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序  1 

序序  
 

  胃癌是國人好發的癌症之一。根據衛生署 2009 年統計，癌

症蟬聯國人十大死因之首；其中胃癌發生率佔男性第五位，女

性第七位，而胃癌死亡率則排名第五。 

 

  在過去，胃癌的治療以外科手術為主，術後並給予輔助性

化療及放射治療。而自上一版指引至今，胃癌的診治有很大的

進步。在外科手術方面，數十年來對於根治手術方法、切除範

圍大小一直有所爭議。近年來經由大型前瞻性隨機臨床試驗，

證實了淋巴結廓清的存活效益，而被廣泛認可及建議。目前我

們針對胃癌手術淋巴結的分類及廓清範圍，主要是依據日本胃

癌學會在 2010 年 3 月所制訂的第 14 版日本胃癌規約，做為參

考依據。 

 

  有關於外科手術的研究發現，近年來胃上部癌 (含賁門) 已

被證實經由腹腔手術其合併症不僅較經由胸腔手術為低，同時

也有較佳的存活率。此外，腹腔內視鏡及機械手臂輔助腹腔內

視鏡手術在胃部切除的發展，針對早期胃癌目前已可使用內視

鏡的方式切除；除了縮小手術傷口及術中出血量，同時也降低

了術後住院天數及合併症，明顯提升醫療品質。 

 

  除了外科手術之外，放射診斷及分子醫學的進步對胃癌的



  

 TCOG 胃癌臨床診療指引 2 

治療也提供了相當大的幫助。由於影像技術的進步，電腦斷層

目前普遍用來作為臨床分期的影像工具。而近年來的研究顯

示，治療乳癌的賀癌平 (Herceptin) 能延長轉移性胃癌末期病患

的存活率，成為胃癌治療的選項之一；在胃腸道基質瘤的治療

上，標靶治療也有很大的進步。 

 

  胃癌手術完全切除後的病人，仍有 40-50% 的病患會復

發。因此，為了去除臨床上無法偵測到的微量轉移細胞，減少

復發及提高術後存活率、改善預後，會施予術後輔助化學治

療。而術前化療是否能改善對腫瘤的控制，其臨床效益仍有待

大型臨床試驗確認，目前尚無定論。 

 

  綜合上述，由於國內外各醫療專科領域及藥物的研究突破

與創新，在在都令胃癌的治療邁入新的里程碑；除了讓胃癌的

治療選擇更廣泛多元化之外，也讓疾病有更令人滿意的醫療結

果，並促進病患良好的生活品質。有鑑於此，新版的胃癌臨床

診療指引，期使本國的胃癌治療尋求最佳的治療共識，也提供

給病患一個良好的參考依據。 

吳秋文 
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壹壹、、胃胃腺腺癌癌  
 

一一  國國人人胃胃腺腺癌癌之之現現況況  
 

  根據國民健康局 2008 癌症年度統計資料，2008 年胃癌發

生率佔全部惡性腫瘤發生率第 7 位，總計發生率為 3,578 位，

年齡標準化發生率為 11.9 人/十萬人口，男性發生率為女性的

1.8 倍，90% 胃癌為胃腺癌。近十年來，胃癌的發生率有逐漸

下降趨勢，男性標準化發生率十年來下降為 4.4 人/十萬人口，

女性標準化發生率十年來下降為 2.0 人/十萬人口。但其死亡率

仍為癌症十大死因的第五位，根據 2009 年國民健康局統計，每

十萬人口就有 7.3 人死於胃癌 [1]。 

 

  根據 WHO 的統計，胃癌的發生率在近十幾年來已有明顯

的下降，可能的因素包含幽門螺旋桿菌的發現、飲食及環境的

改變等。從組織學的角度來看，腸道型胃癌的發生率有明顯的

下降；但瀰漫型胃癌的發生率下降較為緩慢，因而造成瀰漫型

胃癌的比率相對上升 [2]。從胃癌發生的位置來看，近端型胃癌

的比率逐漸上升，其發生率的曲線與特性皆與食道腺癌相近，

這也意味近端型胃癌與遠端型胃癌的病理發生過程不盡相同。 

 

參考文獻 
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[1] 國民健康局癌症登記年度報告 (2008)。 
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二二  胃胃癌癌之之成成因因與與預預防防  
 

  胃腺癌依常用的 Lauren’s 組織分類主要可以區分為腸道型

與瀰漫型。在高危險群地區的胃腺癌，其腸道型多於瀰漫型，

大多為偶發性而非遺傳性，主要與幽門螺旋桿菌、環境、飲食

等導致的發炎反應有關。 

 

1. 胃癌的危險因子 
 

(1) 幽門螺旋桿菌： 

幽門螺旋桿菌是革蘭氏微嗜氧菌，全世界幾乎一半的人口

曾經感染。幽門螺旋桿菌被認為是產生胃癌的重要因子，

世界衛生組織更將此一菌種列為第一類的致癌物 [1]。幽門

螺旋桿菌的感染至形成胃癌是一段慢性發炎的過程，依組

織學的變化可以區分為數個階段：非萎縮性胃炎、慢性萎

縮性胃炎、腸化生、異生 (dysplasia) 及胃腺癌。非萎縮性

胃炎主要發生在胃竇，因幽門螺旋桿菌感染造成發炎細胞

聚集。慢性萎縮性胃炎被認為是癌化的第一個病理變化，

其特徵為胃腺體的破壞。腸化生主要發生於胃竇與胃體交

接處。分化不良又可分為低度與高度分化不良，低度分化

不良形成胃腺癌的機率為 0-23%，高度分化不良則有 60-

85%。 
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(2) 食物： 

食物內的硝酸鹽，經腸胃內細菌 (如幽門螺旋桿菌) 還原成

亞硝酸鹽，與其他胺類再形成硝酸胺、亞硝酸胺。動物實

驗已證實亞硝酸胺為頗強的致癌物，可引起胃黏膜細胞的

癌變 [2]。其他如喜歡吃醺烤的食物、燒烤的肉類，醬菜鹹

魚等鹽漬物者，胃癌的發生率也較高。也有研究指出胃癌

的發生率與鹽的消耗成正比 [3]。抽煙也較容易促進胃癌的

發生 [4]。 

(3) 遺傳： 

家族內有一等親罹患胃癌，則其它人得胃癌的機會比一般

人多 2-3 倍 [5]，但這些人增加胃癌機會可能是由於有較相

似的生活環境與飲食習慣。少部分的胃癌來自於癌症家族

症候群，如遺傳性非息肉大腸癌或家族性多發性息肉症，

除發生直腸大腸癌的機會較大外，產生胃癌的機率亦較高 

[6-7]。E-cadherin 突變則與遺傳性瀰漫型胃癌有關 [8]。 

(4) 胃息肉： 

90% 的胃息肉是增生性息肉，其癌化機率小於 1%，通常

大於 1 公分的息肉有較高之癌化機會。10% 的胃息肉屬於

腺瘤，研究發現 4 年追蹤中有 11% 的腺瘤產生癌化 [9]。 

(5) 先前的胃部外科手術： 

雖然仍有爭議，但一些流行病學研究指出，曾經接受胃部
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切除手術的人較一般人患胃癌的比率為高。此種殘餘胃發

生癌變的時間，由前次手術算起約在 15-30 年後。這或許

是因為胃切除手術後胃酸較低，產生亞硝酸鹽細菌增多。

所以接受過胃部切除手術的人，十幾年後若有任何上消化

道症狀，都應接受內視鏡檢查。 

(6) Ménétrier's 疾病： 

研究中 15% 的 Ménétrier's 疾病會產生胃癌，但因此種疾

病本身的發生率相當低，並無法進一步去探討與胃癌間的

相關性。 

(7) 胃潰瘍： 

在臨床研究中，有胃潰瘍的病人產生胃癌之風險比為 1.8

倍，可能的原因為幽門螺旋桿菌的感染 [10]。 

 

  具有以上危險因子之病患，應與醫師商量是否做進一步之

追蹤檢查。 

 

2. 胃癌的預防 
 

(1) 幽門螺旋桿菌根除： 

在流行病學上幽門螺旋桿菌是造成胃癌的重要因子 [11,12]，

在動物實驗也證實此一相關性 [13]。但幽門螺旋桿菌的根除

是否能降低胃癌的發生率，則仍有爭議。在中國大陸的隨
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機分組臨床研究發現，殺菌治療並無法明顯降低胃癌的總

發生率，但對有幽門螺旋桿菌感染且無癌前病症的病人，

殺菌治療可以明顯降低胃癌的發生率 [14]；在其他的研究中

也證實殺菌治療可降低癌前病兆的產生 [15,16]。在台灣健保

資料庫的分析中，針對消化性潰瘍合併幽門螺旋桿菌感染

的病人，早期 (一年內) 殺菌治療可降低胃癌的發生率 [17]。 

(2) 抗氧化劑： 

新鮮的蔬菜、水果及維他命 C 含有豐富的抗氧化成分，在

文獻中被認為有對抗胃癌的作用 [18]，但仍需更多的研究來

證實。 

(3) Asprin 及 NSAID： 

Asprin 及 NSAID 可藉由抑制 COX-1、COX-2 的表現來抑

制胃癌發生，在 Meta-analysis 分析中，Asprin 或 NSAID

的使用可以降低胃癌的發生率 [19,20]。在台灣健保資料庫的

分析中，規則性 NSAID 的使用是保護胃癌發生的獨立因

子，尤其在有胃潰瘍及幽門螺旋桿菌感染的病人族群 [21]。 
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三三  胃胃癌癌之之表表現現與與診診斷斷  
 

1. 胃腺癌的症狀 
 

  早期胃癌通常是沒有症狀的，一但出現症狀時，經常已進

展到無法完全治癒的進行性胃癌。體重下降及持續性腹痛是最

常出現的症狀。體重下降經常伴隨食慾減低、噁心、腹痛、易

飽食感或吞嚥困難。腹痛通常位於上腹部且界線不清楚，會隨

著疾病進展而加劇。胃部進端腫瘤則會出現吞嚥困難等症狀，

其他症狀如消化道出血、缺鐵性貧血等。 

 

  胃癌的症狀也可來自於腫瘤侵犯或遠端轉移，常見的轉移

器官如肝臟、腹膜或遠端淋巴結，少見的如卵巢、中樞神經、

骨頭及肺部。若腫瘤直接侵犯大腸，會形成胃大腸管；若遠

端淋巴轉移，可在左上鎖骨區域發現 Virchow’s node；若腹膜

轉移，可能出現腹水、卵巢腫塊 (Krukenberg’s tumor) 或 cul-

de-sac 腫塊 (Blumer’s shelf) 等；若轉移至肝臟，可產生黃疸、

肝衰竭等。 

 

  腫瘤本身也可產生全身性的腫瘤伴隨症候群  (paraneo-

plastic syndrome)，在皮膚表現上會出現皮脂漏性角化病或黑色

棘皮病，其他如微血管病變性溶血性貧血、膜性腎病變、高凝

血症 (Trousseau's syndrome)、結節性多發性動脈炎等。 
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2. 胃腺癌的診斷 
 

(1) 上消化道內視鏡： 

上消化道內視鏡的優點在於可直接觀察器官內部，且可同

時做組織切片檢查。對於進行性胃癌，其敏感性有 95% 以

上；但對於早期病灶，即使是有經驗的內視鏡專家，仍有

7-10% 早期病灶被遺漏，且大部分錯誤 (73%) 來自於內視

鏡的誤診 [1]。藉由配合色素內視鏡 (chromoendoscopy)、

放大內視鏡 (magnifying endoscopy)、窄頻內視鏡 (narrow 

band image; NBI) 等，可提高早期胃癌的診斷率 [2-4]。 

(2) 上消化道攝影： 

上消化道攝影可用來判讀潰瘍、浸潤性病灶、甚至早期胃

癌。但在與內視鏡的比較中，上消化道攝影的假陰性率可

以高達 50% [5]，對於早期病灶的敏感性更只有約 14% [6]。

因此，在大部分的情況下，上消化道內視鏡是優於上消化

道攝影；但在皮革胃的情形下，上消化道攝影可能優於上

消化道內視鏡。 

(3) 電腦斷層掃描： 

電腦斷層對進行性胃癌的敏感性約為 65-90%，早期胃癌約

為 50%；T stage 的準確率約為 70-90%，N stage 約為

40-70%。現階段電腦斷層對胃癌診斷的價值，在於評估遠

端轉移及輔助內視鏡超音波，作為局部淋巴侵犯的評估。 
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3. 病理切片檢查與胃腺癌之標靶治療 
 

(1) 胃腺癌病理切片檢查： 

胃癌中以腺癌為主，慢性萎縮性胃炎、腸化生 (intestinal 

metaplasia)、異生 (dysplasia) 均與胃癌之發生有關。胃腺

癌之發生可由異生、原位癌、早期胃癌、到較廣範圍侵犯

之胃癌。原位癌 (intraepithelial neoplaia, dysplasia) 依細

胞變化、細胞核方向性排列之喪失嚴重情形，可分為低度

原位癌 (low-grade intraepithelial neoplasia) 或高度原位癌 

(high-grade intraepithelial neoplasia)。腺癌若只侵犯到黏

膜層或黏膜下層時，仍算早期胃癌；再往下侵犯到肌肉層

就不再是早期胃癌。胃癌可侵犯與轉移，病理切片檢查在

診斷、分期的判別上很重要。近年來推廣之標靶治療，亦

需病理切片檢查或更進一步之分生檢查。 

(2) 胃腺癌之分類： 

世界衛生組織將胃腺癌分為管狀腺癌 (tubular adenocarci-

noma)、乳突狀腺癌 (papillary adenocarcinoma)、黏液腺

癌 (mucinous adenocarcinoma) 及分化差的癌症，包括戒

指細胞癌 (signet-ring cell carcinoma) 及其他變異型 [7]。而

日本胃癌學會則將之分為乳突狀腺癌、分化好及分化不好

之管狀腺癌、實質型及非實質型之分化差腺癌 (solid type 

and non-solid type poorly differentiated adenocarcinoma) 
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、戒指細胞癌及黏液腺癌；其他較少見之特殊型則不在此

討論。Lauren 分類則將胃腺癌分為有腺體分化之腸型癌 

(intestinal carcinoma) 及腺體分化不清楚且高度侵潤之擴

散型癌 (diffuse carcinoma)。 

(3) 胃腺癌之 HER2 檢測與標靶治療： 

近年來 ToGA 研究顯示，治療乳癌之賀癌平 (Trastuzumab, 

Herceptin®) 能延長轉移性胃癌末期病人之存活率 [8]。2010

年元月歐洲當局准許賀癌平合併 capeutabine 或 5-fluorou-

racil 或 cisplatin 治療 HER2 陽性之轉移性胃腺癌或胃食道

交接處腺癌，且之前未接受任何抗癌治療。胃腺癌 HER2 

(賀癌平之標的) 的檢測對胃腺癌治療因而顯得重要。 

HER2 的表現在胃腺癌及乳癌有些不同，主要是胃腺癌比

乳癌之 HER2 的表現有更明顯之異質性 [9]；同時組織固定

的好壞會影響 HER2 免疫組織化學染色的結果。因此，胃

腺癌之活體檢驗標本建議至少 6-8 塊，手術切下之標本取

材也需具代表性，組織固定需以 10% 緩衝福馬林固定 6-

48 小時，切片厚度需在 2-4 µm 之間。 

HER2 檢驗方法主要有二種，一為免疫組織化學染色，另

一為原位雜交術 (ISH)；訊號可為螢光 (FISH)、含銀沈澱

物質 (SISH)、或者可見光呈色物質 (CISH)。 

用在 HER2 免疫組織化學染色之抗體有 4B5 單株抗體及

A0485 多株抗體，或者使用 HercepTestTM測試劑。胃腺癌
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HER2 表現之判讀標準和乳癌略有不同，乳癌 HER2 陽性

需有強烈且完整的細胞膜染色，胃腺癌則允許只有側邊或

基底側邊細胞膜染色 [10]，其染色結果分級標準如下。 

A. 大標本之分級標準為： 

 第 0 級 (-)：無反應或小於 10% 之癌細胞有細胞膜反

應。 

 第 1 級 (1+)：大於 10% 癌細胞有輕度細胞膜反應。 

 第 2 級 (2+)：大於 10% 癌細胞有中度完整或側邊或

基底側邊細胞膜反應。 

 第 3 級 (3+)：大於 10% 癌細胞有重度完整或側邊或

基底側邊細胞膜反應。 

B. 小標本之分級標準為： 

 第 0 級 (-)：無反應或無細胞膜反應。 

 第 1 級 (1+)：有癌細胞團，有輕度細胞膜反應。 

 第 2 級 (2+)：有癌細胞團，有中度完整或側邊或基底

側邊細胞膜反應。 

 第 3 級 (3+)：有癌細胞團，有重度完整或側邊或基底

側邊細胞膜反應。 

註：重度反應定義為在 4X 物鏡下可清楚看見完整細胞膜染

色。中度反應定義為在 10X 物鏡下可清楚看見完整細

胞膜染色。輕度反應定義為在 40X 物鏡下可清楚看見

細胞膜反應。以上目鏡皆為 10X。 
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HER2 之螢光原位雜交術最常使用的是美國食品衛生管理

局核可之 PathVysis HER2 螢光原位雜交檢測試劑 (Abbott 

Laboratories, USA)。HER2 原位雜交術陽性一般定義為

HER2 訊號與 CEP17 訊號比率大於 2。和乳癌一樣，建議

胃癌 HER2 檢驗流程為先以免疫組織化學染色區分 HER2 

(-)、1+、2+ 或者 3+，而 HER2 2+ 則加做螢光位雜交術 

(如圖一)。 

 
圖一 建議之胃腺癌 HER-2 檢驗流程 

免疫組織化學染色 HER2 3+ 為陽性，1+ 或 (-) 為 HER2 陰

性；HER2 2+ 則不確定，需加做螢光原位雜交術。其

HER2 和 CEP17 訊號大於 2 為陽性，小於 2 則為陰性，整

個 HER2 檢驗流程建議應在一週內完成。必須強調的是

HER2免疫組織化學染色 

0 

進行性胃腺癌病患之腫瘤組織 

1+ 2+ 3+ 

HER2螢光原位雜交術

- + 

Trastuzumab, Herceptin®治療 

Herceptin治療
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ToGA 研究顯示，Herceptin 合併化療僅對 HER2 3+ 及

HER2 2+ 且 FISH 陽性之轉移性胃腺癌能延長存活率 [8]。

同時建議 HER2 檢驗應在認證合格之實驗室執行。 

 

4. 影像診斷 
 

  影像診斷的工具包括上消化道鋇劑攝影、電腦斷層或核磁

共振掃描等。上消化道攝影是喝入鋇劑再照 X 光，讓病人變換

不同的位置與透視角度，加上利用空氣的對比，可將消化道的

輪廓與黏膜變化呈現出來，這時就可據以判斷胃裡的病灶。若

是發現有腫瘤，或是潰瘍邊緣不規則、圍皺襞突然中止、變小

或融合成杵狀，就都要考慮是否為胃癌。此檢查發現異常時，

常必須再接受上消化道內視鏡切片來確定診斷。電腦斷層或核

磁共振掃描多用於胃癌確診後，惡性病灶蔓延的程度、有無侵

犯到鄰近組織、是否有轉移跡象，做為癌症分期或手術治療可

能性的評估之用，而非用來做第一線的篩檢。骨骼掃描則用於

懷疑胃癌合併骨轉移時之評估。 
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四四  胃胃癌癌之之臨臨床床病病理理分分期期  
 

1. 臨床分期－胃鏡 
 

  早期胃癌是指癌細胞只侵犯到胃壁的黏膜或黏膜下層者，

不管淋巴結有無轉移都算；當癌之浸潤超過黏膜下層、已達到

肌肉層或漿膜層者，稱為進行性胃癌。 

 

  內視鏡的形態學分類如下： 

(1) 進行性胃癌的分類法： 

Borrmann 分型是國際上最廣泛採用之進行性胃癌的分類

法。進行性胃癌的 Borrmann 第一型是指胃癌主要向胃腔

內生長，呈息肉狀或蕈傘狀；Borrmann 第二型是指腫瘤表

面明顯潰瘍，腫瘤明顯隆起呈提狀；Borrmann 第三型是指

潰瘍邊緣呈坡狀隆起，潰瘍底部向深層及周圍做侵潤性生

長，使腫瘤界限不清；Borrmann 第四型是指腫瘤向胃壁瀰

漫性浸潤生長，胃內無明顯腫瘤狀突起，沒有深潰瘍的形

成，黏膜可完整或淺潰瘍糜爛，特徵是胃壁變厚變硬、黏

膜變平、皺摺可消失或不整，又稱皮革胃 (Linitus Plas-

tica)。近年來，在 Bormann 分類的四型外又增添兩型，將

全部早期胃癌稱作 Borrmann 零型，而把不能歸入以上類

別的稱為 Borrmann 第五型。 
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(2) 早期胃癌的分類法： 

A. Ⅰ型 (隆起型 protruded type)： 

癌腫明顯高出周圍正常黏膜，或呈息肉狀外觀。 

B. Ⅱ型 (淺表型 superficial type)： 

癌灶比較平坦，不形成明顯的隆起或凹陷。此型按凸凹

程度又分為三個亞型，即： 

(A) Ⅱa (淺表性隆起型 elevated type)： 

癌灶較周圍黏膜稍隆起，但不超過黏膜厚度 2 倍。 

(B) Ⅱb 型 (淺表平坦型 flat type)： 

癌灶與周圍黏膜幾乎同高，既不隆起也不凹陷。 

(C) Ⅱc 型 (淺表凹陷型 depressed type)： 

癌灶較周圍黏膜稍凹陷，其深度不超過黏膜厚度。 

C. Ⅲ型 (凹陷型 excavated type)： 

癌灶較周圍黏膜明顯凹陷 (主要為較深的潰瘍)，癌組織

不得超過黏膜下層。 

此外，根據病變主次不同，還有一些複合型，如Ⅱa+Ⅱc

型、Ⅱc+Ⅱa 型、Ⅱc+Ⅲ型等。 

 

2. 影像分期診斷 
 

  目前胃癌分期有兩個主要的分類系統－日本分類系統 

(Japanese classification) 及 AJCC/UICC 分類系統。兩個分類
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系統的差異主要在於轉移的淋巴結分類方式之差異。日本分類

系統以轉移的淋巴結所在之解剖位置來分類 [1]；而 AJCC/UICC

的分類，由它們的胃癌資料庫分析結果，認為胃癌病人的預後

和轉移的淋巴結數目有關 [2]。目前對胃癌分期 (TNM) 的分類系

統，大多採用 AJCC/UICC 的分類系統 (表一)。日本系統淋巴結

分類則有助於淋巴結廓清範圍的界定。 

 

表一 胃癌 TNM 分期 (AJCC/UICC 分類系統，2010 年 7th 版) 

 分

期 
原發病

灶 (T)
局部淋

巴結 (N)
遠端轉

移 (M)

原發病灶 (T) 

Tx 原發病灶無法評估。 0 Tis N0 M0 

T0 無原發病灶。 IA T1 N0 M0 

Tis 原位癌。黏膜內腫瘤並未浸

潤至黏膜下固有層。 
IB T1 

T2 

N1 

N0 

M0 

M0 
T1 腫瘤浸潤至黏膜下固有層或

黏膜下層。 

T2 腫瘤浸潤至肌肉層或漿膜下

層。 
IIA T1 

T2 

T3 

N2 

N1 

N0 

M0 

M0 

M0 T3 腫瘤侵犯至漿膜下層但未穿

出漿膜層 (腹膜織層)。 

T4a 腫瘤穿出漿膜層  (腹膜織

層)，未侵犯到鄰近器官。 
IIB T1 N3 M0 
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 分

期 
原發病

灶 (T)
局部淋

巴結 (N)
遠端轉

移 (M)

T4b 腫瘤侵犯到鄰近的器官。 T2 

T3 

T4a 

N2 

N1 

N0 

M0 

M0 

M0 

局部淋巴結 (N) 

Nx 無法評估區域內淋巴結轉移

狀況。 
IIIA T2 

T3 

T4a 

N3 

N2 

N1 

M0 

M0 

M0 N0 無局部淋巴結轉移。 

N1 1-2 顆局部淋巴結轉移。 IIIB T3 

T4a 

T4b 

T4b 

N3 

N2 

N1 

N0 

M0 

M0 

M0 

M0 

N2 3-6 顆局部淋巴結轉移。 IIIC T4a 

T4b 

T4b 

N3 

N3 

N2 

M0 

M0 

M0 

N3 超過 7 顆局部淋巴結轉移。

遠端轉移 (M) 

Mx 無法評估有無遠端轉移。 IV Any T Any N M1 

M0 無遠端轉移 

M1 有遠端轉移 

包括其他遠端腹腔內器官轉

移及遠端淋巴結  (如後胰

臟、腸系膜及主動脈旁淋巴

結) 轉移 
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  胃癌病人預後的結果，視胃癌初始的分期而定。雖然手術

病理分期是目前最正確的癌症分期，但目前影像技術的進步，

在治療前提供局部腫瘤侵犯的程度、局部或遠端淋巴結轉移的

情況、及有無遠端器官轉移等臨床分期，以協助臨床醫師擬定

治療計畫，日益重要。 

(1) 電腦斷層掃描 (CT)： 

A. 檢查前的準備： 

對於新診斷為胃癌病患，電腦斷層是目前普遍用來做為

臨床分期的影像工具。為達到好的評估結果，病人需在

檢查前禁食 8 小時讓胃內食物排空。檢查前飲入 800-

1000 ml 水分將胃漲大，合併顯影劑的注射，可適當評

估胃癌之分期。考慮到遠端轉移病變的評估、電腦斷層

照射的範圍，應包括整個腹腔及骨盆腔 (橫隔至肛門)。 

B. 電腦斷層影像判讀方式： 

(A) 原發病灶腫瘤侵犯程度的分期 (T-Staging) [3-5]： 

 T1 腫瘤：局部胃壁內層顯影並增厚，合併可見的

正常外層及清楚的腫瘤外壁與腹腔脂肪層切面。 

 T2、T3 腫瘤：局部或廣泛的整層胃壁被侵犯及增

厚，但保有平滑的胃壁外層。 

 T4a 腫瘤：整層胃壁被侵犯、合併不規則的胃壁

外層或胃壁外緣腹腔之脂肪層網狀、線狀浸潤。 

 T4b 腫瘤：胃腫瘤和附近器官間的脂肪切面消失
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或明顯的侵犯至附近器官。 

(B) 鄰近轉移性淋巴結分期 (N-staging)： 

目前採用 AJCC/UICC 分類系統依轉移性淋巴數目分

為 N1-N3 期。影像學建議轉移性淋巴的定義為 [5]： 

 獨立或分散性的淋巴結，需要明顯的顯影及其長

軸大於 0.8 公分。 

 一團淋巴結合併網狀浸潤，則不論大小、顯影程

度，全視為轉移性淋巴結。 

(C) 遠端轉移分期 (M-staging)： 

包括實質器官 (最常見為肝臟)、腹腔及主動脈旁轉移

淋巴結。 

多探頭電腦斷層 (Multidetector Row CT; MDCT) 為近幾年

來新發展的電腦斷層技術。與傳統電腦斷層比較，其具備

了虛擬胃鏡與多重切面重組影像的功能，可更精確的診斷

與評估胃癌的分期。近期文獻報告 [3,5] 以手術病理的結果為

標準，以橫切面影像來評估局部腫瘤的侵犯程度及轉移性

淋巴結之分期，其正確率為 73-77% 及 62-71%；若用多重

切面重組影像來評估，其正確率則上升至 84-89% 及 64-

78%。另一篇 [4] 僅用多重切面重組影像評估胃癌漿膜層侵

犯之程度，其診斷的正確率為 93%。 

(2) 核磁共振掃描 (MRI)： 

核磁共振掃描影像判讀方式與電腦斷層類似。與電腦斷層
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檢查比較，其優點為沒有輻射劑量的曝露，但檢查時間較

長 (約 40 至 60 分鐘)，易因呼吸及移動造成假影或干擾；

且核磁共振掃描的範圍亦有限制，目前大多數的儀器無法

在一次照射的範圍包括整個腹腔及骨盆腔 (橫隔至肛門)；

且核磁共振掃描的檢查費用較電腦斷層高。故除了需定期

檢查的病患、考量輻射劑量累積的問題，目前仍然建議以

電腦斷層檢查來做臨床分期的影像工具。 

(3) 骨骼掃描 (Bone Scan)： 

骨骼掃描所使用的放射性製劑是 Tc-99m MDP，中文名稱

是同位素鎝-99m 甲基雙磷酸鹽，主要用於癌細胞轉移至骨

骼的偵測，其他良性骨骼病變如骨髓炎、骨骼壞死、關節

炎、骨折…等，亦可用骨骼掃描來診斷。在骨骼病變的早

期，只要有骨骼代謝或骨骼血流的改變，即會在骨骼掃描

的影像中顯示不正常放射活性聚集或缺損。如果有癌症轉

移骨骼時，骨骼掃描的照片會在該部位出現高放射性，也

就是在影像上看起來出現黑色曝光部位。但光從放射性的

增高，對於轉移病變並不具特異性，其它許多非轉移的病

變，包括骨折、關節炎、骨髓炎以及老人常見的退化性變

化，也可能會在骨骼掃描的影像上呈現放射性增高，造成

偽陽性的情形。由於電腦斷層攝影或核磁共振造影亦可提

供骨骼轉移病變的診斷，目前並不建議骨骼掃描用在每一

位胃癌初診的病人，而建議用在具有骨頭疼痛、欲偵測是

否有骨骼轉移的胃癌病人。 
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(4) 正子攝影 (PET)： 

正子攝影雖為功能性的影像，但因胃腸道有生理性同位素 

(tracer) 吸收、發炎性病變偽陽性的吸收 [6] 及局部轉移性淋

巴結會與胃癌融合而不易區分 [7]，且正子攝影檢查費用較

高，目前並不建議正子攝影用在第一線胃癌病人的評估。 
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五五  胃胃癌癌之之內內視視鏡鏡手手術術與與外外科科手手術術治治療療  
 

1. 適應症 
 

  胃癌的治療雖然包括手術、化學藥物治療及放射治療，但

到目前為止，只要病患身體狀況許可，以外科手術切除病灶仍

為治療首選，而根除性胃癌切除術 (radical gastrectomy with D2 

lymph node dissection) 為目前之標準手術方式。近年來由於民

眾及醫師之警覺性提高，有越來越多發現之胃腫瘤屬於較早期

之病變；因為侵犯淋巴結之機率極低，而可以有一些簡化之治

療術式。例如胃腫瘤若為 Tis 或 T1a 時，因淋巴轉移機率甚

低，且符合適當的條件下，也可以選擇用內視鏡黏膜切除術 

(Endoscopic Mucosal Resection; EMR) 或內視鏡黏膜下剝離術 

(Endoscopic Submucosal Dissection; ESD)。若腫瘤為 T1，不

適合用內視鏡切除時，可根據淋巴結轉移好發之處，執行修飾

性淋巴結廓清胃切除術 (modified gastrectomy)。若腫瘤超過

T1，則應實施標準之根除性胃切除手術。但若腫瘤侵犯範圍過

大、或已經有遠端轉移，已無法完全切除時，也儘可採取姑息

性手術 (palliative surgery)，來減輕病患之症狀或減少腫瘤量，

以利後續治療。 

 

2. 胃切除範圍及術式 
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(1) 胃內視鏡黏膜下剝離術： 

早期胃癌基本上泛指癌細胞侷限於黏膜層及黏膜下層的胃

癌。一般來說，腫瘤愈大，侵犯的深度愈深，愈容易有淋

巴結轉移；而淋巴結轉移是影響胃癌預後最重要的因子。 

胃癌的治療一般以手術為主，唯有將胃癌細胞完全清除，

才有機會痊癒。近年來針對早期胃癌，在日本嘗試地用內

視鏡電刀對胃癌做一次完整切除 (en bloc resection)，如 IT 

(insulated tip) knife、Hook knife、Dual knife 等來切除胃

癌組織，成效卓著。 

內視鏡電刀的治療方式稱為內視鏡黏膜下剝離術。並非所

有的早期胃癌皆可用內視鏡電刀切除。嚴格來說，那些沒

有淋巴結轉移的早期胃癌，才可以用內視鏡黏膜下剝離術

切除。因此，僅有癌細胞侷限於黏膜層、或者癌細胞侵犯

較淺的黏膜下層，方能用內視鏡黏膜下剝離術來治療。 

A. 內視鏡黏膜下剝離術的適應症： 

(A) 分化型 (differentiated) 癌： 

 癌細胞僅侵犯黏膜層：切除無大小限制。 

 癌細胞侵犯黏膜下層淺層 (黏膜下層 < 500 µm)：

胃癌需小於 3 公分。 

 早期胃癌合併潰瘍：胃癌需小於 3 公分。 

(B) 未分化型 (undifferentiated) 癌： 

癌細胞僅侵犯黏膜層且小於 2 公分。 
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內視鏡黏膜下剝離術的適應症是根據日本胃癌學會制定

的 2010 年胃癌治療指引；但是台灣仍無本土的長期追

蹤資料，且內視鏡黏膜下剝離術需精密的內視鏡技術，

目前該術式在台灣仍不普及。對於較小的分化型黏膜內

胃癌 (小於 2 公分)，在一次完整切除 (en bloc) 的前提

下，是可以選擇較簡易的黏膜切除術。 

B. 內視鏡超音波： 

內視鏡超音波可以用來評估胃癌在胃壁的侵犯深度，是

否侵犯肌肉層或穿出漿膜層。但在內視鏡黏膜下剝離術

適應症的評估上仍有侷限，早期胃癌的黏膜下層侵犯超

出 500 µm 是需要追加胃切除手術，而內視鏡超音波中

是難以評估黏膜下層的癌細胞侵犯深度。目前也有學者

認為，在內視鏡的胃癌形態是早期胃癌可先進行內視鏡

黏膜下剝離術以做診斷性切除，再由病理醫師進行顯微

鏡評估，判定是否符合內視鏡黏膜下剝離術的適應症。 

C. 內視鏡黏膜下剝離術的技術、合併症： 

內視鏡黏膜下剝離術的最大好處在免除剖腹開刀的危

險、併發症及後遺症，使身體組織的破壞程度減至最

低，並保存完整的胃壁。但是此種方法也並非毫無缺

點，主要的併發症在出血及胃壁穿孔，根據台灣多家醫

學中心的統計結果，出血機率為 5.7%，而胃壁穿孔機率

為 4.3% [1]。而且從事此種治療的醫師必須有完備的內視
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鏡訓練及純熟的技術。 

(2) 胃癌的切除範圍： 

胃癌的根治切除，就是要達成所謂無殘餘 (R0, no residual 

disease) 的切除。胃切除前要確定沒有遠端轉移；切除時

能將已經或可能漫延的部分和組織、連同侵犯的鄰近器官

也同時一起切除。胃癌病灶和其漫延擴展的地方都要切除

乾淨。胃切除範圍劃定之目的，就是要將胃癌病灶和所及

之處能夠完全切除，但同時要儘量保留無癌部分的胃，期

能保留胃的功能，不致於產生長期的消化不良或不適的後

遺症。 

A. 胃癌手術的種類 (依切除範圍分類)： 

(A) 全胃切除術 (total gastrectomy) (圖一 A)： 

過去歐洲的醫學中心，多認為全胃切除術才能達到

根治的效果，有些至現在仍然堅持是胃竇部癌的最

佳選擇 (Bozzetti 1992)。一般而言，胃癌病灶佔居

大部分胃、胃上三分之一 (Upper third) 或中三分之

一 (Middle third) 的區域，都適合接受全胃切除術。

胃中三分之一或下三分之一的胃癌，究竟執行全胃

切除術或次全切除術，何者較好？至今仍然有爭

議，重點繫於切除斷端或殘胃是否還有癌細胞。過

去有從事這兩種手術的隨機比較試驗，結果都一致

認為兩者的術後存活成績並無差別，但關鍵在於次
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全胃切除後斷端側必須完全無癌存在 [2,3]。 

(B) 遠端次全胃切除術 (distal subtotal gastrectomy) 

(圖一 B)： 

通常所稱的胃次全切除術。切除範圍包括胃竇部、

部分的胃體部、幽門部和 1-2 公分的十二指腸球部。

適用於胃中三分之一和下三分之一的癌。 

(C) 近端胃切除術 (proximal gastrectomy) (圖一 C)： 

切除範圍包括胃底部位 (fundus)、部分的胃體部、賁

門部、亦可包括 1-2 公分的遠端食道；適用於胃上半

部或賁門的癌。近年來因顧慮到切除後之食道胃直

接吻合手術會導致嚴重的食道逆流，會影響病人術

後的生活品質，已較少被採用。大都建議要加上腸

管間置的重建方式，才會降低此後遺症。此術式只

適用於早期胃癌或緩解手術的病人。 

(D) 分節胃切除術 (segmental gastrectomy) (圖一 D)： 

較少人使用，為環狀全周性 (circumferential) 的部分

胃切除術。所謂幽門保存胃切除術 (Maki’s pylorus-

preserving gastrectomy) 是一種遠端次全胃切除

術，也是一種分節胃切除術，但保留幽門和近接 1.5-

4 公分的竇部，可保存幽門的控制和排空功能。 

(E) 局部胃切除術 (local resection) (圖一 E)： 

適合早期胃癌。需保持癌灶肉眼邊緣和切除斷端的
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距離，確保無遺留癌細胞。 

(F) 非切除手術 (non-resectional procedures)： 

屬於緩解性或非根治性的手術。包括吻合術 (如胃空

腸繞道手術 gastrojejunal bypass)，胃造術 (gas-

trostomy)，和空腸造術 (jejunostomy)。 

 
A. 全胃切除術；B. 遠端次全胃切除術；C. 近端胃切除術 

 
D. 分節的胃切除術；E. 局部胃切除術 

圖一 各種不同的胃切除手術 

B. 胃切除範圍的決定： 

(A) 切除斷端距離的決定： 

為達成根治切除 (R0) 目的，切除斷端必須不能有癌

細胞的存在。否則若肉眼看見有癌侵襲時，應算是
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R2 切除；若顯微鏡檢視下切除斷端有癌細胞時，就

屬於 R1 切除。 

手術中切除斷端距離的決定是非常重要的。特別是

硬塊觸摸不到或無漿膜侵襲時，往往會有困難做劃

定。這種病案可於術前或術中利用內視鏡來標記腫

瘤邊界的位置，提供術中決定的斷端距離參考。有

關手術中決定口端切除斷端和癌灶肉眼邊緣之適當

距離，各專家的建議雖然並不完全一致，但是原則

上大同小異 [4-6]。早期或侷限性 (Borrmann 1 or 2) 進

行癌在口側的切斷線要距離病灶肉眼邊緣 3 公分以

上，若是浸潤型 (Borrmann 3 or 4) 進行癌，則必須

距離 5 公分以上。例如胃上半部癌肉眼邊緣和胃食

道境界如果短於 5 公分的話，就必須考慮做全胃切

除手術。 

遠端切斷線的劃定，原則上和近端切斷線相同。一

般而言，胃癌會穿越幽門環漫延入十二指腸的可能

性不高。胃癌病灶未波及幽門環者，遠端切除線只

要超過幽門環 1-2 公分即可。胃癌病灶靠近或波及幽

門環者，遠端十二指腸切除線最好要超過幽門環 3

公分並且愈低下接近和胰臟的交界愈好。 

賁門癌 (Siewert 的第二和第三分類) 或接近賁門的胃

上半部癌，比較容易會穿越食道胃境界往食道口側

漫延 [7]。施行全胃或近端胃切除術時，於下部食道切
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斷線特別要謹慎做決定，否則不能達到 R0 根治切

除。賁門癌的口端切斷線和癌灶肉眼邊緣的最適當

距離，雖然各專家的做法並不一致，但也是大同小

異 [6,8-11]。口端的切斷線距離癌灶肉眼距離可依癌的

深達度而有些不同，若癌灶已達漿膜 (T3,T4) 時，長

度至少要大於 6 公分；若尚未及漿膜 (T1,T2) 時，只

需要大於 4 公分就可以。另外，胃上半部癌若尚未

侵及賁門，施行全胃或近端胃切除術時，亦可遵循

此原則。胃切除時應包括至少約 2 公分的食道，並

於術中做切斷線的冰凍切片病理檢查，以期完全根

治切除。 

手術當中切除標本取出之後，必須檢視標本。不論

切除斷端距離癌灶肉眼邊緣多遠，術中最好請病理

科醫師做切除斷端的冰凍切片檢查，以確保切除斷

端的安無癌；否則還需要再進一步切除，一直至冰

凍切片檢查證實無癌存在為止。雖然病理的冰凍切

片檢查可能會有假陰性 (false negative)，不過至少

已經盡到注意的責任了。 

(B) 切除術式的選擇： 

早期胃癌由於侵潤性較低，淋巴結轉移率也低，故

除了一部分可經內視鏡做黏膜切除術外，切除手術

時也可縮小切除範圍。胃上半部癌可考慮做近端胃

切除術；胃下半部癌可考慮做次全胃切除術，或幽
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門保存次全胃切除術；胃中部癌可考慮做分節胃切

除術。若利用腹腔鏡，可做部分胃切除術 (Laparos-

copic partial gastrectomy or resection)。這些手術的

選擇運用，都必須注意到切除斷端的安全距離。 

進行性胃癌侵潤性較強，更需要注意到切除斷端的

安全距離。胃上三分之一或賁門的癌灶，大都必須

做全胃切除術加上末端食道的切除，才能達成根治

的目的。胃中間三分之一或下三分之一的癌灶，如

果能確保切除斷端或殘胃的無癌，就可以選擇次全

胃切除手術；否則還是選擇全胃切除手術，才能保

持根治的目的。癌灶有侵襲鄰近器官如胰臟或脾臟

時，除了胃切除外，還要做尾端胰臟或脾臟的合併

摘除手術。 

(3) 重建術式： 

A. Billroth I 重建： 

這種重建術式的做法是胃遠端部分切除後，將小彎處關

閉，十二指腸移動，和胃大彎側接合；但這種接合方式

需避免接合處張力影響癒合而發生滲漏。一般而言，胃

遠端三分之一的早期胃癌較有機會運用，因為早期胃癌

要求的安全距離為 3 公分，較不會因為距離過長而無法

吻合。 

Billroth I 重建方式較符合生理，對腸道荷爾蒙的生理調
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節影響較小；但因幽門已經不存在，會有膽汁逆流引發

逆流性胃炎或食道炎的症狀，如噁心、嘔吐及腹痛等

等。另外長期來說，也會有殘胃癌發生的風險。 

B. Billroth II 重建： 

這種重建術式的做法是胃遠端部分切除後，十二指腸斷

端關閉，將小彎處縫合，空腸和胃吻合。這種重建術式

之手術較容易、且手術時間較短，但和 Billroth I 比起

來，食物不流經十二指腸較不符合生理，發生併發症也

較多、較明顯，例如逆流性胃炎或食道炎、輸入盲端症

候群 (afferant loop syndrome) 及傾倒症候群 (dumping 

syndrome) 等等。另外，術後 15-20 年以後發生殘胃癌

的比率也較 Billroth I 比率為高。 

C. Roux-en Y 重建： 

手術重建方式為在 Treiz’s ligament 後約二十公分處，選

一處兩端血流供應充足的地方截斷，遠端空腸以斷側端

和胃或食道吻合，近端空腸再和腸道以斷側端 (end-to-

side or side-to-side) 吻合。Roux-limb 不能太短，以 45-

60 公分較恰當。 

Roux-en Y 重建方式是目前較推薦使用的方式，缺點是

食物不流經十二指腸所引發的消化、吸收及腸道賀爾蒙

分泌調節問題；優點是可以改善腸胃吻合後腸道中膽汁

胰液逆流入胃內，生活品質較好。不僅是全胃切除手術
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可以應用，次全胃切除手術也普遍使用。這種重建術式

在長期來看，也可以避免殘胃癌發生的可能。 

       
A. Billroth I 重建；B. Billroth II 重建；C. Roux-en Y 重建 

圖二 重建術式 

 

3. 根除性 (淋巴結廓清) 胃癌手術之方式 
 

  胃癌的根治手術中，淋巴結的清除是很重要的。基本上必

須清除胃周圍的淋巴結以及相關血管旁的淋巴結，並且至少要

清除 15 個淋巴結以上，才能做準確的分期  [12]。依據 AJCC 

(2010) 的胃癌 TNM 分期系統，淋巴結 N 的分類是以淋巴結的

數目來區分。其中 N3b 是大於 15 個陽性轉移淋巴結；若清除

的淋巴結不足 15 個，則無法做正確的分期。 

 

  淋巴結的清除，建議仍以日本胃癌研究會  (Japanese 

Research Society for the Study of Gastric Cancer; JRSGC) 所

歸類的 N1、N2、N3 為基礎，依據胃癌發生在胃的不同部位而

將淋巴結做相對的清除 [13]。 
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 JRSGC 將胃癌相關的淋巴結依位置而區分並有其絕對名

稱。例如第 1 號為右側胃賁門，第 2 號為左側胃賁門，第 10

號為脾門。 

 JRSGC 同時將胃分為上 (U)、中 (M)、下 (L)、食道 (E)、十

二指腸 (D) 五個部位。依據胃癌發生在胃的部位而將這些淋

巴結歸類為第一群 (N1)、第二群 (N2)、第三群 (N3)、第四

群 (N4)。相同位置的淋巴結會因為胃癌的位置不同而歸類於

不同群。例如胃癌發生於胃竇 (屬於 L)，則第 2 號左側胃賁

門淋巴結屬於第三群 (N3)。若胃癌發生於胃底部 (屬於 U)，

則第 2 號左側胃賁門淋巴結屬於第一群 (N1)。 

 

  標準的淋巴結清除，建議以日本胃癌協會  (Japanese 

Gastric Cancer Association; JGCA) 所敘述的 D2 清除為標準，

並清除 15 個淋巴結以上 [14]。 

 第一群淋巴結 (N1) 的不完全清除稱為 D0 清除。 

 第一群淋巴結 (N1) 的完全清除稱為 D1 清除。 

 第一群淋巴結 (N1) 的完全清除加上不完全的第二群淋巴結 

(N2) 清除稱為 D1 清除。 

 第一群淋巴結 (N1) 的完全清除加上第二群淋巴結 (N2) 的完

全清除稱為 D2 清除。 

 

  為了徹底清除淋巴結而將脾臟切除及胰臟尾端切除，將增

加手術的併發症，但卻未必得到相對增加的五年存活率 [15-21]。
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故不建議以清除淋巴結為由而同時做脾臟切除及胰臟尾端切

除，但對於在胰臟部分的脾動脈周圍淋巴結 (第 11p 號淋巴

結)，仍建議清除。 

(1) 傳統開腹淋巴結廓清術： 

傳統開腹淋巴結廓清術是依據日本胃癌學會出版的「胃癌

處理規約」以及「治療指引」來進行。患者除了臨床上早

期胃癌且無淋巴結轉移可以考慮縮小淋巴結廓清範圍、或

是患者身體機能不佳需視病況調整手術計畫，其餘建議施

行標準淋巴結廓清術。除了胃周邊淋巴結，尚需包括後腹

腔沿著周邊主要血管之淋巴結 (左胃動脈、總肝動脈、固有

肝動脈、脾動脈等等)。 

開腹方式可用上腹正中線切開或上腹斜切開。對近端胃

癌，仍儘可能以開腹方式施行胃切除。研究發現經腹部切

除腫瘤治療的預後，並不比開胸腹式切除差，且安全性比

合併開胸腹式要高 [22]。開腹後經仔細腹腔探查，若無其他

臟器轉移或腹膜轉移，腹水細胞學檢查也無癌細胞，則施

行標準淋巴結廓清手術 (D2 dissection)。 

手術一開始先沿著橫結腸腸系膜前後葉之間剝離大網膜，

向左延伸至左胃網膜動脈根部，向右延伸至胰頭前緣，並

於此處切斷右胃網膜動靜脈，以完成幽門下淋巴結廓清。

除非腫瘤在胃後壁，小網囊 (bursa omentalis) 則不一定要

全切除。 
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接著廓清肝十二指腸韌帶之淋巴結後，切斷右胃動脈以完

成幽門上淋巴結廓清。此時切斷十二指腸完成胃下部分

離，接著沿著胰臟上緣清除總肝動脈前緣、胰動脈近端之

淋巴結，並分離出左胃動脈及腹腔動脈旁之淋巴結。若是

胃癌侵犯胃上三分之一，尚需涵蓋胰動脈遠端及脾臟門部

之淋巴結。最後視腫瘤位置決定胃切除範圍，包括全胃或

次全胃切除術。 

(2) 腹腔鏡胃癌手術： 

胃癌的腹腔鏡手術治療原則與一般傳統手術相同，依據腫

瘤位置的不同而有不同的切除方式，包括常見的遠端胃次

全切除及全胃切除。而早期胃癌則可以考慮切除範圍較小

的功能性保留手術，包括近端胃切除及幽門保留遠端胃次

全切除手術；其他淋巴擴清範圍、斷端距離等，也是遵循

與一般傳統手術相同的方針。 

腹腔鏡胃癌手術包括腹腔鏡輔助及全腹腔鏡手術切除，其

中腹腔鏡輔助的方式是指切除腫瘤後的胃、小腸重建，尚

需一個約三至五公分左右的小切口，以便在體外完成胃腸

道吻合。而全腹腔鏡手術則是手術全部在腹腔內完成，術

者需要有純熟的腹腔內縫合技巧。 

相較於傳統開腹手術，腹腔鏡胃癌切除雖然手術所需時間

較長，但已被證實具有出血量較少、住院天數較短、疼痛

程度較低、併發症較少等優點；而在恢復進食、腫瘤復發
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率及死亡率上，則沒有明顯差別 [23]。 

腹腔鏡胃癌手術主要應用於早期胃癌；但隨著器械的進

步、經驗的累積及技術的純熟，有越來越多的醫師可以在

腹腔鏡下進行非早期胃癌的切除手術。而由於腹腔鏡具有

放大作用，有經驗的醫師甚至主張在腹腔鏡下可以做到更

安全、更徹底的淋巴廓清。目前已經有回溯性病例分析的

文獻報告認為，腹腔鏡胃癌手術在進行性胃癌的復發率跟

傳統開腹手術並無差別 [24-26]，但仍有待大型前瞻性的研究

來證實。 

(3) 機器手臂輔助腹腔鏡根除性胃切除手術  (Robotic-

assisted Laparoscopic Radical Gastrectomy)： 

A. 與傳統剖腹手術相比較，機器手臂的手術優點是傷口

小、手術中出血較少、手術後的恢復較快，並可降低術

後住院天數及疼痛。而最重要的是對於腫瘤的切除範圍

及淋巴結的清除效果，其與傳統剖腹手術一樣
 [27-29]。 

B. 與傳統腹腔鏡手術相比較，機器手臂與傳統腹腔鏡手術

一樣，具有傷口小、出血量少、術後恢復快及降低疼痛

的優點。但是機器手臂能提供外科醫師在手術中更精準

的縫合及更輕鬆地完成腸胃道的重建 [30-32]。 

C. 機器手臂輔助腹腔鏡手術對於外科醫師執行手術有許多

好處，外科醫師能坐在合乎人體工學設計的操控座上，
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看著放大且具有三度立體空間的影像，並藉由操控二至

三支的機器手臂，提供各種角度的旋轉、彎曲、捏夾、

結紮及縫合等手術動作，甚至能超越人手操作的限制，

且不會有因手顫抖而影響手術的操作。但機器手臂的缺

點是設置所需要的時間較久及花費的價錢較高 [33,34]。 

 

4. 姑息性手術治療 
 

  對於胃腺癌，最好的治療方式仍是以胃根除術合併淋巴結

清除 (D2) 為主 [35]。但是對於某些較晚期的病人，因為腫瘤局部

浸潤嚴重、侵犯其他器官或合併有遠端器官轉移，靠根除手術

治癒病人已不可能時，姑息性手術可能是另一種考量。 

 

  按照世界衛生組織 (World Health Organization) 對於姑息

性治療的定義為：不能有效根除疾病，控制病人疼痛或其他症

狀，包含身心靈及社會問題，目的在提供病人及家屬最好的生

活品質 [36]。目前對於胃癌的姑息性手術治療有以下兩種方式： 

(1) 姑息性切除手術： 

對於晚期胃癌病人施行胃切除手術，仍存有一些爭議。早

期反對者認為這種手術有較高的併發症及死亡率，對於存

活率的延長有限，而且生活品質的提升不明顯。然而近年

來有很多文獻報告指出，隨著手術技術及術後照護水準的
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提升，只要好好選擇病人及做好術前準備，不論是部分胃

切除，甚至是全胃切除手術，都能改善生活品質、延長生

命、減少住院天數、減輕家屬照顧負擔，死亡率也可以控

制在百分之五到十之間。但是下列因素是必須考慮的！ 

A. 年紀因素： 

七十歲以上的病人，因為常常合併有內科疾病，例如心

臟病、糖尿病、高血壓以及較差的營養狀況，術後會有

較高的併發症及死亡率 [37]；雖然不是絕對禁忌，但宜謹

慎評估 [38]。 

B. 切除範圍： 

因為腫瘤造成阻塞、出血等症狀，切除時以次全胃切除

為主；但是對於胃上半部或全胃 (皮革胃) 的腫瘤，可以

施行全胃切除術，才能達到緩解症狀之目的。從 1990

年代以後，有一些文獻報告指出，姑息性全胃切除手術

可以延長生命，但是對於術後生活品質的提升與否，則

無定論 [39]。 

C. 遠端轉移的多寡： 

若是轉移僅限一處或單一器官時，姑息性切除手術可能

對病人有好處；若是超過兩處以上時，大部分文獻不建

議切除手術 [40]。 

D. 姑息性切除手術的禁忌症： 

並非所有嚴重胃癌患者均可接受切除手術，若有下列情
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形時，不建議接受此項術式： 

(A) 腹腔內轉移部位超過兩處以上時。 

(B) 腹膜轉移超出腫瘤附近範圍、面積較大時。 

(C) 術前評估患者身體狀況及營養極度不良，有很高的

手術風險時。 

(D) 有遠端器官轉移時，例如：肺部、骨頭…等。 

(2) 繞道手術 (bypass)： 

胃癌造成阻塞現象無法切除時，繞道手術可以緩解成功、

提供進食的機會，但是卻只有百分之六十的成功率 [41]。另

外對於延長生命方面也沒有幫忙 (約只有 4.4 個月) [38]，所

以有些人甚至反對這項手術方式 [41]。近年來腹腔鏡也被用

來執行這項術式，它的好處在於傷口較小、術後疼痛較

輕、腸胃道功能較早恢復、免疫功能抑制較少、以及減少

住院天數，但是對於術後生活品質評估及進食成功率則較

少被提及 [42]。無論如何，腹腔鏡手術仍是繞道手術的另一

種選擇。 

(3) 空腸灌食管置入手術 (feeding jejunostomy)： 

由於胃癌侵犯的範圍太大而導致無法進行胃切除或者甚至

是繞道手術的患者，為了有效建立腸道營養而不必讓病患

長期住院接受靜脈營養針，空腸灌食管置入手術是一個可

以考量的選擇。但對於大量腹水的病人，並不建議使用。 
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5. 術後照顧 
 

(1) 儘早下床活動。 

(2) 在腸蠕動慢慢恢復、開始進食後，可移除鼻胃管。 

(3) 從米湯、稀粥、稠粥等「胃切除後飲食」慢慢增加食物濃

度。 

(4) 經口進食後，確定吻合處沒有滲漏，可拔除腹部引流管。 

 

6. 胃癌手術合併症 
 

(1) 手術中合併症： 

A. 血管損傷 [6]： 

(A) 上腸繫膜靜脈、中結腸動靜脈、胃結腸靜脈幹： 

廓清幽門下 (No. 6) 或上腸繫膜靜脈 (No. 14v) 淋巴

結時可能不慎傷到這些血管；尤其上腸繫膜靜脈勿

使用止血鉗亂夾，以免撕裂處更大。先以手指壓住

出血點，一邊將視野弄清楚後以 non-traumatic 針線

仔細縫合。誤傷中結腸動靜脈時將其結紮，需觀察

橫結腸顏色，若側枝循環不佳造成缺血壞死，必要

時切除一段腸道。胃結腸靜脈幹十分靠近胰臟表

面，縫合或結紮對結腸不至於有影響，但留意是否

同時有胰臟的損傷。 
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(B) 固有肝動脈： 

為廓清肝十二指腸被膜動脈側 (No. 12a)、幽門上 

(No. 5) 淋巴結時可能不慎傷到的血管。若縫合困

難，沒有肝硬化時可結紮。 

(C) 脾動脈： 

為廓清脾動脈近位 (No. 11p) 或遠位 (No. 11d) 淋巴

結，結紮後胃動脈時可能不慎傷到的血管。盡可能

予以修補或吻合，否則將阻斷短胃動脈而影響殘

胃，致需改成全胃切除。 

B. 臟器損傷： 

(A) 胰臟： 

剝離十二指腸球部、胰臟被膜，廓清總肝動脈 (No. 

8)、脾動脈 (No. 11)、上腸繫膜靜脈 (No. 14v) 淋巴

結、切除脾臟時可能傷到胰臟。輕微損傷並無大

礙，但表面出血避免用電刀猛燒，應用較細的針線

仔細縫合，及仔細觀察是否有胰液滲出。 

(B) 脾臟： 

剝離大網膜、廓清脾動脈遠位 (No. 11d) 淋巴結、胃

牽引或其他動作造成脾臟損傷，原則上盡可能直接

壓迫或 surgicel 幫助止血，以稍大號針線修補。若不

得已切除，儘量靠近脾臟 capsule 以保留短胃動脈。 

(2) 手術後外科合併症： 
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A. 術後出血 (早期、晚期)： 

早期出血為術後 24 小時內，引流管出血大於 100 

ml/hr，出現寡尿、生命徵象不穩，則考慮再開腹的必

要。原因多因術中已止血處再度出血，或小動脈 spasm

術中未見出血而術後血壓回升後出血。 

晚期出血多因術後血管壁變薄或胰臟周圍膿瘍造成假性

動脈瘤 (pseudo-aneurysm) 後破裂，以血管攝影診斷及

栓塞治療優先；若栓塞無法止血，則需緊急開腹止血。 

B. 吻合處滲漏 (吻合部、十二指腸斷端閉鎖部)： 

發生滲漏時，如果滲漏液能得到良好引流，遠端腸道沒

有阻塞，一般保守治療可逐漸痊癒；反之，若引流效果

不佳導致腹膜炎、敗血症或出血，需及早手術。 

胃空腸、胃十二指腸吻合處滲漏再次手術時，可在缺口

小、組織健康情況下縫合及利用附近組織覆蓋；反之，

則考慮切除部分不健康組織，重新吻合，或將胃十二指

腸吻合改為胃空腸吻合。無論如何，再次手術後適當有

效引流是必要的。 

食道空腸吻合處滲漏再次手術通常困難，如吻合處因張

力太大幾乎整圈裂開，重新吻合可能面臨更大的張力與

不健康的組織。無法確實修補時，可從空腸放導管至食

道下部內引流，另做灌食用腸造 (feeding jejunost-

omy)。 

術後數日發生的十二指腸斷端閉鎖部滲漏時，而造成廣
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泛膽汁性腹膜炎。再次手術時，腹腔洗淨，滲漏處勿過

度縫合，但需確實止血及將引流管置於滲漏處旁，同時

排除腸道遠端阻塞因素。經由鼻管逆行性或十二指腸造

口做內部減壓引流，有相當的幫助。 

C. 腹腔內膿瘍： 

腹腔內膿瘍多為淋巴液、血液或胰臟滲漏的液體蓄積在

dependent site，尤其在左右橫膈膜下方。術後 4-5 日，

持續 SIRS (systemic inflammatory response syndrome) 

合併感染，排除吻合處滲漏後必須高度懷疑腹腔內膿

瘍。利用腹部斷層掃描或超音波確診，橫膈膜下方的膿

瘍同時注意有無肋膜腔積水。 

處理方式為有效引流、廣效性抗生素及避免進一步器官

衰竭。引流分為穿刺或手術引流，超音波導引下穿刺簡

易快速，但無法放置大引流管及引流腸道間膿瘍。若手

術引流，腹腔廣泛灌洗並找出膿瘍的原因，放置大號引

流管便於術後持續灌洗。廣效性抗生素使用可先針對格

蘭氏陰性桿菌，再根據細菌培養調整 [43]。 

D. 腸阻塞 (機械性、麻痺性)： 

一般術後 4 日腸道逐漸恢復蠕動；超過一週未恢復，即

可能有腸阻塞現象。機械性腸阻塞起因可能為發炎引起

的沾黏、輸出腸段 (efferent loop) 扭結、腸道內疝氣 

(internal herniation) 等因素，若保守治療未好轉或出現
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腸缺血甚至腹膜炎，則需要手術。 

麻痺性腸阻塞起因為術前患者處於低營養、低蛋白血

症、電解質失衡、貧血狀態未先矯正，術中廣泛的淋巴

結廓清、長時間手術、術後腹腔內殘餘滲血及積液。術

後若有良好的疼痛控制及醫護人員陪伴早期離床，可降

低麻痺性腸阻塞發生。經鼻胃管引流、矯正異常電解

質、合理的靜脈營養補充及給予促進腸蠕動藥物，若超

過三週仍未好轉，需評估是否有吻合處狹窄的可能性。 

E. 吻合部狹窄： 

術後早期吻合部狹窄為吻合部局部創傷後的組織水腫，

約術後一週最明顯，可能持續一個月，一般在三個月之

後完全消失。後期的吻合部狹窄的原因包括曾經吻合處

滲漏後疤痕組織增厚、吻合部潰瘍、吻合處釘子或非吸

收線造成的過剩肉芽組織、放射治療、及吻合部癌症復

發等因素。有別於剖腹手術，腹腔鏡胃切除手術的併發

症中，以吻合部狹窄居冠。 

早期因組織水腫的吻合部狹窄可比照麻痺性腸阻塞保守

治療緩解，後期的吻合部狹窄可嘗試內視鏡氣球擴張法 

(balloon dilatation)；若以上治療無效，則必須評估手

術。手術可採取吻合部形成術 (縱切橫縫)、切除再吻

合、吻合部轉換 (如胃十二指腸改胃空腸)、甚至原手術

部位沾黏不易剝離可做繞道手術 [44]。 



  

 TCOG 胃癌臨床診療指引－胃腺癌 50 

F. 胰液漏出及胰管： 

術中合併胰臟切除或胰臟損傷可能造成胰液漏出。胰液

成無色透明，術中不易察覺，術後引流管的液體混合血

液有如紅酒的暗紅色，合併感染可呈現灰白色濃稠液

體。測量滲出的腹水 amylase 值超過 10,000 IU 以上可

確診。安排腹部斷層掃描確認有無其他腹內積液及假性

動脈瘤並適當引流或栓塞。引流管採取持續性低壓抽吸 

(low pressure suction)，引流管功能不佳可另行穿刺或

更換成 Nelaton tube，針對濃稠的腹水可用生理食鹽水

灌注沖洗。同時初期讓腸道休息減緩胰臟外分泌液，藥

物方面可使用蛋白分解酵素阻斷劑 (FOY) 及體泌素抑制

劑 (octreotide) [45]。 

從胰液漏出到胰管成熟通常要兩週以上，持續沖洗引

流、保護管周圍皮膚等待膿瘍腔縮小，逐漸更換較細

的 Nelaton tube 後再拔除。 

 

7. 根除性手術後病理標本組織檢查 
 

  胃癌手術後病理標本的處理很重要，會影響 TNM 的期別。 

(1) 病灶深度 (T)： 

將胃標本沿胃大彎避開病灶切開，黏膜面朝上，用小針固

定於裝有平板的盒子，確實將整塊胃標本浸泡於福馬林中



 

胃癌之內視鏡手術與外科手術治療 51 

保存，讓病理科醫師對胃癌標本做精細的病理深度檢驗。 

(2) 淋巴結分區 (N)： 

切下的淋巴結應按日本胃癌規約分區編號，術後的病理報

告應包含各個淋巴解剖分區轉移的淋巴結數目及淋巴結總

數。標示方法：淋巴結分區 (有癌細胞轉移之淋巴結數目/

切下之淋巴結數目)，例如：Lymph nodes, labelled area 2 

(1/2), 3 (11/11), 4d (0/0), 4sa (0/0), 5 (2/2), 6 (9/10), 7 

(3/3), 8a (1/1), 8p (2/2), 9 (1/1), 11 (0/0), 12a (0/3), 14a 

(0/0), biopsy -- Metastatic adenocarcinoma (30/35)。 
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六六  胃胃癌癌之之化化學學治治療療  
 

1. 術前之輔助化學治療 
 

  又稱為新輔助化學治療，即在手術前施行化學治療，希望

使腫瘤變小，有利於減少手術切除的範圍、將腫瘤及周邊組織

切除乾淨、改善局部及全身腫瘤的控制率。但是，由於術前輔

助化學治療可能延遲手術的進行、減緩傷口癒合及體力恢復，

都會影響術前輔助化學治療在胃癌患者的使用。2006 年英國研

究小組發表 MAGIC 報告 [1]，將病人分成手術前先使用約 2 個月

的三次化學治療療程，再予以手術切除，手術後繼續接受三次

化學治療療程的一組，另一組僅接受手術，5 年存活率化學治療

組可由 23% 提高至 36%。但是此研究中約有 25% 的患者為食

道下部癌和食道胃接口處癌，此癌症表現和國人大都為胃遠端

癌稍有不同，且其所使用的化學治療處方為 ECF [epirubicin、

cisplatin、和連續 21 天攜帶型幫浦注射低劑量 5-fluorouracil (5-

FU)]，每三週為一個療程，6 次療程的完成率僅有 41%。用於

國內病人時，可能不符合台灣胃癌特性，而 ECF 化學治療較不

方便使用，且副作用較大；另外，手術前如何確定病人分期，

是另一項困難。因此，目前對於胃癌病人手術前化學治療的功

效和確實的角色，仍需要較大規模的臨床試驗，才能下定論。 

 

2. 手術後輔助化學治療 
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  在胃癌手術完全切除後的病人，約有 40-50% 的患者會復

發。因此，希望能以化學治療去除臨床上無法偵測到的微量轉

移細胞、減少復發、提高術後存活率、改善病人的預後。 

 

  接受手術後輔助化學治療之前提，是病人能接受適當的根

除手術。所謂適當的根除手術，依據 2010 年美國國家綜合癌症

網 (National Comprehensive Cancer Network; NCCN) 治療指

引指出，胃切除術目標是同時至少能摘除 15 個以上淋巴結。日

本學者則建議，淋巴結摘除要做到 D2 廣泛淋巴結摘除術。在此

原則之下進行手術後輔助化學治療，才能得到最好的結果。 

 

  2001 年美國 Intergroup-0116/Southwest Oncology Group 

(INT-0116/SWOG-9008) 研究小組 [2]，將胃癌患者術後接受同

步化學放射治療 (放射治療並注射低劑量的 5-FU，concurrent 

chemoradiotherapy) 和僅接受手術兩組比較，術後接受同步化

學放射治療者中位存活期可從 27 個月顯著地延長至 36 個月。

但是進一步分析，其患者只有 10% 接受 D2 廣泛淋巴結摘除

術，而放射治療可能改進其手術不充分的情況，而達到延長存

活的效果。因此，在亞洲對於此文章解讀相對小心，主要是因

為亞洲胃癌手術大多是進行 D2 廣泛淋巴結摘除術，術後同步化

學放射治療沒有助益。除非是手術淋巴摘除程度不足、腫瘤局

部侵犯至附近組織、術後組織腫瘤切除邊緣過近或手術不完全

等，才會建議使用術後同步化學放射治療。另外，術後同步化
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學放射治療副作用可能性較高，也是臨床上常遇到的問題。 

 

  日本 ACTS-GC (Adjuvant Chemotherapy Trial of S-1 for 

Gastric Cancer) 於 2007 年發現 [3]，將接受 R0 胃切除術伴隨 

D2 廣泛淋巴結摘除術的第二、三期胃癌患者，分成手術後接受

口服 S-1 (台灣上市名稱為 TS-1) 一年和僅接受手術兩組，手術

後接受口服 S-1 者之三年存活率為 80.1%，較僅接受手術組的

70.1% 為高。S-1 是一種口服 fluoropyrimidine，是 tegafur (5-

FU 的前驅藥；5-chloro-2,4-dihydropyridine) 及 oxonic acid 的

組合物。S-1 是目前唯一在 D2 廣泛淋巴結摘除術後，經臨

床試驗證實對胃癌患者的存活有助益之藥物。S-1 於 2010

年在台灣上市，初步使用於晚期胃癌的經驗顯示，副作用高於

日本，但比歐美低；效果則低於日本，但比歐美高。 

 

  近年來有許多新藥上市，有些藥物對於晚期胃癌已證實其

療效，但是使用於手術後輔助化學治療，尚未有定論。目前有

多項國際跨國第三期臨床研究正在進行，國內也有相關研究；

因此，如有合乎條件的病人，可考慮加入設計良好的研究，是

在此仍未有確實療效定論前的另一種選擇。臨床診療胃癌病人

時，根除手術是否確實、術後病人恢復的情況、完整的病理報

告、手術後病人臨床評估、對治療及其副作用處理能力等，皆

是考量是否進一步安排手術後輔助化學/放射治療的重要決定因

素，由此訂定適合病人條件的治療方針，才能得到較好結果。 
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3. 復發及轉移性胃癌之第一線化學治療及標靶治

療 
 

(1) 胃癌化學治療之角色： 

根除性手術切除 (curative resection) 為胃癌主要可能治癒

的方式。但除了早期胃癌外，術後長期不再復發之機會約

60%，接近 40% 至 50% 的胃癌病人仍會在手術後復發；

另有一些病患一開始就以「轉移性胃癌」或「局部晚期無

法手術的胃癌」來表現。針對這些病患，化學治療仍是主

要的治療方式 [4]。 

胃癌本身有中等的化學藥物敏感性 (moderately chemo-

sensitive) [4]，已知的胃癌單一化學治療藥劑，如 5-FU 與

其口服前驅藥物 (UFT、capecitabine、S-1)、mitomycin-

C 、 doxorubicin (adriamycin) 、 epirubicin 、 cisplatin 、

oxaliplatin、paclitaxel、docetaxel 與 irinotecan，均可產生

約 15% 以上之腫瘤緩解率；而 etoposide 與 methotrexate

亦有約 10-15% 之腫瘤緩解率。 

近十多年來，胃癌的化學治療效果已有許多進步，整體腫

瘤緩解率 (腫瘤有效縮小，且患者症狀改善) 大幅提升，已

可達 50% 至 60% 左右，病患整體的中位存活期間也已有

效延長。 

(2) 胃癌化學治療之早期第一代發展： 
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A. FAM 複方化療： 

近代胃癌之組合式複方化學治療之發展，起源於 1970

年代晚期。MacDonald 氏等人首先報告以 5-FU、dox-

orubicin 與 mitomycin-C 為主之 FAM 化學治療處方，

有約 30% 之腫瘤緩解率 [5]，但僅有極少數 (不超過 2%) 

的病人達到腫瘤完全緩解 (complete remission)。Klein

氏等人隨後發展之 FAMTX (5-FU、 adriamycin 與

methotrexate) 處方，成績也約略如此 [6]。一時間 FAM

成為 1980 年代初期評估新處方優劣的參考處方 (refer-

ence protocol)。此後，超過 20 種以上之化學治療處方

進入臨床試驗，但皆未能證實明顯優於 FAM 處方。 

B. EAP 複方化療： 

1980 年代晚期，EAP 處方的發展是胃癌化學治療的一

大轉捩點，其中包含 etoposide、adriamycin 與 cispla-

tin [7]。德國 Preusser 氏等人以 EAP 治療 67 位胃癌病

人，報告指出有 21% 的完全緩解率，如此令人鼓舞的

顯著完全反應率是 FAM 處方所沒有的。然而，臨床腫

瘤學者隨即發現 EAP 是一個毒性極高而病人耐受度差

的處方；其他學者報告亦指出，因使用 EAP 處方導致

治療引起的死亡率高達 10-14%。發展新一代兼具「高

腫瘤緩解率」且「低治療毒性」之化學治療處方極為重

要；其中 5-FU 併用活性葉酸 leucovorin (LV) 之生化調

控 (biochemical modulation)，扮演重要的治療角色。 
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(3) 胃癌化學治療之早期第二代發展： 

FAM 及 FAMTX 處方腫瘤緩解率太低，以及對存活期的幫

助有限。然而有高腫瘤緩解率的 EAP 處方又冒著超高治療

毒性、甚至治療後造成死亡的風險，這樣存活期的提升又

大打折扣。胃癌化學治療之第二代處方經過多方的研究調

整，在各個國家有一些新的進展，其中 cisplatin 與 5-FU

漸漸成為主流常用處方 [8-10]。 

A. FUP 複方化療： 

1990 年代末期，FUP (傳統劑量 5-FU 與 cisplatin) 在

美國也漸成為主流。EORTC 的第三期臨床試驗中，比

較 FUP、FAMTX、ELF (etoposide、傳統劑量 5-FU、

leucovorin) 三個處方，研究結果顯示整體的中位存活

期間相當 (7.2 個月比 6.7 個月比 7.2 個月)，FUP 有較

高的整體腫瘤緩解率 (20% 比 12% 比 9%) [9]。傳統劑

量 5-FU 指的是 5-FU 使用 800-1000 mg/m2 體表面

積，連續注射 5 天，每 3-4 週重複一次療程。 

B. ECF 複方化療： 

ECF (epirubicin、cisplatin 及每日低劑量 5-FU) 在英國

也漸成為主流 [11]。在第三期隨機分組臨床試驗中，研

究結果顯示 ECF 比 FAMTX 有較佳的腫瘤緩解率 (45% 

比 21%)，並有顯著的無病惡化存活期 (7.4 個月比 3.4

個月) 及中位數整體存活期 (8.9 個月比 5.7 個月) 的提
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升 [11]。每日低劑量 5-FU 指的是 5-FU 使用 200 mg/m2

體表面積，連續注射 21 天，或至口腔黏膜炎、腹瀉等

毒性出現時停止，每 3 週重複一次療程。 

Cisplatin 與 “傳統劑量或每日低劑量” 5-FU 雖然漸漸成

為當時主流常用處方，但是腫瘤緩解率與中位數整體存

活期仍未臻理想，有進一步改善的必要。 

(4) 胃癌化學治療之近期第三代發展－HDFL 化療 (一個重要的

胃癌化療發展里程碑)： 

A. HDFL「單方化療」： 

近十多年來發展之以 “HDFL” (每週一次，連續 24 小

時，靜脈輸注高劑量 5-FU 併用活性葉酸 leucovorin 之

化學療法的縮寫，HD 代表 “高劑量” 二十四小時持續注

射，F 代表 5-FU，L 代表活性葉酸 leucovorin) 為基礎

之胃癌藥物治療學，已為腫瘤學界廣泛使用 [12-15]。以 

“高劑量” 5-FU (2000-2600 mg/m2體表面積) 併用活性

葉酸 leucovorin (300 mg/m2體表面積) 之生化調控，每

週一次，連續 24 小時靜脈輸注之 “門診” 居家式化學療

法，病人裝上人工血管，可以把藥帶回家，用攜帶型幫

浦注射，不需住院 [12-15]。HDFL 有超過 40% 的腫瘤緩

解率的「單方化療」效果，並且副作用極輕微。此種化

學治療幾乎沒有抑制骨髓之副作用，病人 “不會” 因

HDFL 造成白血球或血小板下降，因此 HDFL 化學治療
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可以與其他胃癌有效處方 (如順鉑 cisplatin、太平洋紫

杉醇 paclitaxel、草酸鉑 oxaliplatin 等) 合併使用，“沒

有” 重疊的抑制骨髓毒性。 

HDFL 處方之高緩解率與低骨髓毒性的主要機制進一步

被研究釐清 [16,17]。此外，使用單方 HDFL 治療，胃癌

病人之腫瘤組織「胸腺嘧啶合成酵素」 thymidylate 

synthase (TS，5-FU 的標的酵素) 染色表現之高低與腫

瘤緩解率與中位數整體存活期，都有統計上顯著的反比

關係 [18]。腫瘤組織 TS 染色表現低者，其腫瘤緩解率與

中位數整體存活期都統計上顯著的高，反之亦然；奠立

了使用單方 HDFL 治療胃癌病人之個人化醫療 (indivi-

dualized therapy) 的基礎。 

口服的 5-FU 前驅藥物 (prodrugs) 之發展如下： 

(A) UFT： 

UFT 是口服的 5-FU 前驅藥物 tegafur 和 uracil 以

4：1 的莫耳比例組合而成。Uracil 是 5-FU 的代謝

分解酵素 dihydropyrimidine dehydrogenase (DPD) 

抑制劑，可用來防止 tegafur 在體內快速地被 DPD

代謝掉。口服的 UFT 併用 leucovorin 有加成作用，

文獻上對胃癌 [10,19]、大腸癌、肺癌都有療效。 

(B) Capecitabine (Xeloda)： 

Capecitabine 也是 5-FU 前驅藥物，經由多重酵素

代謝過程，最後在腫瘤內代謝成 5-FU。文獻上對
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胃癌  [20]、乳癌、大腸癌都有療效。然而 capecit-

abine 有為數不少的手足症候群  (hand-foot syn-

drome) 之困擾，病人手掌與腳掌產生發紅、脫皮、

刺痛或起水泡等現象，時常不得不降低劑量。 

(C) S-1 (或 TS-1)： 

S-1 是 tegafur 和 gimeracil (是一種 DPD 抑制劑) 及

oteracil (抑制 5-FU 在腸胃道中磷酸化而失去作用) 

以莫耳比例 1：0.4：1 結合。單方 S-1 約有 26-

35.3% 腫瘤緩解率；然而單方 S-1 仍有約 11.8% 第

3/4 級嗜中性白血球降低 (neutropenia) 的風險 [21]。 

B. 「雙方化療」： 

(A) HDFL 併用 cisplatin、HDFL 併用 paclitaxel 及

HDFL 併用 oxaliplatin： 

利用 HDFL 合併各種胃癌有效治療成分處方所發展

出來的「雙方化療」，如 HDFL 併用 cisplatin [22]、

HDFL 併用 paclitaxel [23] 及 HDFL 併用 oxaliplatin 

[24]，均可達到較高的緩解率 (52-60%)，且副作用

明顯少於「參方化療」。這些發展使得胃癌化學治

療邁入一個高緩解率與低治療毒性的時代。 

(B) Capecitabine 併用 cisplatin： 

2000 年代晚期推出的 XP [capecitabine (Xeloda)、

cisplatin] 處方，和之前流行的 FP (傳統劑量 5-FU 
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、cisplatin) 於第三期之比較性隨機分組臨床試驗 

(簡稱 ML17032 研究) 已完成。傳統劑量 5-FU 是指

5-FU 使用 800 mg/m2 體表面積，連續注射 5 天，

每 3 週重複一次療程。研究結果顯示，兩組之腫瘤

無惡化存活期 (5.6 個月比 5.0 個月) 與中位數整體

存活期 (10.5 個月比 9.3 個月) 都沒有統計上顯著差

異。研究結論為：對胃癌病人 capecitabine “不亞

於” (non-inferior to) 傳統劑量 5-FU 注射 [20]，對原

先慣用 FP 的醫師，capecitabine 自然是胃癌病人

的另一選項。 

(C) S-1 併用 cisplatin： 

2000 年代晚期推出的 SP (S-1、cisplatin) 雙方化療

處方和 S-1 單方化療於第三期隨機分組之比較性臨

床試驗 (簡稱 SPIRITS 研究) 已完成 [25]。研究結果

顯示，對胃癌病人 SP 雙方化療之腫瘤緩解率 (54% 

比 31%) 與中位數整體存活期 (13.0 個月比 11.0 個

月) 都統計上顯著地 “優於” S-1 單方化療；當然針

對體能狀態 (performance status; PS) 良好、腎及

骨髓功能良好之胃癌病人，SP 雙方化療是合理的

好選擇之一 [25]。 

C. 「參方化療」： 

由於現代「雙方化療」發展，使得胃癌化學治療邁入一
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個高緩解率與低治療毒性的時代。「參方化療」有沒有

進一步提升腫瘤緩解率，特別是延長中位數整體存活

期，但並不大幅增加治療毒性，療效與毒性的平衡是治

療學的重要課題。 

抗癌新化學藥劑的開發與引進 (如歐洲紫杉醇 doce-

taxel、抗癌妥 irinotecan 等)，是「參方化療」的重要

步驟之一，為胃癌的化療又開啟了新頁。例如：歐洲紫

杉醇 docetaxel 為一種微小管 (microtubule) 抑制劑，

在單一藥劑的第二期臨床試驗中，顯示對胃癌病人有

24.2% 的腫瘤緩解率。另外，喜樹鹼 irinotecan (CPT-

11) 為一種 topoisomerase I (第 I 型拓撲酵素) 抑制劑，

在單一藥劑的第二期臨床試驗中，顯示對胃癌病人有

23.3% 的腫瘤緩解率。 

(A) DCF 複方化療： 

2000 年代初期在美國推出的 DCF (歐洲紫杉醇

docetaxel、cisplatin、5-FU) 處方，和之前流行的

FUP (傳統劑量 5-FU、cisplatin) 於第三期隨機分組

臨床試驗中比較的結果，DCF 有較高的腫瘤緩解率 

(39% 比 23%) 以及中位整體存活期 (10.2 個月比

8.5 個月) [26]；然而 DCF 毒性十分大，超過 80% 病

人 (82%) 有第 3/4 級嗜中性白血球降低的毒性，是

DCF 處方最大的缺點與限制。因此，之後有許多研

究嚐試修改 DCF 的劑量與用法 [27,28]，旨在減少第
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3/4 級嗜中性血球降低的毒性，然而仍有 45% 至

51% 的第 3/4 級嗜中性白血球降低的風險 [27,28]。 

(B) EOX 複方化療： 

以英國 ECF (epirubicin、cisplatin、每日低劑量 5-

FU 注射) 處方，再以新藥 (oxaliplatin 比 cisplatin、

capecitabine 比 5-FU) 的 2×2 組合比較研究 (簡稱

REAL-2 研究)，如 EOX (epirubicin、oxaliplatin、

capecitabine)、ECX (epirubicin、cisplatin、cape-

citabine)、EOF (epirubicin、oxaliplatin、每日低劑

量 5-FU 注射)，在歐洲已完成研究 [29]。結果顯示 4

組的腫瘤緩解率與中位數整體存活期都沒有統計上

顯著的差異。研究結論為：對胃癌病人 oxaliplatin 

“不亞於” cisplatin，capecitabine “不亞於” 每日低劑

量 5-FU 注射，其中只有 EOX 組比 ECF 組中位整

體存活期統計上顯著稍高 (11.2 個月比 9.9 個月，p

值 0.02，風險比 0.80)。Oxaliplatin 與 capecita-

bine 對原先慣用 ECF 的醫師，自然是胃癌病人的

新選項 (alternatives) [29]。 

(C) PE-HDFL 複方化療： 

由於 HDFL 本身並「無」骨髓抑制副作用，自然容

許與其他有效但具有骨髓抑制副作用之化學治療做

進一步的組合。由於 etoposide 與 cisplatin 在 EAP

組合中展現優越的完全緩解率，且無 doxorubicin
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之累積心臟毒性，而且 cisplatin 和 5-FU 合併使用

有「協同」作用 (synergism)，所以選擇組合 eto-

poside、cisplatin，合併每週高劑量 5-FU 與活性葉

酸 24 小時靜脈輸注 (HDFL)，成為 PE-HDFL 之複

方化學治療。結果顯示約有 72.5% 的整體腫瘤緩解

率，其中有 22.5% 病患達到完全緩解 [30]，為胃癌

化學治療之一優越處方；然而毒性中等，且仍有

38% 第 3/4 級嗜中性白血球降低的風險 [30]。 

(5) 標靶治療： 

近十多年來的藥物發展，使得胃癌的「化學治療」已有長

足的進步，不但整體腫瘤緩解率已可達 50% 至 60% 左

右，且副作用相對輕微，腫瘤緩解之病患可延長存活期

間。因此，對於轉移性的胃癌或無法手術切除的胃癌病

人，化學治療已可視為標準治療。 

然而，轉移性胃癌病人至今仍被視為無法根治的癌症，若

無法給予有效的化學藥物治療，中位數整體存活期僅約 3

至 4 個月左右 [31,32]。最現代的胃癌化療處方已有高緩解率 

(50% 至 60%) 及低毒性之特性，但可惜中位數整體存活期

仍難以超過 12 個月。目前為進一步提升治療效果，探索新

的胃癌「分子標靶治療藥物」(molecular targeted therapy) 

或併用化學治療，成為目前重要的發展新方向 [33,34]。2010

年 ToGA 研究顯示，治療乳癌的賀癌平  (trastuzumab, 
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Herceptin®) 合併 capecitabine 或 5-fluorouracil 及 cispla-

tin 化學治療對 HER2 3+ 及 HER2 2+ 且 FISH 陽性的轉移

性胃腺癌或胃食道交接處腺癌病患，能有效延長病患存活

期 [34]。2010 年賀癌平已獲衛生署核准可合併 capecitabine 

(或 5-fluorouracil) 及 cisplatin 用於治療 HER2 陽性之轉移

性胃腺癌或胃食道交接處腺癌。 

 

4. 晚期胃癌第一線化學治療失敗後第二線治療 (後
線治療) 

 

  目前晚期胃癌第一線化學治療大都以 5-FU 或 cisplatin 兩類

為主，一但疾病於 5-FU 或 cisplatin 治療中惡化，至目前並無大

型有規模的第三期臨床試驗證實給予化學治療能比支持療法有

存活優勢 [35]。但是於臨床實務上和許多小型第二期臨床試驗結

果顯示，仍有部分病人可以得到病情緩解，特別在東亞地區實

施第二線治療於病人情況許可者，是普遍的常見臨床方式。 

 

  所謂第二線治療是指下列兩者：第一是轉移性胃癌於接受

第一線化學治療中或治療後證實癌症惡化者；第二是指接受手

術後輔助化學治療中或結束手術後輔助化學治療後 6 個月內證

實癌症復發者。當病人是屬於此種情況時，能繼續化學治療主

要條件包括至少病人體能狀態最好 2 分以內，主要器官功能於

可接受範圍內 (例如骨髓、肝、腎功能於合理範圍)，且無嚴重
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感染者或無法控制的病症。在此條件下可考慮進行後線治療，

而目前可能可以使用的治療藥物有： 

(1) 紫杉醇類： 

其中 docetaxel 已取得衛生署認可使用於晚期胃癌的適應

症，但健保至今仍未給付。目前主要文獻報告仍是第一線

治療為主，且合併 5-FU 或 CDDP 兩類為主要治療方式。

於第二線治療胃癌單一使用反應率約為 10-20%，病人具有

較佳體能狀態者，有較好的治療效果 [36]。 

(2) Topoisomerase I inhibitors： 

其中 irinotecan 目前為常用於大腸直腸癌第一及第二線藥

物，歐美日本也已對第二線胃癌進行多次相關臨床試驗；

結果約有 20% 反應率，但其主要毒性為腹瀉和骨髓抑制。

近日德國 AIO 發表 irinotecan 和支持療法於晚期胃癌的第

三期臨床試驗，雖呈現 irinotecan 組存活較未化療組有較

長存活，卻因收案過少而提早結案，但至少可以看到於適

當條件病人接受 irinotecan 治療是有延長生命之可能 [37]。 

(3) 5-FU 類： 

5-FU 雖然是胃癌第一線常用藥物，但是其特殊藥理作用，

在不同劑量注射方式或不同口服 5-FU 類，可能仍會得到控

制腫瘤的效果。 

(4) Platinum： 
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目前常用於胃癌為 cisplatin 和 oxaliplatin 兩種藥物，效果

類似但副作用不同。Platinum 大多合併相關藥物使用，甚

少單一使用。 

(5) 其他傳統藥物： 

Doxorubicin、mitomycin、etoposide、methotrexate 等藥

物為已使用多年的胃癌藥物，但效果皆較有限且具潛在毒

性。 

(6) 標靶藥物治療： 

雖然標靶藥物是一新機轉的抗癌藥物，比化學治療有較低

副作用，但費用過高。胃癌目前已有多項第二期臨床試驗

報告顯示合併化學治療呈現高反應率，但是其真正臨床效

益則需第三期臨床試驗報告證實。單一使用標靶藥物並不

推薦。 

(7) 參與臨床試驗： 

目前並無大型有規模的第三期臨床試驗證實給予化學治療

能比支持療法有存活優勢 [35]，而上述藥物皆有其有限性和

具潛在毒性。如有設計良好且被研究倫理委員會認可，參

與臨床試驗是另一治療選項。 

(8) 支持療法： 

一旦病人狀況不佳、也不適合進一步抗癌治療時，支持療

法就是症狀治療。而給予病人舒緩癌症末期相關不適的一
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種方式，考慮接受安寧照顧則為一可行選擇。 

 

  上述各藥物皆有不同機轉和特性，但也有其禁忌。因此，

如何選擇治療方式需要和自己的主治醫師商討，就個人各別臨

床狀況及各醫療院所自有經驗加以衡量。 
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七七  胃胃癌癌之之放放射射治治療療  
 

  胃癌的治療成績，除了第一期的五年存活率在手術後高達

90% 以外，第二、三、四期病人的五年存活率則約為 70%、

40%、10%。所以第二、三、四期的胃癌病人，除了手術治療

之外，加入輔助性的化學治療及放射治療，在近年成了研究的

重心。目前在歐美及亞洲相關的研究，證實輔助性化學治療或

是輔助性化學治療搭配放射治療，可改善胃癌之存活。目前在

不同區域有不同的做法，並沒有一個全世界通用的共識。在歐

洲地區，大部分追隨英國 MAGIC trial [1] 在病人術前及術後加上

化學治療。而在美國則是追隨他們自己本土的研究結果 [2]，對

於手術後的病人，給予術後化學及放射治療。 

 

  胃癌病人術後輔助放射治療，主要起源於胃癌病人因疾病

死亡時，有 80% 的病人有局部復發 [3]，所以認為可以加上術後

輔助性放射治療來降低局部復發，以提高胃癌病人之存活率；

但是只單純使用術中或術後放射治療，並無法提高病人之存活 

[4-6]，必須同時使用化學治療才有幫助。目前有三篇第三期隨機

分配的臨床實驗 (phase III study)，證實術後合併化學及放射治

療可提高胃癌病人術後之存活率 [2,7,8]。 

 

  在這三篇大規模的 phase III 研究中，病人數最多而且最被

廣泛接受的是美國 INT-0116 [2]。在這個研究中，他們總共收集
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了 556 個第一期 B 及第二、三、四期的胃癌術後病人，其中

275 位病人在接受手術後沒有接受輔助性化放療，而 281 位病

人接受術後輔助性化學治療及放射治療。這些病人於手術後先

接受一次的化學治療，藥物為 5-FU 及 leucovorin 共 5 天，休息

一個月後，再接受同步化學治療及放射治療，放射治療劑量為

每天 1.8 葛雷 (Gy)，總共 25 次，一週 5 次、5 週完成共 45 葛

雷 (Gy)。期間第一週及第五週接受同步化學治療，在放射治療

及化學治療執行之後，病人再接受兩次五天之化學治療，在放

射治療結束之後每一個月給 1 次，共 2 次。大部分進入研究的

病人都是第三、第四期的胃癌病人，85% 有淋巴結的轉移，這

群病人三年的無疾病存活率，有接受輔助性化放療之病人為

48%，單純手術之病人為 31%；三年的存活率在接受化放療這

組病人為 50%，而單純手術的病人為 41%；中期存活在術後化

放療這組為 36 個月，而單純手術治療為 27 個月。治療中 30-

40% 的病人有明顯的因化放療造成的副作用，大部分為血球降

低、腸胃不適、噁心、嘔吐及感染。 

 

  這篇大規模研究的結果，改變了美國胃癌治療的模式，從

這一篇文章在 2001 年英國的新英格蘭醫學雜誌發表之後，美國

的放射腫瘤界於 2002 年腸胃道癌症的專家們聯合發表胃癌術後

放射治療的治療準則，發表在放射腫瘤界最權威的雜誌 Inter-

national journal of radiation oncology biological physics [9]；但

因為這一個研究 [2] 有許多的缺點，故而不被歐洲及亞洲國家所
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採用。主要是進入這篇研究的病人，局部淋巴結的清除只有

10% 達到亞洲的標準，有 54% 的病人甚至沒有將胃旁邊之淋巴

結清除。值得注意的是在此 10% 達到亞洲標準 D2 淋巴結廓清

的病人接不接受輔助性化放療，其存活率一樣。而且沒接受標

準 D2 淋巴結廓清手術但接受輔助性化放療病人之存活率雖較

高，但仍繼續有復發死亡病例。相對於單純 D2 淋巴結廓清病人

術後 3 年少有復發現象 [10]，顯示 D2 淋巴結廓清手術的效益，

遠超過簡單胃切除加輔助性化放療。 

 

  對許多外科醫師而言，如果手術清除必要之淋巴結，則術

後輔助之放射治療可能是不必要的治療。針對這個問題在 2005

年韓國人發表了他們的經驗 [11]。韓國 Samsung Medical Center

發表他們的觀察性研究 [11]，在 1995 年至 2001 年中，有 990 位

無遠端轉移之胃癌病人接受胃癌的手術治療，其中有 544 位病

人接受術後的輔助化學及放射治療，其做法與美國的 INT-0116 

[2] 相同；同一時期 446 位病人接受手術治療，但沒有接受輔助

性的化學及放射治療，這兩群病人的手術治療都包含了廣泛性

的局部淋巴結清除 (D2 lymph node dissection)。有接受術後輔

助化學及放射治療的病人，五年存活率在第二期、第三期 A、

第三期 B、第四期分別是 78.8%、61.6%、40.8% 及 26.4%；

而只單純接受手術的病人其五年存活率在第二期、第三期 A、

第三期 B、第四期分別是 70.9%、43.9%、20.5% 及 12.1%。

對於這整群病人以及個別期別的病人，術後的輔助化學治療與
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放射治療都改善了五年的存活率，達到統計學上的意義；而對

於無疾病存活率也有統計學上之意義，平均存活時間有接受化

放療的這群病人為 95.3 個月，而單純手術治療的病人平均存活

時間為 62.6 個月。接受術後化放療減少了 20% 因胃癌而死亡

的機率。因為這是一篇回溯性研究，雖然有參考價值，但仍有

待前瞻隨機性研究。 

 

  另外一篇為美國 SEER database 之回溯分析，發表在

2008 年的 Annals of Surgical Oncology [12]：總共收集了 4,041

個病人，研究的結果也是發現，對第三期及第四期的胃癌病

人，術後化放療增加也改善了存活率。 
 

  對於胃癌術後的輔助性治療，因為設計良好的 Magic Trial 

及 French Trial 使得手術治療前及治療後的化學治療為大多數歐

洲及其他世界國家所接受 [13]，目前在美國則因為 Magic Trial 及

French Trial 並沒有直接與美國的 INT 0116 直接做比較，也沒

有這樣的隨機臨床第三期研究去比較兩種治療方式的優劣，故

而目前美國標準治療仍是術後輔助化學治療及放射治療 [9]，可

能是因他們的外科醫師很少做淋巴結廓清手術。 

 

  對於一開始無法接受手術清除之病人，有一些研究資料顯

示，在手術前合併化學治療及放射治療，大約有 70% 的病人在

接受化放療之後，可以接受治癒性之胃癌切除術，而這其中有
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30% 的病人在切除下來的手術標本內看不到腫瘤細胞 [14,15]。這

些研究報告雖然非常的令人振奮，但是這些病人都是被高度選

擇過的病人，仍需臨床隨機研究來證實術前化放療在胃癌病人

之可行性。 

 

1. 局部進行性胃癌之緩解性放射治療 
 

  大部分胃癌病人在他們的疾病過程中，會面臨需要接受緩

解性治療以緩解症狀，有一些病人是診斷時即無法接受手術切

除；而能接受手術切除的病人，也有許多病人日後發生局部復

發或遠端轉移，而造成症狀。化學治療對於轉移性之胃癌病人

為最適當的治療方式；但對胃癌病人會有的局部症狀，例如：

局部阻塞、噁心、嘔吐、局部腫瘤造成的疼痛、流血等，則需

要考慮局部放射治療來幫忙緩解病人之症狀 [16]。體外放射治療

對於胃癌病人因局部疾病嚴重而造成的疼痛、流血及阻塞，具

有很好的緩解效果，大約 40 葛雷 (Gy) 左右的放射治療有一半

的機會可以控制胃癌的出血，這樣低劑量的放射治療並不會造

成太大的副作用 [17]。一篇回溯性研究報告，37 位局部進行性的

胃癌病人接受緩解性放射治療，對於腫瘤流血、吞嚥阻塞及局

部疼痛的緩解率為 70%、81% 及 86% [18]。但是放射治療劑量

如果小於 41 葛雷，則局部放射治療的效果就會比較不好。 

 

2. 體外放射治療 
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(1) 治療範圍之界定： 

對於胃癌術後輔助性化學治療，放射治療範圍的界定，主

要根據胃癌病人局部復發的位置 [19]，來引導放射腫瘤科醫

師設計治療的範圍。因為腸胃黏膜可忍受之劑量為 45 葛

雷，故治療的劑量為一週五次、為期五週共 25 次的放射治

療，一次治療 1.8 葛雷，總共 45 葛雷。治療範圍根據開刀

前腹部電腦斷層及術後外科醫師所做的記號，將原先腫瘤

之位置及局部淋巴結包括在治療範圍內 [2,9]。 

(2) 治療計畫之設計及執行： 

第一次準備放射治療我們稱做定位，主要是把腫瘤的範圍

以及附近正常組織在電腦上標示出來。在定位時先幫病人

做固定身體的模具，以確保接下來放療位置的一致性。接

著在治療範圍畫線做記號、注射顯影劑並做電腦斷層。當

做完定位步驟以後，醫師會在電腦斷層裡標示治療範圍，

接著再找出適當的治療角度以避開正常的組織，讓正常組

織接受最少的劑量。電腦治療計畫一般需要 5 個工作天才

能完成。放射治療是星期一到星期五，病人每天實際在治

療室時間約 10 至 15 分鐘。 

(3) 放射治療之副作用： 

放射治療副作用主要為噁心、嘔吐、食慾不振及上腹痛。

合併化學治療有因血球低下而產生細菌感染、長期有腸沾

黏的風險。對於胃癌開刀後的病人，我們必須等病人體重
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維持穩定而且開始上升的時候，再開始進行治療。術後四

至六週進行第一次的化學治療，三至四週後開始同步化學

及放射治療。治療中使用止吐劑來減少病人的不舒適感。

體重下降大約會在第四或第五個星期產生，但並不嚴重。

放射治療結束後一個月再持續接受化學治療。如果治療期

間因血球不夠、或是體重恢復不佳，則整個流程可能因此

而有所延後。所以在治療中我們會鼓勵病人維持體重，儘

量攝取高蛋白質、高脂肪、高熱量的食物，以維持體重以

及正常血球量，以免治療無法持續進行。 

對於 B 型肝炎的帶原者，若放射線照射了部分的肝臟，則

可能會引起 B 型肝炎病毒的再活化，會表現出肝轉氨酵素 

(GOT 與 GPT) 上升及黃膽的症狀，而導致化學及放射治療

必需暫停。為了避免上述的狀況，我們會建議患者在開始

化學治療時合併服用抗病毒藥物至少九個月，以預防 B 型

肝炎病毒的再活化。 

如果放射治療的範圍包括了部分的肺，會造成局部的放射

性肺炎。在大多數的病人身上，此種放射性的肺炎是無症

狀的或僅有輕微的乾咳。 

慢性不可逆副作用則包括慢性的肝功能衰退及腎功能衰

退，此二項副作用可能在治療後的六個月至數年內發生，

故放射腫瘤科醫師必須於治療計畫時讓肝及腎接受最少的

放射線，可降低此風險。放射治療也可能會增加術後腸沾

黏的風險。 
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(4) 近年放射治療之發展： 

放射治療使用三度空間電腦治療計畫，將腫瘤容易復發之

位置給予 45 葛雷之放射治療劑量，但因胃腫瘤附近為腎

臟、肝臟，故會有些許肝臟及腎臟組織之損傷。自 2003 年

開始，強度調控放射治療在放射治療界已被廣泛接受；而

在胃癌的治療上，也有一些文獻證實 [20]，使用強度調控放

射治療可降低治療範圍旁邊之正常組織之劑量，減少肝臟

及腎臟可能因放射治療而造成之損傷。 

 

3. 強度調控放射治療 (IMRT) 
 

  這是由 1995 年開始發展、到西元 2000 年已經是非常成熟

之技術。其與三度空間放射治療最大的差別有二：治療機器上

必須要有多葉準質儀，由多葉準質儀來取代鉛塊的角色；三度

空間是由六到七個照野所組成，強度調控在角度上是五到七個

角度或是 360 度，但是在每個角度會有 10 到 15 個不同照野。

一個病人的整個療程由 100 至 150 個不同的照野組成治療的範

圍。而另一個最大的差異是醫師及物理師劃出各重要器官及腫

瘤，由電腦程式根據我們的指令跑出最佳治療計畫，而不像三

度空間由醫師直接決定治療照野。強度調控放射治療好像堆樂

高積木。為什麼要發展強度調控放射治療，主要是三度空間電

腦治療計畫無法根據各器官的弧形微調每個點的劑量，而強度

調控放射治療可以辦到，故而有這樣技術產生。強度調控放射
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治療應該是這十年來放射治療上最大的突破。 

 

4. 影像導引放射治療 (IGRT) 
 

  利用治療機影上之影像設備，可微調每日治療因病人的移

動、或因體重減輕而造成的治療範圍與周邊相關正常組織所產

生的照野偏差，精準的將放射治療傳輸至所欲照射之範圍。 

 

  Rapid Arc 及 VMAT、Tomotherapy 都是強度調控放射治療

的一種，治療機型有所不同。Rapid Arc 及 VMAT 治療速度較

快，Tomotherapy 需要較多的治療時間，但在治療計畫上則無

太大的差別。而目前 Cyberknife、質子治療及重粒子放射治

療，則不適合用在像胃癌病人這種大範圍的治療，這三種治療

方式比較適合腫瘤體積較小的治療。 
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八八  胃胃癌癌病病人人之之追追蹤蹤  
 

  第一期病人每年回診三次，第二期至第四期病人每年回診

四次。除了理學檢查外，生化、腫瘤標誌、常規血液也要檢

查。為了要偵察復發胃癌及其它殘餘胃病變，每年會對殘胃或

吻合部位施行一次 X 光上消化道檢查或用內視鏡檢查。由於肺

及肝臟也是常會轉移的地方，因此胸部 X 光及腹部超音波或電

腦斷層也需要每年檢查。 

 

  大約 90% 復發的病人發生在三年內 [1]，因此前三年的檢查

比較密集；但仍有些病人在每兩次檢查間突然很快的復發。這

可能是原先檢查儀器如電腦斷層本身的侷限性，對於腫瘤太小

會看不出來；另外胃癌本身沒有特定的腫瘤標誌。目前可使用

CEA、CA199 等做為追蹤治療的參考 [2]。 

 

  期別的定義是視癌症漫延的器官而定，癌細胞可經由淋巴

管道或靜脈管道轉移到遠端的器官成為第四期。發現復發時，

若其病灶範圍為局部性，則可以考慮使用手術切除；仍為非局

部性，則可以化學治療。 

 

  大部分門診追蹤主要是在輔導病人修正飲食習慣，如少量

多餐、細嚼慢嚥；若有腹部不適情況，即給予藥物治療。總

之，定期門診追蹤可以瞭解病友營養狀況、預防、治療貧血、
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偵測復發或其它原發性癌症，給予病人最大的協助，以期提高

存活率。 

 

參考文獻 
 
[1] Wu CW, Lo SS, Shen KH, et al. Incidence and factors associated 

with recurrence patterns after intended curative surgery for gastric 
cancer. World J Surg 2003; 27:153-8. 

[2] Takahashi Y, Takeuchi T, Sakamoto J, et al. The usefulness of 
CEA and/or CA19-9 in monitoring for recurrence in gastric cancer 
patients: a prospective clinical study. Gastric Cancer 2003; 6:142-5.  

 



  

 TCOG 胃癌臨床診療指引－胃腺癌 90 

九九  胃胃癌癌病病人人之之預預後後及及生生活活品品質質  
 

1. 預後 
 

  隨著診斷技術的進步及胃鏡檢查的普及，胃癌被早期診斷

出來的比例也逐年增加。根據最新的 AJCC 第七版癌症分期分

析，台北榮總由 1987 至 2006 年總共 1,380 位接受根治性胃癌

切除手術的病人，五年存活率如下：stage IA 為 89.2%、stage 

IB 為 84.9%、stage IIA 為 76.8%、stage IIB 為 65.1%、stage 

IIIA 為 43.8%、stage IIIB 為 31.1%、stage IIIC 為 13.1% [1]。 

 

  原則上希望能有較佳的預後，早期診斷早期治療，實為治

療胃癌的不二法門。 

 

2. 生活品質 
 

  探討生活品質通常有兩個面向：一個是因為胃切除或淋巴

廓清所造成的不適，另外一個是精神心理方面。一般病人在得

知罹患胃癌時心情低落，術後慢慢恢復，一年後就正常。男性

或有配偶的病人較能正向面對罹患胃癌的事實 [2,3]。 

 

  胃癌病人手術後，因為胃的空間變小，易有打嗝、腹漲、

體重減輕等。病人也可能有膽汁逆流引發胃炎或食道炎，而有
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心灼熱及腹痛等症狀。另外，病人易產生程度不等的傾倒症候

群 (dumping syndrome)，其症狀為快速飽脹感、腹部絞痛、暈

眩、噁心、嘔吐、腹瀉及冒冷汗等，改善的方式可以經由飲食

的調節控制，少量多餐、飯後才喝湯及飲料、避免高醣份的飲

食。 

 

  胃癌手術中，胃切除的範圍及腸胃道重建的術式，對生活

品質也有影響，但淋巴結廓清的程度並不會影響生活品質 [2]。

研究發現，接受次全胃切除的病人比全胃切除的病人，飲食狀

況較好、體重減輕較少、生活品質較佳 [4]；Billroth-I 的病人，體

重減輕比 Billroth-II 少  [3]；病人接受 Roux-en Y 重建方式比

Billroth-I 及 Billroth-II 的病人，其膽汁逆流的症狀較少 [4]；脾臟

保留病人比合併脾臟切除的病人，其生活品質較好 [5]；全胃切

除手術後的重建，以空腸置換重建或 Roux-en Y 重建，在術後

生活品質無明顯差異，但 Roux-en Y 重建技術較容易 [6]。胃癌

病人手術後即使有治療後特異的症狀，但大多數的病人都能維

持正常的工作及日常活動。 
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貳貳、、胃胃腸腸道道基基質質瘤瘤及及胃胃平平滑滑肌肌惡惡性性肉肉瘤瘤  
  
一一  國國人人胃胃腸腸道道基基質質瘤瘤及及胃胃平平滑滑肌肌惡惡性性肉肉

瘤瘤之之現現況況  
  
  過去胃惡性腫瘤除胃腺癌及淋巴癌外，其餘的實質組織腫

瘤以各種肉癌為主，病理醫師 Mazur 和 Clark 於 1983 年時，將

早年稱平滑肌肉癌或肉瘤改稱為基質細胞腫瘤，只有在病理組

織上有很清楚的平滑肌分化才可稱平滑肌肉癌或肉瘤 [1]。這些

自胃壁肌肉層長出之基質細胞腫瘤，生長方式可朝管腔內生長

或朝漿膜層外生長，有時只有少部分腫瘤留在壁內，因此可形

成無柄或有柄之帶蒂腫瘤，造成基質細胞腫瘤在大小、症狀表

現、及症狀持續時間有相當大的差異存在。這些腫瘤通常是被

覆著包膜或偽包膜，生長時會對旁邊之正常組織推擠，較少直

接侵襲。在惡性度高之腫瘤，較易有不規則形狀、囊性退化合

併潰瘍、空洞化或出血等變化。自 1998 年，Hirota 首先發現基

質細胞腫瘤因有 kit 基因突變產生獲得性功能而自行增生 [2]，大

約 80-85% 的基質細胞瘤有 kit 基因突變，另外部分基質細胞瘤

有血小板生長因子受器突變，少部分是無突變之野生型基質細

胞瘤。 

 

  有關平滑肌肉瘤 (癌) 或基質細胞瘤的發生率報告差異很

大，Schindler 報告腺癌/肉癌比約為 100:1，估計每年每百萬人
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大約有 15 個新的基質細胞瘤病例。依人口及曾嶔元教授研究估

算，台灣目前每年約有 350 位新增案例。基質細胞瘤因為它們

長的較慢且腫瘤位於胃腸壁肌肉層，在早期因症狀不明顯，經

常不會被注意到。疾病診斷的平均年齡是介於 55-65 歲，40 歲

以下的基質細胞瘤病患是非常少見的。50-70% 的基質細胞瘤發

生於胃，20-30% 發生於小腸，基質細胞瘤發生於大腸、十二指

腸或食道則較少見。大約半數的病患於初診斷基質細胞瘤時已

發生轉移。基質細胞瘤轉移最常發生在肝臟或腹腔；而發生於

其他器官，如肺部、骨頭、腦部或淋巴結，則非常罕見。 

 

  胃腸道基質瘤及胃平滑肌惡性肉瘤的治療，目前以手術切

除為主，傳統化學治療及放射治療效果不佳。近十年因標靶藥

物的進步，使基質細胞瘤轉移病人存活大為提升，甚至可以在

藥物治療後再接受手術，至於胃平滑肌惡性肉瘤的藥物治療仍

有待研究發展。 
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二二  胃胃腸腸道道基基質質瘤瘤及及胃胃平平滑滑肌肌惡惡性性肉肉瘤瘤之之

診診斷斷  
  
1. 胃腸道基質瘤及胃平滑肌惡性肉瘤的症狀與臨

床診斷 
 

(1) 臨床表現： 

胃腸道基質瘤最常出現在胃部 (約 60%) 與小腸 (約 30%)，

腸胃道的其他部分如十二指腸與直結腸則次之，至於出現

在食道與盲腸的機會則小於 1%。而在其他非腸胃道之軟組

織，包括腸系膜、後腹腔等部位，亦有可能有基質瘤發生

的機會。雖然這些軟組織基質瘤與其他發生於典型胃腸道

之胃腸道基質瘤有相似的組織病理表現，其臨床表徵與病

程通常都較為惡性 [1-6]。 

經手術切除後的復發通常發生在腹腔中，而肝臟是最常出

現轉移與復發的部位 [7]。至於轉移至其他部位，如淋巴結

或是非腹腔的器官等，都是非常的少見。 

胃腸道基質瘤及胃平滑肌惡性肉瘤是長自胃壁肌肉層，當

腫瘤還小時，它們極少產生症狀。於診斷時，通常都長的

相當大。症狀的發生，要根據腫瘤的大小和位置而定；最

常見的症狀是上腹脹感、痛或不適、出血 (產生黑色或瀝青

便) 或噁心。因此，胃腸道基質瘤的臨床表現相當多樣化，

大多數小於 2 公分的腫瘤是沒有任何症狀的，而多是在手
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術、內視鏡或是影像檢查中意外發現的 [8]。 

胃平滑肌惡性肉瘤極為少見，並無文獻可供參考。不過因

其生長位置與胃腸道基質瘤相近，因此症狀上應類似。 

(2) 診斷： 

診斷的首要步驟當然是包含詳細的病史與身體理學檢查、

血液生化與血球檢查，安排電腦斷層或是核磁共振掃描等

得到品質量好的影像學檢查，內視鏡或加上內視鏡超音波

等等來評估腫瘤的位置、大小與接受開刀切除的可行性。

如果病患起初的表現為腹腔急症，則應當立刻接受手術治

療；若術後之病理檢測證實為胃腸道基質瘤，則需後續詳

細評估是否有將病灶完全切除與是否有轉移 [9]。 

 

2. 胃腸道基質瘤及胃平滑肌惡性肉瘤的影像檢查

及評估 
 

  目前在有關胃腸道基質瘤的影像檢查及評估以電腦斷層為

主，可以清楚觀察到腫瘤的分佈及胃壁變化，亦可用來做為藥

物治療療效的評估 (Choi criteria) [10]。核磁共振掃描是電腦斷層

的另一替代檢查工具；胃鏡可觀察腫瘤在胃內造成的影響；正

子攝影可以用在短期治療後，觀察腫瘤細胞活性的改變，以決

定藥物的有效度。至於胃平滑肌惡性肉瘤影像檢查及評估，並

無明確使用工具；胃鏡可觀察腫瘤在胃內造成的影響，電腦斷
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層可以清楚觀察到腫瘤的分佈及在腹內和胃腸壁變化，以及是

否有它處轉移。 

 

3. 胃腸道基質瘤及胃平滑肌惡性肉瘤的病理與鑑

別診斷 
 

(1) 胃腸道基質瘤及胃平滑肌惡性肉瘤免疫染色 (鑑別診斷)： 

基本上，以 CD117 (c-Kit) 等各種免疫染色來鑑別診斷胃腸

道基質瘤及胃平滑肌惡性肉瘤。85% 以上之胃腸道基質瘤

是 CD117 陽性，而胃平滑肌肉瘤和肉癌則是陰性 (表一)。 

表一 胃基質瘤和其他胃腸道間瘤在免疫組織染色表現型

態之區分 

腫瘤種類 CD117 CD34 Desmin S100 β-Catenin

胃基質瘤 + (> 
90%)

+ (47-
100%)

- (< 5%) - (1-
8%)

- 

胃平滑肌瘤 - - + - - 
胃平滑肌癌 - - + (70-

100%) 
- - 

Schwannoma - - - + - 
Solitary 
fibrous tumors

- + - - (0-
24%)

- (0-24%)

Desmoid - - ± (19%) - + (90-100%)
Inflammatory 
fibroid polyps

- + (> 
70%)

- - N/A 
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(2) KIT(-) 胃腸道基質瘤的診斷： 

大約有 5% 的胃腸道基質瘤是 KIT(-) 的，此時病理醫師需

要做各項染色加以區分或執行突變點分析，以確定是否是

胃腸道基質瘤。另外，可以檢測 DOG1 的表現，KIT(-) 的

基質瘤常會表現 DOG1。 

(3) 胃腸道基質瘤 KIT and PDGFR mutation： 

胃腸道基質瘤的突變點分析和藥物治療的有效性相關，當

腫瘤復發及治療無效時，應執行突變點分析。 

 

4. 胃腸道基質瘤及胃平滑肌惡性肉瘤的臨床與病

理分期 
 

  惡性平滑肌肉瘤臨床之分期由下列因素決定：瘤的大小 (大

於或小於 5 公分)、是否已經轉移到附近淋巴結、是否已經轉移

至身體他處。病理醫師將在顯微鏡下檢查組織切片，檢查侵犯

深度及細胞分化程度，依據 AJCC 軟組織肉癌定出期數。 

 

  相對於其他的癌症，胃腸道基質瘤並無疾病的分期。所有

的胃腸道基質瘤都有轉變成惡性腫瘤的可能，危險性的高低則

以腫瘤大小和有絲分裂數來做區分。 

 

5. 胃腸道基質瘤及胃平滑肌惡性肉瘤的預後因子 
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(1) 胃腸道基質瘤的預後因子： 

2002 年 Miettinen M 等人陸續發表了三個大規模病人追蹤

研究，其結果支持『所有的胃腸道基質瘤都有惡性變化之

潛在性』的理論  [11-13]，並確立腫瘤大小和有絲分裂指數 

(mitotic index) 是胃腸道基質瘤最重要和最廣泛使用的預後

因子。在 2002 年，由 Fletcher CD 首先提出復發風險分類

評估，簡稱 NIH-Fletcher [14]，根據腫瘤大小與細胞分裂的

速率，將其復發定為由非常低到高度風險。細胞分裂 

(Mitosis) 就是細胞增殖的過程，分裂速率的定義是在 50 倍

高倍率 (High power field; HPF) 下的細胞分裂數。其後

Miettinen M 又根據超過 1,600 個病人長期追蹤的結果，依

據個別病患的有絲分裂指數、腫瘤大小與位置等特性，建

立一個新的 AFIP 疾病惡化風險評估標準 (表二) [15,16]。由

表二得知若病人為胃部基質瘤，且病灶小於 2 公分、有絲

分裂小於 5 個/每 50 個高倍視野，這樣的病灶是幾乎不會

惡化，可以被視為是一個良性的疾病：反之，若病灶大於

2 公分，即使其有絲分裂的數目相當，其病灶依然有惡化

復發的可能。病灶所發生的位置亦對病情預後有相當的影

響，相較原發於胃部的基質瘤，發生於小腸的間質瘤病情

惡化通常較快 [16]。隨著治療的進展，也許單一的有絲分裂

速度並不能做為唯一的預後指標，但依然可以幫忙臨床醫

師做為評估反應與對於治療抗藥性等依據。 
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表二 胃腸道間質瘤之風險分期 [17] 

腫瘤指標 依據病灶位置之疾病進展*之風險 (%) 

有絲分裂指數 

(Mitotic Rate)

大小 胃 空腸/迴腸 十二指腸 直腸 

≦ 5 per 50 

HPF (高倍視

野) 

≦ 2 cm 無 (0%) 無 (0%) 無 (0%) 無 (0%) 

> 2, ≦ 

5 cm 

非 常 低 

(1.9%) 

低 (4.3%) 低 (8.3%) 低 (8.5%)

> 5, ≦ 

10 cm 

低 (3.6%) 中等 (24%) 資料不足 資料不足

> 10 cm 中等 (10%) 高 (52%) 高 (34%) 高 (57%)

> 5 per 50 

HPF (高倍視

野) 

≦ 2 cm 無** 高 資料不足 高 (54%)

> 2, ≦ 

5 cm 

中等 (16%) 高 (73%) 高 (50%) 高 (52%)

> 5, ≦ 

10 cm 

高 (55%) 高 (85%) 資料不足 資料不足

> 10 cm 高 (86%) 高 (90%) 高 (86%) 高 (71%)

* 疾病進展之定義為出現轉移或是與腫瘤相關之死亡 

** 表示病歷數少 

Memorial Sloan-Kettering Cancer Center (MSKCC) 的研

究團隊，根據自身 127 個胃腸道基質瘤的個案，發展出一

個可以用來預測手術切除原發腫瘤後的無復發存活率 

(relapse-free survival; RFS) 尺規 (nomogram) (如圖一) 

[18]。利用此尺規可以幫助臨床醫師評估病患在接受過原發

部位手術切除的 RFS，不管是對於病患的照顧、臨床試驗

之評估、或是選擇復發風險較高之病患接受後續 Imatinib
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治療等都有相當的幫助。另外還有少數的研究發現，使用

ki-67 index 可以幫忙評估腸胃道基質瘤的惡性潛能與使用

Imatinib 後之病情變化 [19]。 
 

 

圖一 預測兩年與五年無復發存活率之尺規 [18] 

(由『大小』、『有絲分裂指數』與『位置』三個項目中分

別得到個別的分數，再加總起來便可以得到總分，再由所

加總的總分來預估個別病人兩年與五年之無復發存活率) 

(2) 胃平滑肌惡性肉瘤的預後因子： 

胃平滑肌惡性肉瘤的個案數不多，目前也無公認的預後因

子評估系統。在美國 M.D. Anderson 癌症中心的一個研究

中，單變數分析顯示：在腫瘤可完整切除且無破裂 (p < 

0.001)、局部無轉移腫瘤 (p < 0.001)、低惡性度腫瘤 (p = 

0.02)、以及腫瘤小於 5 公分 (p = 0.03) 為整體存活期 
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(overall survival; OS) 的預後因子。多變數分析則發現，腫

瘤切除方式是唯一與 OS 有關的預後因子。無論對那一種

大小的腫瘤，腫瘤可被完整切除且無破裂者的病人存活較

佳－局部無轉移腫瘤 (中位數 OS 46 月)、腫瘤侵犯臨近主

要器官 (中位數 OS 36 月)、腹膜轉移 (中位數 OS 36 月)。

反之，腫瘤無法完整切除 (中位數 OS 21 月) 或破裂 (中位

數 OS 17 月 ) 的病人存活均較差。而對無疾病存活期 

(disease-free survival; DFS) 而言，多變數分析發現腫瘤破

裂 (p = 0.002)，腫瘤侵犯臨近主要器官 (p = 0.02) 和高惡

性度腫瘤 (p = 0.02) 為主要預後因子。據此研究建立了一

個 TGM 分期分類系統：T-T1 (< 5 公分)、T2 (≧ 5 公分)、

T3 (腫瘤侵犯臨近主要器官或腹膜轉移)、T4 (腫瘤破裂)；

G-Gl (低惡性度腫瘤)、G2 (高惡性度腫瘤)；M-M0 (無轉

移)、Ml (有轉移)。根據此分期系統，stages I (T1G1M0)、

II (T2G1M0)、III (T1-2G2M0 或 T3G1M0)、IVA (M1 或有

殘餘腫瘤)、IVB (T4) 病人的五年 OS 分別為 75%、52%、

28%、12% 及 7%；而 stages I、II、III 病人在第二年的

DFS 分別為 89%、57% 及 47% [20]。 
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三三  胃胃腸腸道道基基質質瘤瘤的的標標靶靶藥藥物物  
 

1. Imatinib Mesylate (Glivec®, 基利克) 
 

  胃腸道基質瘤的癌性變化導自於酪胺酸激  (tyrosine 

kinase) KIT [1] 或血小板生長因子 α受體 (platelet-derived growth 

factor receptor alpha; PDGFRA) [2] 的活化。透過突變，使酪胺

酸激不受外界調控，直接啟動下游的癌化訊息傳遞鍊，造成

疾病 [1,2]。Imatinib mesylate 是一個專一、效果強的小分子酪胺

酸激抑制劑 (tyrosine kinase inhibitor; TKI)，可有效抑制的酪

胺酸激家族包含 KIT、PDGFRA 與白血病專一之 BCR-ABL

融合基因。Imatinib 可以有效的抑制表現 KIT 之白血病與胃腸道

基質瘤細胞增生 [3-5]。不論是突變或是非突變的 KIT 表現都會被

Imatinib 抑制，故可使用 Imatinib 來治療腸胃道基質瘤。 

(1) 治療效果： 

第一例使用 Imatinib 治療胃腸道基質瘤的病例是 2001 年由

芬蘭赫爾辛基大學的 Joensuu 與 Roberts 醫師共同發表於

新英格蘭期刊。一位手術後復發、對傳統化學治療無效之

胃腸道基質瘤的病患，以每日 400 mg Imatinib 治療後，轉

移病灶消失，病況得以控制 [6]。因這個成功治療的案例，

後續由 Demetri GD 等人所發表之第二期臨床試驗比較使

用 400 mg 或 600 mg Imatinib 治療胃腸道基質瘤之臨床研
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究 (B2222)，結果顯示整體的反應率可達 53% [7]。美國食

品衛生管理局 (FDA) 也在 2002 年 2 月核准 Imatinib 使用

在 KIT 陽性不能切除或是轉移之胃腸道基質瘤病患。 

隨著 Imatinib 使用經驗的累積，發現其治療效果需要數個

月才能達到 (平均約三個月)，且隨著使用時間的累加，其

效果會益加明顯；但是在長期大規模的追蹤報告中指出，

經 Imatinib 治療一年後，約只有 5% 的病人會達到完全緩

解 (complete remission; CR)，其餘的病人多可達到部分緩

解  (partial response; PR) (68%) 或是穩定疾病  (stable 

disease; SD) (15.6%) [8]。從 2001 年始，它用來治療轉移

和無法手術的胃腸道基質瘤能達到令人滿意的結果。無法

手術或轉移的胃腸道基質瘤病患，治療劑量為每天 400 

mg，超過 80% 的患者有效，且一般的耐受性良好，可真

正改善生活品質與生命期望。以 Imatinib 治療與 KIT 陰性

的患者有相同的效果。另外，只要疾病還穩定，不要停用

Imatinib－因為停止使用 Imatinib 有較高復發的風險。要終

止 Imatinib 的治療，只有在下列情況可以考慮： 

A. 在病患有極度、無法接受的副作用，而無法以合適的方

法處理。 

B. 手術期間，短期停用。 

C. 假如有疾病進展發生，改用其他二線藥物或參加新臨床

試驗藥物治療。 
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(2) 治療劑量： 

Imatinib 的治療使用劑量為每日 400 mg，雖然整體的反應

率相當高，但因大多數病患均只能達到部分緩解，便有後

續許多臨床試驗探討何者才是 Imatinib 最佳的治療劑量。 

由 EORTC 發表的研究發現，Imatinib 的最大容忍劑量為每

日 800 mg [9]。高劑量 (800 mg) Imatinib 的療效有較高的

無疾病惡化存活期 (progression-free survival; PFS) (56% 

vs. 50%，HR = 0.82，95% CI 0.69-0.98，p = 0.026)，但

低劑量 (400 mg) Imatinib 的忍受度較好，且兩組的反應率

與整體存活期 (overall survival; OS) 是沒有差別的 [10]。另

一個 SWOG S0033/CALGB 15105 也有類似的發現，整體

的反應率 (objective response; OR) (40% vs. 42%)、PFS 

(18 vs. 20 個月) 與 OS (55 vs. 51 個月) 都沒有明顯差別，

但副作用在高劑量組是較為常見的 [11]。 

病人在低劑量治療時發生復發或是轉移，可將劑量提高至

400 mg 每日兩次 (高劑量)，如此可再增加約 30% 的病患

達到控制 [11,12]。另一重要發現則是 KIT 外顯子 9 (exon 9)

突變的病患，使用高劑量的 imatinb 可顯著提高無疾病惡化

存活期 PFS (p = 0.017) [13]。因此，在外顯子 9 突變之患

者，可考慮直接使用 800 mg 治療。 

(3) 藥物交互作用： 

Imatinib 的代謝由肝臟 CYP450 家族中 CYP3A4 進行，因
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此會與許多藥物和食物產生交互作用，如 ketaconazole、

itraconazole、葡萄柚汁、石榴汁等會使得 Imatinib 的濃度

上升，而 rifampin 則會使得 Imatinib 的濃度下降 70%。故

在所有使用 Imatinib 的病人，應注意所有可能發生交互作

用之藥物食物，並且隨時做劑量上的調整 [14]。 

(4) 血漿中藥物濃度： 

血漿中的游離態 Imatinib 濃度已被證實與發生嚴重不良反

應的頻率有關；濃度愈高，發生副作用的機會愈高 [15,16]。

然而，病人與病人之間的差異性很大，發生副作用的病患

其血漿中 Imatinib 濃度-時間之曲線下面積 (area under 

curve; AUC) 與未發生副作用的病患有很高的重疊性。血

漿中的 Imatinib 最低濃度 (trough level) 也被發現與治療的

效果有關。在 B2222 研究中，若依據病人 trough level 的

高低分為四個四分位數 (quartile)，暴露在最低的 quartile 

(Q1，< 1100 ng/ml) 患者，其中位的無疾病惡化期 (time to 

tumor progression; TTP) 為 11.3 個月，遠低於 Q2-Q4 患

者的 30 個月 (p = 0.0029)。Q1 病人的總體臨床獲益率 (完

全加部分緩解加上反應疾病穩定) 也明顯較差。若只分析具

KIT exon 11 突變的 39 個病人中，Q1 病人的總體臨床獲

益率也遜於其他病患 (67% vs 100%，p = 0.001)。具 KIT 

exon 9 突變的病人數太少，無法分析血漿中藥物濃度對療

效的影響 [17]。這些研究顯示，維持一定程度的血漿中藥物
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濃度是達成療效的必要條件。 

(5) 副作用與處理： 

體液滯留、腹痛、腹瀉、噁心、疲倦、肌肉痙攣與皮疹等

是 Imatinib 最常見的之副作用 [18]，隨著使用時間的增加，

以上副作用的嚴重度可能會隨之加重。 

體液滯留相當常見，可能為出現腹水、肋膜積液或是周邊

水腫。如果病患的體重在一週內上升超過 2 公斤，臨床醫

師則需考慮給予限鹽、限水或是利尿劑使用等方法，來減

輕體液滯留；如果以上方法得以控制病患的情況，一般是

不需要減低 Imatinib 的劑量。心臟衰竭是一個需要小心處

理的副作用，發生的比例約為 8%，通常使用藥物即可處

理，並不需要將 Imatinib 停用或是劑量減低。但是對於本

身合併有其它會造成心衰竭之高危險性病患，則需要定期

追蹤，使用藥物來小心處理可能有的水分滯留與心臟衰竭

等問題 [19]。 

將藥物與食物一同服用或是使用上制酸劑可以改善部分腸

胃道不適的副作用，且不會降低藥物之吸收；腹瀉則可以

合併止瀉藥如 Loperamide hydrochloride 等 [14]。 

其他較為嚴重的副作用，如肺臟毒性、肝功能異常、腸胃

道出血與血球低下等較為少見。如果病患出現嚴重的肝功

能異常，有少數報告可給予類固醇治療 [20]；如果出現其他

可能會危及生命的副作用，且即便盡最大的努力依然無法
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解決，則臨床醫師應考慮停藥，改以其他替代療法，如

Sunitinib 治療。 

若病灶巨大，即便血小板數目正常，腫瘤依然會有約 5% 

的出血風險。故臨床醫師在使用 Imatinib 的前兩個月必須

小心監測病患的血色素，如果出血並不嚴重，沒有造成相

關之臨床症狀，則可繼續治療與密切追蹤，不需停藥；但

若已經出現大量急性的出血 (血色素降低 > 2g/dl)，則需要

暫時停止 Imatinib，給予輸血等適切的治療直到狀況回

穩。長期使用 Imatinib 亦可能會造成貧血，可能的原因相

當多，包括缺鐵、慢性疾病、維生素 B12 或是葉酸的缺乏

或是 TKI 造成的骨髓抑制等 [14]。 

Imatinib 造成的白血球下降 (leucopenia) 或是顆粒球減少

發熱 (neutropenic fever) 相當少見。若病患的中性球小於

1000/nm3，則需停藥，待血球恢復；再度使用藥物時，先

不需減量，通常血球低下的狀況並不會再度發生，但若類

似的狀況在使用藥物之後出現，則需考慮減量或是同時合

併白血球生成素使用 [14]。另外，極少數的案例報告在使用

Imatinib 後續併發有骨髓再生不良症候群 (myelodysplastic 

syndrome) 或是急性骨髓性白血病 [21]，故雖然 Imatinib 並

不常造成血球抑制，定期的追蹤檢查依然是需要的。 

另外 Imatinib 的使用亦可能造成甲狀腺功能低下、憂鬱症 

[22] 等少數副作用。對於甲狀腺功能低下可使用甲狀腺素補

充，並定期追蹤促甲狀腺激素的血清濃度。至於憂鬱症則
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可先減量或停止使用 Imatinib，佐以抗憂鬱劑的效果目前

沒有定論，亦沒有相關的臨床試驗可提供使用 Imatinib 後

發生憂鬱症之相關預測因子。故對於所有的病患，臨床醫

師都應小心評估其情緒與可能產生之自殺意念 [14]。 

 

2. Sunitinib Malate (SU11248, SUTENT®) 
 

  Sunitinib 是一個針對多標靶的 TKI，除了可以抑制 KIT 與

PDGFR，Sunitinib 亦可以作用在 vascular endothelial growth 

factor receptor (VEGFR1-3)、Fms-related tyrosine kinase 3、

colony-stimulating factor (CSF)-1R 與 RET。因此 Sunitinib 除

了有抗腫瘤的效果外，還有抗血管新生的效用。在細胞株的研

究中，Sunitinib 可以抑制部分 KIT 突變對 Imatinib 產生抗藥性

的細胞 [23]。 

(1) 治療效果： 

當轉移性胃腸道基質瘤病患對 Imatinib 有抗藥性或無法忍

受藥物副作用者，目前可以使用 Sunitinib。Sunitinib 治療

以六星期為一週期：每天口服 50 mg 計 4 星期，接著休息

2 星期。使用 Sunitinib 的病患之疾病無惡化期 (PFS) 可延

長四倍 (27.3 週 vs 6.4 週；p < 0.0001)；在 26 週時，病人

總存活期 (OS) 亦有顯著的改善 [24]。 

(2) 治療劑量： 
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Sunitinib 的使用劑量為每日 50 mg 連續四週後，間隔二週

停藥，也可以每天 37.5 mg 連續使用之。 

(3) 藥物交互作用： 

Sunitinib 也是由肝臟的 CYP3A4 酵素所分解代謝，故也會

與許多經由同樣代謝路徑之藥物食物產生交互作用；例如

同時合併 ketoconazole 會增加 Sunitinib 的濃度，而

rifampin 則會降低其濃度。故在所有使用 Sunitinib 的病

人，應注意所有可能發生交互作用之藥物食物，並且隨時

做劑量上的調整 [14]。 

(4) 副作用與處理： 

治療時產生副作用的比例約為 20%，常見的包括有疲倦、

腹瀉、手足症候群 (hand-foot syndrome)、高血壓與骨髓

抑制。除此之外，甲狀腺功能低下亦有可能會發生，所以

臨床醫師必須要小心監測病患之甲狀腺功能 [24,25]。 

高血壓是一個相當常見的副作用，其原因可能為 Sunitinib

會作用在 VEGFR [26]，所以所有使用 Sunitinib 的病人應定

期追蹤血壓，必要時可以因個人狀況使用藥物控制。其他

心血管的併發症，如心衰竭或是冠心症都應該被小心的監

控。在一個包含有 75 個使用 Sunitinib 的病人之回溯性分

析，心衰竭發生率有 8%，而有 28% 經由客觀的檢查證實

有左心是收縮功能 10% 以上的減低。故所有可能有心血管

風險的病患，應該在接受 Sunitinib 藥物前有詳細心血管功
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能的評估，治療中應密切追蹤病人的臨床症狀、電解質或

是心電圖變化，一但發現有體液滯留或是心衰竭等症狀，

應該立刻停藥 [27]。 

另一個常見的副作用是甲狀腺功能低下，根據先前的研究

結果，促甲狀腺分泌素 (TSH) 的血清濃度異常比例可以高

達 62%，而且造成甲狀腺功能低下的風險會隨著使用藥物

量的增加而提高。故所有人應接受定期甲狀腺功能的追

蹤，一但證實有功能異常，應及早使用藥物治療 [28]。 

此外，Sunitinib 治療中還可能出現的副作用包括有疲倦、

噁心嘔吐、腹瀉、骨髓抑制、口腔黏膜炎、手足症候群與

皮疹等症狀。這些因 Sunitinib 使用產生之副作用通常在藥

物暫停或是減量後都會消失，當症狀解除時，Sunitinib 可

以再重新使用 [14]。 

當病患出現因使用 Sunitinib 而造成之中性球低下 (absolute 

neutrophil count < 1000 cell/nm3)，Sunitinib 應該立刻停

止，待血球回升後可再次使用 Sunitinib；但如果相同的狀

況再度發生，則需將藥物的劑量由每日 37.5 mg 減為 25 

mg。如果出現急性貧血，則應將藥物暫停，尋找可能的出

血來源 [14]。 

使用 Sunitinib 的病人常會出現許多腸胃道的症狀，但在大

型臨床試驗中期出現的比率與使用安慰劑的病人相當，故

此類症狀可能來自於腫瘤本身，而非藥物之副作用 [14]。 

因使用 Sunitinib 而引起的口腔黏膜炎會造成病患食用酸或
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辣的食物時產生灼熱感，所以應教導病人避免刺激性的食

物；如果症狀依然無法改善，則可做劑量上的調整 [14]。 

整體來說，使用 Sunitinib 其副作用嚴重度達到 1-2 級是很

常見的，但卻很少達到嚴重度 3-4 級。使用 Sunitinib 最常

見的副作用，超過半數是疲倦、腹瀉、噁心、嘔吐與肚子

痛。病患應早已熟悉大多數的副作用，與其他源自 Imati-

nib 治療的副作用相同。 

 

3. Others 
 

  目前全世界有大約 40 個臨床試驗進行中，有超過 20 種可

能物質對胃腸道基質瘤的治療可能有效。絕大多數的試驗在第

一階段或第二階段正尋求疾病進展的問題，大多數在美國進

行，而且開放給胃腸道基質瘤病患、某些肉瘤或實質腫瘤的病

患。這些物質可分為下列數類： 

 酚基乙胺酸激抑制劑：以修飾原先的 Imatinib 分子為

主，例如 AMN 107，或稱之為 Nilotinib 或 Tasigna®。 

 多功能激抑制劑：主要針對數個標的結構－經常是

KIT、PDGFR、VEGF 和其他的激。例如 AMG706，或

稱之為 Clasatomob 或 Spycel®。 

 mTOR 抑制劑 (併用 Imatinib)：藉著抑制由 mTOR 傳遞的

訊流傳導路徑，以防止腫瘤細胞的增殖作用。例如 RAD 



  

 TCOG 胃癌臨床診療指引－胃腸道基質瘤及胃平滑肌惡性肉瘤 120 

001，或稱之為 everolimus 或 Certican®。 

 HSP90 抑制劑：為熱休克蛋白 (heat shock protein) 中的

一部分。目前發現，當 HSP90 被抑制時，許多的酚基乙

胺酸激活性會下降。初步實驗已顯示 HSP90 抑制劑可

以在 24 hrs 內完全不活化續發性突變。在歐洲，這些

HSP90 抑制劑不久可能成為臨床試驗的焦點。 

 其他新的物質：用來探討新的治療方向或與目前可用藥物

合併治療。 

(1) Dasatinib (Sprycel® / BMS 354825)： 

Dasatinib 是一種潛在性多激抑制劑，它可阻斷 ABL、

SRC、KIT、PDGFR 和其他酚基乙胺酸激的目標結構。

此物質成功地用於對 Imatinib 有抗藥性的白血病患者。自

2006 年此藥物已被許多國家核准用於治療 CML 的病患，

而這些病患對 Imatinib 產生抗藥性或藥物不耐性。至今，

只有少數胃腸道基質瘤病患已接受過 dasatinib 治療。 

(2) Masitinib (AB 1010)： 

Masitinib mesylate, MM 是一種酚基乙胺酸激抑制劑，實

驗室內它比 Imatinib 更為有效，特別是在拮抗野生型的 c-

KIT。MM 也會抑制受器 PDGF 和 F6FR3，第一階段的實

驗已經證明它在各種不同腫瘤的病患身上之安全性和耐受

性。26 位進行性或轉移性胃腸道基質瘤病患，未曾接受過
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Imatinib 的治療，從 2006 年十月起，每天每公斤服用 7.5 

mg 的 masitinib。初步的結果來自 26 位病患中的 21 位病

患，約平均 9 個月的時間之後，52.4% 為部分反應、38% 

是穩定、而 9.5% 是復發。最常見的副作用是虛弱、水份

滯留、肌肉痙攣、頭暈、腹痛、皮疹、腹瀉和噁心。 

(3) RAD 001 (everolimus, Certican®)： 

RAD 001 (mTOR 抑制劑) 是一種 rapamycin 衍生物，原為

移植用藥 (Rapamycin，顯係是因為 30 年前在復活島上發

現於泥土的細菌，而其名字是源此名詞 “rapa nui”，當地的

土語)。實驗已經顯示 RAD001 可以藉由抑制 mTOR 主導

的訊號傳遞路徑，而防止自體細胞的複製，動物實驗已經

發現 RAD001 抑制腫瘤細胞的生長。第一個國際間臨床試

驗第一與第二階段使用 RAD001 + Imatinib 用於胃腸道基

質瘤疾病進展病患的結果，18 位病患中 6 位是於治療四個

月後無明顯疾病，而 2 位是部分緩解。 

 

4. 標靶治療的抗藥性 
 

  標靶治療對於晚期腸胃道基質瘤的治療效果相當獲得肯

定，但抗藥性的發生似乎是不可避免的。Imatinib 的抗藥性可以

有兩種不同的表現－初期抗性 (primary resistance) 與次發抗性

(secondary resistance)。『初期抗性』是指病患在使用 Imatinib
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的前六個月就出現有疾病惡化的證據，通常是出現在合併有 KIT 

exon 9、PDGFRA exon 18 (D842V 突變) 或是 KIT、PDGFRA

都沒有突變 (wild-type) 的腸胃道基質瘤病患；『次發抗性』則

是指病患在接受治療的初期有產生反應或是病況穩定，但在六

個月之後產生病情惡化的現象，這多與治療中產生的新突變有

關。通常產生初期抗性的病患在接受過治療後不會出現另一突

變，但次發抗性則可能出現大於一種不同的突變。在次發抗性

的病人中，新產生的突變通常出現在 exon 13、exon14 與 exon 

17，例如 V654A 或是 T670I 突變會使得酪酸 (tyrosine kinase) 

的 ATP 結合處改變，而 D820Y 與 N822K 突變則是使

activation loop of kinase domain 產生構形上的改變，繼而造成

Imatinib 的抗藥性；其中又以發生在 exon 14 的 T670I 突變最為

惡性，這樣的病患通常很早就會發生轉移 [29-32]。 

 

  除了這些發生在酪酸基因上的突變，最近的研究發現，

在使用藥物後可能會誘發 ATP-binding cassette (ABC) 蛋白 

(ABCG2 或 ABCB1) 的向上調控 (upregulation)，因 Imatinib 亦

可被這些藥物載體所運送。故當 ABCG2 或是 ABCB1 的表現強

烈時，會降低細胞中 Imatinib 的濃度，因此造成藥物失效，這

個機轉也許可以用來解釋部分病人提高藥物濃度可以降低抗性

的原因 [33-34]。 

 

  Sunitinib 除對 KIT exon 11 突變的腫瘤有效外，對 exon 9
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及 exon 13 及 14 (V654A 與 T670) 的突變也有療效。但若腫瘤

出現 D816H/V，則是對於 Imatinib 與 Sunitinib 都會產生抗藥

性。其他發生在 KIT active loop 的突變 (包括 D820Y、D820E

與 N822K)，則會造成 Sunitinib 的次發抗性 [35]。對於這些突

變，目前並無有效的藥物可以應用。 
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四四  局局部部型型胃胃腸腸道道基基質質瘤瘤及及胃胃平平滑滑肌肌惡惡性性

肉肉瘤瘤的的治治療療  
 

1. 手術治療 
 

  手術對於侷限性或可切除的胃腸道基質瘤及胃平滑肌惡性

肉瘤是最好的治療；假如完全切除是可能，手術的腫瘤一定要

手術切除，如此病人的復發比例最低 [1]。根據目前已進行的所

有分析，一個 R0 的手術切除是確保最好預後的準則 [1,2]。 

 

  是否能使用手術來切除原發腫瘤要依據： 

(1) 腫瘤大小 

(2) 腫瘤位置 

(3) 是否已散佈至週圍組織，特別是血管 

(4) 病患的一般身體狀況 

 

  目標在切除腫瘤本身，而非其附著的整個器官，但儘可能

保有健康的組織邊界 1-2 公分。理想上手術能導致日後最少的

問題。由於胃腸道基質瘤及胃平滑肌惡性肉瘤較少可能轉移至

淋巴結，所以並不需要如同胃腺癌手術一般執行淋巴結擴清。 
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  微創腹腔鏡手術  (Minimally invasive, laparoscopic sur-

gery)，對腹腔鏡手術有豐富經驗的外科醫師，可依其位置與腫

瘤大小執行手術，儘可能不要造成腫瘤破裂 [3,4]。 

 

2. 內視鏡治療 
 

  胃腸道基質瘤及胃平滑肌惡性肉瘤是長自胃壁，不是內腔

皮膜層，目前尚無明確之內視鏡治療。 

 

3. 胃腸道基質瘤的術前輔助治療 
 

  術前輔助治療 (neoadjuvant therapy) 是對胃腸道基質瘤病

患腫瘤手術前執行的治療。由於 Imatinib 在轉移胃腸道基質瘤

病患的疾病控制率達 80%，因此可考慮使用 Imatinib 治療改善

手術前的初始狀況；如此可使腫瘤變的能手術，或是使腫瘤縮

小以減少手術的程度。術前使用 Imatinib 至少應持續 4-6 個月，

甚至更長，直到外科醫師和腫瘤醫師認為手術的最佳時機已達

到 [5,6]。一般來說，Imatinib 術前輔助治療可能用於下列狀況： 

(1) 病患有較大的腫瘤且顯然不能手術。 

(2) 病患需進行一個較廣泛性的手術，而可能真正導致術後的

問題。藥物治療先減少腫瘤的大小或達到組織的轉換，而

使得後續的手術較不危險。例如腫瘤長在食道胃交接處、
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十二指腸、或接近肛門處，可先給予 Imatinib 之術前輔助

治療，再實施手術以保留器官。 

 

4. 術後輔助治療 
 

  對於高風險復發的病患，可使用 Imatinib 輔助性治療減少

復發的機會。2007 年美國臨床腫瘤學會 (American Society of 

Clinical Oncology; ASCO) 所舉辦的會議中，Ronald DeMatteo

提出 “Adjuvant therapy after complete removal of the tumor, 

trial ACOSO G Z9001 (Phase III)”，其結果顯示在腫瘤大於 3 公

分術後接受輔藥治療 (每日口服 Imatinib 400 mg 一年)，一年內

無復發率可自 83% 提高至 97%。對於高風險病患 (腫瘤 ≧ 6 公

分)，其從輔藥受益最多，可延長生存而無復發。且大多數的病

患對 Imatinib 的耐受良好 [7,8]。另外，2011 年美國臨床腫瘤醫學

年會中提出 SSGXVIII/AIO 臨床實驗的報告，針對高復發風險之

腸胃道間質腫瘤，於手術後常規給予 Imatinib 輔助性治療三

年，無論在整體存活時間、無疾病復發的存活時間上來看，都

明顯的比使用一年要來的好 [9]。 
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五五  晚晚期期胃胃腸腸道道基基質質瘤瘤及及胃胃平平滑滑肌肌惡惡性性肉肉

瘤瘤的的藥藥物物治治療療  
 

1. 晚期胃腸道基質瘤的藥物治療 
 

(1) 診斷時即有轉移、腫瘤無法切除或手術後復發病人： 

在 Imatinib 被發展出來之前，胃腸道基質瘤的治療效果很

差。根據美國 Surveillance、Epidemiology 及 End-Results 

(SEER) 從 1992 到 2000 年資料的研究，約 23% 的病患在

初診斷時即有遠端轉移。這些病患的五年存活率僅 13% 

[1]。而歐洲 EORTC 的研究也顯示，相較於使用化學藥品來

治療胃腸道基質瘤的時代  (中位總存活期僅 9 個月)，

Imatinib 大幅改善轉移性胃腸道基質瘤病人的療效 (中位總

存活期超過三年以上) [2]。因此，Imatinib 應為診斷時即有

轉移、腫瘤無法切除或手術後復發病人的第一線治療。根

據現有研究，對於這些病患，適當的 Imatinib 初始劑量為

400 mg/天；對具 KIT exon 9 突變的病患，一開始可考慮

使用 800 mg/天 [3]。 

(2) 經 Imatinib 治療後疾病惡化的藥物治療與處理： 

根據 B2222 研究顯示，胃腸道基質瘤病患接受第一線

Imatinib 治療，其無疾病惡化存活期  (progression-free 

survival; PFS) 約為 2 年 [4]。因此，處理對 Imatinib 產生抗
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藥性因而疾病惡化的病人是無可避免的。但是有兩件事必

須先確定： 

A. 病人是否真的發生疾病惡化 (progression of disease; 

PD)。這必須綜合臨床表徵與各種影像檢查 (電腦斷層、

正子攝影等，請詳見 “胃腸道基質瘤及胃平滑肌惡性肉

瘤的影像檢查及評估” 章節) 來做判斷。 

B. 病人有無遵從醫囑 (compliance) 按時服藥。之前已經提

到，藥物濃度與療效有明顯相關 [5]。 

因此未按時服藥很可能會影響療效。在以 Imatinib 治療慢

性骨髓性白血病的研究中 (Adherence Assessment with 

Glivec: Indicators and Outcomes; ADAGIO)，發現療效不

佳的病人中有 23.2% 的病人未按時服藥，明顯較療效好的

病人比例 (7.3%) 為高 [6]。影響病人未按時服藥的因素有憂

鬱症、疾病的症狀不明顯、藥物副作用、未定期追蹤、療

程太複雜等 [7]。因此對未能按時服藥的這些病人，應先設

法找出原因，使病人能接受完整的 Imatinib 治療。 

對於僅有局部病灶惡化的病人，應該先考慮維持其原有

Imatinib 劑量或增加劑量，此時不宜立刻改用 Sunitinib。

局部惡化病灶可考慮手術切除 (詳見 “手術治療在晚期胃腸

道基質瘤及胃平滑肌惡性肉瘤的角色” 章節)。但病人的疾

病若已經全面惡化，則可考慮在病人可忍受的情形下，增

加 Imatinib 劑量至 600-800 mg，或改用 Sunitinib，或進入
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臨床試驗。現有的其他標靶藥物如 dasatinib、nilotinib 或

sorafenib 可考慮使用，但目前仍無臨床試驗證實其療效。 

(3) TKI 治療的時間問題： 

對於接受第一線 Imatinib 治療的病人，到底要治療多久？

法國的隨機分組試驗 BFR14 顯示，對於接受 Imatinib 治療

有效或能維持疾病狀態的病人，在治療一年或三年後停

藥，相較於繼續接受治療的病人，均會顯著降低無疾病惡

化存活期。不過，對於停藥的病人，重新使用 Imatinib 可

使 93% 的病人再獲得緩解 [8]。因此，一般建議對於疾病獲

得控制的病人，不應隨便停藥。 

對於疾病已經惡化的病人，若任意停止 TKI 治療，可能會

使原來對 TKI 敏感的細胞失控，而造成疾病迅速惡化。因

此，一般建議即使病人已對原本使用的 TKI 發生抗藥性，

仍應繼續使用，成為支持性治療的一部分 [9]。 

另外對於已經在使用二線以後用藥的病人，若發生疾病惡

化的情形，可以嘗試再使用 Imatinib。Fumagalli 等人針對

17 個已經接受第二線或第三線治療用藥失敗的個案，再次

給予 Imatinib。其中兩個病人可達部分緩解，五個病人可

達疾病穩定狀態。中位數治療時間為 105 天，而且大多數

病人可以接受此一治療 [10]。因此，對大多數藥物治療已經

無效的病人，再次使用 Imatinib 是可以嘗試的。 
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2. 晚期胃平滑肌惡性肉瘤的藥物治療 
 

  目前並無大規模針對晚期胃平滑肌惡性肉瘤的藥物臨床試

驗可供參考。因此，對此類病患的藥物治療，主要是根據對軟

組織惡性肉瘤的治療經驗而來。最常用來治療軟組織惡性肉瘤

治療的化學藥物有艾黴素 (doxorubicin)，腫瘤反應率可達 20-

30% [11]，最佳劑量在 75-90 mg/m2 [12]。Doxorubicin 因有心臟

毒性，因此，醫師常嘗試以泛艾黴素 (epirubicin) 或以微脂體包

埋之艾黴素 (pegylated doxorubicin) 替代 doxorubicin。但目前

並無證據證實此二藥物的療效可取代 doxorubicin [13,14]。另一可

用藥物是好克癌 (ifosfamide)，最佳劑量在 9-11 g/m2 [15]，主要

副作用是腎及神經毒性。根據最近對三個隨機分組試驗的綜合

分析研究中，發現 doxorubicin 與 ifosfamide 或癌德星 (cyclo-

phosphamide) 的組合處方，較單獨使用 doxorubicin 有較佳的

腫瘤反應率；但治療一年後的總存活率並無差別 [16]。因此，對

晚期軟組織惡性肉瘤而言，當高腫瘤反應率有利於之後的手術

切除或症狀改善的情況時，ifosfamide 與 doxorubicin 組合可做

為標準治療；但對其他病人而言，單獨使用 doxorubicin 是最佳

的選擇。 

 

  平滑肌惡性肉瘤在軟組織惡性肉瘤中，相較於對化學治療

完全無效 (totally resistant) 的肉瘤－如胃腸道基質瘤及 alveolar 

soft part sarcoma，以及低敏感性 (low sensitivity) 的 fibrosar-



 

晚期胃腸道基質瘤及胃平滑肌惡性肉瘤的藥物治療 135 

coma，其對化學治療的敏感性為 intermediate [17]。為進一步探

討第一線 ifosfamide 對軟組織惡性肉瘤療效的預測因子，歐洲

的 European Organization for Research and Treatment of 

Cancer-Soft Tissue and Bone Sarcoma Group (EORTC-

STBSG) 進行一回溯性研究。其研究發現，平滑肌惡性肉瘤患

者若接受包含 ifosfamide 的治療處方，其存活反較單獨使用

doxorubicin 為差 (P = 0.0247) [18]。 

 

  近年來的研究顯示，以健澤 (gemcitabine) 與歐洲紫杉醇 

(docetaxel) 的組合處方，對軟組織惡性肉瘤有不錯的療效 [19]；

尤其對平滑肌惡性肉瘤的效果甚佳 [20-22]。在一個比較單獨使用

gemcitabine 與 gemcitabine 加上 docetaxel 組合處方的隨機分

組試驗，29 個接受 gemcitabine 加上 docetaxel 組合處方的平

滑肌惡性肉瘤的患者中，有 8 個病人可達 24 週的疾病穩定狀態 

[20]。另一針對 133 例軟組織惡性肉瘤病人接受 gemcitabine 加

上 docetaxel 組合處方治療的回溯性研究中，發現平滑肌惡性肉

瘤患者較其他組織型態的存活為佳 (一年的存活率為 56% 比

45%，P = 0.01) [22]。 

 

  綜上所述，參考對一般性平滑肌惡性肉瘤的治療經驗，對

於晚期胃平滑肌惡性肉瘤的患者，若要使用傳統化學治療，建

議應單獨始用 doxorubicin。若考慮較新的化學藥物，建議使用

gemcitabine 加上 docetaxel 的組合處方。 
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六六  手手術術治治療療在在晚晚期期胃胃腸腸道道基基質質瘤瘤及及胃胃平平

滑滑肌肌惡惡性性肉肉瘤瘤的的角角色色  
 

  在晚期胃腸道基質瘤及胃平滑肌惡性肉瘤患者，外科手術

治療的觀念正在改變中；過去只能重覆手術直至無法手術為

止，現由於標靶藥物的進展，外科手術治療的時機與角色也隨

時改變 [1,2]。在晚期胃腸道基質瘤患者正接受 Imatinib 治療，當

藥物對腫瘤的控制以達極限或出現抗藥性時，可考慮執行手術

切除病灶。Chaudhry 的報告顯示，若病人接受 Imatinib 15 個

月後接受手術且手術可完全切除病灶，二年無病存活可達

61%，二年的存活率為 100%。若原病灶術後成多處復發且對

Imatinib 治療效果短於 3 個月，則再次手術後之一年存活率僅有

36% [3]。所以，晚期胃腸道基質瘤接受藥物治療後，何時再手

術必須腫瘤醫生和外科醫生之間優異的通力合作，並注意病患

身體狀況，需要非常小心的評估，定出最好的手術時機。 

 

  有關胃平滑肌惡性肉瘤再發並接受化學治療後能否再接受

手術切除，目前並無正式文獻報告。 
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七七  胃胃腸腸道道基基質質瘤瘤及及胃胃平平滑滑肌肌惡惡性性肉肉瘤瘤肝肝

轉轉移移腫腫瘤瘤的的栓栓塞塞及及熱熱射射頻頻治治療療  
 

  有許多治療胃腸道基質瘤肝臟轉移的方法以供選擇，根據

其位置、數目和大小決定。 

 

  當無法藉著手術治療胃腸道基質瘤肝臟轉移，其原因可能

是： 

(1) 數個轉移癌出現在肝臟的不同位置。此種病患手術治療經

常是不可能的，因為太多的肝臟組織必須移除。 

(2) 先前的肝臟手術後，新的轉移癌出現。 

(3) 某些轉移腫瘤是位於較困難的位置，手術不可能不傷害到

肝臟這部分對存活有關鍵性的位置。 

(4) 病患的身體狀況出現其他疾病，如心臟病。 

 

1. 射頻燒灼或微波燒灼  
 

  射頻燒灼  (radiofrequency ablation; RFA) 或微波燒灼

(Microwave ablation) 的電極針，看起來像根粗的切片針，被插

入轉移瘤中；由此電極針尖端擴張伸出，放出無線電波或微
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波，快速地加熱組織，轉移腫瘤有效地被加熱，而健康組織僅

在其邊緣被破壞，產生了一個安全邊界。這種治療方法，傷口

小，且只稍微對病患產生不適感 [1-3]。 

(1) 風險小，共同的副作用就是稍微溫度上升，因為破壞的細

胞物質引起身體內的發炎反應。目前轉移癌達到 5 公分仍

可以被治療。 

(2) 假如為多發性轉移癌，那每一個腫瘤不應超過 3.5 公分。 

(3) RFA 或微波能夠產生很好的局部腫瘤控制。 

 

2. 化學栓塞療法 
 

  這個做法是阻斷供應腫瘤的血管，藉著使用混合藥物造成

血管阻塞和抑制細胞，切斷對轉移癌的供血和中止其生長。化

學栓塞療法 (chemo-embolization) 主要是用在胃腸道基質瘤有

肝臟轉移的患者，這個方法有幾種好處： 

(1) 阻斷動脈血流供應腫瘤。 

(2) 釋放藥物直接進入腫瘤。 

(3) 腫瘤對藥物有極長的暴露時間。 

(4) 快速的清除藥物，減少毒性。 
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3. 肝臟移植 
 

  對於胃腸道基質瘤之肝臟移植 (liver transplantation) 可用的

資料很有限，成功的移植僅有少數的病例報告，但是對於這些

胃腸道基質瘤病患的長期存活，幾乎不可能有任何可用資訊。

所以，肝臟移植目前不被建議。 
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減
低
手
術
可
能
造
成
之
危
害
。

 
4.

 病
理

檢
查

應
包

含
病

灶
之
位
置
、
大
小
、
與
詳
細
描
述
病
灶
分
裂

最
旺

盛
之

處
有

絲
分

裂
數

目
。

 

         

確
診

為
胃
腸

道
基
質
瘤

 

 由
其

他
胃
腸

道
原

發
之
軟

組
織
肉
瘤

 

 其
他
癌
症

 

     

         

 詳
細

的

病
理

診

斷
4
與

復
發

危

險
性

評

估
 

     

         

 開 刀 切 除 病 灶 1,
2  

     

         

  不
考

慮
術

前
使

用

Im
at

in
ib

2  

 術
前

使
用

Im
at

in
ib

3  

    

         

   侷
限

或
是

有

切
除

可
能

性

之
病

灶
 

 範
圍

大
無

切

除
可

能
之

病

灶
或

是
已

轉

移
之

病
患

 

         

 所
有

的
病

人
應

經
由

有

豐
富

治
療

胃
腸

道
基

質

瘤
的

多
專

科
團

隊
評

估

與
治

療
 

 詳
細

的
詢

問
病

史
與

身

體
檢

查
 

 包
含

經
顯

影
劑

顯
影

之

腹
部

與
骨

盆
腔

電
腦

斷

層
或

是
核

磁
共

振
掃

描
 

 胸
部

影
像

 
 內

視
鏡

與
內

視
鏡

超
音

波
 (
經

過
醫

療
團

隊
評

估
後

有
需

要
之

病
患

) 
(如

病
灶

 >
 2

公
分

請
參

考
下

頁
) 
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胃胃

腸腸
道道

基基
質質

瘤瘤
及及

胃胃
平平

滑滑
肌肌

惡惡
性性

肉肉
瘤瘤

臨臨
床床

診診
療療

流流
程程

  

對
於

病
灶

小
於

兩
公

分
之

胃
腸

道
基

質
瘤

處
理

方
法

 

後
續

追
蹤

 
 在

發
病

前
3-

5
年

，
每

3-
6

個
月

使
用

包
含

顯
影

劑
顯

影

之
腹

部
與

骨
盆

腔
電

腦
斷

層

追
蹤

病
況

 

 考
慮

使
用

內
視

鏡
追

蹤
 

(約
6-

12
個

月
一

次
即

可
) 

1.
 高

復
發

危
險

之
病

灶
特
色
包
含
不
規
則
之
邊
緣
、
病
灶
中
包
含

囊
泡

、
潰

瘍
與

超
音

波
影

像
中

有
不

均
勻

之
質

地
。

 

     

初
步

處
理

 
  完

整
手

術
切

除
 

   

     

初
步

評
估

之
結

果
 

 在
內

視
鏡

超
音

波

中
發

現
有

高
復

發

危
險
性
之
病
灶

1  

 無
高

復
發

危
險

性

之
病
灶

 

     

初
發

病
病

患
之

評
估

 
  內

視
鏡

超
音

波
引

導

之
細

針
抽

吸
細

胞
學

檢
查

 (E
U

S
-F

N
A

) 
 包

含
顯

影
劑

顯
影

之

腹
部

與
骨

盆
腔

電
腦

斷
層
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胃胃

腸腸
道道

基基
質質

瘤瘤
及及

胃胃
平平

滑滑
肌肌

惡惡
性性

肉肉
瘤瘤

臨臨
床床

診診
療療

流流
程程

  

非
小

病
灶

胃
腸

道
基

質
瘤

之
初

始
診

斷
評

估
 

見
術

後
處

理

原
則

 
 見

病
灶

較
大

 
、

初
始

切
除

手
術

不
適

用

之
處

理
原

則
 

 見
無

法
手

術

切
除

病
灶

之

處
理

原
則

 
    

         

手
術

切
除

 

     

依
據

其
他

軟
組

織
肉

瘤
之

處
理

原
則

 

 
 

依
據

其
他

癌
症

之
處

理
原

則
 

       

如
開

刀
切

除
並

不
會

明
顯

增
加

危
險

性
 

 可
切

除
但

邊
緣

可
能

不
完

整
 

或
開

刀
切

除
會

明
顯

增
加

危
險

性
 

 範
圍

大
無

切
除

可
能

之
病

灶
或

是
已

轉
移

之
病

患
 

  

         

   確
診

為
胃

腸

道
基
質
瘤

 
   由

其
他

胃
腸

道
原

發
之

軟

組
織
肉
瘤

 
 其
他
癌
症

 

         

   病 裡 檢 查 結 果
 

   

         

   切 片 檢 查
 

    

         

   侷
限

或
是

有

切
除

可
能

性

之
病

灶
並

且

考
慮

術
前

使

用
Im

at
in

ib
 

或
範

圍
大

無

切
除

可
能

之

病
灶

或
是

已

轉
移

之
病
患

 
  



 

胃腸道基質瘤及胃平滑肌惡性肉瘤臨床診療流程 147 

 
胃胃

腸腸
道道

基基
質質

瘤瘤
及及

胃胃
平平

滑滑
肌肌

惡惡
性性

肉肉
瘤瘤

臨臨
床床

診診
療療

流流
程程

  

病
灶

較
大

、
初

始
切

除
手

術
不

適
用

之
胃

腸
道

基
質

瘤
病

患
 

 
 見
術
後
治

療
原
則

 

 
若

依
然

無
法

開
刀

切

除
，

則
依

 “
無

法
手

術
切

除
” 
病

灶
之

處
理

原
則

治

療
 

 
1.

 有
些

病
患

會
快

速
地
進
展
至
無
法
切
除
，
務
必
密
集
追
蹤
。

 
2.

 正
子

造
影

無
法

取
代

電
腦
斷
層
。

 
3.

 如
果

有
因

Im
at

in
ib
使
用
所
造
成
之
可
能
危
及
生
命
的
副
作
用
，

且
盡

最
大

的
努

力
依

然
無

法
處

理
，

則
可

考
慮

使
用

su
ni

tin
ib
。

 
4.

 在
使

用
藥

物
治

療
中

，
如
果
病
患
發
生
出
血
或
是
其
他
的
症
狀

，
則

應
考

慮
開

刀
治

療
。

 
5.

 可
在

使
用

Im
at

in
ib

 2
-4

週
後
，
追
蹤
正
子
造
影
來
評
估
療
效
，

若
對

Im
at

in
ib
治

療
是

有
效

的
，

則
可

見
其

病
灶

活
性

有
明

顯
下

降
。

 
6.

 在
少

數
的

情
況

，
腫

瘤
之

大
小

增
加

並
不

代
表

對
於

藥
物

是
無

效
的

；
臨

床
醫

師
需

綜
合

判
斷

所
有

的
臨

床
與

影
像

學
變

化
 (
包

括
電

腦
斷

層
影

像
中

腫
瘤

的
密

度
)。

 
7.

 病
況

惡
化

需
依

賴
臨

床
症

狀
與

影
像

學
檢

查
兩

者
的

綜
合

判
斷

，
若

是
電

腦
斷

層
或

是
核

磁
共

振
掃

描
不

能
提

供
很

明
確

的
結

論
，

則
正

子
造

影
可

能
提

供
額

外
的

診
斷

價
值
。

 
8.

 需
彙

整
專

責
之

腫
瘤
科
醫
師
與
外
科
醫
師
對
於
臨
床
治
療
效
果

之
判

斷
，

綜
合

評
估

開
刀

與
否

。
 

9.
 Im

at
in

ib
 在

開
刀

前
停
藥
即
可
，
開
刀
後
應
視
病
患
狀
況
，
儘

快
開

始
使

用
藥

物
。

 

     

 
 考

慮
開

刀

切
除

8,
9  

  

後
續

追
蹤

治
療

      

 持
續

使
用

相

同
劑

量
之

Im
at

in
ib
治
療

 
   

      

 
 病

況
穩

定
沒

有

惡
化

 
  病

況
惡

化
6,

7  

  

      

初
步

/術
前

治
療

 
  評

估
治

療

效
果

5
與

病
患

可
能

出
現

之
副

作
用

 

  

     

  使
用

Im
at

in
ib

 
3,

4  

  

      

病
發

初
始

表
現

 
 以

電
腦

斷

層
±

核
磁

共
振

掃
描

做
完

整
初

始
評

估
 

考
慮

正
子

造
影

2  

 

     

 病
灶

可
切

除
但

邊
緣

可
能

不
完

整
 

或
開

刀
切

除
會

明
顯

增
加

危
險

性
1  
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胃胃

腸腸
道道

基基
質質

瘤瘤
及及

胃胃
平平

滑滑
肌肌

惡惡
性性

肉肉
瘤瘤

臨臨
床床

診診
療療

流流
程程

  
 

無
法

手
術

切
除

或
轉

移
之

胃
腸

道
基

質
瘤

病
患

 

  
開

刀
切

除
 

如
不

適
合

開

刀
，

則
繼

續

Im
at

in
ib
治

療
 

 請
參

照
疾

病

惡
化

之
治

療

處
理

流
程

 

       

 

追
蹤

治
療

 
 

繼
續

Im
at

in
ib

治
療

 
考

慮
評

估
開

刀

切
除

之
可

行
性

 
  

 

     

  

  
 病

況

穩
定

 
  病

況

惡
化

 

      

 初
始

/術
前

治
療

 
 

 觀
察
治
療
效

果
 

在
治

療
開

始
後

三
個

月
內

追
蹤

電
腦
斷
層

 
評

估
病

患
的

服

藥
遵
從
性

 

 

      

 

  

 使
用

Im
at

in
ib

 

 

 

疾
病

初
始

表
現

     

 

 

 病
患

之
胃

腸

道
基

質
瘤

確

實
無

法
切

除

或
是

為
疾

病

復
發
、
轉
移
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胃胃

腸腸
道道

基基
質質

瘤瘤
及及

胃胃
平平

滑滑
肌肌

惡惡
性性

肉肉
瘤瘤

臨臨
床床

診診
療療

流流
程程

  

胃
腸

道
基

質
瘤

病
患

手
術

切
除

後
處

理
原

則
 

 
 

 直
到
疾
病
惡
化

 
，
惡
化
後
治
療

請
參
照
疾
病
惡

化
之
治
療
處
理

流
程

 
 直
到
疾
病
惡
化

 
，
惡
化
後
治
療

請
參
照
疾
病
惡

化
之
治
療
處
理

流
程

 
 如
果
發
生
疾
病

復
發
，
請
參
照

疾
病
惡
化
之
治

療
處
理
流
程

 
 

          

 
追

蹤
 

  每
三

至
六

個
月

詳
細

問

診
與
理
學
檢
查

 
 每

三
至

六
個

月
腹

部
/

骨
盆
電
腦
斷
層

 

  每
三

至
六

個
月

詳
細

問

診
與
理
學
檢
查

 
 每

三
至

六
個

月
腹

部
/

骨
盆
電
腦
斷
層

 
  每

三
至

六
個

月
詳

細
問

診
與

理
學

檢
查

，
持

續

五
年
後
改
為
年
檢
查

 
 每

三
至

六
個

月
腹

部
/

骨
盆

電
腦

斷
層

，
持

續

五
年
後
改
為
年
檢
查

 

             

 
 

 持
續

Im
at

in
ib

治
療

 

       

             

 
術

後
治

療
 

  沒
有

疾
病
復

發
之

證
據

 
 持

續
有

肉
眼

可
見

之
殘
餘

疾
病

 
 開

始
Im

at
in

ib
治

療
 

 
 

如
果

在
術

前
使

用
Im

at
in

ib
治

療
效

果
良

好
，

則
考

慮

持
續

使
用

Im
at

in
ib
治
療

 
 

對
於

有
明

顯
復

發
危

險
之

病
人

，
考

慮
使

用
Im

at
in

ib
治

療
或

是
觀

察
 

       

    持
續

Im
at

in
ib

並
且

考
慮

手
術

切
除

 
   

            

 
術

後
結

果
 

 疾
病

轉
移

 
 在

術
前

接
受

Im
a-

tin
ib

治
療

後
，

術

後
依

然
有

肉
眼

可

見
之

殘
餘

疾
灶

 
 不
完

全
切

除
：

 
開

刀
切

除
無

使
用

Im
at

in
ib

 
 完
全

切
除

：
 

開
刀

切
除

有
使

用

Im
at

in
ib

 
 完

全
切

除
：

 
開

刀
切

除
無

使
用

Im
at

in
ib

 

            

      開 刀 切 除 後
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胃胃

腸腸
道道

基基
質質

瘤瘤
及及

胃胃
平平

滑滑
肌肌

惡惡
性性

肉肉
瘤瘤

臨臨
床床

診診
療療

流流
程程

  

惡
化

性
病

灶
之

治
療

處
理

原
則

 

 若
病

患
即

便
使

用
了

Im
at

in
ib

或
是

S
un

iti
ni

b
依

然
病

況
進

展
，

則
建

議

應
考

慮
參

加
臨

床
試

驗
  

或
考

慮
其

他
的

治
療

選
擇

 
或

支
持

性
療

法
 

 

   

 持
續
以

相
同

劑
量

Im
at

in
ib
治

療
，

或
是

依
造

病
人

的
忍

受
度

增
加

Im
at

in
ib

的
劑

量
，

或
是

改
成

S
un

iti
ni

b 
；

而
後

以
電

腦
斷

層
追

蹤
治
療
成

效
 

 評
估
開

刀
之

可
行

性
 

 考
慮
射
頻

治
療

或
是

栓
塞

治
療

 
 在

少
數

有
骨

轉
移

的
病

人
，

考
慮

緩
和
性
放

射
治

療
 

 對
於

日
常

體
能

良
好

之
病

人
 (

0-
2)
，

考
慮

增
加

Im
at

in
ib

的
劑

量
或

是
改

為
S

un
iti

ni
b
治

療
，

而
後

以
電

腦
斷

層
追
蹤
治

療
成

效
 

   

 侷
限
疾
病

 

   瀰
漫
性
病
灶

 

 

   

 疾
病
惡
化
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參參、、原原發發性性胃胃淋淋巴巴癌癌  
 

一一  緒緒論論  
 

  原發性胃淋巴癌 (起源於胃本身之惡性淋巴癌) 雖然只佔胃

惡性腫瘤的 10% 和惡性淋巴癌的 2%，但卻是最常見的淋巴結

外非何杰金氏淋巴癌 (non-Hodgkin lymphoma; NHL)。原發性

胃淋巴癌，因其獨特的致病機轉、臨床表現、病理特徵，診斷

方法和治療方式已成為一特殊之疾病實體。 

 

  以下就原發性胃淋巴癌之臨床症狀和表徵、診斷方法、病

理特徵、臨床分期和治療方式，做一整理和探討。 
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二二  原原發發性性胃胃淋淋巴巴癌癌之之臨臨床床症症狀狀和和表表徵徵  
 

  不論是任何組織型態之胃淋巴癌，大多數患者其症狀並不

特別，通常以上腹部疼痛及消化不良為表現。偶有食慾不振及

噁心嘔吐現象。而惡性淋巴癌之特殊 B 症狀，例如盜汗、發燒

及體重減輕，反而在胃淋巴癌少見 [1-4]。 

 

  原發性胃淋巴癌之臨床表徵主要以吐血及黑便為主，大約

20-30% 之患者會發生此症狀，但阻塞及穿孔表徵則非常罕見。

在進一步理學檢查方面，大部分患者 (50-60%) 均為正常。若胃

淋巴癌已進展至非常晚期，則有少數患者會摸到腹部腫塊或其

它淋巴結腫大 [1-4]。 

 

參考文獻 
 
[1] Ferrucci PF, Zucca E. Primary gastric lymphoma pathogenesis and 

treatment: what has changed over the past 10 years? Br J Haema-
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[4] Koch P, del Valle F, Berdel WE, et al. Primary gastrointestinal non-
Hodgkin’s lymphoma: I. Anatomic and histologic distribution, clini-
cal features, and survival data of 371 patients registered in the 
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German Multicenter Study GIT NHL 01/92. J Clin Oncol 2001; 19: 
3861-73.  
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三三  原原發發性性胃胃淋淋巴巴癌癌之之診診斷斷方方法法  
 

  多數原發性胃淋巴癌患者，是經由上消化道鏡並伴隨切片

檢查而證實。胃淋巴癌在上消化道鏡之表現，會呈現多樣化

性，有的為息肉樣突出的結節狀腫瘤，有的為巨大胃皺襞，有

的為潰瘍性腫瘤或多發性不規則狀的淺潰瘍，旁邊有結節狀黏

膜；因胃淋巴癌在上消化道鏡之特徵會與胃炎、胃潰瘍和胃癌

混淆，因此，藉由上消化道鏡檢查並藉助病理切片而確定胃淋

巴癌更顯重要性 [1,2]。目前腸胃專家、腫瘤專家及病理專家均建

議，需在巨觀腫瘤區域和無巨觀腫瘤區域進行適當數量的病理

切片 (至少四個病理切片) [1,3-5]。 

 

  胃淋巴癌例行檢查需循序漸進，包括 B 症候 (B symptoms) 

之病史詢問、患者之身體狀態、一般理學檢查、全身淋巴結及

重要器官之理學檢查 (例如周圍淋巴結是否有淋巴結腫大，及

肝、脾是否有腫大現象)。其他器官例如甲狀腺、唾液腺、眼結

膜等黏膜處，也需特別注意和詳加檢查。在實驗室方面，則建

議完整血液相及白血球分類、肝腎機能血清檢查  (包括血清

lactic dehydrogenase (LDH)，Beta-2 microglobulin)；此外，淋

巴癌的分期檢查還要做全身的電腦斷層檢查及骨髓穿刺切片及

生檢，以得知淋巴癌分佈的狀況 [1,4,5]。正子攝影為一新興的檢

查工具，但目前其對胃淋巴癌治療上的影響尚未獲得一致性的

結論；考量到成本效益及保險給付問題，在台灣尚未成為標準
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的檢查方式。除此之外，應依全身查詢 (review of system) 的結

果，就可疑部位追加檢查 [6,7]。 
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四四  原原發發性性胃胃淋淋巴巴癌癌之之臨臨床床分分期期  
 

  表一為最常見之原發性胃淋巴癌分期系統 (Musshoff 作者

於 1977 年提出，主要針對淋巴結外淋巴癌之分期而設計) [1]。

除了上述分期外，其他腸胃腫瘤專家也提出適用於原發性胃淋

巴癌之分期，例如：Lugano 淋巴癌分期系統 (表二) [2]、及巴黎

原發性胃腸道淋巴癌分期系統。 

 

表一 Ann-Arbor 分期系統 

Ann-Arbor 
分期系統 侵犯部位 

第 I 期 侵犯一個淋巴結區或侵犯一個結節外之器官 

第 II 期 
侵犯兩個淋巴結區或兩個淋巴結區合併一個結節

外器官之侵犯 (侷限於橫膈的同側) 

第 III 期 橫膈兩側之淋巴結區皆被侵犯 

第 IV 期 廣泛性淋巴結區之侵犯或多個結節外器官的影響 

 

表二 Lugano 分期系統 

Lugano 分期系統 

第 I 期 侷限於腸胃道 

第 II 期 

侵犯腹腔 

II1：局部淋巴結影響 

II2：遠端淋巴結影響 
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Lugano 分期系統 

第 IIE 期 穿透漿膜層並侵犯附近的器官或組織 

第 III 及 

第 IV 期 
廣泛性的結節外侵犯或同時侵犯橫膈上的淋巴結 
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五五  幽幽門門螺螺旋旋桿桿菌菌偵偵測測診診斷斷方方法法  
 

  在義大利所做之流行病學研究中，Doglioni 等作者發現胃淋

巴癌之盛行率在 Veneto 區域非常高，同時 Veneto 區域的人們

也較其他區域人們有較高之幽門螺旋桿菌 (Helicobacter pylori; 

HP) 感染盛行率。在進一步病例控制研究下，也顯示 HP 感染和

胃淋巴癌之發生有相關性，這些研究結果顯示 HP 的確與胃淋巴

癌之發生有高度相關性 [1,2]。因此，在原發性胃淋巴癌患者偵測

是否與 HP 相關有其重要性，不僅可釐清胃淋巴癌之致病機制，

也對胃淋巴癌之治療有重大助益。 

 

  目前所建議之 HP 偵測診斷方法如下：(1) 在病患做胃鏡檢

查時同時做胃黏膜切片，將取得的黏膜檢體做下述檢查：細菌

培養、組織染色、快速尿素試驗。(2) 可藉由血液檢查 (檢測病

患血清中是否有 HP 的抗體)、碳 13 尿素呼氣試驗等方法檢測 

[3,4]。 
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六六  原原發發性性胃胃淋淋巴巴癌癌之之病病理理特特徵徵  
 

  原發性胃淋巴癌病理型態，主要以 B 細胞型淋巴癌為主，

包括：低惡性度黏膜相關淋巴組織淋巴癌 (Mucosa-associated 

Lymphoid Tissue Lymphoma; MALToma)、瀰漫大型 B 細胞淋

巴癌 (Diffuse Large B-cell Lymphoma; DLBCL) 具 MALT 組織 

(又稱高惡性度 MALToma)、瀰漫大型 B 細胞淋巴癌無具 MALT

組織  (“Pure” Diffuse Large B-cell Lymphoma ，又稱單純

DLBCL) [1],。而濾泡型淋巴癌 (follicular cell lymphoma) 及被套

型淋巴癌 (mantle cell lymphoma; MCL) 則少見。相對於 B 細胞

型淋巴癌，T 細胞型淋巴癌則更為罕見 [2-4]。 

 

1. 低惡性度黏膜相關淋巴組織淋巴癌 
 

  黏膜相關淋巴組織 (MALT) 的觀念，最早是由 Isaacson 與

Wright 等學者在 1983 年提出，他們發現增殖性小腸疾病 

(immunoproliferative small intestine disease) 和低惡性度胃淋

巴癌之組織學型態非常相似，且型態類似。同時，其它含有黏

膜之器官也發現相似之同組織學型態，因此，特定把此相同型

態的淋巴癌稱為黏膜相關淋巴組織淋巴癌，而此淋巴癌簡稱

MALT 淋巴癌或 MALToma [5]。隨後其他學者也證明，不同器官

之 MALToma 也具有上述相同之細胞和免疫表現，再加上

MALToma 起緣於 B 細胞的邊緣，且具相同之組織學型態和臨
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床表現，故最近國際衛生組織淋巴癌分類  (WHO lymphoma 

classification) 和病理組織之歐美分類 (REAL classification)，特

別將淋巴增生物如 MALToma 標明為 Marginal Zone B-cell 

Lymphoma (B 細胞邊緣淋巴癌) [6]。低惡性度 MALToma 細胞之

組織學特徵為：(1) 非侵犯型之漿細胞、(2) 侵犯型之中央小型

性細胞 (centrocyte)、(3) 淋巴侵犯上皮型病變 (lymphoepithelial 

lesion) [1]。 

 

2. 瀰漫大型 B 細胞淋巴癌具 MALT 組織 
 

  高惡性度胃 MALToma 之組織學診斷，則是根據 Chan 等

作者和 De Jones 等作者所提出之診斷標準而定。其診斷根據

為：(1) 在大部分充滿低惡性度胃 MALToma 背景下，存在聚集

性和島狀之大型細胞，而這些大型細胞則屬中央細胞或淋巴芽

細胞；(2) 或者以大型淋巴癌細胞為主之組織型態，並存在一部

分低惡性度 MALToma 細胞，或淋巴侵犯上皮型病變 [7,8]。 

 

3. 瀰漫大型 B 細胞淋巴癌無具 MALT 組織 
 

  單純 DLBCL 病理特徵主要以大型細胞為主 (中央細胞或淋

巴芽細胞) 為主，並無其它低惡性度 MALToma 組織成分 [7,8]。 
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七七  胃胃黏黏膜膜相相關關淋淋巴巴組組織織淋淋巴巴癌癌的的可可能能致致

病病原原因因  
 

  胃 MALToma 本身是一種特殊的淋巴癌，且最常發生在胃

部。然而正常的胃黏膜層本身並不具有淋巴球浸潤，發生

MALToma 的可能原因為當胃內有發炎現象時，淋巴球與漿細胞

便開始聚集在胃黏膜層，而這些外來的淋巴球組織便是所謂的

黏膜相關淋巴組織 (MALT)；由這些淋巴球組織惡性化而形成腫

瘤，便叫做 MALToma [1]。根據國外的文獻發現，大約 90% 發

生胃 MALToma 的患者，都可以在他們的胃裡面找到 HP。因

HP 感染會造成胃內發炎現象，這也可解釋為何在經過長期 HP

感染後，會造成 MALT 聚集在胃黏膜下。 

 

  除了 HP 感染之外，最近研究顯示染色體異常也與胃

MALToma 致病機轉有關。如：t(11;18)(q21;q21), involving the 

cIAP2/MALT1 genes； t(1;14)(p22;q32), involving BCL10/IgH

和 t(14;18)(q32;q21), involving IgH/MALT1。t(11;18)(q21;q21) 

本身會導致 API2-MALT1 雜合蛋白質之產生 [2,3]。API2-MALT1

雜合蛋白質是由氨基終端 API2 以及三段完整 BIR domain 和碳

基末端 MALT1 所共同組成，其主要特色是含有 caspase-like 

domain 但無免疫球蛋白似 domain，且與低惡性度胃 MALToma

之非依賴性有相關性 [4-7]。BCL10 係從具有 t(1;14)(p22;q32) 染

色體轉位之胃 MALToma 細胞中被發現。隨後 BCL10 被發現存
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在於正常 T 或 B 細胞之細胞質，並負責傳遞細胞表面抗原與 T

或 B 細胞受體結合所產生的訊息，最後造成 NF-κB 的活化 

[4,8]。最近研究顯示，BCL10 之核內表現與 t(1;14)(p22;q32) 之

染色體轉位，均與低惡性度胃 MALToma 之 HP 非依賴性有關 [9-

11]。 
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八八  原原發發性性胃胃淋淋巴巴癌癌之之治治療療原原則則  
 

  原發性胃淋巴癌之治療原則，主要以病理組織型態為主。 

 

1. 低惡性度胃 MALT 淋巴癌 
 

(1) HP 陽性之侷限型胃 MALToma： 

在臨床上，低惡性度胃 MALToma 之發生，通常與 HP 感

染有高度相關性。最近國外文獻報告更指出：在合併抗生

素之「根除療法」，將 HP 由胃部清除之後，低惡性度胃

MALToma 也會逐漸消退而痊癒。這些證據更證實 HP 感染

的確與胃 MALToma 之發展有相當大之關係。且臨床上以

有效抗生素清除 HP 後，將近 70% 的病人可達到長期之腫

瘤緩解，甚而痊癒 [1-3]。故以抗生素來有效清除 HP，已是

目前該病的第一線標準療法。 

治療 HP 通常得合併多種藥物，最常見的就是「三合一療

法」，以二種抗生素搭配一種抑制胃酸分泌的藥物來進行

治療，其中抗生素通常要服用 2 週，抑制胃酸分泌的藥物

通常需服用 3 至 4 個月。常用的抑制胃酸分泌的藥物有：

Omeprazole、Lansoprazole 等質子幫浦抑制劑；常用的抗

生素則有 Clarithromycin、Amoxycillin、Tetracycline、

Metronidazole 等。治療期間因藥物的關係，有時會有頭

暈、口苦、長舌苔、腹脹、口中味覺遲鈍、噁心、腹瀉之
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症狀，常因此影響到病人服藥的順服性。 

(2) HP 陰性或對抗生素治療無效的侷限型胃 MALToma： 

針對這群患者要如何治療，至今並無標準準則。但一般而

言，胃 MALToma 如同低惡性度淋巴癌一樣，其腫瘤特色

是進展很慢；除非有明顯症狀，或已全身轉移，一般不輕

易使用化學治療。因此有些學者建議，若上消化道鏡追蹤

檢查其病情穩定，可考慮 “wait and see”，即一般觀察就可 

[4]。甚至有些學者發現，仍有一部分 HP 陰性之早期胃

MALToma 仍對 HP 根除治療有效 (三合一抗生素治療) [5]。

除此之外，若有明顯症狀，侷限性胃 MALToma 可考慮放

射治療 (通常劑量為 30 Gy)、化學治療 (如 chlorambucil or 

cyclophosphamide)、免疫治療 (rituximab, anti-CD20 抗

體)、手術、或整合性治療等替代治療方式來治療這類病患 

[6-13]。雖然上述各種治療效果相當，但每種治療卻有不同程

度之副作用，因此，選擇何種治療仍視患者狀況及患者個

人考量而定。 

(3) 較晚期及全身侵犯性之低惡性度胃 MALToma： 

針對這群胃淋巴癌患者，則以化學治療、免疫治療或合併

治療為主。全身性化學治療仍是最重要的治療之一，因

MALToma 為低惡性度 (和緩性) 淋巴癌，故其化學治療仍

與和緩性濾泡型淋巴癌一樣；例如可使用簡單之複方化療 

(R-COP 處方－rituximab、cyclophosphamide、vinvristine 
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、prednisolone)，也可考慮單一藥劑治療 (如口服 chlo-

rambucil 或 cyclophosphamide) [8-11]。其他第二期臨床試驗

證實 purine 之藥物，如 fludarabine 及 cladribine 其效果不

錯，可以產生約 60% 之完全緩解率；但有其缺點，可能會

產生次發性之骨髓再生不良 [14,15]。其他化療藥物如 oxalip-

latin 也證實有效 [16]。而 anthracycline 為主之多種藥物合併

處方，則保留給予較為嚴重及巨大腫瘤之患者 [1,17]。 

(4) 放射治療在低惡性度胃 MALToma 之角色： 

放射治療在低惡性度胃 MALToma 之治療效果很好，大約

有 90% 以上的患者在經過放射治療後會達到完全緩解，其

放射治療劑量通常為 30 Gy [18,19]。因放射治療之技術進

步，例如 3D 順形放射治療和強度調控放射治療等方法，

可減少因放射治療所造成之副作用。而放射治療在治療胃

MALToma 之副作用，可能會有消化不良、噁心、嘔吐等

現象，然而潰瘍或胃腸道出血則非常罕見。 

(5) 手術切除在低惡性度胃 MALToma 之角色： 

在過去，胃切除為治療低惡性度胃 MALToma 之一種治療

方式，但因其高併發症已漸漸不被採用。最近一篇德國多

團隊研究顯示，低惡性度胃 MALToma 患者接受手術和放

射治療之治療效果與病患接受放射治療和六個 COP 化療療

程一樣，可見器官保存治療與手術切除治療效果相當 [11]。 
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(6) 低惡性度胃 MALToma 之追蹤及檢查： 

雖然抗生素治療  (根除 HP) 仍然是對付低惡性度胃

MALToma 的第一線治療，若使用抗生素治療 HP 後，在上

消化道鏡例行追蹤檢查中仍發現存有 HP，應建議使用第二

線抗生素治療來根除 HP。若腫瘤未達到完全緩解，應有密

集的上消化道鏡追蹤檢查去評估淋巴癌對抗生素治療的效

果。目前歐洲胃淋巴癌研究團隊會議共識則建議，低惡性

度胃 MALToma 患者至少每三個月接受上消化道鏡檢查 (適

當的病理切片是必須的)。若腫瘤已達完全緩解後，可改為

3-6 個月接受上消化道鏡檢查和追蹤。在上消化道鏡追蹤檢

查時若有疾病惡化現象，應考慮上述傳統治療方式，如放

射治療、化學治療、免疫治療  (rituximab, anti-CD20 抗

體)、手術或整合性治療等替代治療方式 [6-13]。 

 

2. 高惡性度胃黏膜相關淋巴組織淋巴癌 
 

(1) HP 陽性之侷限型高惡性度胃 MALToma： 

高惡性度胃 MALToma (WHO 淋巴癌分類，又稱 DLBCL

具 MALT 組織，即 DLBCL [MALT])，一向被認為是由低惡

性度胃 MALToma 轉型而來；而細胞在此轉型的同時，也

已轉型成 HP 非依賴性，因此高惡性胃 MALToma 患者傳

統上仍以全身性化療治療為主 [1,17,20]。然而最近前瞻性的臨

床試驗證實，將近 60-70% 早期高惡性度胃 MALToma 患
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者可使用抗生素療法治癒，因此得以免除化學治療的毒性 

[21-24]。且長期之追蹤結果也顯示，這些病患之腫瘤復發率

極低，其臨床預後與低惡性度胃 MALToma 之病患相當 [21-

24]。但值得注意的是，高惡性度胃 MALToma 萬一對抗生

素治療無效時，其病情有可能迅速惡化，因此，定期且密

集的上消化道鏡檢查是必須的。毫無疑問的是，在抗生素

治療仍未成為標準治療時，必須有前瞻性且嚴謹之臨床實

驗保護下，才能進行以第一線抗生素之治療。 

(2) HP 陰性、抗生素治療無效、侷限型、較晚期及全身侵犯

性的高惡性度胃 MALToma： 

其治療原則視同 DLBCL，是以全身性化學治療為主。多數

患者經過治療後，有可能長期緩解而不再復發。至於應該

使用何種複方化療處方，則仍未有定論，其治療處方視同

DLBCL (如下)。 

 

3. 胃單純瀰漫性大型 B 細胞淋巴癌 
 

  胃單純 DLBCL 之治療原則視同 DLBCL，是以全身性化學

治療為主，在治療後都有可能長期緩解不再復發，所以處理的

原則是要積極給予治療並爭取痊癒的機會。至於應該使用何種

複方化療處方，則仍未有定論。從 1970 年代至今，大體上新的

處方是以使用更多種藥、更大的量及更密集的給藥方式來達到
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提高完全緩解率與治癒率的效果。為方便描述，一般把這些處

方歸類為四類 (代)。第一類 (代) 處方包括 CHOP、C-MOPP；

第二類  (代 ) 處方包括 M-BACOD、m-BACOD、ProMACE-

MOPP ；第三類  ( 代 ) 處方包括 MACOP-B 、 Pro-MACE-

CytaBOM、VACOP-B 及 LNH-84；第四類 (代) 處方則是高劑

量化療加上骨髓或周邊造血幹細胞支持。雖然在初步第二期 

(Phase II) 臨床試驗顯示愈強的處方有愈好的效果 (總緩解率：

第一類 45-55%、第二類 70-75%、第三類 > 80%、第四類 > 

90%)，但後續發表之隨機分配 (randomization) 第三期臨床試驗 

(Phase III) 顯示，在用 4 種不同處方後，不論是整體存活率以

及無事件發生比率後均無明顯差異，反而第一類的處方如

CHOP，有最低的毒性與一樣好的治療效果。因此，CHOP 仍

是目前最多學者採用的標準治療 [25]。 

 

  目前歐美胃淋巴癌專家及共識會議及國內研究報告，均主

張治療胃單純 DLBCL 應給與患者合併 rituximab 與 anthracyc-

line 為主之合併處方，例如 CHOP、CEOP、CNOP 等處方 

[1,17,26]。雖然 rituximab 在原發性胃單純 DLBCL 之療效仍未經過

大型臨床試驗而被證實，然而由於 rituximab 之療效已在結節性

積極性淋巴癌被證實有明顯效果，因此，合併 rituximab 和化學

治療仍被視為治療原發性胃單純 DLBCL 之一項最重要的治療利

器 [27,28]。至於是否像結節 DLBCL 一樣，第一期及第二期胃單純

DLBCL 患者在接受 4 至 6 個 R-CHOP 療程後，慣例追加放射治
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療，目前仍有爭議 [29]。 

 

  HP 在原發性胃單純 DLBCL 之感染率約佔 35%，有學者主

張部分 DLBCL 可能來自 HP 陽性之 MALToma。因此原發性胃

單純 DLBCL 患者若證實為 HP 陽性，不論是侷限期或是晚期淋

巴癌，均應接受 rituximab 與 anthracycline 為主之合併處方時，

同時接受三合一抗生素治療來根除 HP [30]。至於單純使用抗生

素治療，目前也已有初步報導顯示其療效與相當。但其適用範

圍仍有賴前瞻性臨床試驗證實 [31-33]。 

 

  外科手術切除在原發性胃單純 DLBCL 之角色仍有爭議空

間，因之前的研究報告已證實單純化學治療與開刀手術切除加

上化學治療效果一樣
 [34]。因單用手術切除之復發率超過 80%，

因此目前手術切除在原發性胃單純 DLBCL 治療通常保留在下列

病情時才考慮，如：胃阻塞、穿孔、大量出血等情況下 [1,35-37]。 

 

  至於化學治療後復發之原發性胃單純 DLBCL 患者，其治療

方式仍視患者之年齡、體能狀態、復發之位置或侵犯程度、及

之前所接受之何種治療而定。若患者年紀較輕、且沒有重大併

發症者，可考慮高劑量化療加上骨髓或周邊造血幹細胞支持。

若是年老患者，其復發位置只有侷限在胃部，且其體能及生理

狀態不適合接受化學治療時，可考慮手術切除。至於新的化學

治療處方、免疫療法或輻射免疫療法，可考慮經由臨床實驗來
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證實其療效 [1]。 
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台北榮總 癌病中心放射腫瘤科 黃品逸 

台北榮總 一般外科 黃國宏 

台北榮總 癌病中心藥物放射治療科 趙 毅 

台北榮總 血液腫瘤科 顏厥全 

台大醫院 內科 王秀伯 

台大醫院 一般外科 林明燦 
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醫  院 科  別 姓  名 

台大醫院 一般外科 楊博仁 

台大醫院 放射腫瘤科 郭頌鑫 

台大醫院 血液腫瘤科 葉坤輝 

台大醫院 血液腫瘤科 鄭安理 

三軍總醫院 腸胃科 陳鵬仁 

三軍總醫院 一般外科 詹德全 

三軍總醫院 一般外科 張浩銘 

和信醫院 放射治療科 蔡玉真 

馬偕醫院 一般外科 劉建良 

馬偕醫院 一般外科 蔡崇鑫 

新光醫院 腫瘤治療科 季匡華 

萬芳醫院 一般外科 謝茂志 

雙和醫院 消化內科 李宜霖 

雙和醫院 血液腫瘤科 趙祖怡 

雙和醫院 血液腫瘤科 蘇勇誠 

林口長庚 血液腫瘤科 陳仁熙 
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醫  院 科  別 姓  名 

林口長庚 病理科 陳澤卿 

林口長庚 放射腫瘤科 曾雁明 

林口長庚 一般外科 葉俊男 

陽明附醫 一般外科 羅世薰 

台中榮總 一般外科 吳誠中 

台中榮總 一般外科 余政展 

彰  基 一般外科 張宏基 

嘉義長庚 一般外科 王嘉修 

成大醫院 一般外科 沈延盛 

高醫附醫 血液腫瘤科 林勝豐 

高醫附醫 影像醫學部 陳巧雲 

高醫附醫 一般外科 謝建勳 

國家衛生研究院 癌症研究所 張俊彥 

國家衛生研究院 癌症研究所 陳立宗 

國家衛生研究院 TCOG 劉滄梧 
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參參與與討討論論學學會會名名單單  
 

中華民國癌症醫學會 

台灣臨床腫瘤醫學會 

台灣消化系醫學會 

台灣消化系外科醫學會 

台灣內科醫學會 

台灣放射腫瘤學會 

中華民國放射線醫學會 

台灣病理學會 

台灣消化系內視鏡醫學會 

台灣內視鏡外科醫學會 
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