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前言： 

本指引依據 2025 年 NCCN 最新肝細胞癌指引編撰 ，彙整 HCC 的篩檢、診斷、分期評估及

全身性治療治療 。內容詳盡收錄外科切除移植標準 、局部介入（消融、TACE、TARE）以及

免疫標靶聯合療法之最新實證建議 ，並涵蓋混合型肝癌之治療 。旨在為醫療專業人員提供即

時決策輔助，優化臨床治療成效 。 
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第一章、肝細胞癌 (HCC) 的簡介與流行病學 

1.1 HCC (Hepatocellular Carcinoma) 的定義與病理類別 

● 肝臟簡介。作為人體最大的實質器官，肝臟位於右側肋骨下方，承擔著過濾血液、合成

凝血因子、製造膽汁、脂質代謝及糖原儲存等關鍵生理功能。此外，肝臟也是免疫系統

的一部分，負責產生淋巴液以支持細胞營養並抵禦病原體。 

● 肝細胞癌。HCC 細胞累積了基因突變，獲得了無限增殖的能力，並能逃避細胞凋亡。於

數量上逐步壓倒正常細胞，導致肝臟實質被腫瘤組織取代，引發器官衰竭。臨床上，若

肝臟因腫瘤侵犯而功能受損，膽紅素無法被有效代謝與排出，將導致黃疸，表現為黃色

的皮膚與鞏膜。若癌細胞脫離原發部位，擴散至身體其他器官，將形成轉移性肝癌。(1) 

 

1.1.1  組織學分型 

在成人原發性肝癌中，區分了以下主要亞型： 

● 肝細胞癌 (Hepatocellular Carcinoma, HCC)：最常見的原發性肝癌類型，起源於主要

功能細胞-肝細胞 (Hepatocytes)。HCC 的臨床表現多樣，包括腹痛、腹部腫塊、腹水、

疲勞及體重減輕 。(1) 

● 纖維層狀肝細胞癌 (Fibrolamellar HCC, FLHCC)：一種罕見的 HCC 亞型，通常影響較

年輕族群，且常發生在無肝硬化的肝臟中。FLHCC 通常具有 DNAJB1-PRKACA 融合基

因表達，這為未來的精準治療提供了潛在靶點。儘管其生物學特徵與典型 HCC 不同，目

前的治療策略仍參照 HCC 的標準流程。 
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○ 試驗設計：El Dika 等人 (2020) 進行的多中心第二期隨機試驗，納入 28 名不可切

除的 FLHCC 患者，隨機分配至 Everolimus (mTOR 抑制劑)、Leuprolide + 

Letrozole (雌激素阻斷療法)，或三藥聯合組。(2) 

○ 關鍵結果：所有組別的 6 個月 PFS 均為 0%。OS 中位數為 12.4 個月。 

○ mTOR 抑制劑無效：由於缺乏療效，該試驗提前終止。這顯示針對 mTOR 路徑或

雌激素受體之療法對 FLHCC 無效，目前手術切除仍是唯一有效之療法。 

● 肝內膽管癌 (Intrahepatic Cholangiocarcinoma, ICC)：第二常見的原發性肝癌，源於

肝內的膽管上皮細胞。雖然解剖位置在肝臟內部，但病理特徵與膽管癌更為相似，治療

上類同膽管癌的療法。 

1.2 流行病學資料 

1.2.1 世界 HCC流行病學資料 

HCC 的發病率在全球分布上呈現出極度的不均勻性，這反映了各地區主要致病因子的差異。

高發區域：亞洲與非洲地區(3) 

● 東亞與東南亞：為全球 HCC 發病率最高的區域。數據顯示東亞男性的年齡標準化發病率

(ASIR) 高達每 10 萬人 26.8 例，東南亞則為 21.0 例。這一現象歸因於 B 型肝炎病毒 

(HBV) 在該地區的高盛行率，以及部分地區黃麴毒素 (Aflatoxin B1) 的飲食暴露。 

● 撒哈拉以南非洲：同樣是 HCC 的高發區，且發病年齡通常較輕，這與 HBV 的垂直傳播

及早期環境致癌物暴露密切相關。 

中低發區域：歐美與中亞地區 

● 歐洲與北美：傳統上屬於中等發病率區域，男性 ASIR 約為 6.2 至 10.9 例 (歐洲) 及 10.1

例 (北美)。然而這些地區的發病率近年來呈現上升趨勢。 

● 中南亞與西亞：發病率相對最低，男性 ASIR 分別為 3.4 例及 5.4 例。 

1.2.2 台灣 HCC整體發病與死亡趨勢  

根據台灣國健署提供之 HCC 患者流行病學資料：(4) 

● 發病率下降：肝癌 (含肝內膽管癌) 的粗發生率 2021 年已降至每 10 萬人 44.95。 

● 標準化死亡率下降：受惠於 B 肝疫苗與 C 肝藥物治療，標準化死亡率從 1999 年的每 

10 萬人 24.7 降至 2020 年的 11.5。 

● 仍為癌症主要死因：肝癌長期位居台灣癌症死因的第 2 名。2023 年台灣癌症死亡人數
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中，肝及肝內膽管癌死亡人數為 7,781 人。 

1.2.3 台灣 HCC病因分類： 

台灣肝癌患者約有 80% 與慢性 B、C 型肝炎感染有關。 

● B 型肝炎 (HBV)：男性患者的主因，約佔 48.3%。 

● C 型肝炎 (HCV)：女性患者的主因，約佔 48.6%。 

● 非病毒性肝癌 (NBNC)：比例逐年上升，目前約佔 20-21%。主要危險因子包括代謝相

關脂肪性肝病 (MASLD)、糖尿病、肥胖及酒精性肝炎。 

● 共同感染：同時患有 B、C 肝的患者約佔 5.3%。 

1.2.4 台灣 HCC患者之性別與年齡特徵 

● 年齡高齡化：HCC 患者的平均診斷年齡持續上升，從 2013 年的 65.54 歲增至 2021 年

的 67.92 歲。由於 1984 年實施全國 B 肝疫苗接種計畫，年輕族群 (<30 歲) 的肝癌發

生率與死亡率已顯著降低，兒童肝癌在 2011 年幾近絕跡。 

● 性別差異：男性發病風險顯著高於女性。男性發病年齡較早 (平均約 53 歲) ，女性較晚 

(平均約 65 歲) 。 

1.2.5 台灣 HCC存活率與分期 (BCLC) 

台灣肝癌患者超過半數在發現時已處於中晚期。根據文獻統計之 5 年存活率如下： 

● 早期發現 (Stage 0/A)：5 年存活率可達 58%~70%，臨床上若能手術切除或移植，部

分族群可達 80%以上。 

● 中期 (Stage B)：5 年存活率約為 34%。 

● 晚期 (Stage C/D)：5 年存活率顯著下降，分別約為 11% (C) 與 4% (D)。 

1.3 HCC病因 

 
1.3.1 病毒性肝炎：B型肝炎 (HBV) 

● 全球負擔：HBV 仍是全球 HCC 的首要病因與死因。 
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● HBV致癌風險：一項包含 68 項研究共兩萬七千名 HBV 患者的統合分析顯示，HCC 的

年發病率為每年 0.88%；其中已肝硬化患者的發病率更高，每年為 3.16%。(5) 

● HBV病毒載量與風險關係：多項大型研究確認，血清 HBV DNA 濃度與 HCC 風險呈正

相關。高病毒載量 (>2000 IU/mL) 是獨立的危險因子。(6) 

● 疫苗預防效應：阿拉斯加與台灣的普及性 HBV 疫苗接種計畫已顯著降低了兒童與年輕

成人的 HCC 發生率。然而，由於成人感染者的潛伏期長，疫苗對整體成人 HCC 發生率

的影響預計需 10-20 年後才能完全顯現。 

1.3.2 病毒性肝炎：C型肝炎 (HCV) 

● 直接抗病毒藥物 (DAA)：多項證據顯示，DAA 能顯著提高持續病毒學反應率 (SVR)。

雖然理論上清除病毒應能降低 HCC 風險，但短期數據顯示，對於已發展為晚期肝纖維

化或肝硬化的患者，即便病毒清除，其 HCC 風險仍持續存在，需持續監測。(1) 

1.3.3 代謝功能障礙相關脂肪性肝病 (MASLD)  

隨著肥胖與糖尿病的全球流行，非病毒性病因正迅速成為 HCC 的主要來源。 

● 致癌機制：代謝功能障礙相關脂肪性肝炎 (MASH) 相關的慢性發炎與纖維化是致癌主

因。雖然 MASH 相關肝硬化的年 HCC 發生率 (約 2.6%) 略低於 HCV 相關肝硬化 ，但

由於基數龐大，其總體病例數極為可觀。值得注意的是，部分 MASH 患者可能在未發

展至肝硬化階段即發生 HCC，這對篩檢策略構成了挑戰。 

● 流行病學轉變：Danpanichkul 等人的研究指出，酒精相關肝病與代謝功能障礙相關脂

肪性肝病 (MASLD) 已成為美國原發性肝癌增長最快的病因。(1) 

● 預測模型：Le 等人預測美國成人的 MASLD 盛行率將從 2020 年的 33.7%上升至 2050

年的 41.4%，而 MASH 將從 5.8%上升至 7.9%。 

1.3.4 環境與毒素 (2) 

● 酒精：長期大量飲酒是導致肝硬化的主要原因之一。研究顯示，當酒精濫用與 HCV 感染

共存時，其致癌風險具有顯著的協同加成效應，遠高於單一因素的風險總和。 

● 黃麴毒素 B1 (Aflatoxin B1)：這是一種由麴菌屬真菌所產生的強效黴菌毒素，常見於亞

洲和非洲熱帶地區受污染的穀物 (如玉米、花生) 中。它在肝臟被細胞色素 P450 代謝

後，能特異性地誘導 TP53 基因第 249 個密碼子發生 G->T 的點突變 (R249S)。 

● 吸煙：煙草中的致癌物進入體內後會加劇氧化壓力，促進促發炎細胞因子的產生，從而

加速肝纖維化進程。大規模世代研究證實，吸煙可能增加 55%的 HCC 風險。 
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第二章、肝細胞癌的篩檢 (Screening for HCC) 

篩檢目標是在無症狀階段發現癌症，以提高根治性機會。NCCN 與 AASLD 指引均建議針對

高危險群，進行每 6 個月一次的腹部超音波 (US) 加上血清甲型胎兒蛋白 (AFP) 檢測。 

 

2.1 腹部超音波 (US) 加上 AFP篩檢之關鍵實證： 

一項上海隨機對照試驗證明 HCC 篩檢能降低死亡率：(7) 

● 試驗設計：在中國上海納入 18,816 名 35-59 歲的 B 肝感染者或慢性肝炎病史者。這是

一項大規模的集群隨機對照試驗 (Cluster RCT)。 

● 介入措施：篩檢組每 6 個月進行一次 US + AFP 檢查；對照組則不進行主動篩檢。 

● 依從性 (Adherence)：依從率並不完美，僅 58.2%的受試者完成了所有篩檢。 

● 關鍵結果： 

○ 死亡率降低：篩檢組的 HCC 相關死亡率為 83.2/100,000，顯著低於對照組的 

131.5/100,000。計算出的死亡率比為 0.63 (95% CI: 0.41–0.98)，意味著篩檢使死亡

率降低了 37%。 

○ 早期發現比率：篩檢組發現的亞臨床 HCC (60.5% vs 0%) 和小肝癌 (45.3% vs 0%) 比

例遠高於對照組。 

○ 根治性治療比率：篩檢組的腫瘤切除率達 46.5%，而對照組僅為 7.5%。 
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● NCCN 指引建議：此研究提供了 Category 1 的證據，即使在依從性不佳的真實世界情

境下，規律篩檢仍能透過早期發現與治療，顯著改善高危險群的存活率。 

2.2 篩檢工具的選擇與效能 

● AFP 的侷限性：單獨使用 AFP 的敏感度較低。文獻指出，若以 100 ng/mL 為切點，特

異度雖高達 99%，但敏感度僅 31%。這意味著單靠 AFP 會漏掉大量的早期癌症。 

● US + AFP 的加成效應：Tzartzeva 等人的統合分析 (納入 32 項研究) 顯示，超音波合併

AFP 的敏感度可提升至 97%，顯著優於單獨使用超音波 78% (RR: 0.88)。(8) 

● AFP 動態變化：AFP 的持續上升 (例如每月上升 ≥ 7 ng/mL) 比單一時間點的數值更具診

斷參考價值 。 

2.3 篩檢建議總結 

● 篩檢建議對象：肝硬化患者 (Child-Pugh A/B) 、等待移植的 Child-Pugh C患者、以及

非肝硬化的 HBV 帶原者。 

● 頻率與篩檢工具：每 6 個月一次，檢測腹部超音波 + 血清 AFP。 

● 篩檢結果異常之後續處置：若發現 ≥ 10 mm 的結節或 AFP 異常升高，應立即進行多相

位 CT 或 MRI 確診。對於 < 10 mm 的結節，建議縮短追蹤間隔至 3-6 個月。 
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第三章、肝細胞癌的診斷與初始工作評估 

● HCC 的診斷具有獨特性，對於高危險群患者，若影像學表現典型，通常不需要進行組織

切片即可確診。這是因為 HCC 具有特殊的血管供應模式改變。(1) 

3.1 影像學診斷原理 

正常肝臟主要由肝門靜脈 (75%) 供血，而 HCC腫瘤則主要由新生的肝動脈供血。這種差異

造就了 HCC 在多相位顯影檢查中的經典特徵：(1) 

 

● 於動脈期 (Arterial Phase)：在顯影劑由肝動脈進入肝臟的數十秒。由於 HCC 高度依賴

肝動脈影像呈現高顯影 (Hypervascularity)。 

● 於門靜脈期/延遲期 (Portal Venous/Delayed Phase)：當顯影劑流經全身循環後，再次

經由肝門靜脈進入肝臟的時期。 拍攝時間：通常發生在注射顯影劑後的 70 至 80 秒左

右。由於 HCC 低度依賴肝門靜脈供血，呈現低顯影 (Washout)。 

3.2 影像工具比較：CT vs. MRI vs. US 

● 超音波 (US)：作為篩檢工具極佳，但作為診斷工具則不足。統合分析顯示，不含顯影劑

的超音波在診斷 HCC 的敏感度僅約 60%，遠低於 CT 和 MRI。而顯影劑增強超音波 

(contrast-enhanced ultrasound, CEUS)則能提高診斷敏感度。 

● 電腦斷層 (CT) :  加入顯影劑的 CT 模式是準確評估 HCC 的關鍵。 

● 磁振造影 (MRI)： 

○ MRI 優勢：多項統合分析證實，MRI 在診斷 HCC (尤其是小於 2 cm 的病灶) 的敏感

度優於 CT。Forner et al. 的前瞻性研究比較了 MRI 與對比增強超音波 (CEUS) 在診
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斷 ≤ 2 cm 結節的效能。結果顯示 MRI 的敏感度 (61.7% vs 51.7%) 與特異度 (96.6% 

vs 93.1%) 均優於 CEUS。(9) 

○ 顯影劑選擇：NCCN 指引建議使用細胞外顯影劑 (如 Gadolinium) 進行 MRI，因為

肝膽特異性顯影劑 (如 EOB-DTPA) 在動脈期可能會出現呼吸假影，且其判讀標準 (如

肝膽期低信號) 在目前的 LI-RADS 系統中尚未完全標準化作為確診依據。 

3.3 LI-RADS (肝臟影像報告與數據系統) 

● NCCN 指引建議採用 LI-RADS (Liver Imaging Reporting and Data System) 系統來

標準化影像報告。LI-RADS 將肝臟結節分為 LR-1 (肯定良性) 至 LR-5 (肯定 HCC)。(1) 

● 影像報告結果的 LR-5 須具備以下特徵任一項： 

○ 非環狀動脈期高度強化：病灶在動脈期明顯比周邊肝組織亮，且非邊緣性強化。 

○ 非邊緣性洗脫：病灶在門靜脈期或延遲期變得比周邊肝組織暗。 

○ 強化莢膜：病灶邊緣在肝門靜脈期出現平滑均勻的環狀強化。 

○ 閾值增長：6 個月內的追蹤影像中，病灶直徑增加 ≥ 50%。  

○ 病灶大小：直徑較大的結節具備上述特徵時，診斷為 LR-5 的確定性更高。 

● LR-5病灶可視為確診 HCC，無需切片。這顯著減少了侵入性檢查的風險 (如出血、腫

瘤播種) 。 

3.4 新興生物標記：GALAD 模型 

除了傳統的 AFP，新的 GALAD模型提供更準確的早期診斷方式。 

 

 
● GALAD組成：Gender (性別)、Age (年齡)、AFP-L3 (AFP 異構體)、AFP 以及 DCP (異

常凝血酶原, Des-gamma-carboxy prothrombin)。(1) 

● 效能：驗證研究顯示，GALAD 模型在診斷早期 HCC 的準確度優於單獨使用 AFP。結合

超音波的 GALADUS 分數表現更佳。 
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● NCCN 指引建議：在臨床廣泛應用前仍需更多實證支持，目前主要作為輔助參考。 

3.5 粗針切片 (Core Needle Biopsy) 的角色 

● 必須做切片之時機： 

○ 影像學表現不典型 (未滿足 LR-5標準) 。 

○ 患者無肝硬化背景 (此時影像診斷的特異度下降) 。 

○ 需要排除其他惡性腫瘤 (如肝內膽管癌，特別是 CA 19-9 升高時) 。轉移性病灶需確

認組織來源。 

● 風險評估： 

○ 腫瘤播種 (Seeding)：指引引用文獻指出，細針抽吸或粗針切片導致的腫瘤沿針道

播種機率極低 (< 1%於 RFA 治療後)，但仍需謹慎。 

○ 取樣誤差：對於< 1 cm 的病灶，切片的假陰性率較高，因此不建議對微小結節常

規切片。 

● 切片 vs 細針抽吸 (FNA)：NCCN 指引較建議粗針切片，因為它能提供組織架構資訊，

有助於區分高分化 HCC 與再生性結節，且能提供足夠檢體進行分子檢測 (如 NGS)。 

3.6 液態活檢的角色 (Liquid Biopsy) 

● 液態活檢作為一種微創、可重複的檢測手段，有望成為 HCC 診斷與監測的新方式。(3) 

● 循環腫瘤細胞 (CTCs)：是從原發腫瘤進入血液循環的癌細胞。目前多以上皮細胞黏附分

子 (EpCAM) 進行捕捉。然而 HCC 具有高度異質性，部分 HCC 不表達 EpCAM，這可

能導致檢測偏差。但 CTCs 的數量與腫瘤的轉移潛力、復發風險及不良預後密切相關。 

● 循環腫瘤 DNA (ctDNA)：源自腫瘤細胞凋亡或壞死釋放的 DNA 片段。透過次世代定

序 (NGS) 技術，我們可以在血液中檢測到腫瘤特異性的體細胞突變 (如 TP53、

CTNNB1) 、拷貝數變異 (CNV) 或病毒 DNA 整合。 

● 甲基化標記：分析研究顯示，特定的腫瘤特異性 ctDNA 的甲基化模式標記，在診斷敏

感度和特異度上均優於傳統 AFP，展現了作為早期診斷和預後評估工具的潛力。 

表 3. 診斷工具比較 

診斷工具 主要特徵與優勢 局限性與挑戰 

影像學 

(CT/MRI) 

非侵入性確診標準 (LI-

RADS) 
對微小病灶 (<1cm) 分辨力有限 
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AFP 廣泛使用，成本低 敏感度差 (47-64%)，早期檢測無效 

GALAD模型 整合多項參數，準確度高 需進一步臨床驗證，計算較複雜 

液態活檢 

(ctDNA) 

微創，可反映腫瘤異質

性，甲基化分析具潛力 
技術門檻高，成本昂貴，需高靈敏度技術 
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第四章、肝功能評估與癌症分期 

4.1 肝臟功能評估清單 

● 病史：詳細詢問肝炎史、酒精攝取、代謝症候群史。 

● 實驗室檢查：完整的肝炎病毒血清學 (HBsAg, HBeAg, HBV DNA viral load, anti-HBs, 

Anti-HCV Ab) 、肝腎功能 (白蛋白、膽紅素、肌酸酐、血鈉)、凝血功能。 

● 影像學：胸部 CT (排除肺轉移) 、腹部/骨盆多相位 CT 或 MRI。 

4.2 肝功能評估工具：Child Pugh Score、ALBI 與 MELD 

準確評估肝功能儲備對於治療決策 (特別是手術與栓塞) 至關重要。 

● Child-Turcotte-Pugh (Child Pugh score or CTP score) 分級： 

○ 傳統標準：結合五項目評分白蛋白、膽紅素、PT/INR、腹水與肝腦病變。 

○ 3個等級 (Class): 按照總分分為輕中重度三等級：A 級(5～6 分)；B 級 (7～9分)與 C

級 (10～15分)。 

○ 缺點：包含主觀變數 (腹水、腦病變的嚴重程度判定) ，且白蛋白與 INR 易受外源性

補充影響。 

表 4.2.1 Child-Turcotte-Pugh Score 項目與分數 

肝功能指標項目 1分 2分 3分 

白蛋白 (g/L) ≥3.5 2.8~3.4 <2.8 

膽紅素 (mg/dL) <2 2~3 ≥3 

PT/INR (sec) ≤14 15～17 ≥18 

腹水 無 輕 中度或以上 

肝性腦病變 無 1~2 級 3~4 級 

CTP 分級與 

總分對應 

Child Pugh class A：5～6分。肝功能代償良好。 

Child Pugh class B：7～9分。肝功能顯著受損。 
Child Pugh class C：10～15分。肝功能失代償。 

● 白蛋白-膽紅素分級 (ALBI Grade)： 

○ 創新與實證：由 Johnson 等人 (2015) 開發 。這是一項基於 6,000多名國際患者 (涵

蓋歐、美、亞) 的大型研究。(10) 

○ ALBI計算公式：僅基於血清白蛋白與膽紅素兩項客觀指標計算： 
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ALBI = (log10 bilirubin (umol/L) × 0.66) + (albumin (g/L) × -0.085)。 

○ 預後分級： 

■ ALBI 1 級：≤ -2.60 (預後最佳) 

■ ALBI 2 級：> -2.60 且 ≥ -1.39 

■ ALBI 3 級：>-1.39 (預後最差) 

○ 臨床價值：研究顯示，ALBI 分級能將傳統認為肝功能良好的 Child Pugh class A 級

患者，進一步細分為預後顯著不同的 ALBI 1級與 2級。這對於篩選適合高強度治療 

(如大範圍肝切除或高劑量 TACE) 的患者極具價值。 

○ NCCN 建議：指引明確指出 ALBI 分級是 Child Pugh class 的有效替代或補充工具，

特別是在評估代償性肝硬化患者的預後時。 

● MELD (model for end-stage liver disease) score 

○ 設計初衷。MELD 模型是為評估，接受經頸靜脈肝內門體分流術 (TIPS) 的肝硬化患者

的短期預後而開發的。在 2000 年進行的一項原始研究中，對於 231 例接受 TIPS 治

療以預防食道靜脈曲張再出血或難治性腹水的患者，MELD 模型在預測生存率方面優

於 Child-Pugh 分級。(1) 

○ MELD計算公式：MELD(i) = 0.957×ln(Cr) + 0.378×ln(T-bil) + 1.120 × ln(INR) + 

0.643。若 MELD(i)>11，則 MELD = MELD(i) + 1.32×(137–Na) –  [0.033 × 

MELD(i) × (137–Na) ]。分數越高，預估的手術後死亡率越高。 

表 4.2.2 MELD Score 與短期死亡率之關係 

MELD分數 ≤9 10–19 20–29 30–39 ≥40 

短期死亡率 1.9% 6.0% 19.6% 52.6% 71.3% 

4.3 AJCC TNM分期 (第 8 版) 

● NCCN 指引納入了兩種主要的分期系統：側重於解剖病理特徵的 AJCC (美國癌症聯合委

員會) TNM 分期系統，對於預測手術後的復發風險具有重要價值。(1) (11) 

● 巴塞隆納臨床肝癌 (BCLC) 分期系統則是整合了腫瘤負擔、肝功能與體能狀態，則對於晚

期癌症有更好的預後判斷。這兩種系統在臨床實務中扮演互補的角色，前者精確描述腫

瘤的物理侵犯範圍，後者則提供了治療導向的預後分組。(12) 
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原發腫瘤 (Primary Tumor, T) 

● TX：原發腫瘤無法評估。 

● T0：無原發腫瘤證據。 

● T1：此分期的細分反映了腫瘤大小與微血管侵犯之間的生物學關聯。 

○ T1a：單一腫瘤 ≥ 2 cm。這類微小腫瘤通常微血管侵犯風險極低，預後最佳。 

○ T1b：單一腫瘤 > 2 cm，但無血管侵犯。這顯示即便腫瘤較大，只要未侵犯血管，

其生物學行為仍相對溫和。 

● T2：單一腫瘤 > 2 cm 且伴有血管侵犯、或多發性腫瘤但無一 > 5 cm。 

● T3：多發性腫瘤，且至少有一個 > 5 cm。這代表了顯著的腫瘤負擔。 

● T4：單一或多發腫瘤 (任何大小) ，侵犯門靜脈或肝靜脈的主要分支，或腫瘤直接侵犯鄰

近器官 (膽囊除外) 或穿透臟層腹膜。此階段通常意味著失去根治性手術的機會。 

區域淋巴結 (Regional Lymph Nodes, N) 

● NX：區域淋巴結無法評估。 

● N0：無區域淋巴結轉移。 

● N1：有區域淋巴結轉移。淋巴結轉移在 HCC 中相對少見，但一旦出現，預後極差。 

遠處轉移 (Distant Metastasis, M) 

● M0：無遠處轉移。 

● M1：有遠處轉移 (常見部位包括肺、骨骼等) 。 

4.3.1 組織學分級與纖維化評分 

● 組織學分級 (G)：從 G1 (高分化) 到 G4 (未分化)。分化程度越低，腫瘤侵襲性越強。 

● 纖維化評分 (F)：NCCN 指引特別推薦使用 Ishak 評分系統 (0-6 分)，因為背景肝臟的

纖維化程度是預測 OS 的獨立因子。 
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○ F0 (Ishak 0-4)：無至中度纖維化。 

○ F1 (Ishak 5-6)：嚴重纖維化或肝硬化。這強調了 HCC 管理必須同時兼顧腫瘤治療

與背景肝病管理。 

4.4 巴塞隆納臨床肝癌分期系統 (BCLC) 與對應治療選擇 

 
● BCLC分期系統是目前國際上最廣泛使用的 HCC 臨床分期工具，因為它直接將患者的分

期與治療建議連結。2022 年更新版本細化了中期與晚期肝癌的治療策略。(12) 

● 優勢：因分期包含肝功能 (Child-Pugh 分級) 與體能狀態 (ECOG PS) 對患者生存的影響

往往大於腫瘤本身。例如，一個小腫瘤若發生在 Child-Pugh C 級的肝硬化患者身上，其

歸類為 D 期 (末期) ，這反映了患者主要死因可能是肝衰竭而非癌症進展。 

表 4-4. BCLC 預後分組定義與對應治療建議 

BCLC分期 定義細節 臨床解讀與治療連結 

極早期 (Very 

early stage, 

0) 

單一腫瘤 ≤ 2 cm  

肝功能良好 

體能狀態 (PS): 0 

此類腫瘤通常為原位癌或早期侵襲癌，微血管

侵犯機率極低。首選治療為射頻消融 (RFA) 或 

手術切除，5 年生存率極高。 

早期 (Early 

stage, A) 

單一腫瘤 (任何大小)，或 

≤3 個結節且每個 ≤ 3 cm  

肝功能良好 

適合根治性治療。若肝功能良好且無門脈高

壓，首選手術切除；若不適合手術但符合米蘭

標準 (Milan Criteria)，則考慮肝移植。 
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PS: 0 

中期 

(Intermediat

e stage, B) 

多結節 (Multinodular)  

肝功能良好  

PS: 0 

此階段異質性高。傳統上為經動脈化學栓塞 

(TACE) 的首選族群。2022 年更新版強調，對

於腫瘤負擔較大但肝功能良好的患者，亦可考

慮全身性治療或 TACE 聯合療法。 

晚期 

(Advanced 

stage, C) 

肝門靜脈侵犯和/或肝外

擴散 

肝功能良好；PS: 1-2 

此為全身性治療 (免疫治療聯合標靶藥物) 的主

要適應症。 

末期 

(Terminal 

stage, D) 

任何腫瘤負擔  

末期肝功能 

PS: 3-4 

預後極差，除非患者符合肝移植標準 (如腫瘤

負擔在米蘭標準內) ，否則僅建議最佳支持性

療法 (Best Supportive Care)。 

註：肝功能良好 (preserved liver function) 除少數例外，大多指 Child Pugh class A。 

PS: performance score. RFA: radiofrequency ablation; TACE: transcatheter arterial 

chemoembolization. 
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第五章、外科治療-手術切除與肝臟移植 

● 手術適性篩選。HCC 的手術治療不僅取決於腫瘤的解剖學特徵與分期，更受到背景肝病 

(如肝硬化、病毒性肝炎) 嚴重程度的嚴格限制。因此，外科手術的角色雖然關鍵，但手

術適應症的篩選必須極為嚴格，以平衡根治性切除與術後肝衰竭的風險。(1) 

● 所有 HCC 患者皆應評估接受潛在根除性療法 (手術切除、肝臟移植，以及針對小病灶的

消融策略) 之可能性。 

 

5.1 手術切除的角色與適應症 

● 部分肝切除術 (Partial Hepatectomy) 對於經過適當篩選的患者而言，是具有潛在治癒

可能 (Potentially Curative) 的首選療法。(1) 

● 對於單一腫瘤且無巨觀血管侵犯 (Gross vascular invasion) 的患者，無論腫瘤大小為

何，部分肝切除術皆為潛在的根治性選項。這一點推翻了過去僅以腫瘤大小作為手術禁

忌的觀念。現代肝臟外科技術的進步，使得即使是較大的腫瘤，在解剖位置允許且肝功

能保留足夠的情況下，仍能安全切除。 

5.1.1 早期 HCC手術相關之預後 

● 手術安全性：在篩選得當的患者中，部分肝切除術的圍手術期死亡率與併發症發生率已

可控制在極低水準 (通常 ≤ 5%) 。 

● 長期存活率：大型回顧性研究數據顯示，接受手術切除的患者，其 5 年整體存活率可超
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過 50%。對於早期 HCC 且肝功能良好的理想候選人，5 年存活率可高達 70%左右。 

● 復發挑戰：儘管手術具有根治潛力，但 HCC 的生物學特性決定了其高復發風險。術後 5 

年內的復發率 (包括肝內轉移或多中心發生的新病灶) 報告數據顯示可超過 70%。這強調

了術後密切監測與輔助治療研究的重要性。 

● 微創手術 (Minimally Invasive Surgery, MIS) 。腹腔鏡或機械手臂輔助肝切除，在經驗

豐富的中心已證實其安全及有效性，減少術後疼痛與住院天數，同時不犧牲復發風險。 

5.1.2 初始不可切除疾病 (Unresectable Disease) 的轉化 

● 對於初始被判定為不可切除的患者，若對系統性治療或局部治療有良好反應，腫瘤縮小

後可重新評估手術切除的可能性。這類「轉化治療」策略需要腫瘤內科、介入放射科與

外科醫師的緊密合作，以確定最佳的手術時機。 

5.2 手術前之病患篩選 

● 由於肝切除術涉及移除具功能的肝實質，且 HCC 患者多合併潛在肝病，須注意手術後肝

臟功能衰竭之風險。因此病患篩選是手術成功的基石。 

5.2.1 篩選條件-肝功能保留評估：Child-Turcotte-Pugh 分級 

手術切除僅推薦用於肝功能良好 (Preserved liver function) 的患者。 

● Child Pugh class A級：這是進行肝切除的標準門檻。 

● Child Pugh class B級：雖然傳統上視為手術禁忌，但對高度篩選的患者 (如肝功能指數

正常、無臨床顯著肝門脈高壓)，有限度的肝切除 (Limited resection) 可能是可行的。 

● 評估工具的侷限性：NCCN 指引建議將 Child Pugh 分數主要作為「排除」工具，用於

識別並排除嚴重失代償而不適合手術的患者，但在區分 Child Pugh class A 級患者的手

術風險上，其鑑別力可能不足。 

5.2.2 篩選條件-相對禁忌症：肝門靜脈高壓 (Portal Hypertension) 

門靜脈高壓的存在是預測術後肝衰竭與死亡率的重要指標。 

● 臨床定義：不一定要檢測肝靜脈壓力梯度 (HVPG)，可透過併發症的有無 (包括：腹水、

食道胃靜脈曲張、脾腫大、脾腎分流、臍靜脈再通或血小板低下等任一項) 來判斷。 

● 肝門脈高壓預後影響：一項納入 11 項研究的統合性分析顯示，臨床顯著的門靜脈高壓與

術後 3 年及 5 年死亡率顯著增加相關 (OR 分別為 2.09 與 2.07)。此外，這類患者術後發

生臨床失代償 (如腹水、腦病變) 的風險增加了約 3 倍 (OR: 3.04)。(13) 
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● 爭議與新觀點： 儘管門靜脈高壓通常被視為手術的相對禁忌症，但並非絕對。一項前瞻

性觀察研究指出，門靜脈高壓只有在伴隨生化指標失代償時，才會顯著影響存活率。多

變量分析顯示，白蛋白 (Albumin) 濃度而非門靜脈高壓本身，是術後存活的更強顯著預

測因子。也就是白蛋白正常的患者中，輕度門靜脈高壓不應完全排除手術機會。(14) 

5.2.3 篩選條件-解剖學上血管侵犯以及多發性腫瘤與否 

術前影像學評估 (多相位 CT 或 MRI) 對於手術計畫至關重要，需精確判斷腫瘤數量、大小、

衛星結節、肝外轉移及血管侵犯情況。 

● 血管侵犯 (Vascular Invasion)： 這是術後復發最強的預測因子之一。 

○ 巨觀血管侵犯：通常視為切除的禁忌或高風險因素。 

○ 微觀血管侵犯：風險隨腫瘤大小增加，但並非絕對。數據顯示，即使是 > 10 cm 的

巨大單一腫瘤，仍有約三分之一在病理上無血管侵犯證據。 

● 多發性腫瘤 (Multifocal Disease)： 對於多發性結節，手術切除的角色具爭議性。系統

性回顧顯示，多發性腫瘤切除後的 5 年 OS 僅約 35%，DFS 為 22%。然而，若腫瘤侷限 

(如單一腫瘤 ≤ 5 cm 或 ≤ 3 個腫瘤且每個 ≤ 3 cm) ，手術切除的 5 年 OS 可達 81%，顯

示篩選的重要性。 

5.2.4 篩選條件-未來剩餘肝體積 (Future Liver Remnant, FLR) 

為預防術後肝衰竭 (Post-hepatectomy liver failure, PHLF)，術前必須精確計算 FLR。 

● FLR 體積標準建議： 

○ 無肝硬化患者：FLR 至少需佔總肝體積的 20%。 

○ 慢性肝病/肝硬化 (Child Pugh class A) 患者：FLR至少需佔總肝體積的 30%至

40%，以確保足夠的功能性肝實質。 

○ 20%FLR 之研究實證：一篇文獻針對 301 名接受擴大型右肝切除術的患者，分析其

剩餘肝體積對短期預後結果 (術後併發症、肝功能不全和 90 天死亡率) 的影響。結果

顯示 FLR在 20~30%與 FLR ≥ 30%的患者，其術後肝功能不全及肝衰竭致死率相

似；但在 FLR ≤ 20%的患者中，這些比率顯著較高 (P < 0.05)。(15) 

● 增加 FLR 的策略：(16) 

○ 肝門靜脈栓塞 (Portal Vein Embolization, PVE)： 若預計 FLR 不足，術前進行 PVE

可阻斷供應腫瘤側肝葉的肝門靜脈血流，誘導對側 (預計保留側) 肝葉產生代償性增生 

(Hypertrophy)，同時使腫瘤側萎縮。這是一種安全有效的策略。 

○ 聯合栓塞： 研究顯示，PVE 再聯合肝靜脈栓塞 (Hepatic vein embolization) 或動脈
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栓塞，可能進一步促進 FLR增生。 

○ 放射栓塞 (Y-90)：針對腫瘤側進行 Y-90 放射栓塞 (Radiation Lobectomy) 也可誘導 

FLR 增生，同時控制腫瘤生長。 

5.2.5 篩選條件-體能狀態與共病症 

● 患者的整體體能狀態 (Performance status) 與共病症是除腫瘤因素外，決定手術風險的

關鍵。研究顯示，共病症的存在是圍手術期死亡率的獨立預測因子。因此，術前需進行

全面的內科評估。 

5.3 術前輔助治療 (Neoadjuvant Therapy) 

由於無法手術切除之 HCC患者，首選療法為局部區域治療 (Local Regional Therapy)。目

前尚無標準的術前輔助療法，但免疫治療的初步數據具潛在臨床助益。(詳見第六章) 

● Cemiplimab (Anti-PD-1)：一項二期試驗納入 21 位 stage Ib, II, and IIIb 之 HCC 患

者，術前接受 2個療程的 cemiplimab 350 mg IV Q3W 後，於術後再接受 8個療程。

結果顯示 20%的患者達到顯著的病理上的緩解，ORR為 15%。(17) 

● Nivolumab +/- Ipilimumab：另一項二期試驗比較雙免疫聯合治療與 Nivolumab 單藥

治療。聯合治療組的病理完全緩解率 (pCR) 較高，但第三級以上(含)不良事件發生率也

顯著較高 (43% vs. 23%)。這提示了在術前輔助階段使用雙免疫治療需權衡療效與安全

性，以免因副作用延誤手術。(18) 

5.4 術後輔助治療 (Postoperative Adjuvant Therapy) 

● 術後復發是影響 HCC 患者長期存活的主因。然而並非每位患者都適合術後輔助療法 

(adjuvant therapy)。目前較具實證的療法為，針對微血管侵犯之 HCC患者進行肝動脈

灌注化療 (FOLFOX)；以及針對 HBV/HCV患者建議之抗病毒輔助療法。 

● 而術後 Sorafenib 或是 Atezolizumab + Bevacizumab 已被對照型研究證實對長期預

後未達顯著臨床獲益，目前不建議使用。 

表 5. 術後輔助性治療關鍵試驗結果 

試驗與受試者 實驗/對照組 關鍵結果與數據 NCCN 指引建議 

STORM RCT (19) 

1114 位切除或消融

後的 HCC 患者  

術後 Sorafenib 

400 mg PO BID 

vs. 安慰劑 

mRFS: 33.3 vs 33.7 個月, 

(HR: 0.90)  

藥物耐受性差，平均劑量

不推薦 Sorafenib

作為輔助治療。 
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僅達目標的 72.3%。 

IMbrave050  RCT 
(20) 668 位切除或消

融後且高復發風險

的 HCC 患者 

術後

Atezolizumab + 

Bevacizumab vs. 

安慰劑 

mRFS: 33.2 vs. 36.0 個月 

(HR: 0.90) 

初期分析顯示 RFS

獲益(HR 0.72) 但

長期效益未持續 

(HR 0.90) 目前不

建議作為標準治療 

HAIC RCT (21) 

315 位微血管侵犯 

(MVI) 高風險且已切

除的 HCC 患者  

肝動脈灌注化療 

(FOLFOX) vs. 安慰

劑 

mDFS: 20.3 vs. 10.0個

月 (HR: 0.59, p=0.001)*  

3 年 OS: 80.4% vs. 

74.9% 

對於 MVI陽性患

者，是具實證支持

的選擇。 

統合性分析 (22) 

12 則研究共 6682

位 HBV 相關 HCC

患者 

術後抗 B 肝病毒治

療 NAs 

5年 OS: RR: 0.56, 

P<0.0001.* 

建議與肝膽專科醫

師討論，對所有病

毒性肝炎患者進行

術後抗病毒治療。 

統合性分析 (23) 

10 則研究共 1764

位 HCV 相關 HCC

患者 

術後抗 B 肝病毒治

療 DAAs vs. 無術

後療法 

在達到病毒維持反應的患

者中 RFS顯著高於未達

到者 (HR: 0.50; 95% CI 

0.40-0.63)* 

 

統合性分析 (24) 

3 篇病例控制研究與

2 篇 RCT 

術後放射性同位素 

(Iodine-131 

Lipiodol) vs. 無術

後療法 

DFS: OR 0.47 (95%CI 

0.37-0.59)* 

OS: OR 0.50 (95%CI 

0.39-0.64)* 

證據主要來自舊研

究，需更多現代隨

機試驗數據支持。 

韓國第三期細胞療

法試驗  (25) 

230 位經手術切除

或消融之 HCC 患者 

免疫細胞療法(CIK) 

vs. 安慰劑 

RFS: 44.0 vs 30.0 個月

(HR: 0.63, p=0.01)* 

特定地區或條件下

的選擇。 

CIK: cytokine-induced killer cells; DFS: disease-free survival; HR: hazard ratio; OR: odds 

ratio; RFS: recurrence-free survival; RR: relative risk. 

5.5 肝臟移植 (Liver transplantation) 

肝臟移植是早期 HCC 理論上最完美的治療，因為它同時移除了腫瘤與潛在致癌的肝硬化背
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景，並解決了肝功能不全的問題。然而受限於器官來源短缺，嚴格的篩選標準至關重要。 

 

5.5.1 適合肝臟移植患者之篩選標準：Milan Criteria 與 UNOS 

● Milan Criteria (1996)： 這是肝臟移植篩選的黃金標準。(26) 

○ 定義：單一腫瘤直徑 ≤ 5 cm；或多發腫瘤 ≤ 3 顆且每顆直徑 ≤ 3 cm；無大血管侵

犯；無肝外轉移。 

○ 預後：符合此標準的患者，移植後 4 年 OS 達 85%，RFS 達 92%。 

● UNOS標準 (OPTN Policy)：美國器官分配網絡 (UNOS) 採用了基於 Milan Criteria 的

標準 (T2 期)：(27) 

○ 單一病灶≥ 2 cm 且 ≤ 5 cm；或 2-3 個病灶≥ 1 cm 且≤ 3 cm。 

○ AFP ≤ 1000 ng/mL。 

○ 符合上述條件者可獲得 MELD 例外加分 (Standardized MELD exception)，提升獲

得器官的優先順序。 

 

5.5.2 擴大標準的爭議：UCSF 與 AFP 模型 

擴大移植標準是希望能讓更多患者受惠，但必須權衡復發風險與器官的公平分配。 

● UCSF 標準：建議放寬至單一腫瘤 ≤ 6.5 cm，或最多 3 個腫瘤且最大 ≤ 4.5 cm (總直徑 

≤ 8 cm) 。部分研究顯示其存活率與 Milan Criteria 相當，但有較高的血管侵犯隱憂。 

● AFP 的角色：法國與義大利的研究團隊開發了結合 AFP 數值、腫瘤大小與數量的預測模

型。高 AFP (≥ 1000 ng/mL 或 ≥ 455 ng/mL) 被證實是移植後復發的強烈預測因子。

NCCN 指引未強制規定 AFP 門檻，但強調需將其納入風險評估。目前 UNOS 政策已將

AFP > 1000 ng/mL 列為排除 MELD 加分的條件，直至經治療降至該數值以下。 
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5.5.3 等待器官移植前之橋接治療 (Bridge Therapy) 

對於列入等待名單的患者，由於器官等待時間可能很長，腫瘤有惡化導致被移出名單 

(Dropout) 的風險。 

● 目的：控制腫瘤生長，防止病情惡化超出移植標準。 

● 局部治療手段如： RFA、MWA、TACE、TARE (Y-90) 和 SBRT。(詳見第六章) 

● 證據：雖然統合性分析顯示，橋接治療未顯著改變移植後的長期存活率，但回顧性數據

強烈支持其能顯著減少等待期間的 Dropout 率。NCCN 指引建議對預期等待時間較長

的患者實施橋接治療。(28) 

 

5.5.4 不符條件患者之降期治療 (Downstaging Therapy) 

針對初步檢查不符 Milan Criteria 的患者，局部治療將腫瘤縮小至符合標準，再進行移植。 

● 成功標準：若患者經治療後腫瘤成功縮小至符合 Milan Criteria (及特定擴大標準) ，其移

植後的 5 年存活率與原本即符合標準者相當 (約 71.3% vs. 64.3%)，且顯著優於未進行降

期治療者。 

● UNOS 政策：針對降期治療有明確規範。若初始腫瘤符合特定條件 (如單一病灶 ≤ 8 

cm，或多發病灶總直徑 ≤ 8 cm 等) ，經治療縮小至符合 Milan Criteria 後，可申請

MELD 加分。 
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第六章、局部區域治療 (Locoregional Therapies) 

6.1 局部治療之分類與選用原則 

 
● 局部治療臨床地位：對於不適合接受外科根除性手術的患者 (通常因肝功能儲備不足、腫

瘤位置不佳或共病症)，或作為患者等待其他根除性療法前的橋接療法。 

● 局部治療分類：局部治療大致分為消融術 (Ablation)、動脈導向治療 (Arterially 

directed therapies) 與放射治療 (Radiotherapy) 三大類。 

● 按照腫瘤大小之局部治療決策：  

○ < 3 cm：單獨消融即可達到根除效果。對於腫瘤微小且位置合適的選定患者，消融

術應在多專科評估下被視為根治性治療 (Definitive Treatment)。 

○ 3至 5 cm：若腫瘤位置適合消融，可合併動脈導向治療來延長存活期。 

○ > 5 cm：不可切除的病灶，應考慮動脈導向治療、全身性治療或放射治療。 

6.2 消融治療 (Ablation) 

● 定義與適用範圍。消融治療旨在透過物理 (冷或熱) 或化學手段 (醋酸或酒精)直接破壞微

小腫瘤 (約 3 公分)，且對周邊組織的傷害極小。進行此治療的前提是：腫瘤必須位在燒

灼術可觸及的區域，且未鄰近其他主要器官、血管或膽管。對於小腫瘤有治癒之可能。 
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● 執行方式與過程：消融療法可透過經皮穿刺、腹腔鏡小傷口手術或傳統開腹手術來進

行。不論採用哪種方式，都會透過探針 (Probe) 插入腫瘤中： 

6.2.1 射頻消融 (RFA)  

RFA (Radiofrequency Ablation) 為利用高頻交流電產生熱能，將異常組織燒灼壞死，而達

到治療目的的微創介入技術。 

● RFA 與經皮酒精注射 (PEI)之療效比較：對於腫瘤大小小於 3 cm 的 HCC 患者，兩項

RCT 均顯示 RFA 相較於 PEI，其局部控制率與 3 年局部復發率較低。(29) (30) 

● PEI的適用性較低：統合性分析顯示，對於> 2 cm 的腫瘤，RFA 的優勢尤為明顯。PEI

目前僅保留用於極少數不適合熱消融的患者。(31) 

● RFA 與手術之比較：對於符合 Milan Criteria 的早期 HCC，部分 RCT 顯示手術切除的 5

年存活率優於 RFA，主要歸因於較低的復發率。然而，另有 RCT 顯示兩者 OS 無顯著差

異。(32)(33) 

● NCCN 建議：對於< 3 cm 且位置合適的腫瘤，RFA 消融療法可視為根治性治療 

(Definitive Treatment)；對於> 3 cm 的腫瘤，手術切除通常提供更好的長期控制。 

6.2.2 微波消融 (MWA) 與不可逆電穿孔 (IRE) 

● MWA (Microwave Ablation 微波消融)：與 RFA 相比，MWA 利用電磁波產熱，受熱

沉效應 (Heat Sink Effect，即鄰近大血管帶走熱量導致消融不全) 的影響較小，能在更短

時間內產生更高溫度。現有數據顯示其療效與 RFA 相當，且可能更適合較大腫瘤。(1) 

● IRE (Irreversible Electroporation, 奈米刀)： 利用高壓電脈衝在細胞膜上打孔導致細胞

凋亡，屬非熱消融。優勢在於不會破壞結締組織架構，因此適用於緊鄰膽管或大血管等

危險區域的腫瘤。早期數據顯示安全可行，但需全身麻醉且可能引起心律不整。(1) 

6.3 動脈導向治療 (Arterially Directed Therapies) 

● 原理。HCC 組織主要由肝動脈供血，而正常肝組織主要由門靜脈供血。因此動脈治療能

提供具選擇性的局部療法，以殺死高度依賴肝動脈的 HCC 細胞。(1) 

● 動脈導向療法定義。透過將微粒、化療藥物或放射性微球直接注入供給腫瘤養分的動脈

血管中，或透過阻斷血流供應養分與氧氣，來達到治療效果。(1) 

○ TAE (Transarterial Embolization 經動脈栓塞術)。又稱為單純栓塞 (Bland 

Embolization) 其原理是將微小顆粒 (如明膠海綿、PVA 微粒或丙烯醯胺微球) 注入供

給腫瘤養分的血管中，以阻斷血流。 
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○ TACE (Transarterial Chemoembolization 傳統經動脈化療栓塞術)。在阻斷動脈血

流的基礎上，額外加入高劑量的化療藥物混合物。使其局部濃度遠高於全身，以達到

延長作用及低全身毒性 (減少藥物進入全身血液循環) 之目的。 

○ DEB-TACE (Drug-Eluting Bead Transarterial Chemoembolization 載藥微球經動

脈化療栓塞術)。使用載有化療藥物的微球 (Drug-eluting beads) 注入血管後，會在

數天內穩定地釋放微量化療藥物進入腫瘤。 

○ TARE/SIRT (Transarterial Radioembolization / Selective Internal Radiation 

Therapy) 經動脈放射栓塞。利用帶放射性元素 Yttrium-90 (Y-90)之微球發射 beta

射線進行內放射治療。TARE 主要依賴放射線殺傷腫瘤，栓塞效應較輕微。 

● 治療過程： 

○ 置入導管。將細小的導管插入動脈，並在影像引導下精確導向腫瘤位置。 

○ 注入藥物。一旦導管定位完成，便注入微粒、化療藥物或放射性微球。 

○ 治療作用。療效持續數日，能直接作用於腫瘤的血液供應，並有效縮小腫瘤。 

● 多重目的。可作為主要治療手段、肝臟移植前的橋接治療，或用於緩解疼痛。 

6.3.1 經動脈化學栓塞 (TACE)、經動脈栓塞 (TAE) 與藥物釋放微球 (DEB-TACE) 

● 動脈導向療法之禁忌症： 

○ 絕對禁忌：Child-Pugh score C 級。 

○ 相對禁忌：T-bil > 3 mg/dL (除非進行超選擇性栓塞) 、主門靜脈栓塞 (但在高度篩選

的病患中仍可安全進行)。 

● TACE或 TAE 優於支持性療法：2002 年發表的 RCT 確認 TACE 或 TAE 顯著優於支持性

療法，將 2 年存活率從約 27%大幅提升至 50~63%，奠定了其在中期 HCC 的標準地

位。(34)(關鍵試驗的詳細數據列於表 6) 

● TACE與 TAE 於療效上並無顯著差異：另一項 RCT 中，研究者發現 TAE 與以

Doxorubicin 為基礎的 TACE，在 ORR、PFS 及 OS 上並無統計學顯著差異。(35) 

● DEB-TACE 與 TACE 之差異：PRECISION V 試驗比較 DEB-TACE 與傳統 TACE，於局部

無法切除 HCC 患者之療效。雖然總體反應率無統計學顯著差異，但在 Child Pugh class 

B 級、多發性腫瘤或復發的亞組中，DEB-TACE顯示出更高的反應率。而安全性方面，

DEB-TACE 組的肝毒性以及與 Doxorubicin 相關的副作用顯著較低 (p < 0.001)。(36) 

6.3.2 經動脈放射栓塞 (TARE/SIRT)-Yttrium-90 (Y-90) 

● 優勢：由於栓塞效應低，TARE 對於伴有門靜脈栓塞 (PVT) 的患者更為安全，且發生栓
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塞後症候群 (Post-embolization syndrome) 的比例較低。 

● 併發症：包括膽囊炎、膽紅素上升、胃腸道潰瘍、放射誘導性肝病、膿瘍形成等。 

● 療效比較： 

○ 與 TACE 相比長期存活率無顯著差異。(37) 

○ 與 DEB-TACE相比長期存活率無顯著差異：(38) 

○ 相較於 Sorafenib 相比存活率無顯著差異，且嚴重不良事件發生率顯著較低。(39)(40) 

● 放射線肝段切除 (Radiation Segmentectomy)： 為針對單一肝段給予術前輔助性，極

高劑量局部 TARE (>205 Gy，甚至 >400 Gy)。LEGACY 研究顯示，此技術可達到類似

手術切除的病理壞死效果，ORR 高達 88.3%，且 3 年 OS 達 92.8%。(41) 

6.3.3 TACE 聯合全身性療法 

單獨使用 TACE 的療效有限，因此聯合全身性療法成為研究焦點。 

● 不建議 TACE + Sorafenib：理論上 TACE 造成的缺氧會誘導 VEGF 上升，結合抗血管新

生藥物應有助益。但第三期 SPACE 試驗未能證實 OS 獲益 (HR 0.898, p=0.29)。目前

NCCN 指引不推薦常規使用 TACE 後接續 Sorafenib。(42) 

● 建議之聯合療法：TACE + Lenvatinib： 中國的第三期 RCT-LAUNCH試驗，比較

TACE 聯合 Lenvatinib 與單用 Lenvatinib 於晚期 HCC 患者之療效。結果顯示聯合治療

組顯著改善了 OS 中位數與 PFS 中位數。這為一線治療提供了新的強力選項。(43) 

● 建議之聯合療法：TACE + Durvalumab + Bevacizumab：2025 年發表在 Lancet 期刊

上的第三期 RCT EMERALD-1 試驗，比較 TACE 聯合 Durvalumab 及 Bevacizumab，

對比單純 TACE 於無法切除之 HCC 患者之療效。結果顯示三聯療法顯著改善 PFS。這是

首個免疫檢查點抑制劑聯合 TACE顯示 PFS 陽性結果的三期試驗，證實了栓塞造成的發

炎微環境中加入免疫治療的潛力。(44) 

6.4 放射治療 (Radiation Therapy) 

● 定義。使用體外的儀器，將放射線瞄準體內的腫瘤或特定區域。利用高能量 X 光、光

子、質子、電子或其他來源之放射線來殺死癌細胞並縮小腫瘤。 

● 隨著立體定位放射治療 (SBRT) 與質子治療 (PBT) 的發展，放射治療已從過去的姑息性角

色轉變為具根治潛力的局部控制手段。 



   本資訊僅供參考，若有疑問，請諮詢癌症專業藥師或腫瘤科醫師。                              2026.01 28 

 

 

6.4.1 立體定位放射治療 (SBRT) 

● 技術特點：SBRT 能在 3-5 次治療中給予腫瘤極高的生物有效劑量 (BED)，同時精確避開

周邊正常肝臟。 

● 適應症： 適用於 1-3 個病灶、無肝外轉移且不適合消融或栓塞者。對於> 3 cm 的腫

瘤，SBRT 也是優選方案之一。 

● 療效證據： 

○ 腫瘤控制率：1 年局部控制率可達 87%以上。 

○ NRG/RTOG 1112 Phase III Trial：此試驗證實 SBRT 相較於 Sorafenib 在晚期

HCC，特別是合併血管侵犯 (MVI) 患者中能提供同樣有效之控制率。(45) 

● 橋接治療：SBRT 亦被證實是有效的移植前橋接療法，能有效控制腫瘤生長。 

6.4.2 質子治療 (Proton Beam Therapy, PBT) 

● 優勢：質子束具有獨特的「布拉格峰 (Bragg peak)」物理特性，能在腫瘤處釋放最大能

量後迅速衰減，對腫瘤後方的正常組織幾乎無劑量，能更有效保護剩餘肝功能。 

● 療效證據：一項第三期非劣性 APROH試驗，比較 PBT 與 RFA 於殘餘或復發之 HCC 患

者之療效。結果顯示 PBT 的 2 年局部 PFS 優於 RFA，且耐受性良好。(46) 

● NCCN 指引建議：PBT 可在特定情況下考慮使用，特別是當腫瘤位置對光子治療 

(Photon RT) 或消融有困難時。 
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6.5 局部療法後之監測 

對於經根治性治療 (切除或消融) 的患者，持續監測至關重要。(1) 

● 影像學：前 2 年每 3 至 6個月進行一次胸部、腹部及骨盆的多相位 CT 或 MRI檢查；之

後每 6 個月一次。多相位截面影像能更準確評估動脈期血管顯影 (復發的關鍵特徵)。 

● AFP：前 2 年每 3 至 6 個月檢測一次，之後每 6 個月一次。AFP 升高與預後不良相關。 

● 監測期限：影像與 AFP 監測應持續至少 5 年。 

表 6：局部療法之關鍵性試驗與研究結果 

實驗/對照組 關鍵試驗 納入族群 主要終點結果 試驗解讀 

消融治療 (Ablation) 

RFA vs. PEI Phase III RCT 
(29) 

139 名肝硬化

且腫瘤 15-30 

mm 之患者 

1 年完全緩解率: 65.7% vs. 

36.2% (p=0.0005)* 

RFA 在完全緩解率

上顯著優於 PEI 

RFA vs. PEI Phase III RCT 
(30) 

187 位腫瘤 < 

3 cm 之患者 

3 年局部復發率: 14% vs. 

34% (p=0.017)* 

RFA 的局部控制能

力顯著優於 PEI 

手術切除 vs. 

RFA 

Phase III RCT 
(32) 

符合 Milan 

Criteria 的早期 

HCC 

5 年存活率: 75.6% vs. 

54.8% (p=0.001)* 

手術切除因復發率

較低，長期存活優

於 RFA。 

動脈導向治療 (Arterially Directed Therapies) 

TACE/TAE 

vs. 支持性療

法 

2002 年指標

性 RCT (34) 

112 名無法切

除 HCC 患者 

2 年存活率: 50~63% vs. 

27% 

奠定 TACE/TAE

作為中期 HCC 標

準治療的地位 

TAE vs. 

TACE(Doxo-

rubicin) 

Phase III RCT 
(35) 

101 名 HCC 患

者 

ORR、PFS 及 OS (19.6 vs. 

20.8 個月 (HR: 1.11; 

p=0.64) 

TACE與 TAE在臨

床療效上並無顯著

不同 

DEB-TACE 

vs. 傳統 

TACE 

PRECISION V 
(36)  

212 位局部無

法切除之 HCC

患者 

ORR: 52% vs. 44% 

ORR in Child Pugh B, 復

發族群: p=0.038 

DEB-TACE在復發

或 CTP B組效果

較佳 且全身副作

用顯著較低  

TACE vs. 

TARE 

Meta-

analysis (37) 

553 位無法切

除之 HCC 患者 

四年存活率無顯著差異 (HR 

= 1.06) 

TARE與 TACE的

長期療效相當 
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DEB-TACE 

vs. TARE 

Meta-

analysis (38) 

無法切除之

HCC 患者 

三年存活率: 56.4% vs. 

20.9% (p=0.62) 

TARE與 DEB-

TACE的長期療效

相當 

TARE vs. 

Sorafenib 

SARAH & 

phase III RCT 
(39) 

467 位晚期 

(BCLC stage 

C) HCC 患者 

mOS: 8.0 vs 9·9 個月(HR: 

1.15 p=0.18) 

G≥3 TRAEs: 9% vs 11% 

TARE具備較佳的

耐受性與局部反應

率 

高劑量 TARE 

(放射肝段) 

LEGACY, 

phase II (41) 

162 位單一肝

段無法切除之

HCC 患者 

ORR: 88.3% 

3 年 OS: 92.8% 

TARE可達似手術

切除的病理壞死效

果 

TACE 聯合全身性治療 

TACE + 

Sorafenib 

vs. TACE 

SPACE, 

phase II (42) 

307 位 BCLC 

stage B HCC

患者 

OS 無顯著差異 (HR 0.898, 

p=0.29) 

NCCN 指引不推

薦使用此聯合療法 

Lenvatinib + 

TACE vs. 

Lenvatinib 

LAUNCH (43) 338 位晚期 

HCC 患者 

OS: 17.8 vs. 11.5 個月 

(HR: 0.45, p<0.001)* 

顯著改善存活與無

惡化存活，是一線

強勢選項 

TACE + 

Durvalumab 

+ Beva-

cizumab 

EMERALD-1, 

phase III RCT 
(44) 

616 位無法切

除之 HCC 患者 

PFS: 15.0 vs. 8.2 個月 (HR: 

0.77, p=0.032)* 

首個在三期試驗顯

示免疫聯合 TACE

能顯著延長 PFS 

放射治療 (Radiation Therapy) 

Sorafenib + 

SBRT vs. 

Sorafenib 

NRG/RTOG 

1112, phase 

III RCT (45) 

177 位不適合

局部療法之 

HCC (多伴血管

侵犯) 

OS: 15.8 vs. 12.3 個月 

(p=0.06) 

PFS: 9.2 vs. 5.5 個月* 

為 SBRT 在合併血

管侵犯患者中的應

用提供強力支持 

PBT vs. RFA APROH, 

phase III 

RCT(46) 

144 位殘餘或

復發之 HCC 患

者 

2 年局部 PFS: 92.8% vs. 

83.2% (p<0.001)* 

證實質子治療在局

部控制效能上優於 

RFA 

HR: hazard ratio; ORR: objective response rate; OS: overall survival; PFS: progression-free 

survival; RCT: randomized controlled trial. 
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第七章、全身性治療 (Systemic Therapy) 

● 大多數 HCC 患者確診時已屬晚期，僅少數適合接受根治性治療。HCC 細胞對多數化療

藥物普遍反應率低，具抗藥性。故全身性治療以免疫或抗血管新生之標靶療法為主，隨

著近年來的進展，已從過去的標靶單一療法演變為多種免疫與標靶藥物的組合。(1) 

7.1 第一線全身性治療 (First-Line Systemic Therapy) 藥物選擇 

● 優先首選 (Preferred)：2020 年以前 HCC 全身性治療的標準為 Sorafenib，多項臨床試

驗皆未證實優於 Sorafenib。而基於 IMbrave150 及 HIMALAYA 兩項 RCT 試驗結果，

這兩種新療法之 OS 中位數，均顯著優於傳統 Sorafenib 療法。故 NCCN 指引優先推薦

Atezolizumab + Bevacizumab 或是 Tremelimumab + Durvalumab這兩種組合。 

 
● Atezolizumab + Bevacizumab 組合之選擇考量。應在治療前 6 個月內接受內視鏡評估

與處置，或根據出血風險評估進行選擇。若病人有 Bevacizumab 之禁忌症，則可以考慮

雙免疫檢查點抑制劑 Tremelimumab + Durvalumab 組合。 

● 次要第一線選擇 (Other Recommended) 療效不劣於 Sorafenib 者： 

基於其個別之第三期試驗，這類藥品均證實其療效不劣於 Sorafenib。NCCN 指引建議

的 category 1 選擇包括免疫療法單藥 (Durvalumab 或 Tislelizumab 或

pembrolizumab)、Multi-kinase TKI (Lenvatinib 或 Sorafenib)、與雙免疫檢查點抑

制劑療法 (Nivolumab + Ipilimumab)。 

● 若具有免疫療法之禁忌症 (如活性自體免疫性疾病)，則需考慮 Multi-kinase TKI 如: 



   本資訊僅供參考，若有疑問，請諮詢癌症專業藥師或腫瘤科醫師。                              2026.01 32 

 

Lenvatinib 或 Sorafenib。(詳細試驗結果請見表 7.1) 

7.1.1 Atezolizumab + Bevacizumab (Category 1, Preferred) 

● 給藥劑量：Atezolizumab 1200 mg IV/SC Q3W + Bevacizumab 15 mg/kg IV 

Q3W。 

● 第三期 IMbrave150 試驗比較 Atezolizumab + Bevacizumab 與 Sorafenib 於 HCC 晚

期 Child Pugh A 患者的療效。結果顯示聯合治療組 OS 中位數顯著優於 Sorafenib

組，且 PFS、ORR等面向均顯著優於 Sorafenib 組。(47) 

● 安全性要求：由於 Bevacizumab 具有出血風險，患者在收案前 6個月內必須接受上消

化道內視鏡檢查以評估靜脈曲張。試驗中第三級以上副作用兩組相當 (56.5% vs 

55.1%)。但因副作用停藥的比例在組合療法組略高 (15% vs 10%)。 

● 特殊族群數據 Child Pugh B：雖然試驗主要納入 Child Pugh A，但真實世界數據及小

型案例系列顯示，在 Child Pugh B患者中，Atezolizumab + Bevacizumab 的中位 OS 

(約 6.7-7.5 個月) 仍優於最佳支持性療法 (約 4.0 個月)，且安全性可控。 

7.1.2 Tremelimumab + Durvalumab (Category 1, Preferred) 

Tremelimumab 與 durvalumab 分別為 CTLA-4 與 PD-L1 單株抗體。 

● 第三期 HIMALAYA 試驗評估 STRIDE (single tremelimumab regular interval 

durvalumab) 療法 (Tremelimumab 300 mg 單劑誘導 + 定期 Durvalumab) 對比 

Sorafenib 之效果。(48) 

● 療效結果：顯示 STRIDE 組 OS 中位數顯著優於 Sorafenib。且最新的 5年追蹤數據顯

示，STRIDE 組的 5 年存活率達 19.6%，顯著高 Sorafenib 的 9.4%，展現了雙免疫治

療帶來的長期生存獲益。 

● 安全性：重大治療相關不良事件發生率於 STRIDE 組較高 (17.5% vs. 9.9%)。但因副作

用而停藥比率並沒有較高 (8.2% vs. 11.1%)。 

適用性：無免疫療法禁忌症且具較高出血風險之患者。由於無論是接受 Bevacizumab 抗

體，或是接受小分子標靶皆具出血風險，唯此療法之出血風險較低。 

7.1.3 Sorafenib (Category 1) 

● Sorafenib 一線治療之歷史地位：SHARP 與 Asia-Pacific 兩項第三期隨機對照試驗確立

了其標準地位，兩項試驗分別於歐美與東亞 HCC 晚期患者上，證實 Sorafenib 400 mg 

PO BID 的效果顯著優於安慰劑治療。在新組合療法問世前，Sorafenib 是 HCC 患者全
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身性治療之標竿。(49) (50) 

● Child Pugh B 患者：GIDEON 前瞻觀察性研究納入 1968 位晚期 HCC 患者，追蹤結果

顯示 Child Pugh B 患者使用 Sorafenib 的安全性與 Child Pugh A 相似，但因肝功能較

差，其 OS 中位數顯著較短 (5.2 個月 vs. 13.6 個月)。(51) 

7.1.4 Lenvatinib (Category 1) 

● Lenvatinib 給藥劑量：體重 60 公斤以上：12 mg/day；60 公斤以下: 8 mg/day。 

● REFLECT 第三期試驗證實 Lenvatinib 在 mOS 上不劣於 Sorafenib (13.6 個月 vs. 12.3 

個月; HR: 0.92)，且在 PFS 與 ORR 上表現更優。2018 年獲 FDA 核准為一線用藥。(52) 

7.1.5 Durvalumab 單藥 (Category 1) 

● HIMALAYA 試驗結果：Durvalumab 單藥組的 OS 中位數為 16.6 個月，與 Sorafenib

的 13.8 個月相比，確認了非劣效性 (Non-inferiority) (HR: 0.86)。其 3/4 級不良事件

發生率 (37.1%) 低於 Sorafenib (52.4%)，耐受性較佳。(48) 

7.1.6 Tislelizumab (Category 1) 

● Tislelizumab 為抗 PD-1 單株抗體，常規劑量為 200 mg IV Q3W。 

● 第三期 RATIONALE-301試驗證實 Tislelizumab 與 sorafenib 兩者療效之不劣性。(53) 

● 安全性：3 級以上(含)治療相關不良反應顯著低於 Sorafenib (22.2% vs. 53.4%)，顯示

Tislelizumab 為一項較安全且有效之一線免疫單藥療法。 

7.1.7 Nivolumab + Ipilimumab (Category 1) 

● 雙免疫療法給藥劑量。Nivolumab 1 mg/kg IV Q3W + Iipilimumab 3 mg/kg IV Q3W 

4 個療程，之後維持治療 Nivolumab 480 mg IV Q4W。 

● 試驗設計：第三期 CheckMate 9DW 試驗顯示雙免疫療法 Nivolumab + Ipilimumab

相較於 TKI (Lenvatinib 或 Sorafenib)，能顯著改善 OS 中位數，且 ORR 與 DOR 均較

高，使其成為強有力的一線新選擇。(54) 

● 安全性：然而 3 級以上(含)治療相關不良反應在雙免疫組較高 (25% vs 13%)；且因副作

用停藥比率在雙免疫組較高 (18% vs 10%)。相較於同為雙免疫檢查點療法 HIMALAYA

試驗 (STIRDE 給藥策略)，其 Nivolumab + Ipilimumab 的雙免疫療法停藥比率更高。 

● NCCN 指引建議。基於此試驗之安全性數據，此雙免疫療法目前未列為首選。 

7.1.8 Pembrolizumab (Category 2B) 
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● KEYNOTE-224 Phase II試驗顯示無法耐受 sorafenib 或使用後復發之晚期 HCC 患者

之療效。pembrolizumab 200 mg IV Q3W單藥療法能達 OS 中位數: 13.2 個月；

mPFS: 4.9 個月。治療相關副作用發生率 73.1%。(55) 

表 7.1 晚期 HCC之第一線全身性療法 (Systemic Therapy) 

實驗/對照組 關鍵試驗 納入族群 主要終點結果 試驗解讀 

NCCN 指引首選第一線全身性療法 (Preferred, Category 1) 

Atezolizuma

b + 

Bevacizuma

b vs. 

Sorafenib 

IMbrave150, 

phase III RCT 
(47) 

501 位不可切

除且未經全身

性治療的 HCC

患者 (Child 

Pugh A) 

mOS: 19.2 vs. 13.4 個月 

(HR: 0.66, p<0.001)*; 

mPFS: 6.9 vs. 4.3 個月 

(HR: 0.65 , p<0.001) *;  

ORR: 27.3% vs. 11.9% 

三級以上副作用: 56.5% vs 

55.1%; 因副作用停藥: 15% 

vs 10% 

治療前內視鏡評估

與處置並評估出血

風險 

Tremelimum

ab + 

Durvalumab 

(STRIDE) vs. 

Sorafenib 

HIMALAYA, 

phase III RCT 
(48) 

1171 位不可切

除 HCC 患者 

mOS: 16.4 vs. 13.8 個月 

(HR: 0.78, p=0.0035)*;  

5 年 OS: 19.6% vs. 9.4% 

嚴重副作用: 17.5% vs. 

9.9%; 因副作用停藥: 8.2% 

vs. 11.1%. 

STRIDE顯著優於 

Sorafenib，雙免

疫治療的長期生存

獲益較高 且因副

作用停藥比率未較

高 

NCCN指引其他第一線全身性療法 (Category 1) 

Sorafenib 

vs. 安慰劑 

SHARP, 

phase III RCT 
(49) 

602 位晚期且

尚未接受全身

性治療之 HCC 

mOS: 10.7 vs. 7.9 個月 

(HR: 0.69; p<0.001)* 

確立 Sorafenib 在

晚期 HCC 全身性

治療之標準地位 

Sorafenib 

vs. 安慰劑 

Asia-Pacific, 

phase III RCT 
(50) 

271 位 CP-A 

晚期且未曾全

身性治療之東

亞 HCC 患者 

mOS: 6.5 vs. 4.2 個月 (HR: 

0.68; p=0.014)* 

在東亞患者中同樣

證實了 sorafenib

療效 

Lenvatinib 

vs. 

REFLECT, 

phase III RCT 

954 位不可切

除之 HCC 患者 

mOS: 13.6 vs. 12.3 個月 

(HR: 0.92) 

mOS 不劣於 

Sorafenib，但在
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Sorafenib (52) mPFS: 7.2 vs. 4.6 個月 (HR: 

0.63,  p=0.01)* ORR: 

29.6% vs. 6.9% 

PFS 與 ORR 表現

更優 

Durvalumab 

vs. 

Sorafenib 

HIMALAYA, 

phase III RCT 
(48) 

1171 位不可切

除 HCC 患者 

mOS: 16.6 vs. 13.8 個月 

(HR: 0.86) 

3/4 級副作用: 37.1% vs 

52.4% 

Durvalumab 與 

Sorafenib 同等藥

有且耐受性佳 

Tislelizumab 

vs. 

Sorafenib 

RATIONALE-

301, phase III 

RCT (53) 

674 位手術無

法切除之 HCC

患者 

mOS: 15.9 vs. 14.1 個月 

(HR: 0.85, 非劣效性); ORR: 

14.3%; mPFS 無顯著差異 

mOS 不劣於 

Sorafenib 且副作

用顯著較低 

Nivolumab 

+ Ipili-

mumab vs. 

(Lenvatinib/

Sorafenib) 

CheckMate 

9DW, phase 

III RCT (54) 

668 位手術無

法切除之 HCC

患者 

mOS: 23.7 vs. 20.6 個月 

(HR: 0.79; p=0.018)* 

ORR: 36% vs. 13% 

顯著改善 OS 與 

ORR 但 3 級以上

副作用及停藥率較

高 目前非 NCCN

指引首選  

Pembrolizu

mab 

KEYNOTE-

224, phase II 

trial (55) 

104 位無法耐

受 Sorafenib 

或復發晚期

HCC 患者 

mOS: 13.2 個月; mPFS: 4.9

個月 

針對 Sorafenib 失

敗或不耐受後的患

者展現臨床療效 

HR: hazard ratio; ORR: objective response rate; OS: overall survival; PFS: progression-free 

survival; RCT: randomized controlled trial. 

 

7.2 後線全身性治療 (Subsequent-Line Therapy) 

7.2.1 HCC第二線全身性治療首選 (Category 1) 
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● 若一線治療後復發，建議換用先前未使用類別/機轉之藥品。(詳細試驗結果請見表 7.2) 

● 二線療法首選：Cabozantinib 或 Regorafenib (category 1建議)。 

○ Cabozantinib 的第三期 CELESTIAL 試驗顯示，先前曾接受 Sorafenib 治療後接受

Cabozantinib 60 mg PO QD 或是安慰劑治療，能顯著延長 OS 中位數，mPFS 亦有

顯著改善。(56) 

○ Regorafenib 的第三期 RESORCE試驗顯示接受過且可耐受 Sorafenib 治療但復發

之 HCC 患者，接受 regorafenib 160 mg PO QD 能相較於安慰劑顯著改善 OS。(57) 

○ 兩種 Multi-kinase TKI共同副作用：高血壓、手足不良反應或是肝指數上升。 

● AFP ≥ 400 ng/mL 患者：適用 Ramucirumab (Category 1) 

○ REACH-2第三期試驗納入 BCLA stage B or C, Child-Pugh A，且使用過一線

sorafenib 之 HCC 患者，其 AFP 基準值需 ≥ 400 ng/mL。顯示此高危族群中，

Ramucirumab 顯著延長 OS 中位數與 PFS 中位數。這是首個生物標記驅動 

(Biomarker-driven) 且呈現陽性結果的 HCC 三期試驗。(58) 

● 未曾接受過免疫治療者：適用 Nivolumab + Ipilimumab (Category 1) 

○ CheckMate 040 試驗納入未經 Sorafenib 治療後復發的 HCC 患者，Arm A 給予 

Nivo 1 mg/kg + Ipi 3 mg/kg Q3W x4 -> Nivo。結果顯示 OS 中位數達 22.8個

月，ORR 為 32%。5 年存活率為 12%，顯示其療效持久且未出現新的安全訊號。(59) 

● 亞洲族群或且未曾接受過免疫治療：適用 Pembrolizumab (Category 1) 

○ 第三期 KEYNOTE-240 試驗納入 413 位經全身性治療的 HCC 晚期患者，比較
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pembrolizumab 與安慰劑之差異。顯示雖然 OS 中位數與 PFS 中位數的改善未達預

設的統計顯著性門檻，但 FDA 仍維持其加速核准地位。(60) 

○ 第三期 KEYNOTE-394 試驗則在亞洲族群中證實了 OS 中位數與 PFS 中位數的顯著

改善。(61) 

7.2.2 特殊條件下建議之二線療法 (針對特定基因變異) 

● Dostarlimab (Category 2B)：第一期 GARNET 試驗顯示，dostarlimab 在 MSI-

H/dMMR 復發或晚期腫瘤患者使用，能達到 44.2% ORR 與 PFS 中位數 6.9 個月。(62) 

● Selpercatinib (Category 2B)：針對 RET 融合陽性 (RET fusion-positive) 腫瘤，第二

期 LIBRETTO-001 試驗納入 45 位 RET 融合陽性固體腫瘤患者，顯示 ORR 達 43.9%。

常見副作用為高血壓與 AST/ALT 上升。(63) 

● NTRK 抑制劑：雖然 NTRK 融合在 HCC 極罕見，但若檢測陽性，可考慮

Larotrectinib、 Entrectinib 或 Repotrectinib (Category 2B)。 

○ Larotrectinib: 其二期試驗顯示能達 75%ORR。大多副作用為 grade 1。(64) 

○ Entrectinib: ALKA-372-001, STARTRK-1, and STARTRK-2 三項試驗顯示可達到

54%ORR。最常見副作用為體重上升。(65) 

○ Repotrectinib: 此為二代 NTRK 抑制劑，能克服第一代抗藥性溶劑前沿突變。其第

二期 TRIDENT-1 試驗顯示未經 TKI 治療患者中能達到 61%ORR，而經治療後復發者

還能有 38%ORR。(66) 

7.3 其他藥物與新興療法 (Other Agents) 

● Lenvatinib + Pembrolizumab：第三期 LEAP-002 試驗納入 794 位 Child-Pugh A 無

法切除之 HCC 患者。結果顯示 OS (21.2 vs 19.0 個月, HR: 0.84; p=0.019)與 PFS (8.2 

vs. 8.0 個月 (HR 0.87; p=0.047) 均未達顯著差異，HR之信賴區間均包含 1。(67) 

● Nivolumab + Cabozantinib +/- Ipilimumab： CheckMate 040 試驗中 Cohort 6 顯

示三藥聯合的 ORR (29%) 高於雙藥 (17%)，但也伴隨較高的毒性。(59) 

表 7.2 晚期 HCC之復發後第二線全身性療法 (Systemic Therapy) 

實驗/對照組 關鍵試驗 納入族群 主要終點結果 試驗解讀 

NCCN指引首選 (Preferred) 

Cabozantinib CELESTIAL, 707 位曾接受 mOS: 10.2 vs. 8.0 個月 OS 與 PFS 均顯著
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vs. 安慰劑 phase III 

RCT (56) 

Sorafenib 治療

後復發 HCC 患

者 

(HR: 0.76; p=0.005)* 

mPFS: 5.2 vs. 1.9 個月* 

改善；ALBI Grade 

1 或 2 患者皆有獲

益。 

Regorafenib 

vs. 安慰劑 

RESORCE, 

phase III 

RCT (57) 

573 位可耐受 

Sorafenib 治療

但復發 HCC 患

者 

mOS: 10.6 vs. 7.8 個月 

(HR: 0.63, p<0.0001)* 

顯著改善整體存活

期。 

Ramuciruma

b vs. 安慰劑 

REACH-2, 

phase III 

RCT (58) 

292 位 CTP A

經 Sorafenib

且 AFP ≥ 400 

ng/mL 之 HCC

患者 

mOS: 8.5 vs. 7.3 個月 

(HR: 0.71, p=0.0199)*; 

mPFS: 2.8 vs. 1.6 個月* 

首個生物標記驅動

且呈現陽性結果的 

HCC 三期試驗 

Nivolumab + 

Ipilimumab 

CheckMate 

040, phase 

II, Cohort 4) 
(59) 

148 位經 

Sorafenib 治療

後復發之 HCC

患者 

mOS: 22.8 個月 

ORR: 32% 

療效持久，5 年存

活率為 12% 

Pembrolizum

ab vs. 安慰劑 

KEYNOTE-

240, phase 

III RCT (60) 

晚期 HCC 患者 mOS: 13.9 vs. 10.6 個月 

(HR: 0.78) 

mPFS: 3.0 vs. 2.8 個月 

改善未達預設統計

顯著性門檻，但 

FDA 維持加速核准 

Pembrolizum

ab vs. 安慰劑 

KEYNOTE-

394, phase 

III RCT (61) 

亞洲族群手術

無法切除之 

HCC 患者  

mOS: 14.6 vs. 13.0 個月 

(HR: 0.79)* 

mPFS: 2.6 vs. 2.3 個月* 

在亞洲族群中證實

OS 與 PFS 的顯著

改善 

NCCN指引建議之其他第二線全身性療法 (Useful in Certain Circumstances) 

Dostarlimab 

(單藥) 

GARNET, 

phase I trial 
(62) 

327 位 MSI-H/ 

dMMR 復發或

晚期固體腫瘤

患者 

ORR: 44.2% 

mPFS: 6.9 個月 

適用於 MSI-H/ 

dMMR 患者 

Selpercatinib 

(單藥) 

LIBRETTO-

001,phase II 

trial (63) 

45 位 RET 融合

陽性固體腫瘤

患者 

ORR: 43.9% 針對 RET 融合陽性

腫瘤有效 

Larotrectinib 

(單藥) 

Phase II 

trial (64) 

55 位 TRK 融合

基因陽性 固體

腫瘤患者 

ORR: 75% 針對 TRK 融合基因

陽性患者展現極高

反應率 
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Entrectinib 

(單藥) 

ALKA/STAR

TRK-1 & 2, 

phase II (65) 

54 位 NTRK 融

合基因陽性固

體腫瘤患者 

ORR: 54% 有效對抗 NTRK 

1/2/3 融合基因陽

性腫瘤 

Repotrectinib 

(單藥) 

TRIDENT-1, 

phase II 

trial (65) 

88 位 TRK 融合

基因陽性固體

腫瘤患者 

ORR: 61% (未經 TKI 者) / 

38% (經治療復發者) 

二代 NTRK 抑制

劑，能克服第一代

抗藥性突變 

Lenvatinib + 

Pembro-

lizumab 

LEAP-002, 

phase III 

RCT (67) 

794 位 CTP: A 

無法切除之

HCC 患者 

mOS: 21.2 vs. 19.0 個月 

(HR: 0.84); mPFS: 8.2 vs. 

8.0 個月 

兩項終點均未達顯

著差異 (HR 信賴區

間超過 1) 

HR: hazard ratio; ORR: objective response rate; OS: overall survival; PFS: progression-free 

survival; RCT: randomized controlled trial. 

7.3 HCC口服標靶藥物之比較 

表 7.3 口服標靶藥物之劑量、副作用與注意事項比較 

學名/商品名 藥物機轉 常用劑量 副作用 注意事項 

Sorafenib 

(Nexavar®) 

VEGFR-1/2/3, 

PDGFR-β, KIT, 

FLT-3, RET, B-

RAF 

400 mg PO 

BIDAC 

腹瀉 感染 禿髮手足

不良反應 體重減輕 

噁心 腹痛 高血壓 

出血 

監測血壓 肝功能 

QTc 出血與皮膚症

狀 

避免強 CYP3A4 

誘導劑 

Lenvatinib 

(Lenvima®) 

VEGFR1-3, 

FGFR1-4, KIT 

PDGFRα, RET 

BW: ≥60 kg 12 

mg PO QD; 

BW<60 kg: 8 

mg PO QD 

高血壓 腹瀉 體重減

輕 噁心 口腔炎、頭

痛 蛋白尿手足不良

反應 發聲困難 皮疹 

出血肝毒性 腎損傷 

監測血壓 肝功能 

QTc 出血與皮膚症

狀與蛋白尿 

Cabozantinib 

(Cabometyx®) 

VEGFR-1/2/3, 

RET, MET, 

ROS1, TRKB, 

MER, KIT, FLT-3, 

AXL 

60 mg PO 

QDAC 

腹瀉 食慾減退手足

不良反應 噁心高血

壓 發聲困難 

監測血壓 肝功能 

出血與皮膚症狀與

蛋白尿 

Regorafenib 

(Stivarga®) 

VEGFR1-3, KIT, 

PDGFR-α/β, 

160 mg PO QD 

(配合低脂早餐後

手足不良反應 疲腹

瀉 食慾減退 高血壓 

監測血壓 肝功能 

出血與皮膚症狀與
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FGFR1-2,  BRAF, 

Abl, CSF1R 

服用) 感染 發聲困難 肝毒

性 黏膜炎 皮疹 噁

心 

蛋白尿 

Selpercatinib 

(Retsevmo®) 

RET, VEGFR1/3, 

FGFR1-3 

BW: ≥50 kg 

160 mg PO BID; 

BW<50 kg: 120 

mg PO BID 

水腫 腹瀉 口乾 高

血壓 腹痛 皮疹 噁

心 頭痛 ALT/AST 

升高 鈉/鈣減少 

監測 ALT/AST 血

壓 QTc 與出血症

狀 

Larotrectinib 

(Vitrakvi®) 

TRKA/B/C 100 mg PO BID AST/ALT 升高、貧

血 低血鈣  嘔吐 咳

嗽 發燒 腹瀉 腹痛 

頭暈 

監測肝功能與中樞

神經症狀 

避免強/中 

CYP3A4 抑制/誘

導劑 

Entrectinib 

(Rozlytrek®) 

TRKA/B/C, 

ROS1, ALK 

600 mg PO QD 味覺障礙 水腫 頭暈 

腹瀉 噁心 感覺障礙 

認知障礙 咳嗽 嘔吐 

發燒 體重上升 

追蹤肝指數 LVEF 

QTc 監測中樞神經

症狀 (認知、障

礙、睡眠障礙) 

Repotrectinib 

(Augtyro®) 

ROS1, 

TRKA/B/C 

160 mg PO 

QD*14 days, 

then 160 mg 

PO BID 

頭暈 味覺障礙 周邊

神經病變 共濟失調 

認知障礙、肌肉無

力 噁心 

追蹤肝指數 監測

中樞神經症狀 (認

知、障礙、睡眠障

礙) 

 

 
 

 

 

 

 

 

 



   本資訊僅供參考，若有疑問，請諮詢癌症專業藥師或腫瘤科醫師。                              2026.01 41 

 

第八章、混合型肝細胞-膽管癌之治療 

8.1 混合型肝細胞-膽管癌之流行病學與診斷 

 

混合型 HCC-CCA 是一種罕見 (佔原發性肝癌 1-10%) 且侵襲性高的腫瘤，同時具有肝細胞癌

與膽管癌的特徵。(1) 

● 組織形態： 

○ 離散型：部分病例在腫瘤的不同區域分別含有獨立的 HCC 和 CCA 組織病灶。 

○ 雙表型：同一細胞同時表現獨立與 HCC 和 CCA 相關的免疫組化標記。 

● 基因學：混合型 HCC-CCA 的次世代定序顯示，基因變異的流行率與 HCC 較為接近 (例

如常見 TP53 和 TERT 啟動子突變)，這在伴隨 HCV 感染的患者中尤為明顯，但受限於

樣本數較少，相關結果仍需謹慎解讀。 

● 診斷困境：影像學可能同時呈現 HCC 的「快進快出」與 CCA 的「延遲強化」，導致誤

診。病理確診是黃金標準。 

8.2 混合型肝細胞-膽管癌之早期治療 

● 肝切除術。可切除混合型 HCC-CCA 的標準治療。(1) 

● 局部導向治療：雖然缺乏前瞻性數據，但對於病灶範圍有限且無法手術切除的肝病，肝

臟導向局部治療 (如燒灼術或栓塞術) 可能是合適的選擇，其管理流程可參考 HCC 與肝

內膽管癌 (iCCA) 的指引。 

8.3 混合型肝細胞-膽管癌之復發或晚期治療 
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● 復發與轉移：建議再次切片。若患者在手術或局部治療後出現轉移或局部進展，建議考

慮進行再次切片，以確認復發病灶中的優勢組織學組成。(1) 

● 組織特異性治療：若切片顯示為單一的 HCC 或 CCA 成分，指引建議選用適合該組織成

分的全身性治療方案 。分子檢測：所有晚期混合型 HCC-CCA 患者均應考慮進行腫瘤分

子分析 ，以識別可能與 CCA 相關的潛在可標靶基因變異。 

8.3.1 晚期首選療法：免疫合併化學療法 

● 試驗設計。Gemcitabine + Cisplatin 聯合 Durvalumab 或 Pembrolizumab。  

歐洲多中心回顧性研究納入 101 名混合型 HCC-CCA 患者，並比較化療合併免疫療法 

(如 Gemcitabine/Cisplatin 加上 Durvalumab 或 Pembrolizumab) 相對於非化療 (如 

Sorafenib) 的治療效果。(68) 

● 關鍵結果：化療組的 OS 中位數有延長趨勢 (15.5 個月 vs 5.3 個月; p=0.052)，但未達

統計上顯著差異，可能是樣本數不足導致之結果。 

● 建議：基於此數據及 Gemcitabine/Cisplatin 在膽管癌的療效，NCCN 指引建議 

Gemcitabine + Cisplatin 聯合免疫檢查點抑制劑 (如 Durvalumab 或 

Pembrolizumab) 作為第一線全身性治療選擇。 

8.3.2 晚期二線療法 

● 分子標靶治療。若腫瘤帶有可標靶變異，應優先考慮。  

● 缺乏可標靶變異之後線治療：Nivolumab + Ipilimumab 或 Regorafenib 為在 HCC

和 CCA 中皆證實有效的方案。 

 

總結 (Summary) 

● 篩檢的必要性：上海大型對照試驗確立了超音波合併 AFP 篩檢能降低 37%死亡率的黃金

標準，強調了對高危族群進行監測的倫理義務。 

● 客觀肝功能評估：ALBI 分級的引入修正了 Child Pugh class 系統的主觀誤差，為臨床醫

師提供了更精準的工具來預測患者對治療的耐受性。 

● 早期疾病：首選手術切除與移植仍是首選根治手段，但需結合 FLR計算與門靜脈高壓評

估進行嚴格篩選。對於小腫瘤，消融療法亦可視為根治性治療。 

● 肝臟移植需遵循 Milan 或 UNOS 標準，降期治療成功後的移植預後與初始符合標準者相
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當，是重要的挽救策略。 

● 中期疾病：動脈導向治療 (TACE/TARE) 為主，SBRT 提供了另一種局部控制手段。 

● 晚期疾病：免疫聯合療法 (Atezolizumab + Bevacizumab, Tremelimumab + 

Durvalumab) 已徹底改變了以往 Sorafenib 的一線治療標準，顯著延長了存活期。後線

治療則有 TKI (Cabozantinib, Regorafenib) 與其他免疫藥物等選擇。 

作者：傅彥崴 藥師 2026.01.01 
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