每 8～12周随诊

1次；病史、体格检查、胸腹部增强CT；伴有脑、骨转

移者需要复查脑MRI和全身骨扫描；参加临床试验

者，随访应遵循临床研究方案进行。

2. 临床出现新的症状和（或）症状加重者：立即

随诊，是否行 CT、MRI 检查由临床医师决定（2B 类

推荐证据）。

本指南强调了肺癌筛查、诊断、病理、治疗和随

访等诊治措施在国内应用的规范性及可及性，以国

家批准的应用指征为原则及准绳，以国内实际可应

用的药品为基础，结合国际会议上发表的中国专家

基于中国患者的最新肺癌诊疗相关基础研究报告

以及中国肺癌领域专家在过去 1 年中取得的学术

进展，在 2023 版本基础上进行更新［373］，最终形成

2024版肺癌临床诊疗指南。
本指南制订专家委员会名单

顾问专家（按姓氏汉语拼音排序） 赫捷（国家癌症中心 国家肿瘤

临床医学研究中心 中国医学科学院北京协和医学院肿瘤医院胸外

科）、孙燕（国家癌症中心 国家肿瘤临床医学研究中心 中国医学科

学院北京协和医学院肿瘤医院内科）、王辰（中国医学科学院北京

协和医学院）、吴一龙（广东省人民医院肺癌研究所）、于金明（山东

省肿瘤医院放疗科）
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名誉主任委员 徐惠绵（中国医科大学附属第一医院肿瘤外科）

主任委员（按姓氏汉语拼音排序） 程颖（吉林省肿瘤医院肿瘤内

科）、高树庚（国家癌症中心 国家肿瘤临床医学研究中心 中国医学

科学院北京协和医学院肿瘤医院胸外科）、韩宝惠（上海市胸科医

院呼吸与危重症医学科）、林冬梅（北京大学肿瘤医院病理科）、王

洁（国家癌症中心 国家肿瘤临床医学研究中心 中国医学科学院北

京协和医学院肿瘤医院内科）、邢力刚（山东第一医科大学附属肿

瘤医院放疗科）

委员（按姓氏汉语拼音排序） 白冲（海军军医大学第一附属医院 
上海长海医院呼吸与危重症医学科）、白春梅（北京协和医院肿瘤

内科）、白莉（陆军军医大学附属新桥医院呼吸与危重症医学科）、

毕楠（国家癌症中心 国家肿瘤临床医学研究中心 中国医学科学院

北京协和医学院肿瘤医院放射治疗科）、操乐杰（中国科学技术大

学附属第一医院 安徽省立医院呼吸与危重症科）、常建华（国家癌

症中心南方分中心 中国医学科学院肿瘤医院深圳医院肿瘤内科）、

陈宏（哈尔滨医科大学附属第二医院呼吸内科）、陈良安（解放军总

医院呼吸科）、褚倩（华中科技大学同济医学院附属同济医院胸部

肿瘤科）、储天晴（上海市胸科医院呼吸与危重症医学科）、丁翠敏

（河北医科大学第四医院呼吸内科）、段建春（国家癌症中心 国家肿

瘤临床医学研究中心 中国医学科学院北京协和医学院肿瘤医院内

科 中国医学科学院肿瘤医院山西医院内科）、范云（浙江省肿瘤医

院肿瘤内科）、方文涛（上海市胸科医院胸外科）、冯瑞娥（北京协和

医院病理科）、傅小龙（上海市胸科医院放疗科）、高蓓莉（上海交通

大学医学院附属瑞金医院呼吸与危重症医学科）、高俊珍（内蒙古

医科大学附属医院呼吸与危重症医学科）、郭其森（山东第一医科

大学附属肿瘤医院呼吸内科）、韩一平（海军军医大学第一附属医

院 上海长海医院呼吸与危重症医学科）、韩昱晨（上海市胸科医院

病理科）、何勇（陆军特色医学中心大坪医院呼吸内科）、洪群英（复

旦大学附属中山医院呼吸内科）、胡成平（湘雅医院呼吸内科）、胡

洁（上海市老年医学中心 复旦大学附属中山医院闵行梅陇院区）、

黄建安（苏州大学附属第一医院呼吸与危重症医学科）、焦顺昌（解

放军总医院肿瘤内科）、金阳（华中科技大学同济医学院附属协和

医院呼吸与危重症医学科）、李函玥（上海市胸科医院胸外科）、李

鹤成（上海交通大学医学院附属瑞金医院胸外科）、李凯（天津市肿

瘤医院肿瘤内科）、李为民（四川大学华西医院呼吸与危重症医学

科）、李文峰（温州医学院附属第一医院肿瘤内科）、李晓琳（山东第

一医科大学附属肿瘤医院放疗科）、李媛（复旦大学附属肿瘤医院

病理科）、刘丹（四川大学华西医院呼吸与危重症医学科）、刘晓晴

（解放军总医院第五医学中心肺部肿瘤科）、刘怡茜（江苏省人民医

院肿瘤科）、柳菁菁（吉林省肿瘤医院肿瘤内科）、茅乃权（广西医科

大学附属肿瘤医院胸外科）、钱芳菲（上海市胸科医院呼吸与危重

症医学科）、邱斌（国家癌症中心 国家肿瘤临床医学研究中心 中国

医学科学院北京协和医学院肿瘤医院胸外科）、任丽（天津市肿瘤

医院检验科）、邵晋晨（上海市胸科医院病理科）、师晓华（北京协和

医院病理科）、施敏骅（苏州大学附属第二医院呼吸与危重症医学

科）、沈波（江苏省肿瘤医院肿瘤内科）、束永前（江苏省人民医院肿

瘤科）、宋霞（山西省肿瘤医院呼吸内科）、宋秀宇（天津市肿瘤医院

分子影像及核医学诊疗科）、宋勇（东部战区总医院呼吸与危重症

医学科）、孙冰生（天津市肿瘤医院肺部肿瘤科）、孙耕耘（安徽医科

大学第一附属医院呼吸与危重症医学科）、覃寿明（广西医科大学

第一附属医院呼吸与危重症医学科）、唐华平（青岛市市立医院呼

吸与危重症医学科）、滕昊骅（上海市胸科医院病理科）、遆新宇（空

军军医大学第一附属医院呼吸内科）、田攀文（四川大学华西医院

呼吸与危重症医学科/肺癌中心）、庹培昱（天津市肿瘤医院分子影

像及核医学诊疗科）、王晶（天津市肿瘤医院肺部肿瘤科）、王静（郑

州大学第一附属医院呼吸与危重症医学科）、王凯（浙江大学医学

院附属第四医院呼吸内科）、王启鸣（郑州大学附属肿瘤医院 河南

省肿瘤医院呼吸内科）、王瑞（上海市胸科医院胸外科）、王晓平（中

日友好医院呼吸与危重症医学科）、王奕洋（上海市胸科医院胸外
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症医学科）、徐文贵（天津市肿瘤医院分子影像及核医学诊疗科）、
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徐兴祥（江苏省苏北人民医院呼吸内科）、薛建新（四川大学华西医
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科）、叶贤伟（贵州省人民医院呼吸与危重症医学科）、于红（上海市
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中心 中国医学科学院北京协和医学院肿瘤医院胸外科）、张国俊

（郑州大学第一附属医院呼吸内科）、张艰（空军军医大学西京医院

呼吸科）、张捷（吉林大学第二医院呼吸与危重症医学科）、张力（北

京协和医院呼吸与危重症医学科）、张琴（上海市胸科医院放疗

科）、赵亮（国家癌症中心 国家肿瘤临床医学研究中心 中国医学科

学院北京协和医学院肿瘤医院胸外科）、赵微（解放军总医院呼吸

科）、张岩巍（上海市胸科医院呼吸与危重症医学科）、钟华（上海市
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危重症医学科）、周彩存（上海市东方医院肿瘤科）、周承志（广州医

科大学附属第一医院呼吸与危重症医学科）、周德俊（天津市肿瘤

医院内镜诊疗科）、周建英（浙江大学医学院附属第一医院呼吸危

重症医学科）、周向东（陆军军医大学第一附属医院呼吸与危重症

医学科）、周燕斌（中山大学附属第一医院呼吸与危重症医学科）、

朱波（陆军军医大学第二附属医院肿瘤科）、庄武（福建省肿瘤医院
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学术秘书（按姓氏汉语拼音排序） 高启翔（中华医学会杂志社）、
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