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前言 
大腸直腸癌長年位居國人癌症發生率前茅，且為十大死因第三名 。本指引整合最新實證，從

早期篩檢、外科手術到轉移性癌症的精準治療進行全面解說。文中強調 MSI 與 RAS/BRAF 

等生物標記在臨床決策中的關鍵角色，致力於透過治療連續性模式與跨專科團隊合作，為患

者提供最適切的個人化醫療方案，以提升生存獲益與生活品質。 
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第一章、大腸直腸癌臨床表現與流行病學 

1.1 大腸直腸癌 (CRC) 簡介 

 
● 大腸生理構造。大腸位於消化道中末段，起始部分是一個囊袋稱為盲腸 (Cecum)。闌尾

約手指大小，從盲腸突出。其餘大腸有 4 個主要部分：升結腸 (Ascending colon)、橫

結腸 (Transverse colon)、降結腸 (Descending colon) 和乙狀結腸 (Sigmoid colon)，

從食物中吸收水分，將食物轉變為糞便。離開大腸後，糞便進入直腸 (Rectum) 。直腸是

大腸末端長約 15 公分部分。糞便在此儲存，直到透過稱為肛門的開口排出體外。(1)(2) 

● 解剖學的異質性：大腸各部位的癌變風險與特性有所不同。 

○ 右側大腸 (近端結腸)：包括盲腸、升結腸與橫結腸。此處腫瘤症狀不明顯，易導致貧

血，且較常出現鋸齒狀病變，病灶多為無蒂且扁平。內視鏡下較難發現。 

○ 左側大腸 (遠端結腸)：包括降結腸 、乙狀結腸 與直腸 。乙狀結腸與直腸因糞便停留

時間最長，接觸致癌物質濃度最高，是傳統上癌症發生率最高的區域。 

● 息肉 (Polyps)。形成於大腸直腸內襯的非癌性生長。最常見類型稱為腺瘤(Adenoma)，

但多年後可能變成侵襲性大腸癌。在腺瘤中形成的癌症稱為腺癌 (Adenocarcinoma)，

這是大腸癌的最常見類型。很少轉變為癌症的息肉包括增生性息肉和炎症性息肉。 

● 大腸直腸癌 (Colorectal cancer)：大腸直腸癌常見且可治療。許多從大腸開始的癌症可
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以治癒，尤其是早期發現時。 

1.2 大腸直腸癌的臨床表現 

大腸直腸癌的症狀通常與腫瘤的大小和位置有關：  

● 排便出血：這是最常見的警示症狀之一。 

● 貧血與疲勞：腫瘤導致的慢性失血也是臨床上常見的貧血原因。 

● 局部腹痛：通常由龐大的腫瘤塊引起。 

● 腸阻塞：腫瘤可能導致腸道狹窄或完全堵塞，造成排便習慣改變或無法排便。 

轉移性症狀： 

● 肝轉移：可能在影像檢查中發現肝臟病灶。 

● 肺轉移：出現孤立性的肺部轉移結節。 

● 腹膜轉移 (Peritoneal carcinomatosis)：癌症轉移至腹膜可能導致腹水或腹部不適。 

1.3 大腸直腸癌流行病學趨勢 

1.3.1 全球 CRC流行病學資料 

根據全球大腸直腸癌流行病學現況，GLOBOCAN 2018 資料顯示：(3) 

● 發生率全球排名：大腸直腸癌為全球第三大的癌症，占所有癌症診斷總數的 11%。 

● 年齡標準化發生率：全球平均 19.7/每 10 萬人。 

● 地理分佈與區域差異高發區域：結腸癌：南歐、澳洲/紐西蘭、北歐。直腸癌：東歐、澳

洲/紐西蘭、東亞。北美在兩類癌症的發生率皆名列前茅。 

● 死亡率：CRC 全球第二大致命癌症，2018 年估計造成 88.1 萬人死亡。 
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1.3.2 台灣 CRC流行病學資料 

依據台灣國民健康署 2022 年癌症登記報告與 2024 年死因統計：(4) 

● 大腸癌發生人數：17643 人/年。大腸癌過去蟬聯癌症的發生人數榜首 15 年，於 110 年

起被肺癌超越，目前位居國人十大癌症發生人數第 2 名。  

● 死亡人數：2024 年死因統計顯示，大腸癌導致 7007 人死亡。死亡排名位居國人十大癌

症死因第 3名(僅次於肺癌、肝癌)。  

● 性別差異：男性發生率與死亡率均高於女性，男性死亡率約為女性的 1.33 倍。 
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第二章、大腸直腸癌風險因子與篩檢 

2.1 大腸直腸癌風險因子與評估 

● 風險評估是制定個人化篩檢計畫的第一步。NCCN 指引將人群主要分為「平均風險」與

「高風險」兩大類。(1) 

● 家族病史。約 5~10% CRC 與家族聚集性有關。一級親屬若患有高風險息肉或 CRC，該

個體的罹癌風險將顯著增加。故對所有新診斷患者，需進行詳盡的家族史詢問。 

表 1.1：大腸直腸癌風險分層與定義 

風險類別 定義條件 (Criteria) 

平均風險 

(Average 

Risk) 

1. 年齡：45 歲至 75 歲。 

2. 無個人病史：未曾罹患大腸直腸癌、腺瘤或廣基鋸齒狀息肉。 

3. 無家族病史：一等親 (父母、同胞兄弟姊妹、子女) 中無人罹患大腸直腸

癌或進階高風險息肉。 

4. 無特定疾病：未被診斷為遺傳性癌症症候群或發炎性腸道疾病。 

高風險 

(Increased 

Risk) 

1. 家族病史：一等親中有大腸直腸癌或進階高風險息肉的病史。 

2. 個人病史：曾確診患有大腸直腸癌、腺瘤或廣基鋸齒狀息肉。 

3. 發炎性腸道疾病 (IBD)：確診患有 Ulcerative Colitis 或 Crohn’s 

Disease。 

4. 遺傳性症候群： 

-林區症候群 (Lynch syndrome/HNPCC) 

-家族性腺瘤性息肉症 (FAP) 

-MUTYH 相關息肉症 (MAP) 

-Peutz-Jeghers 症候群 

-幼年型息肉症候群 (Juvenile polyposis syndrome) 

-鋸齒狀息肉症候群 (Serrated polyposis syndrome) 

-Cowden 症候群/PTEN 過構瘤腫瘤症候群 

-Li-Fraumeni 症候群 

5. 囊腫性纖維化 (Cystic fibrosis) 

6. 治療史：兒童或青少年時期曾接受腹部或骨盆腔輻射治療 
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2.1.1 林區症候群 (Lynch Syndrome) 

● 林區症候群 (亦稱為遺傳性非息肉病性大腸直腸癌，HNPCC) 是最常見的遺傳性 CRC 症

候群，佔所有病例的 2%至 4%。(1) 

● 屬於體染色體顯性遺傳，其病因源於 DNA MMR 基因 (MLH1, MSH2, MSH6, PMS2) 

的種系突變 (Germline Mutation) 引起。 MLH1 突變者的終生大腸癌風險為 46~61% 

(一般人為 4.1%) 。其他癌症如子宮內膜癌、卵巢癌及前列腺癌風險也會上升 。  

2.1.2 家族性腺瘤性息肉病 (FAP) 

● 特徵為結腸和直腸出現數百至數千個腺瘤性息肉。佔所有 CRC 的 1%。由 APC 基因突變

引起 (體染色體顯性)。若不進行手術，100%的患者會在 50 歲前惡化為 CRC 。 

2.1.3 普遍MMR/MSI 檢測 

● NCCN 指引建議對所有 CRC患者進行普遍性的 MMR 或 MSI (微衛星不穩定性) 檢測，

以識別潛在的林區症候群患者。 

● 初篩測試： 
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○ 免疫組織化學染色 (IHC)：檢測腫瘤組織中 MMR 蛋白 (MLH1, MSH2, MSH6, 

PMS2) 的表達是否缺失。 

○ MSI分析：檢測是否存在 MSI-H，這是 dMMR 的生物標記。 

● 後續分流： 

○ 若 IHC 顯示 MLH1 蛋白缺失，須進一步檢測 BRAF V600E突變或 MLH1啟動子甲

基化。 

○ BRAF突變的存在：通常表明 MLH1 的缺失是由於體細胞甲基化 (散發性癌症) 所

致，而非種系突變，從而排除了林區症候群的可能性 。 

○ 若無 BRAF 突變或甲基化，則高度懷疑林區症候群，需進行種系基因定序。 

● 臨床意義：除了遺傳篩檢，dMMR/MSI-H狀態對於第 II期輔助化療決策 (預後較好但

對 5-FU 反應較差) 及轉移性疾病的免疫檢查點抑制劑治療選擇具有決定性影響。 

2.1.4 其他風險因子 

 
● 發炎性腸道疾病 (IBD)：潰瘍性結腸炎與克隆氏症患者風險顯著增加。 

● 吸菸：不僅增加罹癌風險，更與確診後的預後不良相關。 

● 飲食：紅肉與加工肉品的攝取增加風險；而魚類、豆類、堅果的攝取則可能降低風險。 

● 糖尿病與 Metformin：糖尿病患者預後通常較差，但受 Metformin 治療的糖尿病 CRC

患者顯示較高生存率，可能與 Metformin 改善胰島素阻抗及潛在的抗腫瘤機制有關 。 

2.2 預防措施：大腸直腸癌篩檢建議 

2.2.1 篩檢年齡 

 
起始年齡(45歲)。所有平均風險成人應從 45 歲開始接受篩檢。(1)(5) 

● 常規篩檢期 (45~75 歲)：應持續進行規律篩檢。這是預防大腸癌效益最高的黃金時期。 
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● 個人化決策期 (76-85歲)：此階段的篩檢不再是強制性建議，而是屬於「共同決策」。

醫師與患者需討論篩檢的潛在益處與風險 (如腸穿孔風險隨年齡增加) 以及預期壽命。若

預期壽命少於 10 年，篩檢發現無症狀息肉並切除的獲益可能不及其風險。 

● 終止篩檢 (86歲及以上)：通常建議停止篩檢，因為此時篩檢帶來的生理負擔與風險通常

大於其潛在的延壽效益 

高風險患者的篩檢頻率較高且時機較早，詳細建議如下： 

表 2.2.1 高風險族群篩檢建議 (5) 

風險因子 篩檢建議 (每 5-10年) 篩檢細節 

發炎性腸道疾病 

(IBD) 

症狀出現後 8 年 IBD 相關病灶常平坦難辨，建議用

染色內視鏡 (Chromoendoscopy) 

囊腫性纖維化 

(Cystic Fibrosis) 

移植者: 30 歲或在移植後 2 年

內開始。未移植者從 40 歲開始

篩檢 

由於囊腫性纖維化患者腸道黏液極

度黏稠，標準清腸方案通常無效，

需採用加強版、長時間的清腸流程 

一等親 (父母/手足/

子女) 有大腸癌 

40 歲開始篩檢；或該親屬確診

年齡前 10 年 (取較早者) 

風險顯著高於一般人 

一等親有進階高風

險息肉 

40 歲開始篩檢；或該親屬確診

息肉年齡開始 (取較早者) 

進階息肉視同潛在癌症風險 

二等親或三等親有

大腸癌 

45 歲開始篩檢 (同平均風險) 風險略高但接近平均值，除非家族

中有多人罹病 

林區症候群 (Lynch 

Syndrome) 

篩檢需更頻繁 (每 1-2 年) 此類癌症進展極快 

家族性腺瘤性息肉

症 (FAP) 

通常建議在青春期就開始篩檢 需考慮預防性切除大腸 

2.2.2 篩檢黃金標準：大腸鏡檢查 (Colonoscopy) 

大腸鏡 (Colonoscopy) 是目前美國及全球醫界公認的大腸癌篩檢黃金標準。(1)(5) 
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● 大腸鏡檢查程序：這是一種內視鏡檢查。胃腸專科醫師將一根長約 160 公分、末端帶有

高解析度攝影機與光源的軟管，由肛門緩慢推進，經直腸、乙狀結腸、降結腸、橫結

腸、升結腸，最終到達盲腸 (有時進入迴腸末端)，以檢查整個大腸內壁。 

● 獨特優勢：唯一能同時完成「診斷」與「治療」的篩檢工具。若發現息肉，醫師可立即

通過工作通道伸入器械進行息肉切除術 (polypectomy)，從而阻斷癌變過程。 

● 鎮靜與麻醉：檢查通常在鎮靜下進行以減緩不適。這範圍可從輕度鎮靜 (患者清醒但放

鬆) 到深度鎮靜 (如使用 Propofol，患者進入睡眠狀態)。檢查時間約 30 至 60 分鐘。 

篩檢結果與後續追蹤邏輯： 

● 大腸鏡後的追蹤建議並非一成不變，而是依據「發現了什麼」進行精細的風險分層。 

表 2.2.2：大腸鏡檢查後追蹤間隔建議表 

大腸鏡發現 下次大腸鏡建議時間 臨床解讀與風險邏輯 

正常 (No polyps) 10 年後 平均風險。大腸癌從正常黏膜發展需時極

長，10 年是安全間隔。 

小型增生性息肉 

(<1cm) 

10 年後 僅限於直腸或乙狀結腸。此類息肉癌變風

險極低，視同正常。 

1-2 個管狀腺瘤 

(<1cm) 

7 至 10 年後 低風險腺瘤。過去建議 5-10 年，現放寬至

7-10 年，因其進展緩慢。 

1-2 個廣基鋸齒狀息

肉 (<1cm) 

5 至 10 年後 需確認病理報告無異生 (dysplasia)。此類

病灶追蹤需較謹慎。 

3-9 個腺瘤或鋸齒狀

息肉 

3 年後 息肉數量多代表腸道黏膜具備較高的致癌

潛力 (Field Effect) 。 
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腺瘤 > 1 cm 或有絨

毛狀特徵 

3 年後 屬於進階腺瘤，惡性轉化風險較高。 

廣基鋸齒狀息肉 > 1 

cm 或有異生 

3 年後 高風險鋸齒狀病變，需密切監測。 

10 個以上腺瘤 1 年後 極高風險。需高度懷疑遺傳性息肉症候

群，建議進行基因檢測。 

廣基息肉分塊切除 

(Piecemeal) 

6 個月後 當息肉過大 (>2cm) 無法整塊切除時，殘留

復發率高，需短期內確認切除邊緣。 

2.2.3 軟式乙狀結腸鏡檢查 (Flexible Sigmoidoscopy)  

● 技術與侷限：僅檢查直腸與左側結腸 (乙狀結腸及部分降結腸)，約 60 公分長。 

● 優點：相較於全大腸鏡，其侵入性較低，通常不需要深度鎮靜，腸道準備也較簡單 (可能

僅需灌腸)。 

● 致命缺點：無法檢測右側結腸 (近端結腸) 的病灶。約有 30-40%的大腸癌或癌前病變位

於右側結腸，這意味著單獨使用此檢查會漏掉相當比例的病灶。  

● 篩檢策略：如果檢查結果正常，建議每 5 至 10 年進行一次。若發現腺瘤，則必須追加進

行全大腸鏡檢查以確認近端結腸狀況。  

● 現狀：在無痛大腸鏡普及的地區 (如台灣、美國)，已較少單獨作為篩檢工具。 

2.2.4 鏡檢前腸道準備 (Bowel Preparation)(6) 

根據美國胃腸病學協會 AGA 指引建議，檢查前之腸道準備是檢查成功與否的關鍵。患者需

在檢查前服用強效瀉藥並配合低渣或流質飲食，以徹底排空腸道內的糞便。(4) 

 
● 瀉藥療法/清腸劑 (laxatives)： 
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○ 給藥頻率：建議分次服用法 (Split-dose regimen)，即檢查前一晚服用一半劑量，檢

查當天早上服用另一半。學理上，第一劑量主要用於清除固體糞便，而第二劑量則用

於清除在完成第一劑後，於夜間進入大腸的食糜 (Chyme)。 

○ 實證研究：研究證實此法能顯著提升腸道清潔度，進而提高腺瘤偵測率。若腸道清除

不佳，可能無法看清扁平病灶，導致追蹤間隔需要縮短或重新檢查。 

○ 給藥時間：建議在檢查前一天下午服用第一劑；當天檢查前的 4~6 小時服用第二

劑，並在檢查開始前至少 2 小時完成服用。 

○ 藥物與劑量：每劑 2 公升含 PEG (polyethylene glycol)瀉劑、或 2 公升高滲透壓電

解質瀉劑(electrolyte lavage solution)。 

○ 高風險者之高容量瀉藥療法：檢查前一天下午服用 15 mg Bisacodyl 與 4 公升 PEG

電解質沖洗液，檢查當天在服用第二次 PEG 電解質沖洗液。 

○ 衛教建議：須強調分次服用並不會增加負擔，反而能避免因為清不乾淨而需要「重做

一次」的麻煩。 

● 腸胃道藥物調整： 

○ 輔助藥物 Simethicone：建議在清腸準備中輔助使用 Simethicone 以緩解腹脹。 

○ 暫停抗膽鹼、鴉片類或其他致便秘藥物。 

○ 對於清腸不完全之高風險患者，考慮加入促腸動藥物 (Promotility agents)。 

● 低渣飲食(Low-Residue Foods)與流質飲食：(6) 

○ 低渣飲食：檢查前 2-3天停止攝取蔬菜與豆類，只能吃低渣飲食。 

○ 清流質飲食：檢查前一天下午改為清流質飲食。(檢查前一天早午餐可低渣) 

 
表 2.2.4：腸道準備前低渣飲食/清流質飲食建議食物 

低渣飲食 清流質飲食 

白米飯、白麵條、稀飯：須注意不能加地瓜 

白吐司、白饅頭：不要選全麥、雜糧或有包餡的 

無渣飲料，如運動飲料 

清肉湯、清粥湯、清魚湯 
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蒸蛋、水煮蛋：好的蛋白質來源 

去皮去筋的肉類：如清蒸魚片、嫩煎里肌肉 

2.2.5 糞便篩檢：非侵入性選擇 (Stool-Based Screening) 

 
● 糞便潛血檢查 (Fecal Occult Blood Tests, FOBT)： 糞便潛血檢查旨在偵測糞便中肉眼

不可見的「隱血」。目前主要分為兩大類技術：(5) 

○ 化學法 (Guaiac FOBT, gFOBT)：利用「癒創木脂」塗抹於採便卡，若檢體含血，接

觸藥劑後會迅速變色。 限制：受檢者須連續採集 3 次糞便樣本，且檢查前須嚴格遵

守特殊飲食限制 (如避免紅肉、維生素 C 等)，以降低偽陽性率。 

○ 免疫法 (Fecal Immunochemical Test, FIT)： 利用特異性抗體與血液中的血紅素結

合來偵測。優勢：不需改變飲食，且僅需每年 (或每兩年) 採集 1次樣本即可。  

● 多標記糞便 DNA 檢測 (Multi-targeted stool DNA test)：此技術同時偵測糞便中的血

液反應及異常 DNA 標記，這些標記可能來自癌前息肉或大腸癌組織 (例如：

Cologuard) 。  

● 篩檢結果陽性之處置：建議於 9 個月內接受大腸鏡檢查；若為陰性，建議每 3 年重新檢

測一次。 

● 血液樣本篩檢：FDA 已核准部分血液檢測用於大腸癌篩檢。 目前僅建議用於一般風險族

群，且因特定原因「無法或不願接受其他篩檢方式」者。 

2.2.6 台灣現行篩檢政策-FIT篩檢陽性後檢查大腸鏡：(5) 
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● 最新公費補助對象：自 2025 年起下修篩檢年齡，並於 2026 年全面落實以下補助資格：  

● 一般大眾：45 歲至 74 歲民眾，每 2 年 1 次公費篩檢。具家族病史者：40 歲至 44 歲且

其二等親內 (父母、兄弟姐妹、子女) 曾患有大腸癌之民眾，每 2 年 1 次公費篩檢。 

● 篩檢方式：採用定量免疫法糞便潛血檢查 (Fecal Immunochemical Test, FIT)，不需飲

食限制。比舊式的潛血檢查更準確，具高度特異性。 

● 胃、腸癌二合一篩檢：自 2026 年起，胃癌正式納入全國第六項公費癌症篩檢，並推動

與大腸癌同步篩檢之模式-二合一模式：符合 45-74 歲資格之民眾，可於同一次糞便採檢

中，同時檢測「幽門螺旋桿菌抗原」以及「糞便潛血」。 臨床效益：此舉旨在透過單一

採檢管提高篩檢效率，同時降低胃癌與大腸癌之發生率。 

● 糞便潛血檢查陽性後的檢查：大腸鏡檢查 (Colonoscopy) 為 FIT 陽性後之檢查黃金標

準。FIT 陽性僅代表消化道可能有出血，須透過大腸鏡觀察整段大腸與直腸，以確認出血

源是否為息肉或惡性腫瘤。建議 FIT 陽性患者於 9 個月內完成大腸鏡檢查。 

2.3 其他預防措施：生活方式調整 

除了醫療篩檢，生活方式的調整構成了預防策略的另一支柱。雖然篩檢是目前最有效的預防

手段，但以下行為改變可輔助降低風險： 

● 飲食調整：增加植物性食物攝取，嚴格限制紅肉 (豬、牛、羊) 及加工肉品 (如香腸、培

根、火腿)。紅肉中的血紅素鐵及加工肉品中的亞硝酸鹽被認為具致癌性。 

● 體重管理：肥胖與大腸癌風險呈正相關，特別是腹部肥胖。 

● 體能活動：規律運動可促進腸道蠕動，減少致癌物與腸壁接觸的時間。 

● 菸酒控制：長期吸菸與過量飲酒皆是確立的風險因子。 

2.3.1 補充維生素 D之爭議 

● 維生素 D缺乏之相關性。雖然前瞻性研究數據顯示維生素 D 缺乏與 CRC 發生率及死亡
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率增加有關，但介入性研究的結果仍具爭議。目前指引不推薦常規篩檢或過度補充。 

● 觀察性數據：一項包含 2330 名 CRC 患者的統合分析顯示，維生素 D 濃度較高者其 OS

顯著較佳 (HR: 0.71; 95%CI: 0.55–0.91)。(7) 

● 介入性試驗 (SUNSHINE Trial)：這項第 II 期試驗納入 139 名 mCRC 患者，並比較標準

治療加上高劑量維生素 D3 (>2000 IU/d x 一年) 與標準劑量維生素 D3 之效果。(8) 

○ 結果：高劑量組的 PFS 在數值上較長 (13.0 個月 vs 11.0 個月) ，但在主要終點分析

中差異未達顯著 (HR: 0.64; p=0.02，需考慮多重檢定校正)。 

○ 結論：目前尚無決定性證據支持維生素 D 補充能改善 CRC 患者生存。NCCN 指引不

建議常規篩檢維生素 D 缺乏或進行補充。 

  



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  15 

第三章、大腸直腸癌的診斷

分期與檢查 

3.1 大腸鏡檢查與診斷 

● 大腸鏡檢查 (Colonoscopy)：多

數大腸癌診斷是透過大腸鏡檢查

發現的。此項技術能讓醫療人員

對整段大腸進行全面的視覺化檢

查。(1)(2) 

● 息肉切除術 (Polypectomy)：在

檢查過程中，若醫師觀察到任何

息肉或病灶，會立即使用內視鏡

附帶的切除器械將其移除。這項

處置程序稱為息肉切除術 

(Polypectomy)。 

● 確診報告：病理診斷與報告切除後的息肉檢體將由專門的病理科醫師，在顯微鏡下觀察

是否存在癌細胞，以確立大腸直腸癌的診斷。 

3.2 AJCC-TNM分期 

準確的分期是制定治療計畫的基石。目前 CRC 分期採用 AJCC 第 8 版 TNM 分期系統 。 

● 美國癌症聯合委員會 (AJCC) TNM 分期系統對大腸癌的分類，包括 T (原發腫瘤)、N (區

域淋巴結) 和 M (遠端轉移) 的定義，以及各期別的預後分組。 

表 3-1：AJCC 第八版 T、N、M 定義 

T 原發腫瘤 N 區域淋巴結 M 遠端轉移 

TX 原發腫瘤無法評估   

T0 無原發腫瘤證據   

Tis 原位癌，黏膜內癌 (侵犯

黏膜固有層，但未穿過黏膜

NX 區域淋巴結無法評估   

N0 無區域淋巴結轉移   

N1 1 至 3 個區域淋巴結陽性 

(淋巴結內腫瘤≥0.2 mm) ，

M0 影像學等無遠端轉移 遠

端部位或器官無腫瘤證據 

M1 存在 1 個或多個遠端部

位或器官轉移，或腹膜轉移 
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肌層)    

T1 腫瘤侵犯黏膜下層 (穿過

黏膜肌層，未進入肌層本體)    

T2 腫瘤侵犯肌層本體   

T3 腫瘤穿過肌層本體，侵犯

至腸周圍組織   

T4 腫瘤侵犯內臟腹膜，或侵

犯或黏附至鄰近器官或結構   

T4a 腫瘤侵犯內臟腹膜 (包括

腫瘤引起腸道粗大穿孔，以

及腫瘤通過炎症區域持續侵

犯至內臟腹膜表面)    

T4b 腫瘤直接侵犯或黏附至

鄰近器官或結構   

或存在任意數量的腫瘤沉積

且所有可辨識淋巴結均陰性   

N1a 1 個區域淋巴結陽性   

N1b 2 或 3 個區域淋巴結陽

性   

N1c 無區域淋巴結陽性，但

存在腫瘤沉積於漿膜下、腸

系膜或非腹膜化的腸周圍或

直腸/直腸系膜組織   

N2 4 個或更多區域淋巴結陽

性   

N2a 4 至 6 個區域淋巴結陽

性   

N2b 7 個或更多區域淋巴結

陽性 

M1a 轉移至 1個部位或器

官，無腹膜轉移   

M1b 轉移至 2個或更多部位

或器官，無腹膜轉移   

M1c 僅腹膜表面轉移，或伴

隨其他部位或器官轉移 

*註：T4 中侵犯指腫瘤的持續生長，而非僅黏附。 註：T4 中黏附指腫瘤附著於其他組織。 
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表 3-2：CRC 的癌症分期與五年存活率 (3) 

T N M 分期 5年存活率 

 (大腸癌) 

5年存活率 

(直腸癌) 

Tis N0 M0 0期 ~100% ~100% 

T1, T2 N0 M0 I期 92% 88% 

T3 N0 M0 IIA 期 87-91% 81% 

T4a N0 M0 IIB 期 63-65% 50% 

T4b N0 M0 IIC 期 60-63% ~50% 

T1-T2 

T1 

N1/N1c 

N2a 

M0 

M0 

IIIA 期 83-91% 83% 

T3-T4a 

T2-T3 

N1/N1c 

N2a 

M0 

M0 

IIIB 期 70-73% 72% 
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T1-T2 N2b M0 

T4a 

T3-T4a 

T4b 

N2a 

N2b 

N1-N2 

M0 

M0 

M0 

IIIC 期 50-53% 58% 

Any T Any N M1a IVA 期 15-25% 15-25% 

Any T Any N M1b IVB 期 5-10% 5-10% 

Any T Any N M1c IVC 期 3-5% 3-5% 

3.3 淋巴結檢出數量 (Lymph Node Yield) 

NCCN 與 CAP 指引一致建議，手術檢體中應至少檢查 12 顆淋巴結以確保分期準確性。 

● 淋巴結檢查數目：INT-0089 試驗的次級分析顯示，檢查的淋巴結數量越多，患者的生存

率越高 (p=0.0001)。這指出準確分期 (避免將 N+誤判為 N0) 之重要性。(9) 

● 建議：對於病理報告顯示淋巴結陰性 (pN0) 但檢出數小於 12 顆的患者，應視為分期不

全的高風險族群，病理醫師應重新檢查檢體以尋找更多淋巴結。 

3.4 其他重要病理特徵 

● 神經周圍侵犯 (Perineural Invasion, PNI)：PNI 被定義為腫瘤細胞侵入神經結構。一項

包含 58 項研究、共 22900 名患者的統合分析顯示，PNI 與較差的 5 年 OS (RR: 2.09) 及

DFS (RR: 2.35) 強烈相關，是第 II 期疾病考慮輔助化療的高風險因子。(10) 

● 腫瘤出芽 (Tumor Budding)：定義為在侵襲性邊緣存在單個癌細胞或少於 4 個細胞的細

胞簇。依據國際腫瘤出芽共識會議 (ITBCC) 標準，高級別腫瘤出芽 (High-grade 

budding, ≥10 buds) 是第 II 期 CRC 的預後不良因子，與淋巴結轉移風險增加相關。 
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3.5 檢查評估流程 (Workup) 

針對適合接受切除手術的侵襲性大腸癌患者，需進行完整的臨床分期評估： 

● 基礎檢查：切片檢查、病理組織覆核、全大腸鏡檢查。  

● 實驗室檢查：全血細胞計數、生化分析、CEA 腫瘤標記檢測。  

● 影像檢查：胸部、腹部及骨盆腔的基礎 CT 掃描。 

● 生物標記檢測：診斷時應同步進行 MMR/MSI 檢測，以協助偵測林區症候群 (Lynch 

syndrome) 並作為治療決策的依據。 

影像檢查細節 CT 規格： 

● 顯影劑：應採用靜脈注射及口服顯影劑。若病患對顯影劑有禁忌症，可考慮進行「顯影

劑腹部/骨盆腔 MRI」加上「無顯影劑胸部 CT」。  

● 肺轉移監測：約 4%至 9%的大腸直腸癌患者會發生肺轉移。研究顯示，切除肺部轉移病

灶後，患者的 3 年無復發存活率 (RFS) 為 28%，3 年 OS 為 78%。 

● PET/CT 之限制：專家共識認為 PET/CT 不應用於例行術前評估。PET/CT 通常無法取代

具顯影劑的高解析度診斷級 CT。僅當 CT 或 MRI 發現可疑但無法確診的病灶，且該資訊

會改變後續治療方針時，才考慮使用 PET/CT。  
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第四章、早期 CRC 的臨床處置總覽 

4.1 惡性息肉的處置 (Management of the Malignant Polyp) 

惡性息肉定義為癌細胞穿透黏膜肌層侵入黏膜下層 (pT1)。(1) 

● 內視鏡切除後觀察：若息肉已透過內視鏡完全切除，且具備良好組織學特徵 (分化良好

Grade 1/2、無血管淋巴侵犯、切緣陰性) ，則無需額外手術。 

● 手術切除：若為無蒂息肉 (sessile，即息肉基部寬廣，直接長在腸道黏膜上)、切緣陽性

或無法評估、組織學分化差 (Grade 3/4)、有血管淋巴侵犯或高度腫瘤出芽，則建議進

行正式的結腸切除術 (colectomy) 並清掃淋巴結，因其淋巴結轉移風險較高。 

 

4.2 早期 CRC的手術建議： 

4.2.1 結腸切除術 (colectomy)-手術原則  

● 對於可切除的非轉移性結腸癌，首選的手術程序是結腸切除術 (colectomy)，並整塊切

除區域淋巴結。 切除範圍根據腫瘤位置決定，包含區域淋巴結的腸段及其動脈弓。 

● 淋巴結處置：盡可能切除對供應腫瘤的血管起始處 (如頂端淋巴結，apical lymph node) 

以及切除範圍外的可疑淋巴結進行切片。 

● 治癒性標準：手術必須完全切除才視為具備治癒性；若遺留陽性淋巴結，則被歸類為不

完全 (R2) 切除。 

4.2.2 完整結腸繫膜切除術 (CME) 

● 完整結腸繫膜切除術 (complete mesocolic excision, CME)。ESCME 前瞻性非隨機分

派試驗納入了 390 位早期可切除之 CRC 患者。比較了 CME 與非 CME 的結果，發現兩

組的 5 年局部 RFS 相似 。但在 5 年累積死亡和疾病進展的絕對風險上，CME對於

UICC 第 I-III期患者降低了 9.1%，而第 III期患者則顯著降低了 16.1%。(11) 
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● 全身性回顧：在九項前瞻性研究中，有四項報告 CME 改善了淋巴結獲取量與生存率，其

他研究則報告改善了標本品質。(1)  

4.2.3 腹腔鏡手術 vs. 傳統開腹手術 

相較於傳統開腹手術，腹腔鏡結腸切除術也是治療 CRC 的一種選擇。早期試驗 (Barcelona 

trial) 顯示腹腔鏡手術有些微的生存優勢、並有顯著較快的康復速度及較短的住院時間。 

 

● 大型臨床試驗均顯示兩種開刀手法的預後類似(1) 

○ COLOR試驗：隨訪 3 年及 10 年的結果均顯示，腹腔鏡與傳統開腹手術在 DFS、OS 

及復發率方面均相似。 

○ CLASICC 研究：隨訪 3 年及中位數 62.9 個月的結果顯示，兩者在 OS、DFS 和局部

復發率上無統計學顯著差異。 

○ COST 試驗與澳紐試驗：中位隨訪 7 年的結果顯示，5 年復發率與 OS 相似。 

● 併發症：多項統合分析指出，兩種術式在局部復發和長期生存預後上相似。統合分析發

現，腹腔鏡結腸切除術的心臟併發症發生率較低。 

● 影響因素：研究指出，在病例量大的醫院進行腹腔鏡手術，其術後併發症、淋巴結獲取

數量及中轉開腹率等短期預後較佳。 

● 不建議常規使用腹腔鏡的情形 ：  

○ 急性腸阻塞腫瘤。  

○ 穿孔性腫瘤。 

○ 明顯侵犯周圍結構的腫瘤 (即 T4 期)。 

○ 沾黏限制：具有嚴重腹腔沾黏高風險的患者不應進行微創手術；若在探查過程中發現

嚴重沾黏，應轉為開腹手術， 

4.2.4 機器人輔助結腸切除術 

● 優勢：失血量較少、腸道功能恢復較快、住院時間較短，以及較低的併發症與感染率。 

● 缺點：機器人手術通常與腹腔鏡進行比較，其手術時間較長且成本較高。 
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4.3 CRC全身性療法的歷史進展 

● CRC的全身性治療始於 1957年開發的 5-FU，及 1980 年代 Leucovorin 對於 5-FU 的

加成性療效，至今仍是 CRC 個階段全身性治療的基石。2000 年代初期，Oxaliplatin 與

Irinotecan 的加入催生了兩種輸注型 FOLFOX 與 FOLFIRI療程，MOSAIC 試驗更確立了

FOLFOX作為第三期輔助治療之標準。(12) 

● 2004 年起，標靶藥物 Bevacizumab 與 Cetuximab 加入 mCRC患者一線治療顯著延長

生存期，並確立了 KRAS 基因作為用藥的篩選指標。2013 年後免疫療法的加入徹底改變

dMMR/MSI-H 患者的預後；隨後針對 BRAF、HER2 及 KRAS G12C 等特定突變的標靶

療法陸續證實其療效。臨床決策已演變為分子分型與腫瘤部位的個人化策略。(13) 

 

表 4.3 CRC全身性療法的歷史進展 (12)(13) 

年份 療法藥物 關鍵試驗 適用族群 關鍵結果摘要 

1960 5-FU Heidelberger 等人開發出 5-FU 後續發現其抗 CRC 效果 

1989 5-FU/LV vs. 5-

FU 

Poon et al.  mCRC 加入還原性葉酸的 ORR 

(26-37%) 顯著優於單用 5-

FU (10%) 

2000 IFL vs. 5-FU/LV Saltz et al.  mCRC Irinotecan 的加入使 OS 顯

著延長 (14.8 vs 12.6 個月) 
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2004 FOLFOX vs. IFL Intergroup 

N9741  

mCRC FOLFOX的 mOS 顯著優於 

IFL 且副作用較低 並影響

IFL 改良為輸注型 FOLFIRI 

2004 IFL + 

Bevacizumab 

AVF 2107 mCRC Bevacizumab 的加入使 OS

從 15.6 提升至 20.3 個月 

2004/09 FOLFOX vs. 5-

FU/LV 

MOSAIC 輔助治療 顯著提升 5 年 DFS 與 OS 確

立 FOLFOX 為 stage III輔

助治療標準 

2007 FOLFOXIRI vs. 

FOLFIRI 

Falcone et al. mCRC 三藥聯合顯著提升 OS (22.6 

vs 16.7m) 但毒性較大 

2009/11 FOLFIRI + 

Cetuximab 

CRYSTAL mCRC, 

KRAS WT 

OS 顯著改善 (23.5 vs 20.0

個月) KRAS突變型則無效 

2010 FOLFOX + 

Panitumumab 

PRIME 後線 mCRC 

KRAS WT 

加入 Panitumumab 顯著改

善 PFS (9.6 vs 8.0 個月) 

2013 FOLFIRI + 

Cetuximab vs 

Bevacizumab 

FIRE-3 mCRC, 

KRAS WT 

Cetuximab 組的 OS (28.7

個月) 優於 Bevacizumab 組 

(25.0 個月) 

2015 Pembrolizumab KEYNOTE-

016 

dMMR/MSI-

H mCRC 

免疫療法對 dMMR/MSI-H

亞型之高度活性被證實 

2019 Encorafenib + 

Cetuximab 

BEACON 

CRC 

BRAF V600E 

mCRC 

雙標靶方案確立 BRAF 突變

的治療標準 

2020 Pembrolizumab 

vs 

chemotherapy 

± bevacizumab 

or cetuximab 

KEYNOTE-

177 

一線 

dMMR/MSI-

H mCRC 

一線免疫單藥效果優於標準

化療 (PFS: 16.5 vs 8.2m) 改

變一線治療 
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2021 Trastuzumab 

deruxtecan (T-

DXd) 

DESTINY-

CRC01 

HER2+ 

mCRC 

新型 ADC 藥物對 HER2 高

表達患者展現強大反應 (RR: 

45.3%) 

2022 Panitumumab 

vs. 

Bevacizumab 

PARADIGM 一線左側 

RAS WT 

mCRC 

左側大腸癌 一線使用 Anti-

EGFR 的 OS 優於 Anti-

VEGF 

2024-25 Adagrasib/ 

Sotorasib + 

Cetuximab 

KRYSTAL-

1/CodeBreaK 

300 

KRAS G12C 

mCRC 

以往不可成藥的 KRAS 

G12C 突變提供新的標靶組

合方案 
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第五章、可切除之早期 CRC 的輔助治療 

第 II 期與第 III 期患者是否須接受輔助治療，需看期別以及癌症風險高低。 

5.1 第 II期 CRC之輔助治療 

● 第 II期 5-FU/LV 輔助化療基礎：QUASAR 試驗證實，第 II 期 CRC 患者術後接受 5-

FU/LV 輔助化療，可較單純觀察組顯著降低死亡風險。(14) (數據詳見表 5) 

● 第 II期 Oxaliplatin 使用限制：MOSAIC 試驗顯示，於第 II 期患者中，在 5-FU/LV 基礎

上加 Oxaliplatin 並未顯著提升十年 OS。高風險族群中亦未看到顯著優勢。(15) 

● 臨床建議：第 II 期患者使用含鉑藥物方案應審慎評估。 

第 II期患者的治療決策需基於風險分層： 

● 低風險第 II期 (Low-risk)：無高風險特徵且為 MSS/pMMR。建議觀察或參加臨床試

驗。不建議使用輔助化療。 

● 高風險第 II期 (High-risk)：具備任一高風險因子：T4 腫瘤、組織分化差、血管淋巴侵

犯 (LVI)、神經周圍侵犯 (PNI)、腸阻塞、穿孔、切緣陽性或淋巴結檢出數 <12 顆。 

治療建議：可考慮使用 5-FU/LV、Capecitabine 或 FOLFOX/CAPEOX。 

 

5.1.1 微衛星不穩定性 (MSI) 的預測價值 

● 基本定義與盛行率分類：依據微衛星不穩定程度分為 MSI-H (高)、MSI-L (低) 或 MSS 

(穩定)。在生物學上，dMMR與 MSI-H 是相同的族群。源自種系突變 (Germline)，與林

區症候群相關，占大腸癌 2~4%。體細胞缺陷 (Somatic)：約 19%的腫瘤具有體細胞

MMR缺陷；高達 52%的結腸腫瘤存在 MLH1 基因啟動子的過度甲基化。 
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● 預後：dMMR/MSI-H的第 II 期患者通常預後較好，且 QUASAR、CALGB 9581 與

CALGB 89803 試驗數據顯示，此類患者無法從 5-FU 輔助化療中獲益。(16)(17) 

● NCCN 指引建議：對於 dMMR/MSI-H的第 II期患者，不應給予單藥 5-FU 輔助治療。

若是高風險 (如 T4) ，可考慮觀察或使用含 Oxaliplatin 的方案 。 

5.2 第 III期 CRC之輔助治療 

對於第 III 期 CRC 患者，輔助化療是標準治療，能顯著改善 DFS 與 OS。 

 

5.2.1 第 III期首選輔助療法與實證 

輔助化療首選：FOLFOX (LV/5-FU + OXaliplatin)、CAPEOX or XELOX (CAPEcitabine + 

OXaliplatin)。 

● 第 III 期輔助治療-FOLFOX 之標準地位：MOSAIC 試驗 10 年追蹤數據顯示，FOLFOX4

顯著提升第 III 期患者之總生存率，奠定了含 Oxaliplatin 療法的標準治療地位。(15) 

● CAPEOX 口服輔助療法：NO16968 試驗進一步證實 CAPEOX (XELOX)在長期 DFS 與

OS 上均優於單純 5-FU/LV，強化了合併方案於第 III 期輔助治療的臨床獲益。(18) 

● 單藥治療替代選擇：X-ACT 試驗證實口服 Capecitabine 之 DFS 與 OS 不劣於靜脈注射

5-FU/LV，確立其作為無法耐受 Oxaliplatin 患者的標準替代方案。(19) 

5.2.2 術後輔助治療時長：化療 3 個月 vs. 6 個月 

為了減少 Oxaliplatin 神經毒性累積，IDEA 聯盟彙總了 6 項第 III 期試驗 (SCOT, TOSCA, 

IDEA France, ALLIANCE, ACHIEVE, HORG) 數據，探討 3 個月是否不劣於標準 6 個月療

程。(20) 

● 總體結果：在第 III 期人群中，3 個月方案未能完全證實「非劣性」(Non-inferiority) 

(DFS HR: 1.07; 95%CI, 1.00-1.15)；其中 CAPEOX 有達到 DFS非劣性 (HR: 0.95; 
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95%CI, 0.85-1.06)，但 FOLFOX 沒有 (HR: 1.16; 95%CI, 1.06-1.26)。(20) 

而風險分層分析建議： 

● 低風險第 III 期 (T1-3, N1)：CAPEOX3 個月的療效與 6 個月相當，且 Grade 3+神經毒

性顯著降低 (3.6% vs 12.5% FOLFOX)。 

○ NCCN 建議：首選 CAPEOX 3 個月或 FOLFOX3-6 個月。 

● 高風險第 III 期 (T4 或 N2)：3 個月療程的 DFS 劣於 6 個月。 

○ NCCN 建議：首選 CAPEOX 3-6 個月或 FOLFOX 6 個月。 

 

5.3 特殊考量：老年患者 (Elderly Patients) 

5.3.1 5-FU/LV 的獲益： 

● 針對≥ 65歲的第 III 期患者：SEER 數據庫回溯性分析顯示，給予第 III 期 65 歲以上患者

術後輔助性化療，相較於觀察不治療，能降低死亡風險 30% (HR: 0.70; p<0.001)。(21) 

● 針對≥ 75歲的第 III 期患者：SEER 存活的回溯性分析顯示，給予第 III 期 75 歲以上患者

術後輔助性化療，相較於僅觀察不治療，亦能顯著降低死亡風險 (HR: 0.60)。(22) 

5.3.2 Oxaliplatin的爭議： 

● 大多數亞組分析 (如：NSABP C-07, MOSAIC, ACCENT 數據庫) 顯示，在≥ 70 歲的患者

中，額外添加 Oxaliplatin 並未帶來顯著的存活獲益，甚至有生存率下降的趨勢。(23) 
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表 5.3.1 第 II-III期 CRC輔助性治療相關試驗 

療法 試驗設計 納入族群 關鍵結果 解讀 

5-FU/LV QUASAR 

phase III RCT 
(14) 

3239 位治癒

性手術後 

CRC 患者 

全因死亡風險 RR: 

0.82 (p=0.008)。 

術後輔助 5-FU/LV 

對於 CRC 能顯著

降低死亡風險 

FOLFOX4 

vs. 5-

FU/LV 

MOSAIC 

Trial 

phase III RCT 
(15) 

2246 位第 

II-III 期已手

術切除患者 

10 年 OS: 79.5% 

vs 78.4%(p=0.98) 

高風險組 HR: 

0.72 (未顯著) (II

期) 

第 II 期患者使用

Oxaliplatin 應持

保留態度 

10 年 OS: 67.1% 

vs. 59.0% (HR: 

0.80; p=0.016) 

(III 期) 

FOLFOX4 確立為

第 III 期患者標準

輔助治療 

5-FU 輔助

化療 

MSI-H 相關

分析 

(QUASAR, 

CALGB 9581/ 

89803)(16)(17) 

第 II 期 

dMMR/MSI

-H患者 

此類患者無法從 

5-FU 輔助化療中

獲得顯著獲益 

dMMR/MSI-H 為

良好預後指標；低

風險第 II 期不應給

予單藥 5-FU 化

療。 

Capecitabi

ne 

X-ACT, 

phase III 

RCT(18) 

1987 位第

III 期手術切

除後患者 

DFS 與 OS 達非劣

性 (HR: 0.84, 

p=0.07) 

口服藥物為無法耐

受 Oxaliplatin 或

IV 藥物的替代方案 

CAPEOX 

(XELOX) 

vs. 5-

NO16968, 

phase III 

RCT(19) 

1886 位第 

II-III 期手術

切除後患者 

7 年 DFS: 63% vs 

56% (p=0.004) 

7 年 OS: 73% vs 

證實 CAPEOX 為

第 III 期有效的標

準療法之一 
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FU/LV 67% (p=0.04)  

3 個月 vs. 6 

個月化療 

IDEA 聯盟 

(彙總 6 項試

驗之非劣性分

析)(20) 

12834 位第 

III 期結腸癌

患者 

DFS 未達非劣性; 

低風險 (T1-3, N1) 

3 個月 CAPEOX

療效相當且神經毒

性大幅降低 

低風險第 III 期首

選 3 個月

CAPEOX 以減少毒

性；高風險者仍建

議足 6 個月 

5-FU/LV 

(老年) 

SEER 數據庫

分析 (回溯性

存活分析) (21) 

≥ 65 歲之第 

III 期患者 

≥65 歲死亡風險

降低 30% (HR: 

0.70) ≥75 歲亦有

顯著存活獲益 

(HR: 0.60) 

高齡患者依然能從

基礎輔助化療中獲

益 不應僅因年齡排

除治療 

FOLFOX4 

vs 5-FU/LV 

(老年) 

NSABP C-07, 

MOSAIC, 

ACCENT 

(高齡次群體

分析) (22) 

≥ 75 歲之第 

III 期患者 

OS 未有顯著獲益 

甚至有下降趨勢 

對 ≥70 歲患者應

謹慎加用

Oxaliplatin 因目

前證據未證實其能

帶來額外獲益 

DFS: disease-free survival; HR: hazard ratio; OS: Overall survival; RCT: randomized-

controlled trial; RR: risk reduction. 

表 5.3.2 CRC輔助性治療常見療程與劑量 

輔助性療法 藥物 劑量 

sLV5FU2 Leucovorin 

5-FU 

5-FU 

400 mg/m2 IV over 2 hours on D1 (Q2W) 

400 mg/m2 Bolus, followed by  

1200 mg/m2/day x 2 days CIF over 46–48 hrs  

Capecitabine Capecitabine  1000–1250 mg/m2 PO BID*14 days (Q3W) 
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mFOLFOX6 Oxaliplatin 

Leucovorin 

5-FU 

5-FU 

85 mg/m2 IV D1 (Q2W) 

400 mg/m2 IV D1 

400 mg/m2 IV bolus on D1, followed by  

1200 mg/m2/day x 2 days CIF over 46–48 hrs  

mFOLFOX7 Oxaliplatin 

Leucovorin 

5-FU 

85 mg/m2 IV D1 (Q2W) 

400 mg/m2 IV D1 

1200 mg/m2/day x 2 days CIF over 46–48 hrs  

CAPEOX 

(XELOX) 

Oxaliplatin 

Capecitabine 

130 mg/m2 IV D1 (Q3W) 

1000 mg/m2 PO BID for 14 days 

sLV5FU2: Simplified biweekly infusional 5-FU/leucovorin; mFOLFOX: modified FOLinic 

acid, 5-FU, and OXaliplatin. 

5.4 精準預後工具：多基因檢測、免疫評分與 ctDNA 

 

5.4.1 多基因檢測 (Multigene Assays) 

包括 Oncotype DX, ColoPrint, ColDx 等工具可用於評估復發風險。(1) 

● 臨床應用：雖然這些檢測具有預後價值 (區分高低風險) ，但目前沒有證據顯示它們能預

測化療的獲益。NCCN 指引不常規推薦使用多基因檢測來決定輔助化療。 

5.4.2 免疫評分 (Immunoscore)  
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● 一種藉由專用軟體定量腫瘤區域內 CD3+與 CD8+免疫細胞密度的評分系統。需要計算

腫瘤中心以及腫瘤侵入邊緣兩處的免疫細胞密度，匯入軟體並得出評分結果。(24) 

● 預後數據：高分者 (免疫浸潤強) 復發風險最低；3 年 RFS 在低、中、高評分組分別為 

56.9%、65.9%與 76.4%。 

● 預測價值：研究顯示，高免疫評分者無論腫瘤本身風險高低，均能從輔助化療中獲益；

反之，低評分者則未見顯著獲益。 

5.4.3 循環腫瘤 DNA (Circulating Tumor DNA, ctDNA)  

● 液態切片與術後復發風險之關聯。術後監測 ctDNA 已成為評估 MRD 與復發風險的強力

工具。術後 30 天 ctDNA 陽性者，復發風險高出 7 倍。輔助化療後 ctDNA 仍為陽性

者，復發風險高出 17.5 倍。而 CIRCULATE-Japan 研究指出，術後 4 週 ctDNA 陽性與

高復發風險相關 (HR: 10)，並能識別出能從化療獲益的二/三期患者。(1) 

● 關鍵試驗-DYNAMIC研究：證實以 ctDNA 引導治療，可將第 II 期化療比例從 28%降至

15%，但 5 年 RFS 與標準治療無異。(25) 

專家共識與建議 (NCCN & ESMO) 

● 儘管上述工具提供了大量數據，但 NCCN 指引仍持保留態度，因尚無足夠證據顯示這些

檢測能精準預測「化療是否有效」。 

5.5 術前輔助治療 (Neoadjuvant)：臨床 T4b或淋巴結轉移明顯的腫瘤 

對於局部晚期結腸癌，術前給予術前輔助化療可能縮小腫瘤、提高 R0 切除率。 

 
● FOXTROT Trial：納入 1035 位 staged T3-4, N0-2, M0 CRC 患者，比較術前 6 週

FOLFOX/CAPEOX + 手術 + 術後 18 週化療與標準術後 24 週化療。(26) 

○ 關鍵結果-2年復發率：術前輔助組顯著較低 (16.9% vs 21.5%; HR: 0.72, p=0.037)。

病理完全緩解率 (pCR) 為 4%，且手術併發症未增加 。 
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○ 結論：對於 T3-4 腫瘤，術前輔助化療是可行且有效的選擇。 

5.6 dMMR/MSI-H患者的術前免疫治療 

● NICHE-2 第 II 期試驗：在 112 名非轉移性 dMMR 結腸癌患者中，術前給予短程

Nivolumab + Ipilimumab (僅 4 週) 顯示出驚人的病理反應。(27) 

● 關鍵結果：95%達到主要病理緩解，67%達到病理完全緩解 (pCR) 。 

● 建議：對於臨床分期 T3-4 或 N+的 dMMR 結腸癌，術前輔助免疫治療已成為強烈建議

的選項，可能改變未來的治療標準。 

5.7 術前化療同步放射治療 (Concurrent Chemoradiation) 

5.7.1 適應症與臨床情境 

● 術前輔助 (Neoadjuvant) 或術後輔助性 (Adjuvant) 放射治療，建議同步進行以

fluoropyrimidine 為基礎的化療 ，主要適用於以下兩類挑戰性情境：(1) 

○ T4 期腫瘤：特別是當腫瘤直接侵犯至固定結構時。此類腫瘤若直接進行手術，R0 切

除 (顯微鏡下無殘留) 的難度極高，術後局部復發風險大。 

○ 局部復發性疾病 (Recurrent Disease)：對於既往接受過治療後出現局部復發的患

者，放療化療可作為救援治療或為再次手術創造條件。 

 

5.7.2 放射治療技術規範 

為了確保治療的精確性並降低對周圍危急器官 (Organs at Risk, OARs，如小腸) 的傷害，

NCCN 指引提供了具體的技術建議： 

● 照射野界定 (Field Definition)：放射治療的範圍應涵蓋由術前影像學檢查 (CT/MRI) 所

界定的腫瘤床 (Tumor Bed)。外科醫師在手術中放置的金屬夾 (Surgical Clips) 對於術後

放療的定位至關重要，能協助放射腫瘤科醫師精確勾勒靶區。 
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● 術中放射治療 (Intraoperative RT, IORT)：指引特別強調，如果醫療機構具備相應設

備，對於 T4腫瘤或復發性癌症，應考慮使用 IORT 作為額外的加強療法。 

○ 局部機制與優勢：外科醫師可在術中物理性地移開對輻射敏感的正常組織 (如小腸

環)，並直接對高風險的腫瘤床或殘留病灶給予單次高劑量照射 (通常為 10-20 Gy) 。

這能顯著提高局部控制率，同時避免外部照射對腸道的毒性。 

● 替代方案：若 IORT 不適用，可考慮針對有限的體積給予額外 10 至 20Gy 的體外放射治

療 (External Beam RT, EBRT) 或近接治療 (Brachytherapy) 作為加強療法。 

5.7.3 先進放射技術：IMRT與 SBRT 

隨著放射技術的進步，強度調控放射治療 (Intensity-Modulated RT, IMRT) 與立體定位放射

治療 (Stereotactic Body RT, SBRT，又稱 SABR) 在 CRC 治療中的角色日益重要。 

● IMRT 的應用：先設定好目標劑量與保護組織的上限，並由電腦計算出最佳的射束強

度。指引推薦其用於獨特的臨床情境，例如： 

○ 再照射 (Re-irradiation)：對於先前已接受過放療的復發患者，IMRT 能在避開脊髓

等關鍵結構的同時，對腫瘤給予有效劑量。 

○ 複雜解剖結構：當腫瘤緊鄰小腸或其他關鍵器官時。 

● SBRT 的角色：對於無法手術切除的寡轉移病灶 (如肝、肺)，SBRT 提供了非侵入性的局

部控制手段，將在後續「局部治療」章節詳述。 
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第六章、可切除之轉移性 CRC 的治療 

6.1 轉移性大腸直腸癌mCRC的流行病學與轉移模式 

大約 50~60%的結腸直腸癌患者在確診時或病程中會發展出遠端轉移。(1) 

● 轉移部位以肝臟為主：肝臟是最常見的轉移器官。屍檢報告顯示，超過半數死於 CRC 的

患者有肝轉移，且約三分之一的患者肝臟是唯一的轉移部位。 

● 可切除性 (Resectability)：約 80~90%肝轉移患者在初次診斷時為無法切除的狀態，這

使得全身性藥物治療與轉化治療 (Conversion Therapy) 成為關鍵。(詳見第七章) 

 

6.1.1 轉移性疾病的檢查與分期 

● 影像學檢查：標準檢查包括胸部、腹部及骨盆腔的含顯影劑 CT。若 CT 顯影不足或對肝

臟病灶有疑慮，應加做 MRI。 

● PET/CT 的角色與爭議：NCCN 指引不建議常規對所有患者使用 PET/CT。 

○ 適應症：僅在影像學檢查 (CT/MRI) 顯示有「潛在可治癒」的轉移病灶 (如可切除的

肝或肺轉移)，且 PET/CT 結果可能改變治療決策 (例如發現隱匿的骨轉移或腹膜轉移

從而排除手術可能) 時，才考慮使用。 

○ 證據支持：Joyce 等人的隨機臨床試驗顯示，雖然 PET/CT 改變了 8%患者的手術策

略 (主要是避免了無效的開腹手術)，但並未顯著改善患者 OS。此外，PET/CT 存在偽

陽性風險 (如發炎)，可能導致不必要的切片或焦慮。(28) 
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● 分子檢測：所有轉移性疾病患者應立即進行 KRAS/NRAS (外顯子 2, 3, 4)、BRAF V600E 

突變檢測、HER2 擴增檢測及 MMR/MSI 狀態檢測。NGS (次世代定序) 因能同時檢測多

個基因 (含 NTRK, RET, POLE 等) 而被視為首選方法。 

對於無法接受 CT/MRI 顯影劑 (如腎功能不全) 患者，或用於釐清 CT/MRI 上性質不明的肝臟

病灶，顯影劑增強超音波 (Contrast-Enhanced Ultrasound, CEUS) 是最佳之替代性檢查。 

● 技術優勢：超音波顯影劑，不會滲漏至血管外間質，因此在偵測微小肝轉移方面具有極

高的空間解析度與敏感度。 

● 限制：由於顯影劑半衰期極短 (約 5 分鐘)，若患者有多處病灶需評估，需反覆注射，導

致檢查時間冗長。 

6.1.2 同時性 (Synchronous) vs. 異時性 (Metachronous) 轉移 

兩類轉移暗示了不同的腫瘤生物學行為與預後。 

● 同時性定義：診斷原發腫瘤時即發現轉移 (約佔 20%-34%)，預後較差。 

● 異時性定義：原發腫瘤根治性治療 (手術 +/- 輔助化療) 結束後，經過超過 6 個月以上才

出現的遠端轉移。 

● 預後差異：一項包含 155 位接受肝切除患者的回顧性研究發現，同時性轉移患者的肝臟

病灶數目顯著較多 (p=0.008)，且更常呈現雙葉分布 (Bilobar metastases, p=0.016) 。

這暗示同時性轉移代表了一種更具侵襲性、更廣泛的微轉移疾病狀態。(29) 

6.2 轉移性疾病之手術切除 

外科切除仍是目前唯一能為 mCRC 患者提供潛在治癒機會的手段。對於可切除的轉移性疾病 

(特別是肝、肺轉移)，手術切除是首選治療方式 。 

● 生存獲益：歷史數據顯示，未接受手術的肝轉移患者 5 年 OS 極低 (接近 0%) 。相比之

下，接受治癒性切除的患者，5 年 DFS 約為 20%，而 5 年 OS 可達 30-50%。而對於單

一肝轉移病灶切除後的患者，5 年 OS 甚至可高達 71%。(29) 

6.2.1 手術切除的黃金標準 

● R0 切除原則：手術目標必須是達成 R0 切除 (邊緣無腫瘤殘留)。不應進行以減瘤為目的

的不完全切除 (即不應 R1 或 R2 切除)，因為這種做法並未顯示出生存獲益。 
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6.2.2 肝轉移可切除性評估標準 

● 可切除性的評估已從單純的「解剖學可切除」演變為「腫瘤學/生物學可切除」。可切除

性的判定應由包含經驗豐富的肝膽外科醫師在內的跨專科團隊進行。 

● 解剖學標準： 

○ 須能切除所有影像可見的病灶。 

○ 未來剩餘肝臟體積 (Future liver remnant, FLR) 與血管流入/流出及膽道引流，須保

留足夠。FLR低標：健康肝臟 20%，化療後肝臟 30%，肝硬化肝臟 40%以上。 

● 生物學標準： 

○ 考量腫瘤的自然病程。例如，多發性、同時性、RAS/BRAF 突變的腫瘤，即使解剖上

可切除，術後極早復發的風險也高，可能被視為「生物學上不可切除」。 

6.2.3 預後因子與病患篩選 

並非所有可切除的患者都能從手術中獲益，篩選合適的患者至關重要。指引列出了與不良預

後相關的臨床病理因子： 

● 肝外轉移：存在肝外病灶通常預示預後不良，但若肝外病灶 (如肺、腹膜) 亦可完全切

除，則不絕對禁忌手術。 

● 腫瘤數目：腫瘤數目 > 3 個。 

● 無病間隔期 (DFI)：原發癌切除至轉移出現的時間 < 12 個月，暗示腫瘤生長快速。 

● CEA 水平：術前 CEA 顯著升高 (如 > 200 ng/mL) 。 

● 原發腫瘤淋巴結狀態：原發灶淋巴結陽性。 

儘管存在這些不良因子，指引建議不應僅憑單一因子排除手術可能，而應綜合評估。 

6.2.4 T4b 腫瘤的處置 

對於 T4b (直接侵犯鄰近器官) 腫瘤，指引強調必須進行整塊切除 (En bloc resection) 。 

● 沾黏處禁忌：絕對禁止將沾黏處剝離 (Stripping) ，因為這會導致腫瘤細胞剝落，造成局

部復發。必須將受侵犯的器官部分或全部一併切除。 

● 分期修正：若術中認為是 T4b 而進行多器官切除，但病理檢查發現沾黏處僅是發炎反應

而無癌細胞，則分期應下修為 pT1-4a (視腸壁侵犯深度而定)。 

6.3 可切除的同時性轉移 (Resectable Synchronous Metastases) 
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● 治療目標：治癒 (Cure) 。 

● 手術策略： 

○ 同時切除 (Simultaneous resection)：若病灶位置允許且患者體能狀況良好，可一

次手術切除原發灶與轉移灶。 

○ 分階段切除 (Staged resection)：先切除原發灶 (若有症狀) 或先切除轉移灶 (肝臟優

先策略)，隨後再處理另一處。 

 

6.3.1 圍手術期治療 (Perioperative Therapy) 

NCCN 建議可切除同時性轉移 CRC 患者進行 6 個月的圍手術期化療 (術前 + 術後輔助) 。 

● FOLFOX 或 CAPEOX 首選 (Category 2A)。 

● FOLFIRI 或 FOLFIRINOX 在特定情況下可作為對於預後較差或腫瘤負荷較大的患者 

Category 2B 的選擇。(1) 

● 輔助化療的兩難-JCOG0603 試驗：此日本第 III 期試驗發現，肝轉移術後輔助化療雖能

改善 mDFS，但五年 OS 卻低於單純手術組。此結果引發常規化療必要性的爭議，

NCCN 目前雖保留建議，但強調需權衡獲益與神經毒性風險。(30) 

6.4 可切除之異時性轉移性疾病 

NCCN 指引按照復發時間 (化療結束後 12 個月做切分) ，將患者區分為兩類： 
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● 曾接受過輔助化療者：若患者在輔助化療期間或結束後 12 個月內復發，通常視為對該化

療方案 (特別是 Oxaliplatin) 有抗藥性。此時建議更換化療骨架 (例如從 FOLFOX 換為 

FOLFIRI) 或加入標靶藥物。 

● 未曾接受過化療或輔助化療結束已久者：若復發距離上次化療超過 12 個月，可考慮重新

使用原方案 (Re-challenge) ，因為腫瘤可能仍對該藥物敏感。 

6.4.1 可切除異時性轉移性的處置 (復發病灶) 

● 首選策略：手術切除 (Resection) 是唯一可能治癒的手段。 

● PET/CT 的使用：在異時性轉移的場景中，若計畫進行治癒性切除 (例如單一肝轉移) ，

PET/CT 可用於排除隱匿的額外轉移灶 (如腹膜種植或骨轉移) ，從而避免對無法治癒的患

者進行無效手術。文獻支持術前 PET 檢查可改變高達 25%患者的手術計畫。 

 

6.4.2 可切除異時性轉移的圍手術期治療  

圍手術期治療：與同時性轉移類似，建議給予圍手術期化療。對於未曾接受過化療的患者，

FOLFOX/CAPEOX 為首選。 

● EORTC 40983 試驗結果：該試驗比較圍手術期 FOLFOX4 化療與單純手術，發現化療能

顯著提升三年 PFS，雖然五年 OS 無顯著差異。基於 PFS 的改善，該方案目前仍被視為

高復發風險患者的標準治療。(29) 

● New EPOC試驗，抗 EGFR 藥物的禁忌：針對可切除肝轉移患者，化療加 Cetuximab
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反而導致 PFS 與 OS 顯著縮短。可能機轉為抗 EGFR 藥物透過誘導抗藥性或改變腫瘤微

環境等機制，產生對微轉移環境的有害影響。此結果確立了抗 EGFR 藥物在可切除案例

中的禁忌。 

表 6.3.1 可切除轉移性 CRC圍術期化療 

療法 試驗設計 納入族群 關鍵結果 臨床解讀 

術後輔助化療 

mFOLFOX6 

JCOG0603, 

phase III RCT 
(28) 

300 位具有同時

性肝臟轉移之

CRC 患者 

mDFS: 49.8% vs 

38.7%* 

5 年 OS: 71.2 vs 

83.1% 

有 DFS 效益但無

OS 獲益 NCCN

保留建議 但需權

衡獲益與神經毒性 

圍術期化療 

(FOLFOX4) 

EORTC 

40983, phase 

III RCT (29) 

364 位具異時性

肝臟轉移之 CRC

患者 

3 年 PFS: 36.2% 

vs 28.1% (HR: 

0.73)* 

5 年 OS 兩組無

顯著差異 

無 OS 獲益 但

PFS 的改善使其仍

被視為高復發風險

患者的標準治療 

圍術期化療

+Cetuximab 

vs. 圍術期化療 

New EPOC, 

phase III RCT 
(30) 

257 位 KRAS 

WT 且可切除之

異時性肝轉移患

者 

mPFS: 15.5 vs 

22.2 個月* 

mOS: 55.4 vs 

81.0 個月* 

在可切除 mCRC

圍術期中不應使用

抗 EGFR 藥物 

DFS: disease-free survival; HR: hazard ratio; mPFS: median progression-free survival; 

mOS: median overall survival; RCT: randomized controlled trial; WT: wild-type. 
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第七章、不適合切除轉移性 CRC 之局部治療與轉化治療 

● 轉移性病灶不可切除性。診斷為轉移性大腸直腸癌的患者，其病灶在初始階段大多數均

屬不可切除 (Unresectable) 。若病灶僅侷限於肝臟、但因侵犯關鍵結構而暫時無法手術

的患者，需評估替代性局部治療與全身性轉化治療 (Conversion Therapy) 之可行性。 

7.1 肝臟轉移的替代性局部治療 

對於無法切除，或因內科原因不適合手術，以及需要保留器官功能的患者。這些療法可單獨

使用，或與全身性治療及手術結合。(以下試驗之數據詳見表 7.1) 

 

7.1.1 肝動脈灌注化療 (Hepatic Arterial Infusion, HAI) 

定義：HAI 是一種區域性化療技術，透過手術植入皮下幫浦或導管，將化療藥物 (主要是 

Floxuridine, FUDR) 直接持續灌注至肝動脈。(1) 

● 藥理機制：肝轉移腫瘤主要由肝動脈供血 (>90%)，而正常肝細胞主要由門靜脈供血 

(75%)。FUDR 具有極高的肝臟首渡效應 (First-pass extraction，約 95%)，這意味著藥

物在流經肝臟時幾乎被完全代謝，從而在腫瘤局部達到極高濃度 (比全身給藥高 200-400 

倍)，同時將全身性毒性降至最低。 

● NCCN 指引建議 (Category 2B)：HAI 可考慮用於肝臟為主要轉移部位的患者。 

● 適應症：作為可切除肝轉移的輔助治療 (以降低肝內復發)、或作為不可切除患者的轉化/

救援治療。 

● 限制：技術門檻高，需在有經驗的中心進行。主要併發症包括膽道硬化 (Biliary 

Sclerosis)、胃潰瘍 (若導管異位) 等。 

● 關鍵試驗結果：PACHA-01 試驗顯示 HAI 較 FOLFIRI 顯著改善 5 年肝臟無病存活期 

(hPFS)，但未提升 OS。因實證結果不一，NCCN 指引僅列為 Category 2B。(34) 
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7.1.2 動脈導向栓塞治療 (Arterially Directed Embolic Therapy) 

DEB-TACE (Drug-Eluting Bead TACE)：使用載有化療藥物 (如 Irinotecan，即 DEBIRI) 的

微球，利用肝腫瘤依賴動脈供血的特性，阻斷血流並給予化療。 

● 關鍵試驗結果：Fiorentini 等人試驗針對 74 位無法切除的肝轉移患者進行研究 。結果顯

示，DEBIRI 組的 mOS 為 22 個月，顯著優於 FOLFIRI 組的 15 個月。(35) 

● NCCN 建議：對於化療抗藥性的肝轉移患者，DEBIRI 是一個合理的治療選項。 

7.1.3 放射栓塞 (Radioembolization/SIRT) 

選擇性體內放射治療 (SIRT, Selective Internal Radiation Therapy) 使用含有放射性同位素釔

-90 (Yttrium-90) 的微球，經由肝動脈注入，對腫瘤進行近距離放射治療。 

 
● 試驗設計：納入三項大型隨機對照試驗 (SIRFLOX, FOXFIRE, FOXFIRE-Global 試驗)之分

析顯示，一線化療合併 SIRT 可延長肝臟 PFS 但未改善 OS。(36) 

● NCCN 評論與建議： 

○ 由於未能改善 OS，指引不建議在第一線治療中常規使用 SIRT。 

○ 然而對於化療抗藥性 (Chemorefractory) 且肝臟為主要轉移部位的患者，SIRT 仍被

列為 Category 2A 的推薦選項。 

○ 右側 CRC 獲益：次群組數據顯示，對於右側大腸癌原發的患者，SIRT 具顯著的 OS

獲益 (22.0 vs 17.1 個月, p=0.008)，這為精準醫療提供了新的思考方向。 

7.1.4 熱腫瘤消融 (Thermal Tumor Ablation) 肝臟轉移之局部治療 

消融療法 (Ablation) 是將探針置入腫瘤內部或附近，釋放能量以破壞小型肝、肺腫瘤，同時

將對周邊正常組織的損傷降至最低。 消融療法在近年單處轉移之 CRC 的地位顯著提升。 

熱消融療法試驗 (COLLISION Trial) (37) 
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● 關鍵試驗結果：COLLISION 試驗證實熱消融在 ≤ 3 cm 肝轉移的 OS，相較於手術具非

劣性，且局部控制與併發症發生率少於手術。 

● 指引變革：NCCN 指引建議對於選定的小型 (≤3 cm) 肝轉移病灶，若能確保足夠的消融

邊界 ，消融可作為手術的替代方案，甚至在某些情況下優於手術。 

7.2 肺轉移的替代性局部治療 

7.2.1 冷凍腫瘤消融 (Cryoablation): SOLSTICE Trial 

● 關鍵試驗結果：SOLSTICE 二期試驗顯示，經皮冷凍消融

對 ≤ 3.5 cm 肺轉移具良好局部控制率 (一年 85.1%)與高

存活率。(38) 

● 臨床意義：嚴重併發症率僅 4.7%，為肺功能不佳或無法

耐受手術者的替代療法。 

 

7.3 腹膜轉移癌 (Peritoneal Carcinomatosis) 的替代性局部治療 

● 腹膜轉移 (Peritoneal Metastases, PM) 在 AJCC 第八版分期中被獨立為 M1c (Stage 

IVC)，其生物學行為與血行轉移 (如肝、肺) 截然不同，預後通常最差。治療的核心爭議

在於「細胞減滅手術 (CRS, Cytoreduction Surgery) 加腹腔溫熱化療 (Hyperthermic 

Intraperitoneal Chemotherapy, HIPEC) 的效益。(1) 

7.3.1 CRS與 HIPEC對於腹膜轉移之效果-PRODIGE 7試驗(39) 

PRODIGE 7 試驗是首個針對 CRC 腹膜轉移評估 HIPEC 額外效益的大型隨機第三期試驗，其

結果震驚了外科學界並直接影響了 NCCN 指引的修訂。(39) 
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● HIPEC (Hyperthermic Intraperitoneal Chemotherapy) 療法：腹膜腔灌注高劑量

Oxaliplatin (460 mg/m²) 30 分鐘；同時靜脈給予 5-FU/LV。 

● 關鍵試驗結果：PRODIGE 7 試驗顯示 CRS 手術後加 Oxaliplatin 的 HIPEC 並未顯著改善

OS 與 RFS，且顯著增加併發症風險 。 

● 次群組分析：在中等程度腹膜癌指數 (PCI 11-15) 的患者中，HIPEC 組似乎顯示出 OS 獲

益，但這屬於事後分析，需謹慎解讀。 

● NCCN 指引建議：使用 Oxaliplatin 作為 HIPEC 藥物的效益缺乏證據支持。若要執行

HIPEC，應考慮使用 Mitomycin C (如荷蘭模式)，或僅在臨床試驗中進行。而該試驗極

高的 mOS (>41 個月) 也強調了高品質的 CRS 才是改善預後的關鍵，而非 HIPEC。 

7.3.2 圍手術期化療對於腹膜轉移之效果-CAIRO6試驗 (40) 

 
● 關鍵試驗結果：CAIRO6 試驗證實，對於可切除的腹膜轉移患者，在 CRS+HIPEC 基礎

上增加圍術期化療未能顯著提升 3 年 OS (54% vs. 53%)。(40) 

● 臨床意義：對於可切除的腹膜轉移，全身性化療的角色可能不如肝轉移那般明確。對於

某些化療反應不佳的組織型態 (如黏液腺癌)，直接進行手術是更合理的選擇，避免因無

效化療延誤手術時機。 

表 7.1 轉移性 CRC 之非手術局部治療 

療法 試驗設計 納入族群 關鍵結果 臨床解讀 

HAI (FUDR) vs 

FOLFIRI 

PRODIGE 43 

PACHA-01, 

phase III RCT 
(34) 

108 位肝臟為主

要轉移部位的

CRC 患者 

5 年 hPFS 32% 

vs 13% 

(p=0.027)* 

5 年 OS: 60% vs 

46% (p=0.056) 

HAI 可顯著提升

肝臟局部控制 但

OS 未達顯著改

善 (Category 

2B建議) 
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DEB-TACE vs 

FOLFIRI 

Fiorentini et al, 

phase III RCT 
(35) 

74 位無法切除

之肝臟轉移 CRC

患者 

mOS: 22 vs. 15 

個月 (p=0.031)* 
適合對於化療抗

藥性的肝轉移患

者 

放射栓塞 (SIRT) 

vs 一線化療 

SIRFLOX, 

FOXFIRE, 

FOXFIRE-

Global phase III 

RCTs (36) 

1103 名不可切

除之肝轉移患者 

hPFS: 20.5 vs. 

12.6 個月*  

OS: 22.6 vs. 

23.3 個月 

不建議常規

SIRT 但在化療

抗藥性患者屬

2A 建議 次群組

顯示右側 CRC

具 OS 獲益 

熱腫瘤消融 

(Thermal 

Ablation) vs 手

術 

COLLISION, 

phase III RCT 
(37) 

300 名肝轉移病

灶 ≤3 cm 之

CRC 患者且無肝

外轉移 

OS: 具非劣性 局

部控制率 

(p=0.029)  

併發症: 19% vs 

46%* 

對於小型肝轉移 

(≤3 cm)，消融

可作為手術的替

代方案，甚至優

於手術 

肺部冷凍消融 

(Cryoablation) 

SOLSTICE 

phase II trial (38) 

128 位具有肺轉

移病灶 (直徑 ≤ 

3.5 cm) 之 CRC

患者 

1 年局部 RFS: 

85.1% 

1 年與 2 年 OS: 

97.6%/86.6%  

肺轉移局部控制

的安全有效療法 

適合無法耐受手

術的患者 

CRS + HIPEC 

vs. CRS 

PRODIGE 7 

phase III RCT 
(39) 

265 位腹膜轉移

患者 (PCI < 25) 

OS (41.7 vs 

41.2 個月) 

嚴重併發

症:26% vs 15% 

HIPEC 效益缺乏

證據 高品質

CRS 手術才是關

鍵 

圍手術期化療 + 

CRS vs 單純

CRS 

CAIRO6 phase 

III RCT (40) 

351 位可切除之

腹膜轉移 CRC

患者  

3 年 OS: 54% 

vs. 53% 

(p=0.28)  

全身性化療在可

切除腹膜轉移的

角色較不明確 建

議直接手術 

CRS: Cytoreduction surgery; FUDR: Floxuridine; HAI: Hepatic arterial infusion; HIPEC: 



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  45 

Hyperthermic intraperitoneal chemotherapy; hPFS: hepatic progression-free survival; 

OS: overall survival. RCT: randomized controlled trial; RFS: Recurrence-free survival; 

SIRT: Selective internal radiation therapy. 

7.4 不可切除的同時性轉移 (Unresectable Synchronous Metastases) 

對於這類患者，治療目標轉為延長生存期與症狀控制。目前 NCCN 指引僅建議有症狀的原發

腫瘤先行切除 (Palliative resection)；而無症狀患者建議先行全身性治療。 

7.4.1 不可切除的同時性轉移-手術之建議 

● 傳統觀點：過去認為切除原發灶可預防阻塞、穿

孔等併發症，並可能減少腫瘤負荷。 

● NCCN 指引之建議：基於以下實證結果，指引

明確反對無症狀的原發腫瘤進行常規切除。這類

患者應直接開始全身性化療。 

● 僅在原發腫瘤有明顯阻塞、急性大量出血或穿孔

風險時，才考慮手術切除或造口術。 

手術於不可切除同時性轉移 CRC之實證結果： 

● JCOG1007 (iPACS) 試驗：此第 III 期試驗納入 165 位同步性不可切除之 mCRC 患者，

比較了原發腫瘤切除+化療與單純化療。結果顯示切除原發腫瘤並未帶來生存獲益 (中位

OS: 25.9 vs 26.7 個月) ，且手術組有 3 例術後死亡。(41) 

● CAIRO4 試驗：此試驗納入 196 位 mCRC 患者，比較進行原發腫瘤切除組有無的療效，

進行手術切除組 60 天死亡率較高 (11% vs 3%)，且在 OS 上無顯著優勢。(42) 

● NSABP C-10試驗：此單臂試驗納入 90 位無症狀同步性 mCRC 患者，接受

mFOLFOX6 + Bevacizumab 治療，原發腫瘤併發症發生率極低，且無需先行切除。(43) 

7.4.2 轉化療法 (Conversion Therapy)之考量 
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● 對於肝臟侷限性轉移但暫時不可切除的患者，應視為「潛在可切除」。此時應給予高反

應率的化療方案 (如 FOLFOXIRI +/- Bevacizumab 或抗 EGFR 抗體)。 

● 目標：縮小腫瘤以達到 R0 切除標準。 

○ 任何具療效的轉移性全身治療方案，均可用於嘗試達成轉換治療的目的。 

○ 建議每 2 個月重新評估影像學，一旦達到可切除標準應儘早手術，以避免化療相關的

肝損傷 (如脂肪肝或肝竇阻塞症候群) 影響手術安全。 

● 不適用患者：但若患者在肝臟或肺部存在大量的轉移病灶，僅憑對治療反應良好通常難

以達成 R0切除，因為單靠全身性治療完全清除轉移病灶的可能性極低。這類患者應被

視為真正的不可切除，不適用於轉換治療。 

● 治療相關肝損傷與手術時機 

○ 肝毒性風險。以 Irinotecan 為基礎與以 Oxaliplatin 為基礎的化療方案，可能分別導

致脂肪性肝炎 (Steatohepatitis) 與肝竇損傷 (Sinusoidal liver injury)。 

○ 併發症風險。研究顯示，化療相關肝損傷會增加 mCRC 患者在肝切除術後的發病率

與併發症風險。建議在患者病況一旦達到可切除標準後，應儘快進行手術。 

7.4.3 轉化療法選擇 (Conversion Therapy) 
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● KRAS WT 患者：Cetuximab + (FOLFOX6/FOLFIRI) (CELIM 試驗) 或 

Panitumumab + FOLFOXIRI (VOLFI 試驗) 

○ CELIM 試驗證明對於 RAS WT 且需高度腫瘤縮小(DpR)的患者，抗 EGFR 標靶方案是

轉化首選 。研究顯示 Cetuximab 合併化療可使 R0 切除率從歷史文獻的 32%顯著提

升至 60%，且成功手術者的 5 年存活率高達 46.2%。 

○ VOLFI 試驗展現了三藥化療聯用 Panitumumab 的強大轉化能力。 

○ EGFR 抗體僅用來將不可切除變為可切除，而禁用於本可切除的輔助治療。 

● RAS突變型患者：mFOLFOX6 + Bevacizumab (BECOME 試驗) 

○ BECOME 試驗在 mFOLFOX6 化療基礎上加入 Bevacizumab，可顯著提升 R0 切除

率，確立了化療合併 Bevacizumab 為此類 RAS 突變型患者的標準轉化策略。 

● 單純化療選擇：FOLFOX6/FOLFIRI (Pozzo 等人試驗) 

○ 該研究證實化療逆轉不可切除性的潛力，確立了 FOLFIRI 在轉化治療中的早期地位。 

表 7.4：不可切除轉移性 CRC 之轉化治療關鍵試驗結果 

療法 試驗設計 納入族群 關鍵結果 臨床解讀 

FOLFIRI Pozzo 等人第

二期單臂試驗
(44) 

40 位不可切除

之肝轉移 CRC

患者 

ORR: 47.5% 

成功轉化並接受切

除手術: 32.5% 

證實 FOLFIRI 可

逆轉不可切除狀

態 

FOLFOX6/ 

FOLFIRI ± 

Cetuximab 

CELIM, phase 

II RCT(45) 

111 位 KRAS 

WT 且僅限肝

轉移的患者 

ORR: 68% & 57% 

R0 resection: 

60% (高於歷史數

據 32%)  

手術成功者 5 年

OS: 46.2% 

適合 RAS WT 且

需要高度腫瘤縮

小 (DpR) 的患者 

FOLFOXIRI ± 

Panitumumab 

VOLFI, phase 

II RCT(46) 

63 位 RAS WT

的 mCRC 患者 

ORR: 87.3% vs 

60.6%* 

繼發性切除率: 

33.3% vs 12.1%* 

三藥化療合併適

合體能良好且急

需轉化的患者 

(NCCN 2A) 

FOLFOX6 / BECOME, 241 位 RAS 突 R0 切除率: 22.3% Bevacizumab
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FOLFIRI 

±Bevacizumab 

phase III RCT 
(47) 

變型且僅限肝

轉移的不可切

除患者 

vs 5.8%* 

mOS: 25.7 vs 

20.5 個月* 

合併化療成為

RAS 突變患者的

標準轉化策略 

DpR: Depth of Response; HR: hazard ratio; mOS: median overall survival; ORR: 

objective response rate; RCT: randomized controlled trial; WT: wild-type. 
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第八章、晚期或轉移性疾病的全身性治療原則概論 

8.1 mCRC治療連續性與整體策略 (Continuum of Care) 

● 晚期或轉移性結直腸癌 (metastatic Colorectal Cancer, mCRC) 的治療核心概念已由傳

統的「線數治療」(lines of therapy)，轉向更為動態且整合的「治療連續性」模式。也就

是治療決策不應被僵化的線數所侷限，而應視為一個連續的過程，其最終目標是確保患

者在其生存期間能夠依序接觸到所有經證實有效的細胞毒性藥物與生物製劑。 

8.1.1 治療啟動時的綜合考量 

● 治療前綜合評估：腫瘤的分子特徵 (如 RAS/BRAF 狀態、MMR/MSI 狀態、HER2 表達

等)、治療目標 (如：是否以轉化為可切除狀態為目標，或是純粹的姑息性控制) 、患者的

體能狀態 (ECOG PS)、合併症以及藥物的毒性譜。 

● 特定藥物毒性的管理：Oxaliplatin 相關的神經毒性具有累積性，指引建議採取停止與再

引入(Stop-and-Go) 的策略：當患者出現神經毒性但腫瘤仍受控時，可暫停

Oxaliplatin，僅保留 5-FU 作為維持治療，待毒性緩解或疾病進展後再重新引入

Oxaliplatin。這種策略被視為初始治療的延續，而非治療線數的改變。 

 

8.1.2 治療的順序與時機 (Sequencing and Timing of Therapies) 

● 多項 RCTs 探討了不同化療組合順序對預後的影響。這些研究普遍發現，無論是先使用

含 irinotecan 的方案 (如 FOLFIRI) 還是先使用含 oxaliplatin 的方案 (如 FOLFOX)，只要

後續能交叉使用另一種方案，患者的 OS 並無顯著差異。 

● 順序相關實證：第 III 期 GERCOR 試驗，比較一線 FOLFIRI 接 FOLFOX與順序相反的策

略，結果顯示兩組中位生存期相當 (21.5 vs 20.6 個月)。這證實整體生存獲益關鍵在於患
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者能接受到不同機轉的化療藥物。(48) 

循序單藥治療 vs. 聯合治療 

● 對於無法耐受高強度化療的體弱患者，循序使用

單藥是一種合理的選擇。 

● 但對於體能狀態良好 (ECOG PS 0-1) 患者，聯合

治療 (如化療雙藥骨幹搭配生物製劑) 仍是標準的

一線選擇。因為聯合治療能提供更高的 ORR 和更長的 PFS，這對於需要快速緩解腫瘤相

關症狀，或進行轉化療法以爭取手術切除機會的患者至關重要。 

8.1.3 後升階療法的可行性-C-cubed試驗 

● 試驗結果：第 III 期 C-cubed試驗比較一線強效組合 (FOLFOX + Bev) 與後升階療法 (先

用 5-FU + Bev，惡化再加 Oxaliplatin) 雖然接續治療組的 PFS 較長，但兩組的 OS 無顯

著差異 (27.5 vs 27.0 個月)。(49) 

● NCCN 指引建議：對於非高腫瘤負荷或非急需縮小腫瘤的患者，可以採用降階或接續策

略。先使用較低毒性的 5-FU/LV + Bevacizumab，保留 Oxaliplatin 至後線使用，可以

在不損害 OS 的前提下，顯著減少神經毒性並維持生活品質。 

 

8.1.4 多器官轉移的減瘤手術迷思 

對於多器官轉移 CRC 患者，是否應積極進行減瘤手術 (Debulking) 存在爭議。 

● 試驗結果：ORCHESTRA 試驗針對多器官轉移患者，化療合併減瘤手術 (>80%負荷) 未

能改善總生存期 (30.0 vs 27.5 個月)，且顯著增加嚴重不良事件。這顯示此類局部干預並

無額外獲益。(50) 

● NCCN 指引建議：對於多器官廣泛轉移的患者，不應常規進行以減瘤為目的的手術或介

入治療。全身性治療仍是治療基石，減瘤手術應僅限於緩解症狀或特定臨床試驗。 

表 8.1 mCRC一線治療常見療程與劑量總覽 
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mCRC療法 藥物 劑量 

mFOLFOX6 Oxaliplatin 

Leucovorin 

5-FU 

5-FU 

85 mg/m2 IV D1 (Q2W) 

400 mg/m2 IV D1 

400 mg/m2 IV bolus on D1, followed by  

1200 mg/m2/d x 2 days CIF over 46–48hrs  

CAPEOX 

(XELOX) 

Oxaliplatin 

Capecitabine 

130 mg/m2 IV D1 (Q3W) 

1000 mg/m2 PO BID for 14 days 

FOLFIRI Irinotecan 

Leucovorin 

5-FU 

5-FU 

180 mg/m2 IV over 30–90 mins D1 (Q2W) 

400 mg/m2 IV D1 

400 mg/m2 IV bolus day 1, followed by  

1200 mg/m2/d x 2 days CIF over 46–48hrs 

FOLFIRINOX Oxaliplatin 

Leucovorin 

Irinotecan 

5-FU 

5-FU 

85 mg/m² IV D1 (Q2W) 

400 mg/m² IV over 2 hrs on D1,  

165–180 mg/m² IV over 30–90 mins on D1, 

400 mg/m² IV push D1,  

1200 mg/m²/d x 2 days CIF over 46–48hrs 

mFOLFIRINOX Oxaliplatin 

Leucovorin 

Irinotecan 

5-FU 

85 mg/m² IV D1 (Q2W) 

400 mg/m² IV over 2 hrs on D1,  

150 mg/m² IV over 30–90 mins on D1 

1200 mg/m²/d x 2 days CIF over 46–48hrs 

(5-FU 基底雙化

療)+ 

Bevacizumab 

FOLFOX/FOLFIRI/ 

CAPEOX 

Bevacizumab 

(同上) (Q2W) 

 

5 mg/kg IV D1 (Q2W);  7.5 mg/kg IV D1 

(Q3W) 

(5-FU 基底雙化

療)+ 

Panitumumab 

FOLFOX/FOLFIRI/ 

CAPEOX 

Panitumumab 

(同上) (Q2W) 

 

6 mg/kg IV over 60 mins D1 

(5-FU 基底雙化 FOLFOX/FOLFIRI/ (同上) (Q2W) 
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療)+ Cetuximab CAPEOX 

Cetuximab 

 

500 mg/m2 IV over 2 hrs D1  

FOLFOXIRI + 

Bevacizumab 

FOLFOXIRI + 

Bevacizumab 

(同上) (Q2W) 

5 mg/kg IV D1 

Sotorasib + 

Panitumumab 

Sotorasib 

Panitumumab 

960 mg PO QD  

6 mg/kg IV over 60 mins D1 (Q2W) 

Encorafenib + 

Cetuximab + 

FOLFOX 

Encorafenib 

Cetuximab FOLFOX 

300 mg PO QD 

500 mg/m2 IV over 2 hrs D1 

(同上) 

Pembrolizumab Pembrolizumab 2 mg/kg or 200 mg IV (Q3W) 

Nivolumab 

Ipilimumab 

Nivolumab 

Ipilimumab 

3 mg/kg IV for 30 mins (Q3W) 

1 mg/kg for 30 mins (Q3W only 4 doses) 

8.2 一線全身性治療策略 (First-Line Systemic Therapy) 

mCRC一線治療包括至少兩種化療藥之化療骨幹，再加上一種單株抗體 (抗 VEGF 或抗

EGFR)。藥物選擇需考量腫瘤的分子特徵、原發部位左右側、腫瘤負荷以及患者的耐受性。 

 

8.2.1 化療骨幹的選擇 

● FOLFOX (5-FU/LV + Oxaliplatin) 與 FOLFIRI (5-FU/LV + Irinotecan)：兩者在一線治

療中的療效相當，互為替代選擇。一般而言，FOLFOX 因其神經毒性風險，可能會在治

療一定週期後進行調整 (Stop-and-Go)，而 FOLFIRI 則需注意腹瀉和脫髮等副作用。 

● CAPEOX (Capecitabine + Oxaliplatin)：作為 FOLFOX的口服替代方案，其療效已被

證實不劣於 FOLFOX，提供了更便利的給藥方式。 

● FOLFOXIRI (三藥化療)：結合了 5-FU/LV、Irinotecan 和 Oxaliplatin。 

TRIBE試驗顯示 Bevacizumab 加上三藥組合，相較於兩藥組合能顯著提升 ORR 與

PFS，OS 具獲益趨勢。然而代價是三級以上 (含) 白血球低下顯著增加 (50% vs 20%)。

此療法為需要快速、深度縮小腫瘤 (例如潛在可切除的肝轉移患者) 且體能狀況極佳 
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(ECOG PS 0) 患者的優選方案。(51) 

 

8.2.2 抗體藥物選擇與原發腫瘤左右側 (sidedness) 

原發腫瘤左右側 (sidedness) 已被確立為 mCRC 的預後因子和抗 EGFR 療效的預測因子。左

側與右側的定義與藥物選擇如下： 

● 右側腫瘤 (Right-sided)：源自盲腸至橫結腸，通常預後較差，BRAF 突變比例較高，對

抗 EGFR 治療反應不佳。建議使用化療 + Bevacizumab。 

● 左側腫瘤 (Left-sided)：源自降結腸至直腸，預後較好，且高度依賴 EGFR 訊號通路，

對抗 EGFR 治療反應顯著。建議使用化療 + Cetuximab/Panitumumab。 

mCRC左右側關鍵研究：CALGB 80405, FIRE-3與 PARADIGM 

● CALGB 80405 研究統合 6 項 RCT，結果顯示右側 mCRC 的 mOS 顯著較左側 mCRC 為

差 (右側 HR: 2.03; 左側 HR: 1.38)。(52) 

● FIRE-3試驗顯示，在 KRAS WT 患者中，左側腫瘤選用抗 EGFR 標靶 mOS顯著優於

Bevacizumab 組 (38.3 vs 28.0 個月)；右側則呈現相反趨勢但無顯著差異 (18.5 vs 23.0

個月, HR: 1.14, p=0.60)。表示左右側會影響藥物反應。(53) 

● PARADIGM 試驗為這一爭議提供了最終的決定性證據： 

試驗結果：本三期試驗證實左側 RAS WT 首選抗 EGFR 藥物 mOS 顯著優於

Bevacizumab 組 (37.9 vs 34.3 個月)。而在右側腫瘤中，Bevacizumab 組較優但無顯著

差異。(54) 

● NCCN 建議：這項研究確立了抗 EGFR 藥物 (Cetuximab/Panitumumab) 聯合化療是
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RAS/BRAF WT 左側 mCRC的首選一線治療。對於右側腫瘤，無論 RAS 狀態如何，一

線治療應優先選擇化療 + Bevacizumab。 

表 8.2.1 mCRC一線療法關鍵試驗 

療法 試驗設計 納入族群 關鍵結果 臨床解讀 

FOLFIRI/FOLFOX

先與後之差異 

GERCOR, 

phase III RCT 
(48) 

220 名

mCRC 患者 

mOS: 21.5 vs 

20.6 個月 

藥物使用的順序並

不影響生存期 

5-FU+Bev 疾病

進展後升階 vs 

FOLFOX+Bev 

C-cubed, 

phase III RCT 
(49) 

300 位

mCRC 患者 

mPFS: 15.2 vs. 

7.8 個月* 

mOS: 27.5 vs 

27.0 個月 

對於非高腫瘤負荷

或非急需縮小腫瘤

的患者 可採用降階

策略 

全身化療 +/- 減

瘤手術 

ORCHESTRA, 

phase III RCT 
(50) 

383 位多器

官轉移

mCRC 患者 

mOS: 30.0 vs 

27.5 個月 

嚴重不良事件顯

著增加 

盲目增加局部減瘤

手術並無生存獲益 

且風險較高 

FOLFOXIRI+Bev 

vs. FOLFIRI+Bev  

TRIBE, phase 

III RCT (51) 

508 位

mCRC 患者 

(急需縮小

腫瘤者) 

mPFS: 12.1 vs. 

9.7 個月 (HR: 

0.75; p=0.003)* 

mOS: 31.0 vs. 

25.8 個月 (HR: 

0.79; p=0.054)  

G≥3 白血球低下

(50% vs 20%) 

三藥強效方案適用

於體能極佳且急需

高度緩解 (如轉化

治療) 的患者。 

腫瘤部位預後分析 CALGB 80405 

統合 6 項 RCTs 
(52) 

轉移性結直

腸癌患者 

右側 OS 顯著較

左側差 (右側 HR: 

2.03 vs 左側

1.38) 

原發腫瘤部位左右

側是決定預後的重

要指標 
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FOLFIRI + 

Cetuximabor 

Bevacizumab 

FIRE-3, phase 

III RCT(53) 

593 位

KRAS WT 

mCRC 患者 

左側 mOS: 38.3 

vs. 28.0 個月 

(HR: 0.71, 

p=0.01) 右側

mOS: 18.5 vs 

23.0 個月 (HR: 

1.14, p=0.60) 

左側 KRAS WT 患

者一線使用抗 

EGFR 藥物有顯著

優勢 右側則無此現

象 

FOLFIRI + 

Panitumumab 

or Bevacizumab 

PARADIGM 日

本 phase III 

RCT(54) 

802 位 RAS 

WT mCRC 

患者 

左側 mOS:37.9 

vs 34.3 個月 (HR: 

0.82; p=0.03) 

確立抗 EGFR 為左

側 RAS/BRAF WT

患者首選 右側優先

選 Bevacizumab 

HR: hazard ratio; mOS: median overall survival. mPFS: median progression-free 

survival; RCT: randomized controlled trial. WT: wild type. 

8.3 全身性治療的生物標記檢測 (Biomarkers for Systemic Therapy) 

● NCCN 指引建議所有 CRC 患者在診斷確診轉移性疾病時，應進行 RAS (KRAS 和 

NRAS)、BRAF、HER2、MMR/MSI 的檢測，應優先採用次世代定序 (NGS) 以涵蓋

NTRK、RET、POLE/POLD1及 KRAS G12C等罕見但具臨床意義的變異。(1) 

● RAS檢測建議：必須檢測 KRAS 和 NRAS 的外顯子 2 (codons 12, 13)、外顯子 3 

(codons 59, 61) 和外顯子 4 (codons 117, 146)。僅檢測 KRAS 外顯子 2 是不足夠的，

因為擴展 RAS 分析顯示，約有 15-20%的 KRAS 外顯子 2 野生型患者實際上攜帶其他

RAS 突變。 
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8.3.1 RAS突變 (KRAS and NRAS Mutations) 

RAS 基因家族 (KRAS 和 NRAS) 的活化性突變是 mCRC 中最常見的基因變異，約存在於

40%至 50%的患者中。RAS 蛋白位於 EGFR 訊號通路的下游，其突變會導致該通路持續活

化，從而使上游的 EGFR阻斷劑失效。此類患這應優選選擇化療聯合抗 VEGF藥物。 

● 臨床意義-對於抗 EGFR 單株抗體失效：多項大型第三期試驗的回顧性分析 (如 PRIME、

CRYSTAL、OPUS 試驗) 一致證實，RAS 突變患者接受抗 EGFR治療不僅無法獲益，甚

至可能因藥物毒性或潛在的生物學拮抗作用而導致 PFS 和 OS 縮短。 

● PRIME試驗-RAS 突變族群之負面結果：在 Panitumumab 聯合 FOLFOX的 PRIME 試

驗中，對於 RAS 突變患者，聯合治療組的 PFS (HR: 1.31) 和 OS (HR: 1.21) 均劣於單獨

化療組，這確立了 RAS 突變作為抗 EGFR 治療禁忌症的地位。(55) 

● NCCN 指引建議：不應使用 Cetuximab 或 Panitumumab。所有 RAS 突變患者的一線

治療應優先選擇化療聯合抗 VEGF藥物 (如：Bevacizumab)。 

8.3.2 KRAS G12C突變 (CodeBreaK 300試驗) 

KRAS G12C 突變約佔 mCRC 的 3-4%，須由 NGS 測定。由於 CRC 中存在顯著的 EGFR 回

饋性活化機制，此類患者單用 KRAS G12C抑制劑的療效有限，須聯合抗 EGFR 療法。 

後線治療首選：Sotorasib/Adagrasib 與 Panitumumab 合併療法 

● 試驗設計：第三期 CodeBreaK 300 試驗納入 219 位 KRAS G12C 突變且已接受過全身
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性療法之 mCRC 患者，比較 Sotorasib (960 mg PO QD) + Panitumumab vs. 

Sotorasib (240 mg) + Panitumumab vs. 標準治療 (Regorafenib 或 TAS-102)。 

● 關鍵結果-mPFS：Sotorasib (960 mg) + Panitumumab 組顯著優於標準治療 (5.6 vs. 

3.9 vs. 2.0 個月; HR: 0.49; p=0.006)。ORR 達到 26.4%，而標準治療組為 0%。雖然 OS

數據尚未成熟，但已顯示出獲益趨勢 (HR: 0.70)。(56) 

● NCCN 指引建議：Sotorasib (960 mg PO QD) + Panitumumab 以及 Adagrasib 

(600 mg PO BID) + Cetuximab 作為 KRAS G12C 突變 mCRC 的標準後線治療選項。 

8.3.3 BRAF V600E突變 (BRAF V600E Mutations) 

BRAF V600E 突變約佔 mCRC 患者的 5%至 9%，通常與 RAS 突變互斥，且與右側結腸癌、

高齡、腹膜轉移以及 MSI-H高度相關。此突變是公認的不良預後因子。 

● 預後與預測價值：BRAF V600E 突變患者對標準化療的反應較差，且單獨使用抗 EGFR藥

物幾乎無效，因為 BRAF V600E 會繞過 EGFR直接活化下游的 MEK/ERK 通路。 

一線 BRAF 標靶治療首選：Encorafenib + Cetuximab + 化療 

● 試驗設計：BREAKWATER試驗納入 637 位帶有 BRAF V600E 突變之 mCRC 患者，比較

Encorafenib + Cetuximab + 化療 (FOLFOX)、單純標靶 (Encorafenib + Cetuximab)、

與標準治療 (SOC)在一線治療中的效果。結果顯示 mPFS 於雙標靶+FOLFOX組別顯著優

於標準治療組別 (12.8 vs 6.8 vs 7.1 個月, HR: 0.53, p<0.0001)。(58) 

● NCCN 建議：Encorafenib + Cetuximab (或 Panitumumab) + FOLFOX 列為此類患

者的一線治療選項 (Category 2A/2B)。 

一線治療替代策略：三藥化療 (FOLFOXIRI) 聯合 Bevacizumab 

● 此建議主要基於 TRIBE試驗的次組分析，該研究顯示三藥化療相比雙藥化療在 BRAF 突

變亞群中展現出更優的趨勢 (雖然未達統計顯著，但數值上 PFS 和 OS 均有延長)。(51) 

二線 BRAF 標靶治療突破：Encorafenib 聯合 Cetuximab 

● 試驗結果：第三期 BEACON 試驗證實，對於二線或後線 BRAF V600E 患者，

Encorafenib 聯合 Cetuximab 雙標靶方案的 OS 顯著優於對照組 。此組合已成為該突變

族群後線治療的 Category 2A 首選方案)。 

● NCCN 建議：Encorafenib + Cetuximab (或 Panitumumab) 作為 BRAF V600E 突變
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患者的二線或後線首選方案 (Category 2A)。 

8.3.4 HER2 擴增/過度表現 (HER2 Amplification/Overexpression) 

比率與預後：HER2 擴增或過度表現約發生在 3%至 5%的 mCRC 患者中，主要見於 RAS 和

BRAF WT 的腫瘤。已被證實是抗 EGFR 治療的一種抗藥機制，因此這類患者對 Cetuximab

或 Panitumumab 的反應通常不佳。(1) 

● 檢測建議：對於 RAS/BRAF WT 的 mCRC 患者，建議進行 HER2檢測 (IHC 或 ISH)。 

後線選擇：Tucatinib + Trastuzumab組合療法 

● 試驗設計：第二期 MOUNTAINEER 試驗納入 117 位經治療過的 HER2 陽性 RAS WT 的

mCRC 患者，並評估口服 TKI Tucatinib聯合 Trastuzumab 的療效。(59) 

● 結果：ORR 達到 38.1%，mDOR為 12.4 個月，mOS 達到 24.1 個月。該組合展現了持

久的緩解和良好的耐受性，最常見的副作用為輕度腹瀉。 

● NCCN 指引建議：此組合成為 RAS WT、HER2 擴增 mCRC 之後線方案。 

後線選擇：Trastuzumab deruxtecan (T-DXd)。 

T-DXd是一種抗體-藥物複合體 (ADC)，結合了抗 HER2 抗體與拓撲異構酶 I 抑制劑。 

● DESTINY-CRC01試驗結果：在 78 位 HER2 高表達 (IHC 3+或 IHC 2+/ISH+)的難治性

mCRC 患者中，T-DXd 展現 45.3%ORR、6.9 個月 mPFS 與 15.5 個月的 mOS。(60) 

● DESTINY-CRC02試驗結果：後續的二期對照試驗比較了 5.4 mg/kg與 6.4 mg/kg兩種

劑量。結果顯示 5.4 mg/kg 劑量組的 ORR 與高劑量組相當 (37.8% vs 27.5%)，但在安

全性方面顯著更優，特別是 ILD 的發生率較低 (8% vs 13%)。(61) 

獨特優勢：與其他 HER2 靶向藥物不同，T-DXd在 RAS突變的 HER2 陽性患者中也顯

示出抗腫瘤活性。 

● NCCN 指引建議：T-DXd (5.4 mg/kg) 用於 HER2 陽性 mCRC 的後線治療，且適用於

RAS WT 或突變型患者。 

8.4 dMMR/MSI-H狀態與免疫檢查點抑制劑 (Checkpoints Inhibitors) 

MSI-H或 dMMR 約佔 mCRC 患者的 5%。這類腫瘤由於具有極高的腫瘤突變負荷 (TMB) 和

大量的新抗原，對免疫檢查點抑制劑高度敏感。 
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8.4.1 一線單藥選擇：Pembrolizumab 

● 第三期 KEYNOTE-177 試驗證實，對於 dMMR/MSI-H 患者，一線使用

Pembrolizumab 單藥的 PFS 顯著優於化療(16.5 vs 8.2 個月)。此試驗奠定了免疫檢查點

抑制劑在一線治療的地位。(62) 

● 此試驗確立了 Pembrolizumab 單藥作為一線治療的地位。 

8.4.2 一線首選-雙免疫療法：Nivolumab ± Ipilimumab 

CheckMate 142 試驗： 

● 第二期多隊列試驗納入 45 位 MSI-H/dMMR 的 mCRC 患者，結果顯示雙免疫療法在一

線治療能達到 69% ORR 和 71%的 4 年 OS，數據優於單藥治療的歷史對照。(63) 

CheckMate 8HW 試驗： 

● 試驗結果：最新的第三期 CheckMate 8HW試驗顯示，一線雙免疫療法對比單藥治療，

能顯著延長 PFS (HR: 0.62)。(64) 

● NCCN 指引建議：Nivolumab + Ipilimumab 列為 dMMR/MSI-H mCRC 的 Category 

1首選 (Preferred) 一線治療方案。 

而 Pembrolizumab 或 Nivolumab單藥保留給不適合接受高強度雙免疫治療的患者。 

8.5 其他mCRC罕見靶點之治療 (NTRK, RET, POLE/POLD1) 
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● NTRK 融合：發生率低於 1%，主要見於 MSI-H腫瘤。NCCN 建議使用 Larotrectinib 

(100 mg PO BID)或 Entrectinib (600 mg PO QD)，兩者均於其不定腫瘤類型 (tumor 

agnostic) 療法試驗中展現出極高的反應率 (>70%) 和持久的緩解。(65)(66) 

● RET 融合：極為罕見 (<1%)。LIBRETTO-001試驗顯示 Selpercatinib 在 45 位 RET 融

合陽性不定腫瘤類型患者中有顯著療效 (ORR: 44%)，因此被納入推薦。(67) 

● POLE/POLD1突變：這類突變會導致腫瘤呈現「超高突變」(Ultra-hypermutated) 表

型，TMB極高。NCCN 指引建議對於攜帶致病性 POLE/POLD1 突變患者，應比照 

dMMR/MSI-H患者，優先給予免疫檢查點抑制劑治療。 

表 8.3 生物標記相關治療之關鍵試驗結果 

療法 試驗設計 納入族群 關鍵結果 臨床解讀 

Panitumumab 

+ FOLFOX 

PRIME, 

phase III 

RCT 

548 位 RAS 突

變型 mCRC 患

者 

PFS (HR: 1.31) 

OS (HR: 1.21) 均

劣於單獨化療 

RAS 突變為抗

EGFR 治療之禁

忌症 此類患者一

線應選化療加抗

VEGF 

Sotorasib + 

Panitumumab 

CodeBreaK 

300, phase 

III RCT 

217 位經治療之

KRAS G12C 突

變 mCRC 患者 

mPFS: 5.6 vs. 3.9 

vs. 2.0 個月 

ORR: 26.4% 

成為 KRAS 

G12C 突變

mCRC 的標準後

線治療選項 

FOLFOXIRI + 

Beva- cizumab 

TRIBE phase 

III RCT  

28 位 BRAF 

V600E 突變次族

BRAF 亞群中呈現

更優的 PFS 與 OS
對體能極佳一線

可考慮三藥化療
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群 mCRC 獲益趨勢 聯合 

Bevacizumab 

Encorafenib + 

Cetuximab 

BEACON 

CRC, phase 

III RCT 

665 位經治療

BRAF V600E 突

變患者 

mOS: 8.4 vs 5.4

個月 三靶向無額

外獲益 

雙靶向方案為此

類患者的二線首

選。 

Encorafenib + 

Cetuximab + 

FOLFOX 

BREAKWAT

ER, phase III 

RCT 

637 位一線

BRAF V600E 突

變患者 

mPFS: 12.8 vs 6.8 

vs 7.1 個月, (HR: 

0.53, p<0.0001) 

BRAF V600E 突

變患者的一線治

療選項 

Tucatinib + 

Trastuzumab 

MOUNTAIN

EER, phase II 

trial 

117 位經治療之

HER2 (+) RAS 

WT 患者 

ORR: 38.1% 

mDOR: 12.4 個月 

mOS: 24.1 個月 

成為 RAS WT、

HER2 擴增患者

的後線方案 

T-DXd DESTINY-

CRC01, 

phase II trial 

78 位 HER2 高

表達之難治

mCRC 患者 

ORR: 45.3% 

mPFS: 6.9 個月

mOS: 15.5 個月 

T-DXd對難治性

HER2 (+)患者具

強大活性 且 RAS

突變者亦有效 

T-DXd (5.4  vs 

6.4 mg/kg) 

DESTINY-

CRC02, 

phase II trial 

122 位 HER2 

(+) mCRC 患者 

ORR: 37.8% vs. 

27.5% 

ILD 發生率: 8% 

vs. 13% 

T-DXd 5.4 

mg/kg 劑量適合

此類後線治療 

Pembrolizumab 

vs 化療 

KEYNOTE-

177, phase 

III RCT 

304 位一線 

MSI-H/dMMR

患者 

mPFS: 16.5 vs. 

8.2 個月 (HR: 

0.60;p=0.0002) 

嚴重副作用較低 

Pembrolizumab

單藥作為 MSI-

H/dMMR 一線

治療地位確立 

Nivolumab ± 

Ipilimumab 

(雙免疫) 

CheckMate 

142, phase II 

trial (63) 

45 位 MSI-

H/dMMR 患者 

ORR: 69% 

4 年 OS: 71% 
雙免疫療法在第

一線的高度臨床

效益 

Nivolumab + CheckMate 707 位 MSI- mPFS: NR vs. 雙免疫組合為 
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Ipilimumab  

(雙免疫) 

8HW, phase 

III RCT (64) 

H/dMMR 患者 39.3 個月 (HR: 

0.62, p=0.0003) 

G≥3 TRAEs: 22% 

vs 14% 

MSI-H/dMMR 

一線首選 

(Category 1) 

Larotrectinib/ 

Entrec-tinib 

Phase II 

trial(65)(66) 

NTRK 融合陽性

患者 (不限癌別) 

展現極高反應率 

(>70%) 與持久的

緩解期。 

用於極罕見的

NTRK 融合

mCRC 

Selpercatinib LIBRETTO-

001(67) 

RET 融合陽性患

者(不限癌別) 

ORR: 44% 證實對 RET 融合

陽性患者之效果 

HR: hazard ratio; ILD: interstitial lung disease; mOS: median overall survival. mPFS: 

median progression-free survival; ORR: objective response rate; RCT: randomized 

controlled trial. WT: wild type. 

8.6 mCRC的維持治療 (Maintenance Therapy) 

 
● 維持治療時機：在誘導治療 3-4 個月 (約 8-12 週期) 後，若疾病達到穩定或緩解，應轉

為低強度的維持治療。為了在控制疾病的同時降低累積性毒性(如神經毒性)。 

● NCCN 指引建議：5-FU/LV或 Capecitabine + Bevacizumab為對於一線接受含

Oxaliplatin 化療 + Bevacizumab 的患者之標準維持治療方案。不建議單獨使用

Bevacizumab 作為維持治療，因其療效劣於聯合方案。 

● 5-FU/LV + 抗 EGFR 抗體為一線接受抗 EGFR 治療的患者之標準維持治療。 

8.6.1 實證證據與建議 
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● Oxaliplatin Stop-and-Go策略：OPTIMOX1試驗納入 620 位 mCRC 患者，一組於誘

導 6 療程後停用 Oxaliplatin，保留 5-FU/LV 治療，待疾病進展後再引入 Oxaliplatin；

另一組則持續是 mFOLFOX7。不僅未損害 OS，還顯著降低了第 3/4 級神經毒性。(68) 

● Capecitabine + Bevacizumab 維持治療：CAIRO3 試驗納入 558 位未經治療 mCRC

患者，比較了 CAPEOX + Bevacizumab 誘導後，使用 Capecitabine + Bevacizumab

維持 vs. 觀察 (完全停藥)。結果顯示，維持治療組的 PFS2 (從隨機化到第二次進展的時

間) 顯著延長 (11.7 vs. 8.5 個月; HR: 0.67, p<0·0001)，且 OS 也有改善趨勢。(69) 

● 5-FU/LV + Bevacizumab 維持治療：AIO 0207試驗納入 472 位完成 24 週誘導治療且

未復發 mCRC 患者，並隨機分派至三組 5-FU + Leucovorin + Bevacizumab vs. 

Bevacizumab 單藥 vs. 觀察。結果顯示聯合維持方案優於單藥療法或觀察，特別是在疾

病控制時間上。(70) 
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第九章、mCRC 後線全身性治療 

一線治療失敗後，後續治療的選擇取決於前線所使用的藥物組合以及腫瘤分子特徵。 

9.1 二線抗血管新生藥物的續用 

多項證據支持在二線治療中持續抑制 VEGF通路，即使一線治療已使用過 Bevacizumab。 

 
● Bevacizumab 二線續用 (TML/ML18147試驗)：此為標準二線策略之一。在一線含

Bevacizumab 療法復發後，更換化療骨幹並繼續使用 Bevacizumab，相比於僅更換化

療，可顯著延長 mOS (11.2 vs. 9.8 個月; HR: 0.81, p=0.006)。 (71) 

● Aflibercept + 化療 (VELOUR 試驗)：Aflibercept 為 VEGF Trap 融合蛋白。在 FOLFIRI

基礎上加入 Aflibercept，相比單純化療 FOLFIRI，顯著改善了 mOS (13.5 vs. 12.1 個月; 

HR: 0.817, p= 0.0032)。此方案適用於先前使用過 Oxaliplatin 的患者。(72) 

● Ramucirumab (RAISE試驗)：抗 VEGFR-2 的單株抗體。Ramucirumab 聯合 FOLFIRI

作為二線治療，相比 FOLFIRI + 安慰劑，同樣顯示出 OS 獲益 (13.3 vs. 11.7 個月; HR: 

0.84, p=0.02)。(73) 

9.2 二線療法抗 EGFR抗體之選用 

● 對於先前未接受過 EGFR 抑制劑且 KRAS/NRAS/BRAF WT 治療的患者，建議使用：

Cetuximab/Panitumumab 聯合 Irinotecan、聯合 FOLFIRI，或單藥治療。 

● 而對於已經受過 EGFR 抑制劑治療而復發的患者，視為對於抗 EFGR 療法具抗藥性，建

議後續線數換用它類機轉藥物 (如 Bevacizumab)，不建議兩種相同機轉

Cetuximab/Panitumumab 相互替換。 

9.3 難治性mCRC的後線療法決策 (Third-Line and Beyond) 

已經歷過所有標準化療 (Fluoropyrimidines, Oxaliplatin, Irinotecan) 和生物製劑 (抗
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VEGF, 抗 EGFR) 治療後仍進展的患者，屬於難治型 CRC。近年來出現了數項突破性的三期

試驗，顯著改變了後線，第三線以後 (含) 的治療標準。 

 
NCCN 指引強調，第三線 (含) 以後的治療選擇應基於患者情況，包括： 

● 先前治療的毒性殘留：若患者有嚴重的手足皮膚反應，可能傾向選擇 TAS-102。 

● 合併症：高血壓控制不佳的患者使用 Fruquintinib 或 Regorafenib 需謹慎。 

● 骨髓功能：TAS-102 具有顯著的骨髓抑制作用，需密切監測血球計數。 

● 生活品質：口服藥物的便利性與副作用對生活品質的影響需納入考量。 

9.4 難治性mCRC的治療新標準 

試驗間接比較顯示 TAS-102 + Bevacizumab 在數值上具有最長的 OS獲益，雖然目前無頭

對頭試驗比較這些後線藥物。 

 

9.4.1 Trifluridine/tipiracil (TAS-102) + Bevacizumab：第三線首選 
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● 背景：先前的 RECOURSE 試驗已證實 TAS-102 單藥在難治性 mCRC 中有效。 

● 試驗設計：第三期 SUNLIGHT 試驗納入了 512 名難治性 mCRC 患者。這些患者均曾接

受過至少兩線標準化療 (含 5-FU, Oxaliplatin, Irinotecan, Bevacizumab 以及抗 EGFR 抗

體) 。隨機分派後比較了 TAS-102 + Bevacizumab vs. TAS-102 單藥之治療效果。(74) 

● 關鍵結果-mOS：聯合治療組顯著優於 TAS-102 單藥之療 (10.8 vs. 7.5 個月; HR: 0.61; 

P<0.001)。mPFS 也顯著改善 (5.6 vs. 2.4 個月; HR: 0.44)。 

● NCCN 指引建議：TAS-102 + Bevacizumab 為難治性 mCRC 的 Category 1 首選 

(Preferred)，優先於 TAS-102 單藥或 Regorafenib。 

9.4.2 Regorafenib 

Regorafenib 為口服的小分子多激酶抑制劑，能夠廣泛抑制涉及腫瘤血管新生 (VEGF 

receptors 1-3, TIE-2) 、腫瘤生成 (KIT, RET, RAF-1, BRAF) 以及腫瘤微環境維持 (PDGFR, 

FGFR) 的多種蛋白激酶。此機制使其在標準化療無效時展現出獨特的療效。 

● 試驗設計：第三期 CORRECT 試驗納入了 760 名 mCRC 患者，這些患者均已接受過所

有當時獲准的標準治療。患者以 2:1 的比例隨機分配至 Regorafenib 組(160 mg PO 

QD，服用 3 週停 1 週) 或安慰劑組。(75) 

● 關鍵療效結果-mOS：6.4 個月顯著優於安慰劑組的 5.0 個月 (HR: 0.88, p=0.0052)。 

無惡化存活期 (PFS)：Regorafenib 組亦顯示顯著改善 (HR: 0.49; p<0.0001)。 

● 安全性：第 3 級或以上不良事件較高，包括手足皮膚不良反應、疲勞、腹瀉、高血壓及

皮疹。這些副作用將影響到藥物依從性與病人耐受性。 

Regorefenib 於亞洲族群適用性：CONCUR 試驗 (76) 

● 試驗背景：為了驗證 Regorafenib 在亞洲族群中的療效與安全性。 

● 試驗設計：CONCUR試驗納入 204 名東亞地區 mCRC 患者。其中有約 40%先前未曾接

受過標靶生物製劑 (如抗 VEGF 或抗 EGFR 治療)。(76) 

● 關鍵療效-mOS：Regorafenib 組顯著優於安慰劑組 (8.8 vs. 6.3 個月；HR: 0.55; 

p=0.00016)。 

● mPFS：Regorafenib 組亦顯著延長 (HR: 0.31；p<0.0001)。 

劑量優化策略：ReDOS 試驗(77) 

● 臨床挑戰：Regorafenib 的標準起始劑量常因顯著的毒性 (特別是 HFSR 和疲勞) 導致患
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者中斷治療或減量，進而可能影響療效。 

● 試驗設計：ReDOS 是一項隨機第二期試驗，旨在比較劑量遞增策略與標準劑量策略的可

行性與療效。劑量遞增組：第一週 80 mg QD，若無顯著毒性則第二週調升至 120 

mg，第三週調升至 160 mg。標準劑量組：160 mg QD。(77) 

● 療程完成度：遞增組有較高比例順利進入第三療程 (43% vs 26%; P = 0.043)。 

● 關鍵結果-mOS：劑量遞增組為 9.8 個月優於標準劑量組的 6.0 個月 (HR: 0.72; p=0.12) 

● 安全性：遞增組有較低之第 3/4 級手足皮膚不良反應、疲勞及高血壓。 

NCCN 建議更新： 

● 明確建議 Regorefenib 須採用劑量遞增策略 (首週 80 mg -> 次週 120 mg -> 第三週

160 mg) (Category 2A) 。這種策略特別適用於體能狀態較差 (ECOG PS 1) 或對毒性耐

受性有顧慮的患者，能在不犧牲療效的前提下改善治療的持續性。(1) 

9.4.3 Fruquintinib 

高選擇性的 VEGFR-1, 2, 3 口服抑制劑，可減少脫靶效應，從而可能降低毒性。 

● 試驗設計：第三期 FRESCO-2 試驗納入了 691 名曾接受過多線治療 (包括 TAS-102 或 

Regorafenib) 的重度治療患者。以 2:1 隨機分配至 Fruquintinib 組 (5 mg，服用 3 週停 

1 週) 或安慰劑組。(78) 

● 關鍵結果：實驗組顯著延長了 mOS (7.4 vs. 4.8 個月; HR: 0.66; P<0.001) 和 PFS (3.7 vs. 

1.8 個月)。實驗組 mPFS 為 3.7 個月，安慰劑組為 1.8 個月 (HR: 0.32)。 

● 安全性：主要第 3 級以上不良事件為高血壓 (14%) 、無力 (8%) 和手足症候群 (6%) 。

Fruquintinib 的 HFSR 發生率低於 Regorafenib，與其藥理上的高選擇性有關。 

● 臨床定位：適合已用盡所有標準治療 (包括 TAS-102 和 Regorafenib) ，或不適合使用 

Bevacizumab 患者的替代選擇。NCCN 指引將其列為推薦選項(Category 2A)，證實了

其在極晚期患者中的價值。 
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第十章、特定類別：闌尾腫瘤 (Appendiceal Neoplasms) 

闌尾腫瘤雖然罕見，但其分類與治療極具挑戰性，且常在急性闌尾炎手術中意外發現。(1) 

10.1 闌尾腫瘤臨床表現 

闌尾腫瘤的症狀通常與闌尾炎極為相似，因此初期診斷具有挑戰性。(1) 

● 常見症狀：右下腹痛、嘔吐、排便習慣改變、腸阻塞、輸尿管受壓迫導致至泌尿道症狀

及噁心。 

● 高風險族群 (需高度懷疑)：年齡>50 歲。有發炎性腸道疾病 (IBD) 或大腸癌家族史。不明

原因貧血。 非手術治療 (如抗生素) 無效：若闌尾炎採藥物治療後，影像學檢查顯示病灶

未消退，應高度懷疑惡性腫瘤。 

 

10.2 診斷工具與指標 

● 影像檢查 (CT/MRI)：若闌尾直徑>15 mm 且伴隨壁厚不均，是闌尾癌的重要徵兆。若合

併黏液性腹膜侵犯，病患可能出現不明原因的腹脹或飯後不適。 

● 大腸鏡檢查：由於闌尾黏液腺癌病患同時發生大腸息肉或腫瘤的風險較高，建議進行全

大腸鏡篩檢以排除同時性腫瘤 (Synchronous tumors)。  

● 腫瘤標記 (Tumor Biomarkers)：CEA 與 CA 19-9：用於評估預後。研究顯示，術前 CA 

19-9 指標升高預示 PFS 較差；CEA 升高則預示 OS 較差。CA-125：雖然數據尚無定

論，但正常水平通常與較高的生存率及較低的復發率相關。  

10.3 組織學分類與預後 
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● 低惡性度闌尾黏液性腫瘤 (LAMN)：特徵為推進式生長 (pushing pattern)，不具侵襲

性，但可導致腹膜假黏液瘤 (PMP)。若無腹膜播種，單純闌尾切除通常足夠。 

● 黏液性腺癌 (Mucinous Adenocarcinoma)：具有侵襲性生長模式，預後較差。 

● 杯狀細胞腺癌 (Goblet Cell Adenocarcinoma)：兼具上皮與神經內分泌特徵 (混合型腫

瘤) ，但臨床行為更接近腺癌，應按腺癌治療指引進行管理 。 

10.4 局部闌尾癌症之治療 

局部闌尾癌的處置策略治療方案依據腫瘤分

期 (Tis 至 Stage III) 而異： 

● Tis 與 T1 (無不良特徵)：若手術切緣乾淨

且無血管淋巴侵犯，僅需闌尾切除術。 

● T1、T2 (伴隨不良特徵)：如有血管淋巴

侵犯或切緣陽性，應考慮行右半結腸切除

術，並清除至少 12 顆淋巴結以確保分期

精準。 

● Stage III (淋巴結轉移)：建議進行輔助性全身化療。 

10.4.1 術後輔助性化療 (Adjuvant Chemotherapy) 

● 根據一項納入 619 名 Stage II-III 闌尾癌病患的研究顯示，接受化療與否的生存率差異極

大：Stage II 患者接受化療與否則無顯著差異 (p = 0.236)；然而 Stage III患者接受化療

組 5年 OS 為 77.1%；未接受化療 5年 OS僅 42.8% (p=0.003)。(79) 

● 因此建議 Stage III患者 (有淋巴結轉移)，需進行術後輔助性化療。 
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10.5 轉移性闌尾癌之治療 

闌尾腫瘤具高度異質性，其轉移路徑與結腸癌

不同 (肝肺轉移較少，腹膜擴散較多)。 

● M1a：僅有腹腔內無細胞黏液。 

● M1b：腹腔內含黏液性上皮細胞轉移。 

● M1c：腹腔外 (如肝、肺) 轉移 (治療參照

大腸癌指引) 

對於闌尾黏液性腫瘤導致的腹膜轉移，腫瘤減

積手術 (Cytoreductive Surgery, CRS) 結合腹腔熱化療 (HIPEC) 是特定患者的選擇。 

● 證據：回顧性數據顯示，對於能夠達成完全腫瘤減積 (CC-0 或 CC-1) 的患者，

CRS/HIPEC 可提供顯著的長期生存獲益 (5 年生存率可達 59%)。 

● 患者選擇：需透過腹膜癌指數 (PCI) 評估腫瘤負荷。高 PCI 分數或無法達成完全減積者，

不建議進行此高風險手術。 

第十一章、CRC 治療後監測與照護 

對於接受過根治性手術的 Stage II 和 Stage III 患者，進行規律監測的主要目的是早期發現無

症狀且可切除的復發病灶 (特別是肝、肺寡轉移)，以提供挽救性手術 (Salvage Surgery) 的

機會，進而達到治癒。 

11.1 關鍵監測試驗與爭議 

儘管直觀上認為越早發現越好，但多項大型隨機臨床試驗的結果卻挑戰了密集監測能帶來生

存獲益的觀點。 
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FACS 試驗 (英國) 

● 設計：比較四種監測策略：(1) 僅 CEA，(2) 僅 CT，(3) CEA+CT (高強度組) ，(4) 最低限

度追蹤 (僅症狀導向)。(80) 

● 結果：高強度監測組 (CEA+CT) 發現復發並進行治癒性手術的比率顯著較高 (約 6.7%-

8% vs 最低限度組的 2.3%)。然而這並未轉化為顯著的 5 年 OS 差異。 

● 作者認為任何單一監測的生存優勢很小，且需權衡頻繁檢查帶來的焦慮與成本。 

COLOFOL 試驗 (歐洲) 

● 試驗設計：比較高頻率 CT 掃描 (術後 6, 12, 18, 24, 36 個月) 與低頻率 CT 掃描 (術後 12, 

36 個月) 。(81) 

● 結果：兩組的 5 年 OS 或癌症特異性死亡率無顯著差異 (21.6% vs 19.4%, p=0.15)。 

● 啟示：密集的影像檢查相較於標準頻率 (每年一次) 並未進一步改善預後。 

CEAwatch 試驗 (荷蘭) 

● 設計：比較密集 CEA 監測 (每 2 個月一次) 與常規照護。(82) 

● 結果：密集 CEA 監測能更早偵測到復發，且偵測到的復發病灶有較高比例可進行治癒性

治療，但同樣未觀察到直接的存活期獲益。 

11.2 NCCN 監測建議 (Stage II/III根治術後) 

儘管試驗數據顯示生存獲益有限，NCCN 指引基於能增加挽救性手術機會的考量 ，仍建議進

行規律但適度的監測。目前的共識建議如下：(1) 
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檢查項目 頻率建議 備註 

病史與理學檢

查 

前 2 年每 3-6 個月一次，之後每 6

個月一次，共 5 年。 

監測症狀與治療副作用。 

CEA 檢測 前 2 年每 3-6 個月一次，之後每 6

個月一次，共 5 年。 

僅適用於適合進行挽救性手術的患

者。 

大腸鏡檢查 術後 1 年進行。若正常，則 3 年後

再做；若再正常，則每 5 年一次。 

若術前因阻塞未做完整大腸鏡，應

在術後 3-6 個月內補做。 

CT 影像 (胸/

腹/骨盆) 

復發風險較高的 Stage II/III 患者 建

議前 5 年內每 6-12 個月進行一次。 

Category 2B 建議等級。不建議過

度頻繁 (如每 3 個月)  

PET/CT 不建議用於常規無症狀監測。 僅用於 CT 發現異常且無法確診時 

11.3 次級化學預防-Aspirin 

● 證據基礎：多項回顧性研究及統合分析顯示，CRC 診斷後規律使用低劑量 Aspirin 與降

低復發率及死亡率相關。 

○ 實證：挪威一項包含 23162 名患者的大型世代研究顯示，診斷後使用阿斯匹靈可顯

著改善癌症特異性存活率 (HR: 0.85) 和整體存活率 (HR: 0.95)。(83) 

○ 生物標記爭議：上述的獲益可能集中在 PIK3CA 突變患者中 (可能透過抑制 COX-2 

路徑)。且後續研究結果並不一致，故 NCCN 目前尚未將 PIK3CA 檢測作為使用阿斯

匹靈的絕對必要條件。 

● NCCN 建議：對於 Stage II和 Stage III 的 CRC 存活者，若無禁忌症 (如消化道出血病

史、凝血功能障礙、未控制的高血壓) ，可考慮每日服用低劑量阿斯匹靈 (臨床上 81-100 

mg 常用於預防)。 

11.4 彈性給藥幫浦 (Elastomeric Infusor) 之使用 

● 彈性給藥幫浦 (Elastomeric Infusor™，有時俗稱化療奶瓶) 為利用彈性矽膠球收縮產生

壓力，將預先裝好的藥液 (通常是 5-FU) 經由流量限制器穩定輸送至患者體內的非電子式

給藥設備。此彈性給藥幫浦方便患者帶回家，以完成 5-FU 長時間的輸注，同時免去住

院之麻煩。 (詳細操作請參考 Baxter Elastomeric Products Professional Guide)(84) 

● 患者無法自行沖洗自己的 PICC 導管，須由家屬或朋友代為執行。建議由同一位家屬或朋
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友全程協助您完成幫浦斷開與沖管。 

● Baxter Elastomeric Infusor 常用型號規格：LV10 為單日 5-FU 輸注使用；而 LV5 則為

雙日 5-FU 輸注使用。 

Infusor 型號 Large Volume Infusor 10 Large Volume Infusor 5 

圖示 

  
預計填充量 240 mL 240 mL 

預計流速 10 mL/hr 5 mL/hr 

預計輸注時間 1 天 (24 小時) 2 天 (48 小時) 

流速精準度 ± 10% ± 10% 

可接受輸注時

間範圍 

43.6 至 53.3 小時 21.8 至 26.7 小時 

11.4.1 Infusor填充與準備步驟 (Filling Process) 

● 初始準備。撕除外包裝袋，並將夾鏈袋中整組管路取出展開。取下無菌保護蓋。請保留

此蓋以供後續使用。 取下翼狀魯爾蓋 (輸出端) 以開始進行系統排氣 (Priming)。 

● 藥液吸取與初步排氣。使用注射針筒吸取所需的藥液劑量。進行排氣，確保注射針筒內

無空氣。注意：請勿在注射器上安裝針頭，以避免損壞幫浦的填充口。 

● 強力潤注 (Force prime)。將注射器尖端接上填充口，並順時針旋轉鎖緊。將已填充藥液

握住注射器筒身，緩慢向下推壓筒身，使藥液逐漸充填至彈性貯藥囊中。 

● 完成與最終檢查：從填充口卸除注射針筒。重新裝回無菌保護蓋。 再次移除管路末端的

翼狀魯爾蓋，開始系統排氣。目視確認藥液流出且管路內已無空氣。最後依照醫療機構

的規範，在給藥幫浦上貼妥藥品標籤。 

11.4.2 Infusor連接程序 (Connecting Process) 

● 移除保護蓋並確認流動：從遠端魯爾鎖上取下翼狀魯爾蓋，目視確認藥液正在流出。 

● 管路連接：將遠端魯爾鎖連接至病患的導管接頭 (如 Port-A-Cath 或 PICC 接頭)。 

● 啟動流動：若導管上有管路夾，請視需要將其鬆開，以開始藥液流動。  
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● 固定流量限制器 (關鍵步驟)：將流量限制器 (Flow Restrictor) 直接貼緊皮膚並以膠帶固

定。這能確保限制器維持在體溫狀態，進而維持設備流速的準確性。 

● 擺放位置：將給藥幫浦裝置的中段位置，放置在與遠端魯爾鎖相同的高度。 

● 監測進度：透過觀察氣囊大小並對照裝置上的進度線，來監測輸注的進度。 

11.4.3 斷開程序與廢棄處置 (Disconnecting and Disposal) 

● 確認斷開時機：請等待直到裝置內的剩餘藥量低於 10%後，再進行斷開連接。 

● 夾閉導管：夾緊病患的導管 (若病患導管上配有管路夾)。 

● 執行斷開：依照貴醫療機構的標準臨床規範，將給藥幫浦裝置從病患導管上斷開。 

● 密封管路：在給藥幫浦管路的末端重新裝回翼狀魯爾蓋。 

● 廢棄處置：本裝置為單次使用產品，使用後請依照當地醫療廢棄物法規進行處置。 

11.5 治療相關毒性處置 

11.5.1 化療引起之腹瀉 (Chemotherapy-induced diarrhea) 

● 化療引起的腹瀉 (CID) 是極為常見的胃腸道毒性反應，若未及時且適當處理，可能迅速惡

化為脫水、電解質失衡、腎功能衰竭，甚至導致心血管崩潰與死亡。(85) 

 
流行病學特徵與高風險藥物 

● 特定藥物的致瀉風險顯著較高。根據分析，Irinotecan、5-FU、Methotrexate、

Cytarabine，以及各類 TKIs 和免疫檢查點抑制劑，均是引發腹瀉的高風險藥物。此

外，造血幹細胞移植前的預處理療法也常導致嚴重的腸道黏膜損傷與腹瀉。 

● 數據顯示，在接受 FOLFIRI 療法的患者中，腹瀉的發生率高達 50%至 80%。在這群發

生腹瀉的患者中，超過 30%會經歷第 3 級至第 5 級的嚴重腹瀉。 

● 若臨床懷疑腹瀉是由免疫檢查點抑制劑所引起，其病理機制屬於免疫介導的結腸炎 

(Immune-mediated colitis)，其管理策略需參照專門的免疫相關不良事件 (irAEs) 處理
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指引，通常涉及皮質類固醇等免疫抑制治療，而非單純的止瀉藥物。 

潛在促發因素與鑑別診斷 

CID 的發生往往是多因素加成的結果。在臨床評估時，必須系統性地排除或考量其他可能導

致或加重腹瀉的因素，以確保治療策略的精確性： 

● 潛在惡性腫瘤：腫瘤本身可能直接侵犯腸道、造成部分阻塞 (導致溢流性腹瀉)，或分泌

血管活性腸肽 (VIP) 等激素刺激腸道分泌。 

● 感染：化療患者常伴隨免疫抑制，極易發生機會性感染。需排除艱難梭菌 

(Clostridioides difficile) 、病毒 (如諾羅病毒、輪狀病毒) 或寄生蟲感染。 

● 放射治療：若患者同時接受腹部或骨盆腔放療，射線對腸黏膜的直接損傷會顯著加劇腹

瀉症狀 (放射性腸炎)。 

● 飲食因素：高纖維飲食、乳製品或辛辣食物均可能加重症狀。 

● 非化療藥物：許多輔助藥物如抗生素 (破壞腸道菌群平衡)、鴉片類藥物戒斷、SSRIs 等，

均是常見的腹瀉誘因。 

● 發炎性疾病：患者原本存在的潰瘍性結腸炎或克隆氏症可能急性發作。 

● 吸收不良：如手術後的短腸症候群或胰腺功能不全。 

● 神經內分泌與心理因素：焦慮、壓力以及神經內分泌腫瘤釋放的因子。 

臨床評估與分級標準 (Assessment & Grading) 

準確的臨床評估是有效管理的基礎。評估內容應涵蓋症狀的持續時間、發作時機 (與化療給

藥的關係) 、以及伴隨的症狀群 (如腹痛、發燒、噁心)。 

 

表 11.4.1 CTCAE v5.0 腹瀉分級系統 

嚴重程度 定義與臨床描述 對日常生活活動 (ADL) 影響 
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第 1級 (Grade 1) 每日排便次數較基線增加 < 4 次或

造口排出量較基線輕微增加。 

不影響。 

第 2級 (Grade 2) 每日排便次數較基線增加 4-6 次 或

造口排出量較基線中度增加 

限制工具性日常生活活動 

(Instrumental ADL)。 

第 3級 (Grade 3) 每日排便次數較基線增加 ≥ 7 次；

需要住院治療 造口排出量較基線嚴

重增加  

限制自理日常生活活動 (Self-

care ADL)。 

第 4級 (Grade 4) 危及生命的後果 (如血液動力學崩潰)  

需要緊急介入治療 

- 

第 5級 (Grade 5) 死亡 - 

● 工具性日常生活活動 (Instrumental ADL, IADL)：指個體適應獨立生活所需的複雜活

動，包括準備餐點、購物、使用電話、理財、洗衣及乘坐交通工具等。當腹瀉達到 2

級時，患者可能因頻繁跑廁所或無法外出，但仍能自理個人衛生。 

自理日常生活活動 (Self-care ADL)：指最基本的生存自我照顧活動，包括洗澡、穿衣脫

衣、自己進食、如廁及服藥，且指患者並非長期臥床的狀態。 

症狀分類與風險分層 

為了制定精確的治療策略，臨床上將患者的症狀群分為單純性與複雜性兩類。這種分類法有

助於快速識別高風險患者並決定是否需要住院。 

● 單純性腹瀉 (Uncomplicated CID)：定義為 CTCAE 第 1 級或第 2 級腹瀉，且患者沒有

其他併發症狀或危險信號 。 

● 複雜性腹瀉 (Complicated CID)：定義為 CTCAE 第 3 級或第 4 級腹瀉。 

或者，雖然腹瀉等級僅為第 1 級或第 2 級，但伴隨以下任一風險因素： 

○ 中度至重度腹部絞痛。 

○ 第 2 級或以上的噁心和/或嘔吐 (影響口服補水能力)。 

○ 體能狀態下降。 

○ 發燒 、敗血症或中性粒細胞減少。 

○ 明顯出血或脫水徵象。 
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單純性 CID的處理 (Uncomplicated CID) 

對於單純性腹瀉，治療目標是門診控制症狀，防止脫水並維持營養。 

● 化療調整：對於第 2 級腹瀉，標準做法是暫停化療直至症狀緩解，以避免毒性疊加。 

● 飲食與生活方式建議： 

○ 建議患者剔除所有含乳糖產品及酒精，因為腸黏膜受損時常伴隨乳糖酶缺乏。 

○ 採取少量多餐策略，並進行積極的口服補水。建議每日飲用 8-10 杯清流質液體，如

水、運動飲料或肉湯，以補充流失的水分與鹽分。 

○ 指導患者詳細記錄排便次數，並在出現發燒、血便等複雜性徵兆時立即報告。 

● 藥物治療-Loperamide 療法： 

○ Loperamide 是治療單純性 CID 的一線藥物。其機制是直接作用於腸壁的神經末

梢，抑制腸道平滑肌蠕動，增加腸道傳輸時間，從而增加水分吸收。 

○ 標準給藥方案：初始劑量口服 4 mg，隨後每 4 小時口服 2 mg，或在每次不成形糞

便後口服 2 mg。 

○ 劑量上限：一般建議不超過 16 mg/天。然而，對於 Irinotecan 引起的腹瀉，臨床指

引允許並建議使用更高劑量，最高可達 24 mg/天，以對抗其強烈的致瀉作用。 

● 緩解後的處置： 

○ 若腹瀉緩解，應繼續飲食調整，並逐漸嘗試加入固體食物。 
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○ 化療引起的腹瀉：患者在無腹瀉至少 12 小時後可停用 Loperamide。 

○ 放療引起的腹瀉：整個放療療程中持續服用 Loperamide 以維持控制 。 

● 難治性單純性腹瀉的升級治療： 

○ 服用 Loperamide 24小時後仍有輕至中度腹瀉：應將 Loperamide 劑量增加至每 2

小時 2 mg，並考慮開始口服抗生素 (如 Fluoroquinolones) 以預防腸道感染。 

○ 服用 Loperamide 超過 48小時 (或高劑量 Loperamide 24 小時後) 症狀仍未改善： 

■ 停用 Loperamide (因已無效) 。 

■ 啟動二線止瀉藥物 Octreotide 100-150 mcg SC，或 Budesonide。 

■ 此時應安排患者進行完整的糞便病原體培養與血液檢查 (電解質、血球計數) ，並

視需要給予靜脈輸液。 

■ 對於放療引起的腹瀉，患者可繼續嘗試高劑量 Loperamide，但需頻繁評估。 

複雜性 CID的處理 (Complicated CID) 

複雜性腹瀉屬於腫瘤急症，需要積極的醫療介入。 

● 住院治療：患者應立即住院，並開始靜脈輸液 (IV hydration) 及電解質補充，以糾正脫

水與酸鹼失衡。 

● Octreotide 治療： 

○ 能抑制多種胃腸激素 (如 VIP、胃泌素) 的分泌，減少腸道分泌並延長傳輸時間 。 

○ 建議劑量：100 至 150 mcg SC TID。 

○ 若患者嚴重脫水，可考慮持續靜脈輸注 (25至 50 mcg/小時) ，劑量可逐步上調至 

500 mcg SC TID，直到腹瀉獲得控制 。 

○ 重要提示：症狀改善後應逐漸減量 (Titrate off) ，不可突然停藥，以免反彈。 

● 抗生素使用：若有發燒、白血球低下或敗血症跡象，必須給予廣效性靜脈抗生素 (如 

Fluoroquinolones)。 

● 化療調整：必須永久停止當前的細胞毒性化療週期，直至所有症狀完全緩解。在未來的

治療週期中，應考慮減少化療劑量 (Dose reduction)。 

Irinotecan 誘導腹瀉的特殊機制與管理 

● Irinotecan 引起的腹瀉具有獨特的雙相特徵，分別為急性期與延遲期，其病理機制截然

不同，需採取針對性的管理策略。 
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Irinotecan 誘導的急性期腹瀉 (Acute Phase) 

● 發生時間：發生在輸注期間或輸注結束後 24 小時內。 

● 病理機制：Irinotecan 能直接抑制 Acetylcholinesterase，導致乙醯膽鹼在突觸間隙堆

積，引發強烈的膽鹼效應。 

● 臨床症狀：這是一種膽鹼能症候群 (Cholinergic syndrome) ，除了腹瀉外，常伴隨腹部

絞痛、出汗 、潮紅、流涎、視覺障礙及流淚。 

● 管理：使用抗膽鹼藥物 Atropine。 

○ 建議在出現症狀時立即給予 0.25 至 1 mg IV or SC (最大累積劑量 1.2 mg)。 

○ 對於曾發生急性反應的患者，可在後續週期的化療前預防性給予 Atropine。 

○ 需密切監測患者的血壓與心率。 

Irinotecan 誘導的延遲期腹瀉 (Delayed Phase) 

● 發生時間：輸注 24 小時後發生，中位發作時間為第 6 天 (範圍 2-12 天) ，是 irinotecan

的劑量限制性毒性。 

● 病理機制：這是一個複雜的分泌性與滲出性過程。 

○ Irinotecan 的活性代謝物 SN-38經膽汁排入腸道後，會直接損傷腸黏膜上皮細胞。 

○ Irinotecan 本身也會導致黏蛋白分泌增加及結腸損傷 

○ 腸道內的細菌 (特別是產 β-葡萄糖醛酸酶的菌群) 會將已去活化的 SN-38G重新轉化

為具細胞毒性的 SN-38，造成二次損傷。 

● 延遲性腹瀉治療： 

○ Atropine 在此階段無效。 

○ 高劑量 Loperamide 療法：初次腹瀉服用 4 mg，隨後每 2 小時服用 2 mg (夜間每 4

小時 4 mg)，直到無排便 12 小時。此方案允許超過標準日劑量上限 (24 mg)。 

○ 支持性療法：包括補液、電解質平衡及營養支持。避免咖啡因與酒精。 

表 11.5 CID 藥物治療總表 

藥物 藥理機制  建議劑量  治療定位 臨床備註 

Loperamide 作用於腸壁鴉片

受體，抑制平滑

肌收縮，減緩蠕

4 mg STAT, 2 

mg Q2-4H,max: 

16 mg/d, 24 

單純性腹瀉首

選 

能有效減少排便頻

率與糞便體積 
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動 mg/d 

(irinotecan) 

Tincture of 

Opium 

增加腸道肌張力 

減少分泌 大幅延

長傳輸時間 

10-15 滴溶於水

Q3-4H 

持續性單純性

腹瀉的二線替

代藥物 

口感極苦，務必稀

釋 

Octreotide 抑制 VIP 等激素 

減少腸液分泌並

增加吸收 

100-150 mcg 

SC TID 視情況上

調 

複雜性腹瀉或

難治性單純性

腹瀉的一線用

藥 

對化療及放療引起

的腹瀉均有效 

Budesonide 局部作用強的皮

質類固醇 

9 mg PO QD 持續性單純性

腹瀉的二線選

擇 

Loperamide 無效

且不適合強效鴉片

類藥物的患者適用 

吸附劑如車前

子 甲基纖維素 

吸收水分形成凝

膠 

7.5-30 g PO QD 輔助替代療法 效果有限 且體積

大易致腹脹 

益生菌 調節腸道菌群 劑量未定 輔助療法 免疫功能嚴重受損

患者應避免使用 

11.5.2 Oxaliplatin引起之神經毒性 (Neurotoxicity) 

Oxaliplatin 為治療 CRC 的基石藥物。然而其獨特的神經毒性常成為劑量限制因素，嚴重影

響患者的生活功能。其神經毒性分為急性與慢性兩種截然不同的形式。(86) 
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急性神經毒性 (Acute Neurotoxicity) 

● 病理機制：Oxaliplatin 的代謝物 Oxalate 會螯合細胞外液中的鈣 (Ca²⁺) 和鎂 (Mg²⁺) 離

子。鈣離子的減少干擾了神經元中 Voltage-gated Na⁺ channels 的關閉，導致神經元處

於過度興奮狀態，產生高頻重複放電。 

● 發生率：極高，約 85%至 95%的患者在治療期間會經歷。 

● 發作特徵：通常在輸注期間或結束後數小時至數天內迅速發作。症狀通常是暫時性的，

約一週內可緩解，但會在後續週期反覆發作。 

● 低溫是最強的誘發因子。接觸冷空氣、飲用冷飲或觸摸冷物體會加重症狀。 

● 臨床症狀： 

○ 感覺異常 (Paresthesia)：手、腳、口周或喉嚨的刺痛與麻木。約 65%為無痛性，

11% 伴隨疼痛。 

○ 感覺遲鈍 (Dysesthesia)：約 68%患者發生，表現為對觸摸或溫度的異常敏感。 

○ 咽喉感覺異常 (Pharyngolaryngeal Dysesthesia)：發生率約 38%。表現為喉嚨緊

縮感、吞嚥困難或呼吸困難的主觀感覺，甚至伴隨下顎痙攣。 

■ 關鍵鑑別：這是感覺神經的異常放電，並非真正的喉頭水腫或支氣管痙攣 (無喘鳴

聲，血氧通常正常)。患者常感到極度恐慌，以為自己無法呼吸 (Loss of 

breathing sensation)。 

■ 臨床意義：必須正確區分此症狀與藥物過敏反應 (Hypersensitivity) 。誤診可能導
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致不必要地永久停用有效藥物。若確認為假性喉痙攣，可透過延長輸注時間或衛

教患者避免冷刺激來管理，而非停藥。 

慢性神經毒性 (Chronic Neurotoxicity) 

為一種累積性的感覺神經病變 (Sensory Neurotoxicity)，症狀隨劑量增加而惡化 。 

● 發生率：與累積劑量直接相關。當累積劑量達到 780-850 mg/m² 時，約 10-15%的患

者會出現中度神經病變。總體發生率約 16-21%。 

● 症狀表現： 

○ 表現：本體感覺缺失 (導致步態不穩) 、精細觸覺喪失 (難以扣鈕扣) 、震動感減退。 

○ 分布呈對稱性的手套-襪子分布，從肢體末端向近端蔓延。 

○ 運動功能受損較少見，但在嚴重病例中可能出現肌肉無力。 

● 滑行現象 (Coasting Phenomenon)： 

○ 這是 Oxaliplatin 神經毒性最令人困擾的特徵。即使在停止化療後的前 2-3 個月內，

神經病變症狀仍可能持續惡化，隨後才進入緩慢的恢復期。 

○ 這意味著治療結束時的評估可能低估了患者最終的神經損傷程度。 

● 病理機制：與急性期不同，慢性毒性涉及神經元的結構性損傷。機制包括鉑類藥物在背

根神經節 (Dorsal Root Ganglion, DRG) 的長期積累、微管損傷導致軸突運輸受阻，以

及線粒體 DNA 損傷引發的氧化壓力。 

預防與治療策略 

● 急性神經毒性的預防： 

○ 延長輸注時間：從 2 小時延長至 6 小時，可降低藥物峰值濃度以減少急性發作。 

○ 鈣/鎂 (Ca/Mg) 補充爭議：早期的回顧性研究認為補充 Ca/Mg可預防急性毒性。然

而隨機對照試驗 N08CB/Alliance 證實鈣鎂輸注無法預防累積性神經毒性，且對急性

毒性的預防效果不明顯。目前 NCCN 與 ASCO 指引不推薦常規使用鈣鎂輸注。(87) 

● 慢性神經毒性的預防-"Stop-and-Go"策略： 

○ OPTIMOX1 試驗中將 FOLFOX分為兩階段：6 個週期的 FOLFOX7 後，停用

Oxaliplatin，再給 12 週期的 5-FU/LV 維持治療，復發時再引入 FOLFOX7。(68) 

○ 結果：在不犧牲 OS 和 PFS 的前提下，顯著降低了第 3/4 級神經毒性的發生率。這已

成為臨床上平衡療效與毒性的標準做法。 
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● 藥物治療： 

○ Duloxetine：ASCO 指引給予中度建議，用於治療化療引起的疼痛性周邊神經病

變。這是目前唯一有較強證據支持的藥物。 

○ 其他藥物 (如 Gabapentin, Pregabalin, Tricyclic antidepressants) 雖常被使用，但

在高品質試驗中缺乏一致的療效證據。 

11.5.3 手足症候群 (HFS) 與手足皮膚反應 (HFSR) 

這兩個術語常被混用，但在病因、臨床表現上有顯著差異，需精確區分。(88) 

 

● 預防： 

○ HFSR：治療前應進行全身皮膚檢查，預先去除手足厚繭。穿著寬鬆鞋襪，使用軟

墊，避免摩擦與劇烈運動。 

○ HFS：避免熱水浸泡，減少手足摩擦。 

○ 保濕：建議使用含 10%尿素 (Urea) 的乳膏 (針對 HFSR有證據支持) 或高油脂保濕

劑，每日兩次。 

● 治療： 

○ 第 1 級：維持藥物劑量。使用 20%尿素乳膏 BID + 強效類固醇 (如 Clobetasol 

0.05%) 乳膏 QD。 

○ 第 2 級：維持劑量但需密切監測。加強外用藥頻率，並給予口服止痛藥 (NSAIDs, 
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GABA 激動劑或鴉片類) 。若 2 週後未改善，則視為第 3 級處理。 

○ 第 3 級：暫停抗腫瘤治療，直至毒性降至 0-1 級。使用強效類固醇乳膏與止痛藥膏。 

● 無效療法(不建議)：隨機對照試驗顯示，維生素 B6 (Pyridoxine) 對預防 Capecitabine 

引起的 HFS 無效，不應推薦使用。 

11.5.4 EGFR抑制劑相關之痤瘡性皮疹 

痤瘡性皮疹 (Acneiform) 是 EGFR 抑制劑 (如 Cetuximab, Panitumumab, Erlotinib, 

Gefitinib, Osimertinib) 最標誌性的副作用，發生率高達 75%至 90%。 

 

● 痤瘡性皮疹臨床特徵： 

○ 雖然外觀似青春痘但非青春痘 (無粉刺 comedones)，且初期通常無菌。 

○ 表現為丘疹 (Papules) 和膿皰 (Pustules) ，主要分佈於皮脂腺豐富區域 (臉部、頭

皮、上胸、背部)。 

○ 預後關聯：多項研究證實，皮疹的嚴重程度與腫瘤治療的反應率及 OS呈正相關。為

藥效動力學的替代指標。治療目標應是控制皮疹以維持劑量，而非輕易停藥。 

● 嚴重程度分級 (CTCAE v5.0)： 

○ 分級依據受影響的體表面積 (Body Surface Area, BSA) 及症狀嚴重度。BSA 計算採

用九分法則 (Rule of 9)：頭頸部、每側上肢各 9%，前軀幹、後軀幹各 18%，每側

下肢 18%，會陰 1%。 

○ 第 1級：<10% BSA，無症狀或輕微。 

○ 第 2級：10-30% BSA；或>30%BSA 但症狀輕微；限制工具性 ADL。 

○ 第 3級：>30% BSA，中重度症狀；限制自理 ADL；可能有繼發性感染。 

● STEPP 試驗與預防性給藥 (Pre-emptive Skin Management)： 
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○ STEPP 試驗比較了預防給藥與反應性處理 (出現皮疹才治療) 的效果。結果顯示，預

防顯著降低 2 級以上皮膚毒性發生率 (29% vs 62%)，且未影響化療療效。(89) 

○ 標準預防方案 (建議從治療開始前 1 天或當天開始，持續 6 週) ： 

■ 保濕劑：全身使用。 

■ 防曬乳：避免紫外線加劇皮疹 (光敏性) 。 

■ 弱效類固醇：如 Hydrocortisone 1%乳膏，塗抹於易發部位。 

■ 口服抗生素：Doxycycline 100 mg BID 或 Minocycline 100 mg QD 。 

● 抗生素選擇：Tetracyclines 在此的作用主要是抗發炎而非抗菌。Doxycycline 對腎功能

不全者較安全；Minocycline 光敏性較低，適合陽光強烈地區 。 

● 禁忌：應避免使用傳統抗痤瘡藥物 (如：Benzoyl peroxide, Retinoids) ，因為它們會過

度乾燥皮膚，加重 EGFR抑制劑引起的皮膚屏障損傷。 

11.5.5 單株抗體相關過敏反應 

單株抗體引起的輸注反應和過敏反應仍是臨床管理的一大挑戰。(90) 

● 症狀表現：皮膚 (潮紅、皮疹、搔癢)、呼吸系統 (呼吸困難、支氣管痙攣) 、全身症狀 (發

燒、寒顫、 rigor) 及心血管系統 (低血壓、休克) 或噁心與嘔吐。 

● 發生時機：大多數反應發生在第 1 次或第 2 次輸注的前幾分鐘內 (即刻反應)。然而，約

有 10%至 30%的反應屬於延遲型，這增加了院外管理的難度。 

● 發生率：總體發生率可達 20%，但嚴重的第 3 至 5 級反應相對罕見 (<5%)。 

● 病理機制： 

○ 第一型過敏反應 (Type I Hypersensitivity)：由 IgE 介導。藥物作為抗原與肥大細胞

表面的 IgE 結合，導致 Histamine 大量釋放。這在 Cetuximab 的反應中尤為典型 。 

○ 細胞激素釋放症候群 (Cytokine Release Syndrome)：非 IgE 介導，由免疫細胞被

激活後釋放大量細胞激素引起。 

預防與管理策略 
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● 高風險識別： 

○ 抗體類型：嵌合抗體 (Chimeric, 如 Cetuximab) 比人源化抗體 (Humanized) 或全人

源抗體 (Fully human) 更易引起過敏。 

○ 目前尚無標準的臨床篩檢測試來預測過敏風險。 

● 預防性藥物 (Premedication)： 

○ 雖然無統一標準，但通常包括：Acetaminophen、H1 拮抗劑 

(Diphenhydramine)、H2 拮抗劑 (Famotidine) 以及 Corticosteroids 。 

○ 皮質類固醇 (如 Dexamethasone 8-20 mg) 已被證明能有效預防或減輕非 IgE 介導

的輸注反應。應在首次給藥時使用並持續整個療程。 

● 替代療法： 

○ 對於發生 Cetuximab 嚴重過敏反應的患者，Panitumumab是安全的替代選擇。 

○ Panitumumab 是全人源單株抗體不含 alpha-gal 糖基，故不會與抗 alpha-gal IgE 

發生交叉反應。研究顯示對 Cetuximab 過敏患者，可順利接受 Panitumumab。 

11.5.6 其他療法併發症 

● 腸道功能障礙：特別是低位直腸癌術後患者，常面臨頻便、急便或失禁 (LARS 症候

群) 。造口患者則需面對造口照護與身體心像問題。 

● 心理社會支持：焦慮、憂鬱、重返職場困難應納入常規的生存照護計畫。 
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結語 

● 大腸直腸癌在台灣發生率極高，早期篩檢是預後的關鍵。透過糞便潛血 (FIT) 與大腸鏡能

有效發現並切除息肉，大幅降低癌變風險。落實健康習慣及針對高風險族群的定期追

蹤，是預防工作的首要重點。 

● 準確診斷需結合影像檢查、病理分級及基因檢測，遵循 AJCC 第八版系統 TNM 分期。這

是定義病情、制定治療計畫與預測生存獲益的核心基準。 

● 第一至三期結腸癌以完整的手術切除為治癒核心。針對所有第三期及具高風險特徵的第

二期患者，建議接受 3 至 6 個月的輔助化療 (如 FOLFOX)，以顯著提升無病存活期率。 

● 單處轉移性大腸癌 (mCRC) 的療法包含手術，全身化療的術前輔助療法，或是針對無法

切除患者的全身性轉化療法。提升了腫瘤降階機會甚至是治癒的機會。  

● mCRC 的第一線治療需依據 RAS/BRAF 狀態與腫瘤部位決定。WT 且左側首選抗 EGFR 

藥物聯合化療，右側或突變型則優先考慮抗 VEGF 標靶藥物搭配強化化療組合。  

● 後線治療視患者反應與體能，彈性選用 Regorafenib、TAS-102 或最新免疫藥物。針對

肝、肺或腹膜局部轉移，可結合消融、放療或減積手術 (CRS/HIPEC)，透過多專科綜合

手段最大化控制疾病進展。  

● 闌尾腫瘤具特殊分期指標，需個別管理。所有患者均需落實長期的術後追蹤計畫，包含

定期檢測 CEA 與影像追蹤。系統性的隨訪能及時偵測復發，確保患者獲得最及時的干預

與持續性的醫療照護。 

作者：傅彥崴 藥師 
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