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前言： 
本手冊涵蓋子宮頸癌從病因與 HPV 篩檢預防、FIGO 2018 最新臨床分期、早期手術治療策

略、術後輔助療法、晚期與復發性疾病的全身性藥物治療，至罕見的子宮頸小細胞神經內分

泌癌 (NECC) 之完整臨床流程。內容整合了國際最新實證，結合台灣「六分鐘護一生」篩檢

政策與 2025 年防治政策更新。透過圖表、流程圖與臨床情境解析，協助醫護人員快速掌握

診斷分期、風險評估與個別化治療選擇，提升醫療品質與患者存活率。 
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第一章、子宮頸癌病因與篩檢預防 

1.1 子宮頸之解剖構造[1][2] 

1.1.1 子宮頸之解剖構造 

 
● 子宮頸 (Cervix)：位於骨盆腔內的直腸前方、膀胱後方，是一個連接子宮與陰道的纖維

肌肉器官。子宮的上三分之二被稱為子宮體 (Corpus)，而下三分之一則由子宮頸組成，

其上邊界稱為子宮內口 (Internal os)。 

● 子宮頸解剖層次由內而外依序為：子宮腔 → 子宮內口 (Internal os) → 內子宮頸 

(Endocervix)  → 子宮外口 (External os)  → 外子宮頸 (Ectocervix)  → 陰道。在停經前女

性中，子宮頸朝下並突出至陰道內。子宮頸作為子宮內膜腔與陰道之間的通道，在生殖

與分娩過程中具有重要的生理意義。 

1.1.2 子宮頸之生理功能 

● 物理性屏障：由於陰道開口直接向外，子宮頸的首要任務是保護上生殖道 (子宮、輸卵管

及骨盆腔) ，以免受外部病原體的感染。 

○ 黏液栓(Mucus Plug)：在非排卵期及懷孕期間，子宮頸腺體會分泌濃稠的黏液，形

成物理性的栓子，阻擋細菌與病原體入侵。 

○ 化學環境與免疫：子宮頸分泌物含有 Lysozyme、免疫球蛋白 (IgA、IgG) 以及 

lactoferrin。正常的陰道環境維持在微酸性 (pH 3.8-4.5)，能抑制多數致病菌的生
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長。 

● 孕期機械性支撐：孕期子宮頸主要由膠原纖維組成。40 週的懷孕過程中，子宮頸須保持

閉合，並維持極高的抗張強度，以承受胎兒與羊水的重量，防止早產。 

● 分娩前變化：當孕期接近足月 (約 37 至 42 週之間) 時，子宮頸會經歷變薄消退 

(Effacement) 與擴張 (Dilation)，以利胎兒從子宮通過陰道產道。 

1.1.3 子宮頸之組織學分層 

內子宮頸 (Endocervix)： 

● 上皮由單層黏液柱狀細胞組成，細胞核濃密、均勻且呈橢圓形，位於基底處，細胞頂端

充滿黏液。  

● 基底構造：下方有一層不明顯的儲備細胞層 (Reserve cell layer)。 形態特徵：形成多種

形狀的褶皺、裂隙及腺體。 

轉化區 (Transformation zone, TZ)： 

● 內子宮頸與外子宮頸的組織型態不同，其交界處即為轉化區，為癌變的高風險區域 。 

● 化生細胞 (Metaplastic cells)：由子宮頸內管儲備細胞向鱗狀細胞系分化而成。外觀與

旁基底細胞相似，細胞質相對稀少且核濃密。 

外子宮頸 (Ectocervix)： 

● 由複層無角化鱗狀上皮組成，其細胞層次由淺至深如下： 

○ 表層細胞 (Superficial cells)：核小而圓；細胞質豐富，呈粉紅色或透明；細胞變扁

平並與基底膜平行排列。 

○ 中間細胞 (Intermediate cells)：細胞質豐富，因糖原累積而呈粉紅色或透明狀。 

○ 旁基底細胞 (Parabasal cells)：位於基底細胞層正上方；細胞質略多於基底細胞；可

能厚達數個細胞層。 

○ 基底細胞 (Basal cells)：位於最深層；染色質濃密，橢圓形核均勻且垂直於基底膜，

細胞質稀少。 

1.2 子宮頸癌之癌變機制 

1.2.1 HPV 感染與子宮頸癌關聯 [3] 

HPV型別與子宮頸癌之流行病學關聯 

● 高風險 HPV型別：美國 CDC 針對 HPV 型別引發的癌症病例數進行了估計。截至目前已

發現 15 種型別與子宮頸癌的發生與發展相關，其中 HPV-16 與 HPV-18 貢獻了近 75%

的子宮頸癌病例，而 HPV-31、33、45、52 及 58 則佔了另外的 15–20%。[4] 
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● 其他癌症關聯：包括口咽、肛門、陰道、外陰、陰莖癌和非黑色素瘤皮膚癌。 

HPV感染過程： 

 
● 目前普遍認為，子宮頸癌癌變機制與 HPV 持續性感染高度相關。 

● 人類乳突病毒 (Human Papillomavirus, HPV) 的 DNA 可以游離型 (episomal forms)、

整合型 (integrated forms) 或兩者兼具的混合型形式存在。 

● HPV感染途徑：先透過子宮頸上皮的微小傷口，進入並感染基底細胞。感染後，HPV 的

早期基因 (E1、E2、E4、E5、E6 和 E7) 開始表現，並以游離型 DNA 進行複製 。 

● 在上皮的高層區域：中層與表層細胞中，病毒基因組進一步複製，並表現晚期基因 L1、

L2及 E4。L1 和 L2 封裝病毒基因組，在細胞核中形成子代病毒顆粒，脫落的病毒隨後可

於上皮間傳播，引發新的感染。 

1.2.2 子宮頸癌前病變 [5] 

HPV DNA 嵌入與病變過程 

● 低惡性度病變 (Low-grade cervical intraepithelial neoplasia, LGCIN)：此階段受感染

的基底細胞惡性度並不高，尚未有顯著的基因變異，但能快速進行病毒的複製。 

● 高惡性度病變 (High-grade cervical intraepithelial neoplasia, HGCIN) 與侵襲性癌：

HPV 基因嵌入至宿主 DNA 後，基因斷裂常會導致 E2 基因的缺失或破壞，進而失去對致

癌基因 (如 E6 與 E7) 表現的負回饋控制，容易發展成侵襲性癌症。 

● 致癌蛋白誘發癌症機轉：E6和 E7蛋白能透過促進細胞增殖、抑制細胞凋亡、逃避免疫

監視、促進細胞侵襲以及破壞細胞代謝平衡來誘發癌症。 

1.3 子宮頸癌之危險因子 [6] 
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● HPV高風險菌株 (特別是 HPV16) 在人群中的盛行率極高，感染通常透過性接觸傳播，

導致鱗狀上皮內病變。由於免疫系統的介入，大多數病變會在 6 至 12 個月後消失。然而

仍有少部分病變會持續存在並可能演變成癌症。 

 
● 子宮頸癌的多項風險因子均與 HPV 的暴露密切相關。從受性行為傳播的 HPV 感染導致

的癌前病變，進展至侵襲性癌症的過程可能長達 20 年。 

● 其他風險因子：初次性行為年齡較早 (<16 歲)、多名性伴侶、吸菸、高產次 (生產次數

多) 、低社會經濟地位與口服避孕藥使用 (與腺癌有關連)。 

1.4 子宮頸癌流行病學 

1.4.1 WHO 全球子宮頸癌流行病學數據 [7] 

 
● 子宮頸癌新發病例：662,301 例，為女性第四大常見癌症。 

● 年死亡人數：348,874 例，為女性第四大癌症死因。 

● 區域差異：在 25 個國家 (主要在非洲) 仍是女性第 1 大癌症，地理分布 94%的死亡發生

在低中收入國家，反映全球醫療資源與篩檢普及率之不平等。WHO 定義的消除目標為
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降低至每 10萬名女性少於 4人。 

1.4.2 台灣子宮頸癌流行病學數據 [8] 

● 六分鐘護一生抹片檢查：台灣自 1995 年以來推行之政策，自此子宮頸癌的發生率與死

亡率已大幅下降超過 70%。 

● 發生率排名：自 1995 年的女性癌症第 1 位，已降至目前的第 10 位。 

● 新發人數：每年新診斷個案約 1,300-1,400 人。標準化發生率：每 10 萬人口 7 人 (相較

於 1995 年的 25 人，降幅顯著，但仍高於 WHO 每 10 萬人口 4 人的消除標準)。 

● 死亡率排名：已移出女性十大癌症死因之列。 

● 好發年齡：高峰集中在 50-70歲。但值得注意的是，近期研究觀察到 20-40 歲年輕族群

的發生率有緩步上升跡象，與性行為年齡提前有關。 

● 篩檢與預後特徵五年存活率： 

○ 第 0期 (原位癌)：接近 100%。 

○ 第 I期：約 90%以上。 

○ 整體 (全期別)：約 70-75% (受益於早期發現比例高) 

1.5 子宮頸癌之篩檢與預防 

1.5.1 子宮頸癌之篩檢方式 [9] 

子宮頸癌篩檢方法包括： 

 
● 傳統子宮頸抹片 (Papanicolaou smear or PAP smear)：準確性極易受以下因素影響：

細胞學實驗室水準、專業技術人員、採樣方法、抹片品質、染色技術以及細胞學判讀人

員的經驗。在已發展國家，細胞學檢測的敏感度可高達 80%–90%；相較之下，在資源
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受限地區，其敏感度可能低至 30%–40%。 

● 液基薄層細胞學檢測 (liquid-based cytology, LBC)：於 1996 年獲美國 FDA 核准用於

臨床。與傳統抹片相比，LBC 的敏感度顯著提高。同時，發達國家建立了組織化且具可

行性的 LBC 篩檢計畫，確保了篩檢策略的持續與有效執行。 

● DNA 定序-PCR：使用共用引子 (consensus primers) 來擴增不同長度的片段，例如：

MY09/11/PGMY 系統 (455 bp)、GP5+/6+系統 (150 bp)、SPF10 系統 (< 100 bp)，

這些技術目前仍是鑑定具臨床意義之 HPV 最具臨床驗證力的指標方法。 

● 新興生物標記-E6/E7 mRNA 與 DNA 甲基化：子宮頸癌的惡化路徑與病毒 E6 和 E7 癌

蛋白的活性緊密相關。因此，偵測 HPV E6/E7 mRNA 在篩檢中展現出良好前景。大多

數檢測利用 RT-PCR 或核酸序列擴增技術來識別 E6/E7 基因片段。 

1.5.2 子宮頸癌之篩檢建議[10] 

根據美國預防服務工作小組 (USPSTF) 提供建議的系統性回顧，它詳細比較了高風險型 HPV 

(hrHPV) 檢測與傳統抹片在篩檢效益與風險上的差異： 

 
● 納入研究：8 項 RCT 、5 項 Cohort studies 及 1 項個別參與者數據整合分析。 

● 結果顯示： 

○ 病變偵測率 (CIN 3+)：相較於單純抹片，hrHPV 篩檢組中的偵測率顯著提高 (RR: 

1.61-7.46)。而聯合檢測之偵測率與單純抹片無顯著差異。 

○ 偽陽性率：單一 hrHPV 篩檢為 6.6–7.4%；聯合檢測則高達 5.8–19.9% (相比之下，

單純抹片僅 2.6–10.9%)。 



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。                             2026.03 8 

○ 陰道鏡轉診率：單一 hrHPV 檢測為 1.2–7.9%；聯合檢測為 6.8–10.9% (單純抹片為 

1.1–5.2%)。 

○ 癌症風險降低：相較於單純抹片，使用任何形式的 hrHPV 篩檢皆能顯著降低侵襲性

子宮頸癌的風險 (RR: 0.60)。 

● 2018 年 USPSTF 根據年齡層區分了不同的篩檢建議、風險評估以及後續治療原則。 

表 1.5.2 USPSTF 篩檢建議[10] 

適用對象 USPSTF建議篩檢方式 建議等級 

小於 21歲女性 由於罹患子宮頸癌機率極低，不建議篩檢  D 

21 至 29歲女性 每 3 年一次細胞學抹片檢查 (Smear) A 

30 至 65歲女性 可選擇以下任一療法： 

1. 每 3 年一次細胞學抹片檢查 (Smear) 

2. 每 5 年一次 hrHPV 檢測 

3. 每 5 年一次聯合檢測 (Smear + hrHPV) 

A 

大於 65歲女性 若先前已有足夠且正常的篩檢紀錄 不建議繼續篩檢 D 

已切除子宮之女性 若子宮頸已連同子宮切除且無高級別病變病史，不建議

篩檢。 

D 

1.5.3 HPV 疫苗於子宮頸癌之預防[11] 

 
● HPV 病毒種類繁多，目前已鑑定超過 200 種型別。 

○ 高風險 (致癌型)：如 HPV16、18、31、33，是子宮頸癌、頭頸癌及肛門癌的元凶。 

○ 低風險 (非致癌型)：如 HPV6、11，主要引起性器官濕疣 (菜花)。 

● 疫苗原理：由 L1 殼體蛋白組成，外表像病毒但不含 DNA，故不具感染性，安全性高。 

● 三代疫苗種類演進：市場上有三款主流疫苗，防護範圍不斷擴大：  

疫苗與價數 針對病毒株 預防率 

二價 Cervarix® HPV16、18 約 70%的子宮頸癌 
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四價 Gardasil® HPV6、11、16、18 
約 70%的子宮頸癌 + 

90%的性器疣 

九價 Gardasil 9® 4 價 + HPV31、33、45、52、58 
90%的子宮頸癌+ 

90%的性器疣 

● 四價與九價疫苗之差異：[12] 

○ 研究設計：第 IIb–III 期 RCT 

○ 納入族群：16 歲至 26 歲女性 

○ 實驗/對照組：9 價 HPV 疫苗與 4 價 HPV 疫苗，均給予三劑。分別於第一天、第二

個月、第六個月施打。 

○ 關鍵結果 (中位追蹤時間為 4 年)： 

(1) 不論 HPV 型別，高惡性度子宮頸/外陰或陰道疾病的發生率：在兩組中均為每

1000 人年 14.0 例。 

(2) 與 HPV-31、33、45、52 及 58 型相關的高惡性度子宮頸/外陰或陰道疾病發生

率：1000 人年 0.1 例 vs. 1000 人年 1.6 例 (顯著降低 96%)。 

● 影響防護效果之因子 

 
○ 性行為前接種：保護率達 90%以上。模型建議 12 歲接種是最具成本效益的選擇。 

○ 性行為後接種：保護率降至 50-60%。 

○ 亞洲特色：HPV52、58 在亞洲的盛行率僅次於 16、18，比全球其他地區更為普遍。

因此較建議施打九價疫苗 (Gardasil 9)。 

● 男性也施打之好處： 

○ 其他癌症風險下降：口咽癌、口腔癌與喉癌發病率分別是女性的 4 倍、2 倍與 7 倍。  

○ 群體免疫：研究顯示加入男性接種，可使族群整體的 HPV 盛行率降低 17%。  

1.5.4 WHO "90-70-90" 2030 消除戰略目標[7] 
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● 90%的女孩在 15 歲前完成 HPV 疫苗全程接種。 

● 70%的女性在 35 歲與 45 歲前接受過高效能篩檢 (如 HPV 檢測)。 

● 90%的確診者，確診癌前病變或癌症後能接受標準化治療與照護。 

1.5.5 台灣 2025年防治政策重大更新[8] 

為了接軌 WHO 2030 消除目標，衛福部 2025 年啟動了新一代防治計畫 

 
● 擴大抹片篩檢：提供 25-29 歲女性，每三年一次免費抹片檢查 (原為 30 歲)。 

● 納入 HPV DNA 檢測：針對 35、45、65 歲等關鍵年齡層，推動由政府補助之 HPV 病毒

篩檢 作為抹片之輔助。 

● 兩性共同接種 HPV 疫苗：自 2025 年起，國中男生亦納入 HPV 公費疫苗接種對象，旨

在建立更完整的群體免疫屏障。  
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第二章、子宮頸癌診斷流程與 FIGO 臨床分期  

2.1 臨床檢查與診斷流程[13] 

2.1.1 子宮頸癌的臨床表現 

 
● 早期子宮頸癌：大多早期患者無任何症狀。 

● 早期常見症狀：輕微陰道出血 (如非經期出血)、陰道分泌物異常、性交疼痛或出血。 

● 晚期常見症狀：頻繁陰道出血、骨盆腔疼痛或下背痛、頻尿或血尿、便秘或大便帶血、

尿/大便失禁、腿部腫脹。 

2.1.2 子宮頸癌的檢查項目與流程[14] 

對於疑似個案，NCCN 指引建議之檢查流程包括： 

● 病史與理學檢查：完整病史詢問須包含：性行為史 (如第一次性行為的年紀、過往對

象)、過往的性病史 (HIV, HPV 等)、HPV 疫苗接種史及吸菸史。並詢問月經週期狀況、

異常陰道出血或陰道分泌物狀況。 

● 實驗室檢查：CBC、肝腎功能、HIV 測試 (特別是年輕患者)。 

● 影像學檢查： 

○ 骨盆腔 MRI：首選，用於評估局部病灶範圍 (如子宮旁侵入、陰道侵入)。 

○ PET/CT 或胸/腹/骨盆 CT：用於評估淋巴結轉移及遠端擴散。 

● 生育諮詢：對於育齡婦女，需儘早介入生育保留討論，或轉介生殖內分泌專家。 
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2.1.3 子宮頸癌之診斷 

陰道鏡 (Colposcopy)：通常先使用帶有特殊鏡頭的陰道鏡，放置於陰道口以幫助觀察子宮

頸組織，並檢查子宮頸或陰道內是否有任何問題區域。 

子宮頸切片 (Cervical Biopsy)  

● 為診斷子宮頸癌最常用的切片方式。 

● 程序：會從子宮頸外口 (Ectocervix)、子宮頸內口 (Endocervix) 或兩者同時取樣。 

子宮頸圓錐切除術 (Cone Biopsy)  

● 程序：以錐形形狀移除整個轉化區。可能採用冷刀圓錐切除術 (Cold knife 

conization)、或是電圈切除術 (LEEP)： 使用通電 (加熱) 的細金屬圈進行切除。 

子宮頸內口刮除術(Endocervical curettage, ECC)  

● 程序：使用一種稱為刮勺 (Curette)的工具，從子宮頸管深處刮取組織樣本。 

2.2 病理學評估 

● 根據 2018 年國際婦產科聯盟 (FIGO) 的標準，腫瘤的大小與基質浸潤深度 (DOI) 是決定

分期的核心指標。 

2.2.1 子宮頸腺癌浸潤模式：Silva 分類系統[15] 

● 侵犯深度評估：內頸部腺體的解剖結構極其複雜，正常腺體在形狀、大小以及向基質延

伸的距離上存在顯著差異，這使得區分原位腺癌 (AIS) 與早期浸潤性腺癌變得困難。為了

提供更具預後指導價值的分類方式，Silva 分類系統應運而生。 

 
● Silva 系統：主要針對 HPV 相關的內頸部腺癌，根據腺體形態、基質反應及淋巴管血管

侵犯 (LVSI) 狀態將其分為三種模式。這套系統的價值在於其能極高精確地預測淋巴結轉
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移風險，進而決定患者是否適合接受保留生育能力的保守治療。 

Silva 分類 A 

(Pattern A) 

為無破壞性浸潤的生長方式。其特徵包括腺體邊界極其清晰且外輪廓圓

潤，腺體常成群出現。顯微鏡下觀察不到單個浸潤細胞，亦不會誘發促結

締組織增生性基質反應。即使腺體呈現複雜的內生性生長 (如篩狀結構或

乳突狀結構)，只要無破壞基質且無 LVSI，均歸為此類。研究數據顯示，

分類 A 患者的淋巴結轉移風險幾乎為零，預後極佳，是執行子宮頸錐切術

或單純子宮頸切除術的理想族群。 

Silva 分類 B 

(Pattern B) 

為早期破壞性浸潤。其特徵是在背景中仍可見到類似分類 A 的圓潤腺體，

但局部出現了小規模的破壞性基質侵犯。此類患者可能伴隨或不伴隨

LVSI。分類 B 患者的淋巴結轉移率約為 4.4%，復發率約為 1.2%。需考慮

更積極的淋巴結評估方法。 

Silva 分類 C 

(Pattern C) 

為瀰漫破壞性浸潤。其特徵是腺體排列極度混亂，伴隨廣泛的基質反應與

顯著的 LVSI。此類腫瘤展現高度的侵略性，研究顯示其淋巴結轉移率高達

23.8%，復發率則為 22.1%。分類 C患者必須接受根治性子宮切除術並配

合骨盆腔淋巴結摘除，且術後往往需要輔助性化放療。 

2.2.2 Silva 分類的演進：二元分類法與臨床驗證[16] 

● 二元分類法之誕生：為了減少不同病理醫師間的觀測誤差，近年來有學者 (如 Stolnicu

等人) 提出了二元 Silva 分類系統，將患者簡化為低風險組與高風險組。 

○ 低風險組：包含所有的模式 A 以及不具備 LVSI 的模式 B。 

○ 高風險組：包含具備 LVSI 的模式 B 以及所有的模式 C。 

● 二元分類法實證：在一項針對 15 家國際機構、共 341 名患者的研究中發現，HPV 獨立

型的腺癌 (如胃型腺癌) 在病理上 100%表現為模式 C，這進一步證實了 Silva 系統主要應

用於 HPV 相關型子宮頸內膜腺癌。 

● Silva 模式與 LVSI 狀態於臨床解讀上，應作為 FIGO 分期的重要補充資訊，幫助識別處

於 IA1 或 IB1 期，但實際上具有極低轉移風險、可免除根治性手術負擔的患者。 

2.2.3 病理學結果之重要預後因子[17] 

● 在評估手術標本時，病理報告應詳盡記錄多維度的指標。下表彙整了子宮頸癌中關鍵的

病理參數及其臨床意義： 
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病理參數 臨床意義與解讀 

基質浸潤深度 (DOI) 從上皮的基底膜開始算至浸潤最深處的垂直距離；DOI ≤ 3 mm 

(IA1) 且無 LVSI 者轉移風險極低。 

淋巴管血管侵犯 

(LVSI) 

強力預後因子；即使分期相同，LVSI 陽性者復發風險顯著升高，

不計入 FIGO 分期但影響治療決策。 

手術邊緣狀態 

(Surgical Margins) 

預測局部復發的關鍵；邊緣陽性或邊緣過近 (通常 < 3 mm) 需考

慮追加放療或化放療。 

腫瘤直徑 (Tumor 

Diameter) 

在腺癌中尤為重要；直徑 > 4 cm (IB3) 通常建議首選同步化放療

而非首選手術。 

Silva 分類結果 專用於腺癌；分類 A 患者可考慮更保守的治療方式。 

淋巴結微小轉移 

(Micrometastasis) 

應透過超分期檢測；微小轉移的存在會將分期提升至 IIICp。 

2.2.4 Sedlis Criteria 中度風險標準[18] 

● 接受根治性子宮切除術且證實淋巴結陰性、子宮旁組織陰性、手術切緣陰性的患者，臨

床上仍需判斷是否需要術後輔助放療。 

● Sedlis Criteria 成為臨床決策的核心指引，這套標準是基於 GOG 92 試驗制定的，旨在

識別具有中度復發風險的患者群體。該試驗證實，符合以下條件患者於術後接受輔助性

EBRT，能顯著降低復發風險 (15% vs. 28%, HR: 0.53, p=0.008)。[18] 
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患者若符合以下至少兩項因素，則建議接受輔助性骨盆腔體外放射治療 (EBRT) ： 

● 淋巴管血管侵犯 (LVSI) 呈陽性。 

● 基質浸潤深度超過 1/3。 

● 腫瘤直徑大於 4 公分。 

組織學類型差異： 

● 最新的研究分析指出，Sedlis 標準在不同組織學類型中表現出差異。在鱗狀細胞癌 

(SCC) 中，浸潤深度是風險的核心驅動力；但在腺癌 中，腫瘤大小的權重更高。對於腺

癌患者，若腫瘤 > 4 cm 且 LVSI 陽性，其復發風險會從 15%激增至 25%。 

● NCCN 指引強調，中度風險因素不應僅限於 Sedlis 標準。組織學分級 (Grade 3) 及特定

的組織亞型 (如腺鱗癌) 亦應納入考量。 

2.3 子宮頸癌症之組織學分型[19] 

● 隨著 2020 年世界衛生組織 (WHO) 對女性生殖系統腫瘤分類的更新，區分 HPV 相關型

與 HPV 獨立型(非依賴型) 

● 腫瘤已成為診斷的標準步驟。這種分類不僅反映了發病機制的不同，更直接關係到患者

的預後與放化療的敏感性。 

● 子宮頸癌主要分為三種常見組織學類型、及一種罕見神經內分泌癌。 

 
表 2.3 子宮頸癌症組織學分類： 
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癌種類別 盛行率 組織學特徵 IHC 與分子特徵 

鱗狀細胞癌 

(SCC) 

佔 80%–90% 

大多與 HPV

相關 

呈浸潤性上皮生長 HPV相關：p16 彌漫性過度

表現 常見非角質化/基底樣 

HPV非依賴型：多為角質化

型，常見 TP53, KRAS, PTEN

突變 

子宮頸管腺癌 

(Adenocarcin

oma) 

起源於轉化區

分為 HPV 相

關型(預後佳) 

與獨立型 

HPV 相關：包含普通

型 (75%)、黏液型 

(Mucinous) 

HPV(非依賴型)：胃

型、透明細胞型、中

腎型 

p16：HPV 相關者呈塊狀表現 

腺鱗狀癌 

(Adenosqua

mous) 

佔 5%–6% 同

時具備鱗狀與

腺體分化 預後

與腺癌相似 

鱗狀與腺體混合 鱗狀

部分常含有豐富的糖

原 腺體成分多為普通 

HPV 相關型 

p16: 常呈現過度表現 

鱗狀標記: p63/p40 

腺體癌標記: CK7/CEA/PAX8 

神經內分泌癌 

(NECC) 

罕見 (<5%) 但

高度侵襲性，

易早期轉移。 

形態與肺部神經內分

泌癌相似。細胞小 胞

質少、核染色質細 大

量細胞凋亡 

CD56、Synaptophysin (最

敏感)；Chromogranin, 

INSM1 

p16, TTF-1: 常呈陽性 

2.3.1 鱗狀細胞癌 (SCC) 的分子特徵 

最常見類型，其中超過 90%與高危型 HPV (如 16, 18, 45 型) 感染密切相關。 

● p16 過度表達：在 HPV 相關型 SCC 中因為 HPV 的 E7 蛋白會引起抑癌蛋白 Rb 的降

解，進而導致 p16 的補償性過度表達。 

● HPV非依賴型(獨立)SCC：極其罕見 (僅約 5%-7%)，通常與 p53 突變或慢性炎症相

關，其預後往往較 HPV 相關型差。 

2.3.2 腺癌 (AC) 與腺鱗狀癌 (ASC) 

約佔子宮頸癌的 20%，其發生率在過去三十年有所上升，部分原因是由於子宮頸管內的病變

較難透過傳統抹片採樣檢出。 

● 腺鱗癌 (ASC)：同時具備鱗狀與腺體分化的上皮腫瘤，約佔 5%-6%。其臨床行為與預後
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與單純腺癌相似，治療原則亦保持一致。 

● HPV相關型 EAC：預後優於 HPV 獨立型。檢測 p16 的 block-type 表達或直接進行高

危型 HPV 原位雜交 (ISH) 是診斷的關鍵。 

2.3.3 HPV 非依賴型(獨立型)腺癌 

這類腫瘤對傳統的放射治療相對不敏感，且往往在診斷時已處於晚期。 

● 胃型腺癌 (Gastric type)：佔腺癌的 10%-15% (在日本可高達 25%) 。這類腫瘤常與 

Peutz-Jeghers 症候群 (STK11 基因突變) 相關，極具侵襲性，易發生骨盆腔外轉移。 

● 透明細胞癌 (Clear cell)：與子宮內暴露於 Diethylstilbestrol 有關，亦可自發產生。其形

態學特徵顯著，但需注意 p16 有時會呈假陽性。 

● 中腎管腺癌 (Mesonephric type)：源於 Wolffian duct 殘餘，正常情況下女性胚胎中此

組織會自然退化。通常位於子宮頸側壁深處。 

● 子宮內膜樣腺癌 (Endometrioid)： 非常罕見 (約 1%) 。診斷時的首要任務是排除子宮內

膜原發癌侵犯子宮頸。利用 Vimentin、ER (子宮內膜樣陽性) 與 mCEA、p16 (子宮頸樣

陽性) 的染色組合可有效鑑別。 

2.4 FIGO 2018子宮頸癌分期系統[20] 

● FIGO 2018分期系統相較於過去版本，納入了影像學 (r) 與病理學 (p) 證據來決定淋巴結

侵犯情況。例如：影像學顯示淋巴結侵犯，應標記為分期 IIIC1r，若經由手術病理證實，

則應修正為 IIIC1p。 

● 淋巴血管間隙侵犯 (LVSI) 雖不改變分期，但必須在報告中詳細記錄，因其會顯著影響後

續輔助治療的選擇。 
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表 2.4 FIGO分期定義表[20] 

分期 描述與診斷標準 

I期 癌灶完全侷限於子宮頸 (不論是否侵犯至子宮體) 

IA 期 僅能透過顯微鏡診斷的侵襲癌，最大侵襲深度 ≤ 5 mm 

-IA1 

-IA2 

測量間質侵襲深度 ≤ 3 mm 

測量間質侵襲深度 > 3 mm 且 ≤ 5 mm 

IB 期 測量最大侵襲深度 > 5 mm；病灶仍侷限於子宮頸 

-IB1 

-IB2 

-IB3 

侵襲深度 > 5 mm 且病灶最大徑線 ≤ 2 cm 

侵襲癌最大徑線 > 2 cm 且 ≤ 4 cm 

侵襲癌最大徑線 > 4 cm 

II期 癌灶侵犯超出子宮，但未達陰道下 1/3或骨盆壁 

IIA 期 侷限於陰道上 2/3，無子宮旁 (Parametrial) 侵犯 

-IIA1 

-IIA2 

侵襲癌最大徑線 ≤ 4 cm 

侵襲癌最大徑線 > 4 cm 

IIB 期 已有子宮旁侵犯，但未達骨盆壁 

III期 陰道下 1/3侵犯、擴展至骨盆壁、導致腎盂積水/腎功能喪失、或骨盆/主

動脈旁淋巴結侵犯 

IIIA 期 癌灶累及陰道下 1/3，但未達骨盆壁 

IIIB 期 擴展至骨盆壁，和/或引起腎盂積水或無功能腎 

IIIC 期 骨盆或主動脈旁淋巴結侵犯 (不論腫瘤大小，需註明 r 或 p 證據) 
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-IIIC1 

-IIIC2 

僅骨盆淋巴結侵犯  

主動脈旁淋巴結轉移 

IV期 癌灶超出骨盆腔，或侵犯膀胱/直腸黏膜 (需經切片證實) 

IVA 期 轉移至鄰近骨盆器官 

IVB 期 轉移至遠端器官 
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第三章、早期子宮頸癌初始治療 

3.1 早期子宮頸癌的治療策略與考量 

3.1.1 子宮頸癌手術分型與切除範圍 [14][21] 

 
● 圓錐切片 (Cone biopsy)：使用手術刀或雷射進行冷刀圓錐切除，移除子宮頸轉化區及

部分子宮頸，並確保切緣至少達 3 mm。 

● 子宮頸切除術 (Radical Trachelectomy)：移除大部分子宮頸、切除子宮旁組織，但需

保留 5 mm 的子宮頸段以便進行環紮術 (Cerclage)，維持生育功能。 

● A 型子宮切除術 (Type A Hysterectomy, 單純性子宮切除)：為早期子宮頸癌標準術式，

A 型為最小程度的子宮旁組織切除。 

● B 型子宮切除 (Type B Hysterectomy，改良式根除性子宮切除)：除 A 型切除範圍外，

也移除了部分子宮旁結締組織、約 1.27 公分以下的陰道。 

● C型廣泛性子宮切除術 (Type C Radical Hysterectomy)：除了 A 型切除範圍外，也移

除了部分子宮旁結締組織、陰道上端 1/4 至 1/3。 

手術類型 切除範圍 適用對象 手術途徑 

圓錐切除術  

(Cone Biopsy) 

子宮頸的圓錐形組織 

(含內、外子宮頸) 

希望保留生育能力

的 CIS, IA1 期患者 

經陰道 

單純子宮頸切除術 僅移除子宮頸 希望保留生育能力 經陰道 
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(Simple 

Trachelectomy) 

之 IA2, IB1 期患者 經腹部 

廣泛性子宮頸切除術 

(Radical 

Trachelectomy) 

子宮頸 + 約 2 公分的

陰道組織 

保留生育能力；針

對風險稍高之 IA2, 

IB1 期患者 

經陰道 

經腹部 

A 型單純子宮切除術 

(Type A 

Hysterectomy) 

整個子宮與子宮頸 IA1 期患者 不保留

生育能力之標準手

術 

經陰道 

經腹部 

微創 

B 型廣泛性子宮切除術 

(Type B Radical 

Hysterectomy) 

子宮、子宮頸、部分子

宮旁結締組織、約 1.27

公分以下的陰道 

IB1, IB2, IIA1 患者 

不保留生育能力 

經腹部 

C型廣泛性子宮切除術 

(Type C Radical 

Hysterectomy) 

子宮、子宮頸、主韌

帶、子宮薦骨韌帶、陰

道上段、骨盆腔淋巴結 

適合 IB1, IB2, IB3, 

IIA1 與 IIA2 期患者 

不保留生育能力 

經腹部 

3.1.2 淋巴結評估手術 

 
● 淋巴結侵犯風險評估：風險隨分期增加；主動脈旁 (Para-aortic) 淋巴結風險通常是骨盆

腔淋巴結風險的一半。 
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● 前哨淋巴結切片(Sentinel node biopsies)：對於特定早期患者，SLN 切片是安全且有效

的淋巴結手術。敏感度達 92%，陰性預測值為 98%，且淋巴併發症較少。 

○ Indocyanine green (ICG) 顯影劑：整體與雙側偵測率上表現相當，甚至在 FILM 第

III 期試驗中顯示 ICG 辨識出的 SLN 數量多於傳統藍色染料。 

○ 腫瘤大小的影響：此方法對於直徑 ≤ 2 cm 的腫瘤敏感度較佳。對於術中評估 (如冷

凍切片) 可能遺漏微轉移的情況，超分期被證實能增強對微轉移的偵測。 

○ Ultrastaging (超分期)：將前哨淋巴結切成數十片極薄的切片，以確保沒有死角。 

● 骨盆腔器官清除術 (Pelvic Exenteration or pelvic lymph node dissection, PLND)：

為最激進的手術子宮頸癌術式。  

○ 切除範圍：包含移除子宮、輸卵管、卵巢、陰道、膀胱、尿道及直腸。 

○ 適應症：放射線治療後出現骨盆腔中央復發，或無法接受放療的 IVA 期患者。 

○ 重建：包括迴腸導管 (尿路重建) 及永久性人工肛門。可形成人工陰道 (Neovagina)。 

○ 預後：復發性患者的五年生存率約 40-50%。手術死亡率雖已降至 5% 以下，但手術

併發症率仍超過 50% (包含感染、瘻管、造口壞死等)，現已少用。 

實證建議： 

● SENTICOL-2 試驗顯示：SLN 切片與加上 PLND 組的 3 年 RFS 無顯著差異，但前者淋

巴相關併發症率顯著低於後者，且術後神經系統症狀也較少。[22] 

● 而 SENTIX 試驗證實：前哨淋巴結切片方式能達到雙側 SLN 90%的檢出率，並維持與一

半手術無顯著差別的存活率。而超分期 (Ultrastaging) 額外發現 43.2%的轉移病灶。基

於此結果，SLN 造影已納入早期子宮頸癌的初次治療建議。[23] 

3.1.3 手術途徑差異 

● 開腹手術之實證：LACC 試驗在微創手術 (Minimal invasive surgery, MIS) 盛行的年

代，給全球醫學界帶來了巨大衝擊。此試驗證實早期子宮頸癌儘管 MIS恢復快、併發症

少，但在早期癌的根除手術中，開腹手術仍具備更優越的腫瘤學安全性。[26] 

表 3.1 子宮頸癌術式相關試驗 

試驗/對照組 試驗名稱 納入族群 關鍵結果 

SLN 切除 vs. 

SLN 切除 + 

PLND 

SENTICOL-2, 

phase III RCT 

[22] 

206 位 IA2 至

IIA1 期子宮頸癌

患者 

3 年 RFS: 92.0% vs. 94.4% 

淋巴相關併發症率: 31.4% vs. 

51.5%; (p=0.0046)* 

神經學症狀: 7.8% vs. 20.6% 
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(p=0.01)* 

SLN 切除 SENTIX 前瞻

性觀察性試驗 

[23] 

594 名第 IA1 

(LVSI+) 至 IB2 期

子宮頸癌患者 

2 年 DFS: 93.3%; 2 年 OS:  97.9% 

超分期能檢出 43.2%的微量轉移 

微創根除手術 vs. 

開腹根除手術 

(下刀差異) 

LACC, phase 

III RCT[26] 

631 位 IA1 (具

lVSI) /IA2/IB1 期

子宮頸癌患者 

3 年 OS: 93.8% vs 99.0% (HR: 

6.00, 95%CI, 1.77-20.30)* 

3 年 DFS: 91.2% vs. 97.1% (HR: 

3.74; 95%CI: 1.63-8.58)* 

DFS: disease-free survival; HR: hazard ratio; OS: overall survival; SLN: sentinel lymph 

node; PLND: pelvic lymph node dissection; RCT: randomized controlled trial. 

3.1.4 各期別局部治療策略總覽[14] 

 
早期子宮頸癌的主要治療手段包括手術切除或放射治療。 

● 適合生育保留手術患者：分期較早、腫瘤體積較小且患者身體狀況足以耐受侵入性手術

之個案，特別是希望保留生育功能 (如 IA、IB1 期及部分選擇性的 IB2 期) 的年輕患者。 

● 不建議採用生育保留手術之類型：高惡性度的小細胞神經內分泌癌 (NECC) 、胃型腺癌

或微偏腺癌，因其侵襲性極強且易發生早期轉移，故不建議採用生育保留手術。 

● FIGO IB3 至 IVA 期患者：同步化放療 (CCRT) 為首選的標準療法。五項大型 RCT 已證

實，在放療中加入化療能顯著提高患者的生存率。 

● 骨盆腔放射治療之副作用-卵巢功能衰竭：骨盆腔區放射治療將不可避免地會導致卵巢功
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能衰竭。為了保留年輕患者 (小於 45 歲) 的內分泌功能，在進行骨盆腔放療前，應考慮

進行腹腔鏡下的卵巢異位術 (Ovarian Transposition)，將卵巢移出預定的放射野外。 

3.2 FIGO IA1-IB1 期疾病之治療[14] 

● FIGO IA1 期的定義為微侵犯癌。其治療取決於三個核心要素： 

○ 患者是否希望保留生育能力 

○ 醫學上是否適合手術 

○ 病理報告中是否存在 LVSI 

3.2.1 生育保留性療法之條件 

 
適合生育保留性療法之低風險早期子宮頸癌，須符合以下評估標準： 

● 無淋巴血管間隙侵犯 (LVSI) (首要條件) 

● 組織型態：鱗狀細胞癌 (任何分級) 或普通型腺癌 (限惡性度 1 或 2 級) (首要條件) 

● 圓錐切除切緣呈陰性 (無癌症細胞殘留) 

● 腫瘤浸潤深度： ≤ 2 cm 

● 子宮頸電圈切除術或圓錐切除術標本顯示浸潤深度 ≤ 10 mm 

● 影像評估：局部區域性疾病之影像檢查結果為陰性 (建議進行 MRI) 

3.2.2 圓錐切除術-生育保留性療法 

 
● 圓錐切除術是希望保留生育能力的 IA1 期患者，診斷兼治療的首選。其目標在於達成侵
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犯性病灶與高級別鱗狀上皮內病變的手術邊緣陰性。 

圓錐切除術後病理結果與後續建議： 

● 對於無 LVSI且手術邊緣為陰性患者：觀察是一個可行的選擇。 

● 對於無 LVSI且手術邊緣為陰性患者：有兩種建議 

○ 再次進行圓錐切片，以更精確地評估侵犯深度，確保排除 IA2 或 IB 期疾病 

○ 根除性子宮頸切除術 (Radical Trachelectomy) 

● 對於具有 LVSI 的 IA1期患者： 

○ 建議腹腔鏡下的骨盆前哨淋巴結造影及切除、或考慮根除性子宮頸切除術。 

○ 雖然仍屬於早期，但其淋巴轉移風險已不容忽視。根據 SENTIX 試驗的最新發現，前

哨淋巴結的超分期對於檢測低容量轉移至關重要。 

完成生育計畫後的建議： 

● 考慮進行子宮切除術，特別是有持續性高風險 HPV 感染或細胞學檢查持續異常的患者。 

3.2.3 非生育保留性療法 

對於醫學上適合手術且不要求保留生育能力的 IA1 期患者，治療選擇取決於手術邊緣狀態。 

 
● 無 LVSI： 

○ 手術切緣陰性者：建議 A 型單純子宮切除術 (Type A Hysterectomy)  

○ 手術切緣有異型增生 (Dysplasia) ：仍可考慮 A 型子宮切除 

○ 若手術切緣發現癌細胞 (陽性)：應晉升治療等級，考慮進行 B 型改良式根除性子宮切

除術 (Type B Hysterectomy)，並進行淋巴結評估。 

● 存在 LVSI： 
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○ 只要存在 LVSI，就必須進行前哨淋巴結造影或骨盆淋巴結切除術。 

○ 根據切緣狀態，選擇 A 型子宮切除 (邊緣陰性或異型增生陽性) 或 B 型子宮切除 (邊緣

癌陽性) 。 

○ 對於醫學上無法耐受手術或拒絕手術的患者：放射治療 (主要是近接治療，必要時合

併 EBRT) 是標準替代療法，其傳統推薦劑量在 A 點達到 70-80 Gy。 

3.3 FIGO IB1、IB2及 IIA1期之治療 

 
● 低風險 IB1期： 若無 LVSI 證據，且符合 CONCERV、或 SHAPE 等試驗的保守標準，建

議行 A 型子宮切除術 + 前哨淋巴結定位清除術。 

● 低風險早期癌患者之減法醫療：即在確保療效的前提下，盡可能縮小手術範圍。 

● 其餘 IB1、IB2 及 IIA1期： 建議 C型根除性子宮切除術 + SLN 定位或雙側骨盆腔淋巴

結清掃術 (category 1)，可視情況加做腹主動脈旁淋巴結清掃術（category 2）。 

3.3.1 手術範圍的爭議與共識：SHAPE與 ConCerv試驗[24][25] 

● IB1 期患者通常接受 C 型根除性子宮切除術，但目前建議 A 型單純子宮切除術。 

● 實證研究結果： 

○ SHAPE與 ConCerv 兩項重要試驗定義了低風險的範圍：腫瘤小於 2 公分、無 LVSI

證據、影像學檢查淋巴結陰性。在此範圍內的患者 A 型子宮切除術 (配合同步的前哨

淋巴結評估) 已成為首選療法。 

● A 型單純子宮切除術優勢：減少手術時間與出血量，保護了膀胱神經，降低了術後尿失

禁與排尿障礙的機率。 

表 3.3 子宮切除術範圍相關試驗 
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試驗名稱 試驗/對照組 納入族群 關鍵結果 

SHAPE, 

phase III 

RCT[24] 

簡單子宮切除術 

vs. 根除性子宮切

除術 

700 位低風險早期

子宮頸癌 (病灶 ≤ 

2 cm 且基質侵犯

有限) 

3年骨盆復發率: 2.52% vs 

2.17% 

4週內尿滯留率: 2.4% vs. 5.5%; 

(p=0.048)* 

ConCerv, 

single-arm 

trial[25] 

保守手術 (圓錐切

除或簡單子宮切

除) + 淋巴結評估 

100 位 IA2-IB1 期, 

≤2 cm, 無 LVSI, 侵

犯深度 ≤10 mm 

淋巴結陽性率僅 5% 

殘餘疾病率 2.5% 

2年復發率: 3.5% 

3.3.2 放射治療選擇 

● 實證結果：一項義大利的 Landoni 試驗證實，單獨放射治療與 C型根除性子宮切除術的

長期療效等同。故對於不適合手術者，另一選擇是骨盆腔體外放射治療 (EBRT) 結合近接

治療(Brachytherapy)。[27] 

試驗名稱 試驗/對照組 納入族群 關鍵結果 

Landoni, 

phase III RCT 

[27] 

根除性子宮切

除術 vs. 放射

治療 

343 位 IB-IIA 期

子宮頸癌患者 

5 年 OS: 83% vs. 84%  

5 年 DFS: 75% vs. 74% 

DFS: disease-free survival; OS: overall survival; RCT: randomized controlled trial. 

3.4 FIGO IB3 至 IIA2 期治療 

同步化放療 (Concurrent Chemoradiotherapy, CCRT) 長期以來為此類患者之標準首選治

療。這類患者的腫瘤體積較大或已侵犯周邊組織，單靠手術難以達到完全切除，且術後合併

放療的副作用極大。 

● 首選療法：根治性體外放射線治療 (EBRT) 配合同步含 cisplatin 化療及近接治療。 

● 放射治療劑量：傳統上 A 點 (Point A) 的總劑量為 75–80 Gy。  

手術選項： 

● C型廣泛性子宮切除術：需合併 SLN 造影定位除或骨盆腔淋巴結清掃 (Category 2A)。 

3.5 偶然發現之子宮頸癌 (Incidental Cervical Cancer) 的處理 

● 定義：子宮頸侵襲癌有時是在，因良性疾病 (如子宮肌瘤) 進行單純性子宮切除後的病理

報告中意外發現的。 

● 目標：釐清原發腫瘤的範圍、是否有 LVSI 以及切緣狀態。 
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偶然發現之子宮頸癌的分期處置如下： 

● 低風險族群：對於 IA1 期且無脈管侵犯的患者，單純監測通常足夠。 

● 中高風險族群：若病理顯示為 IA1 期伴隨脈管侵犯，或 IB1 期及以上，則需評估是否進

行二次手術。首選療法通常是進行盆腔淋巴結清掃，以釐清分期。若影像學檢查顯示有

殘餘腫瘤或淋巴結轉移，則必須啟動同步化放療。 

● 邊緣陽性或大塊殘餘：若子宮切緣呈陽性，或影像顯示有大塊殘餘腫瘤，同步化放療是

標準建議。對於陰道邊緣陽性者，可能需追加個體化的陰道近接放射治療。  
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第四章、子宮頸癌之術後輔助療法與追蹤 

4.1 病理結果判讀與臨床建議 

 
● 完成子宮切除術後並非終點，病理因素分析是決定是否需要輔助治療的重要指標。 

● 根據術後病理結果，能將復發風險分為：中度風險與高度風險。 

○ 中度風險患者：建議進行 EBRT 

○ 高度風險患者：建議進行 CCRT (Cisplatin + EBRT) 

4.1.1 GOG/Sedlis準則協助定義”中度風險”[28] 

若其原發病灶具備某些不利特徵，儘管手術後淋巴結陰性、邊緣陰性且子宮旁組織陰性，仍

有相當高的復發機率。Sedlis 準則能協助定義出這些中度風險病人。 

● GOG/Sedlis 準則 (中度風險)：原發腫瘤體積大、深層基質侵犯以及存在 LVSI。當患者

具備上述條件時，建議進行術後輔助性放射治療 (如 EBRT)。 

● EBRT 在不同組織學的差異：腺癌患者從輔助放療中的獲益比鱗狀細胞癌更為顯著。 

表 4.1 GOG/Sedlis 準則[28] 

LVSI 基質浸潤深度 腫瘤大小 (由臨床或影像判定) 

陽性 (+) 深 1/3 任何大小 

陽性 (+) 中 1/3 ≥ 2 cm 

陽性 (+) 淺 1/3 ≥ 5 cm 

陰性 (-) 中或深 1/3 ≥ 4 cm 

GOG/Sedlis 準則主要是針對鱗狀細胞癌 (SCC) 所開發。針對腺癌病灶的組織學特異性
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列線圖能提供更準確的預測，並作為輔助治療決策依據。 

4.1.2 中度風險患者之治療首選：術後輔助性 EBRT 

 
● 實證結果：GOG 92 隨機分派試驗納入 IB 期術後淋巴結陰性但具備符合 Sedlis Criteria

患者，結果顯示術後輔助性 EBRT，相較於單純觀察，能顯著延長兩年 RFS。[29] 

● 術後中度風險患者建議：輔助性放射治療。 

4.2 高度風險患者：術後輔助性 CCRT 

4.2.1 術後高度風險之標準輔助性療法：CCRT 

● 高度風險的定義：手術後病理證實存在骨盆腔淋巴結轉移、子宮旁組織侵犯或手術邊緣

陽性。對於這類患者，CCRT 是 Category 1 的最高等級推薦。[14] 

● CCRT 的實證：GOG 109試驗納入符合上述高風險條件之患者，並隨機分配到接受

CCRT 或是單純 RT。結果顯示 CCRT 組 PFS與 OS都顯著優於單純 RT 組別。[30] 

4.2.2 放射增敏劑的選擇與應用 

● Cisplatin (40 mg/m² QW) 為證據等級最高的放射增敏劑 (Category 2B)。 

● 對於腎功能受損或對 Cisplatin 有嚴重過敏反應的患者：Carboplatin 是公認的替代療

法 。其他如 Gemcitabine 或 Paclitaxel 雖有部分研究支持，但在常規應用中因毒性較高

而多列為次選。 

表 4.2 術後輔助療法關鍵試驗 



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。                             2026.03 31 

試驗名稱 試驗/對照組 納入族群 關鍵結果 

GOG 92 

RCT [29] 

輔助 EBRT vs. 觀察 277 位 IB 期術後淋巴

結陰性但具備符合

Sedlis Criteria 患者 

2年 RFS: 88% vs 79% (RR: 

0.53, p=0.008)* 

GOG 109 

(Peters 

Trial) [30] 

CCRT (Cisplatin + 

5-FU 4療程) vs. 骨

盆腔 RT 

243 位術後具高風險因

子 (骨盆腔淋巴結或切

緣陽性、或子宮旁侵

犯)之子宮頸癌患者 

4年 OS: 81% vs. 71% (HR: 

0.51; p=0.007)* 

4 年 PFS: 80% vs. 63% (HR: 

0.50; p=0.003)* 

CCRT: concurrent chemoradiotherapy; EBRT: External beam radiation therapy; HR: 

hazard ratio; OS: overall survival; PFS: progression-free survival; RCT: randomized 

controlled trial. 

4.3 放射治療之原則 

 
放射治療在子宮頸癌中具有治癒性的核心地位。對於局部晚期患者，高品質的放射治療 

(EBRT + VBT) 其效果等同甚至優於手術。[14] 

4.3.1 體外放射治療 (EBRT) 的技術要領 

現代放射治療之規劃，不再依賴傳統的二維骨骼標誌，而是轉向三維影像引導。 
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● 強度調控放射治療 (IMRT)：相較於傳統的四方照野放療 (從前後左右)，IMRT 能在腫瘤

區域達到高劑量，同時大幅降低周邊器官 (如小腸、直腸、膀胱) 的照射劑量。這在合併

每週化療時尤為重要，因為它能減少骨髓抑制與腸胃道毒性。 

● IMRT 實證：RTOG 1203 試驗證實，IMRT 相較於傳統四方照野放療，能顯著降低腸胃

道與泌尿道症狀嚴重度。[31] 

● 影像引導 (IGRT)：利用 Cone Beam CT 進行每日位置校正。由於膀胱充盈程度與腸道充

氣不同將導致子宮頸腫瘤位置發生公分級位移，IGRT 是確保精確打擊目標的關鍵。 

● 劑量分割：骨盆腔放療標準劑量通常為 45-50.4 Gy。對於影像上可見的腫瘤淋巴結，可

透過 SIB (同步整合加量) 技術將局部劑量提升至 60 Gy 以上。 

4.3.2 近接放射治療 (Brachytherapy) 

● 陰道近接放射治療 (VBT, vaginal brachytherapy) 是子宮頸癌放療重要的一環。 

● 過程：將放射源直接置入宮頸與陰道中，因劑量遵循平方反比定律，能提供極高的中心

劑量，同時使周邊正常組織暴露量迅速下降。 

● MRI引導的影像輔助型近接放療 (IGABT, image-guided adaptive brachytherapy)：

傳統的近接放療劑量是計算在 Point A (子宮頸管上方 2 公分、側向 2 公分處) ，但這無

法反應腫瘤的三維形狀。 

● IGABT 實證：EMBRACE-I cohort study 證實了 MRI 引導的 IGABT 是目前局部晚期子

宮頸癌的黃金標準，能顯著提升局部控制並降低晚期併發症。[32] 
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表 4.3 放射治療方式的關鍵試驗 

實驗/對照組 試驗設計 納入族群 關鍵結果 

IMRT vs. 標準四

方照野放療 

RTOG 1203, 

phase III RCT 

[31] 

278 位早期子宮頸

癌或子宮內膜癌患

者 

EPIC bowel score decline: 

18.6 vs. 23.6 (p=0.048)* 

EPIC urinary score decline: 

5.6 vs. 10.4 (p=0.03)* 

CCRT (Cisplatin 

+ EBRT + MRI-

based IGABT) 

EMBRACE-I, 

Cohort study 

[32] 

1317 位 IB-IVA 期

或 IVB 期疾病但轉

移灶侷限於 L1-L2

椎間隙以下的腹主

動脈旁淋巴結 

五年局部控制率:92% 

3-5 級副作用: 6.8% (生殖泌

尿), 8.5% (腸胃), 5.7% (陰道) 

CCRT: concurrent chemoradiotherapy; IGABT: image-guided adaptive brachytherapy; IMRT: intensity modulated 

radiation therapy; RCT; randomized controlled trial. 

4.3.3 治療總時間的掌控 

● 放射治療總時間對生物學效應影響極大。研究顯示，從體外放療開始到近接放療結束，

總時間應控制在 8週 (56 天) 以內。每多延遲一天，局部控制率就會下降約 0.5%至

1%。因此，除非發生威脅生命的併發症，否則不應隨意中斷放療計畫。 

4.4 放射治療副作用管理 

放射治療的臨床決策須考量降低復發可能，亦需權衡正常組織的耐受度。 
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4.4.1 風險器官 (Organs at Risk) 的劑量限制 

醫學物理師與放射腫瘤醫師在設計計畫時，必須遵循特定的劑量約束建議，以防止嚴重的晚

期損傷： 

● 直腸：過高劑量會導致慢性放射性直腸炎、潰瘍或瘻管。 

● 膀胱：可能引發放射性膀胱炎、血尿或容量縮小。 

● 乙狀結腸：需預防穿孔與腸梗阻。 

● 骨髓：限制骨髓照射體積能減少化療期間的嗜中性球低下。 

4.4.2 性健康與生活品質維護 

● 陰道副作用：放療常導致陰道纖維化、乾燥與狹窄。 

● 照護：建議患者在放療後 2 至 4 週內開始使用陰道擴張器 (Vaginal Dilator) ，並持續長

期使用，以維持陰道通暢度，這對於後續的門診追蹤檢查與維持性生活品質至關重要。 
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第五章、晚期與復發性疾病的全身性療法 

5.1 局部晚期子宮頸癌治療 

● 局部晚期 (advanced stage) 定義：包括第 IIB-IVA 期。 

● 局部晚期首選療法：CCRT (EBRT + VBT + cisplatin) 

● 這類患者 RT 的照射範圍至關重要，且必須根據對骨盆腔與腹主動脈旁淋巴結之侵犯程

度的評估來決定。 

 

5.1.1 CCRT前的前導化療 

● 前導化療之實證：INTERLACE試驗納入 IIB-IVA 期子宮頸癌患者，並隨機分派至先前導

化療 PCb QW*6 週再執行 CCRT，或是只進行 CCRT。結果顯示加入前導化療顯著延長

5年 OS與 PFS，是相當有效之策略。[33] 

● 前導化療與 CCRT 間隔：不應超過一週，以避免腫瘤細胞在放療開始前發生再增殖。 

 

5.1.2 CCRT配合免疫療法 

● 免疫療法於局部晚期患者之實證：KEYNOTE-A18 試驗證實，在局部晚期子宮頸癌患者

中，加入 pembrolizumab 於 CCRT 治療中能顯著延長 PFS。[34] 

● 免疫療法之建議：根據以上試驗結果，2026 年 NCCN 指引建議，針對第 IIIA–IVA 期局



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。                             2026.03 36 

部晚期子宮頸癌患者，加入 pembrolizumab 於 CCRT 治療中。CCRT 結束後並持續 15

個週期的維持治療。 

表 5.1 局部晚期之全身性療法 

試驗/對照組 試驗名稱 納入族群 關鍵結果 

6週誘導 PCb 

QW + CCRT vs. 

單獨 CCRT 

INTERLACE, 

phase III RCT 

[33] 

局部晚期子宮頸癌 

(IIB-IVA 期) 

5年 PFS: 72% vs. 64% 

(HR: 0.65; p=0.013)* 

5 年 OS: 80% vs. 72% (HR: 

0.60; p=0.015)* 

CCRT + 

Pembrolizumab 

(含維持治療) vs.  

CCRT + 安慰劑 

KEYNOTE-

A18 (ENGOT 

-cx11), phase 

III RCT [34] 

1060 位新診斷高風險

局部晚期子宮頸癌 (第

IB2-IIB 淋巴結陽性或

第 III-IVA 期) 

24 個月 PFS: 68% vs. 57% 

(HR: 0.70; p=0.002) [a]* 

24 個月 OS: 87% vs. 81% 

(HR: 0.73 (0.49-1.07) 

≥G3 AEs: 75% vs. 69% 
AEs: adverse events; RCT: randomized controlled trial; RFS: relapse-free survival. 

[a] FIGO 2018 分期中僅因淋巴結陽性而列為 IIIC 的患者，其獲益證據相對較弱，目前列為 Category 2B. 

5.1.3 局部區域復發的根治性治療 

臨床決策-先區分先前是否接受過放射治療。 

 
● 對於先前未曾接受過放射治療，或復發病灶位於先前放療範圍以外的患者：治療目標通
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常設定為根治。此類患者應接受腫瘤定向的 EBRT 合併含鉑類藥物的 CCRT，並根據病

灶吸收狀況輔以近接放射治療。在化放療完成後，若仍有可疑的殘餘腫瘤，且手術切除

可行，則可考慮進行外科介入。 

● 但若患者在初始治療後短時間內即出現復發，這往往預示著腫瘤具有較高的生物學侵略

性，此時醫療團隊需審慎評估是否應轉向全身性藥物治療或提供最佳支持照護。 

骨盆腔中心性復發 (Central Pelvic Recurrence)  

● 骨盆腔臟器切除術 (Pelvic Exenteration) 是對於且先前曾接受過放射治療的患者，唯一

具有治癒潛力的術式。這項手術在婦科腫瘤界屬於極大手術，其切除範圍涵蓋受侵犯的

膀胱、尿道、直腸、陰道及子宮相關組織。 

● 近年手術死亡率已降至 5%以下，且五年存活率在篩選良好的病例中可達 50%，但其對

患者生活品質的衝擊巨大，術後往往需要長期的心理與社會支持。 

對於非中心性的復發 (Noncentral Recurrence) ： 

● 此類患者手術切除的難度與風險顯著提升，由於病灶往往侵犯骨盆側壁或其他關鍵結

構。治療選項通常包括 EBRT、手術切除合併術中放射治療 (IORT)，或是參與臨床試

驗。若患者在經歷二線根治性嘗試後依然進展，則預後極差，應導向以緩解症狀為主的

個體化治療。 

5.2 轉移性疾病之治療 

● 對於無法進行局部根治性治療的復發或轉移性子宮頸癌患者，全身性藥物治療是主要的

介入方式。指引將治療區分為一線治療與二線及後續治療。 

5.2.1 轉移性子宮頸癌治療的歷史進展[35][36] 

 
● 傳統化療與放射治療 (1970-2000)。晚期子宮頸癌的治療從 1970 年代的 Cisplatin，到

2000 年代初期的組合療法。[37][38] 

● 抗血管新生療法的問世 (2014)。Bevacizumab 加上化療組合療法，可將晚期子宮頸癌
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的 OS 首次突破 12 個月的大關。這標誌著標靶治療正式進入子宮頸癌領域。[39] 

● 免疫治療時代 (2018-2023)：免疫檢查點抑制劑的出現，徹底改變了晚期患者的預後。 

2018 年 Pembrolizumab 先取得 FDA 核准於治療 PD-L1 陽性的晚期復發子宮頸癌 (二

線治療)；並於 2021 年證實免疫療法加上化療組合，能顯著延長 mOS，改寫第一線療

法。2023 更是證實於局部晚期患者的 CCRT 療法中加上 pembrolizumab，能顯著下降

疾病進展風險。[40][42] 

● ADC時代 (2021 年)：Tisotumab vedotin 獲 FDA 核准，用於一線化療失敗後的治療。

2024 年根據 innovaTV 301 試驗結果獲得全面核准，成為復發性子宮頸癌的重要二線選

擇。[41] 

表 5.2.1 子宮頸癌藥物里程碑簡表[35][36] 

年份 療法 關鍵意義 

1970 Cisplatin 被發現對子宮頸癌具有顯著療效，成為後續幾十年治療的

黃金標準 

2000 Cisplatin 為基底

的組合化療 

多項研究 (如 GOG 169, GOG 179) 證實，組合化療 (如

Cisplatin + Paclitaxel 或 Cisplatin + Topotecan) 在晚期

/復發患者中優於 cisplatin 單藥療法[37][38] 

2014 Bevacizumab + 

化療 

GOG-240試驗證實化療聯合 Bevacizumab，可將晚期

子宮頸癌患者之 mOS 突破 17 個月，確立局部晚期標準

療法 [39] 

2018 二線

Pembrolizumab 

PD-L1 陽性的晚期復發子宮頸癌免疫療法首度進入子宮頸

癌領域 [40] 

2021 二線 Tisotumab 

vedotin 

2021 年加速上市，2024 年 FDA 根據 innovaTV 301 試

驗結果正式核准，成為復發患者首選 [41] 

一線

Pembrolizumab 

+ 化療 

晚期患者的生存期獲得大幅提升 [42] 

2024 免疫 + CCRT 提升高風險局部晚期患者的治癒率 [34] 

CCRT: concurrent chemoradiotherapy;  

5.2.2 遠端轉移疾病的臨床決策分析 [14] 
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● 治療目標：初次診斷即為遠端轉移 (FIGO IVB 期) 或復發後出現遠端轉移的患者，治療的

核心目標為緩和醫療與延長生存期。 

● 強烈建議進行全面的分子譜分析，檢測如 PD-L1、MSI/dMMR、TMB、HER2、NTRK

或 RET 等生物標記，以提供精準的生物靶向或免疫治療。 

● 寡轉移 (Oligometastatic Disease)：即遠端轉移病灶數量極少且位置局限 (如單一淋巴

結、肺部、肝臟或骨骼轉移) 的特定患者，積極的局部介入 (如手術切除或立體定位放射

治療 SBRT) 配合全身性化療，有時能帶來意外的長期生存收益。 

● 然而對於大多數遠端轉移患者，全身性藥物治療仍是基石。若患者先前曾使用過

cisplatin 作為放射增敏劑，在轉移階段的化療依然偏好使用含鉑類療法，因為單藥治療

的緩解時間往往過於短暫。 

5.2.3 免疫治療的指標 

 
PD-L1 

● PD-L1檢測：通常使用綜合陽性分數 (CPS) 來評分。CPS 是指陽性細胞 (包括腫瘤細

胞、淋巴細胞及巨噬細胞) 總數除以存活腫瘤細胞總數，再乘以 100。 

● PD-L1比率：約 83.7%的子宮頸癌患者為 PD-L1 陽性 (CPS ≥ 1)。Pembrolizumab 對

於這類患者，無論是在第一線與化療聯合使用，或後線單藥使用，均展現了優異的生存

獲益。 

● 建議所有進階期患者應在診斷時即進行 PD-L1 檢測。 
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dMMR/MSI-H 

● dMMR 陽性腫瘤因無法修復 DNA 複製過程中的小錯誤，會積累大量的突變，進而產生

多樣化的新抗原 (Neoantigens)。這些新抗原能有效地被免疫系統識別，使腫瘤對免疫

檢查點抑制劑高度敏感。 

● dMMR 陽性之比率與預後：雖然在子宮頸癌中 MSI-H 的發生率僅約 2%-4%，但對於這

類患者，Pembrolizumab 提供了極高的 ORR (約 34.3%)，且緩解時間非常持久。 

TMB-H  

● 腫瘤突變負荷 (TMB) 定義：指腫瘤基因組中非同義突變的總數。高突變負荷 (TMB-H，

通常定義為 ≥ 10 mutations/Mb) 與 T 細胞的反應活性增強密切相關。 

● TMB-H比率：在 KEYNOTE-158 研究的子宮頸癌亞群中，TMB-H 患者比例約為 21%，

是所有受測實體瘤中最高的。對於經治後進展且無替代療法的 TMB-H 患者，

Pembrolizumab 是目前的首選療法。 

5.2.4 轉移性子宮頸癌：一線療法建議  

 
● Bevacizumab：GOG 240 試驗確立了 Bevacizumab 在轉移性子宮頸癌的地位。 

● 免疫療法之整合：近年來的 KEYNOTE-826 與 BEATcc 試驗進一步將免疫檢查點抑制劑

與化療之合併藥療法推向了一線首選 (可合併/不合併 bevacizumab)。 

○ 目前 FDA 核可 Pembrolizumab 合併化療± Bevacizumab，使用於 CPS ≥ 1之轉移

性子宮頸癌患者。 

○ Atezolizumab + Bevacizumab + 化療。2024 年 BEATcc 試驗證實此四藥合併療法

於第一線轉移性使用，能顯著延長 PFS 與 OS 中位數。 
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● 化療組合之選擇：可選用 Paclitaxel + Cisplatin/Carboplatin 組合療法。 

○ 2000 年代初期，GOG 169 試驗已奠定了 Cisplatin 與 Paclitaxel 合併療法之標準。

[38] 

○ Cisplatin/Carboplatin 可替換性：2015 年發表的 JCOG0505 試驗證實，Paclitaxel

與兩種鉑類化療 Cisplatin/Carboplatin 之合併療法，其效果相當。[44] 

 
 

表 5.2 轉移性子宮頸癌一線療法相關試驗 

試驗/對照組 試驗名稱 納入族群 關鍵結果 

Pembrolizumab + 

化療 (Cis/Carbo + 

Pac) ± 

Bevacizumab vs.  

安慰劑 + 化療 ± 

Bevacizumab 

KEYNOTE-

826, phase 

III RCT [42] 

548 位未經全身

化療的復發性或

轉移性子宮頸癌

患者 (第 IVb 期) 

mPFS: 10.4 vs. 8.2 個月 (HR: 

0.65; p<0.001)* 

[PD-L1 CPS ≥1 次族群] 

mPFS: 10.4 vs. 8.2 個月 (HR: 

0.62; p<0.001)* 

mOS: 28.6 vs. 16.5 個月 (HR: 

0.60)* 

Atezolizumab + 化

療 + Bevacizumab 

vs. 安慰劑 + 化療 + 

Bevacizumab 

BEATcc, 

phase III 

RCT [43] 

410 位轉移性或

復發性子宮頸癌

患者 (第 IVb 期) 

mPFS: 13.7 vs. 10.4 個月 

(HR: 0.62, p<0.0001)* 

mOS: 32.1 vs. 22.8 個月 (HR: 

0.68; p=0.0046)* 

化療 + Bevacizumab 

vs. 單純化療 

GOG 240, 

phase III 

RCT [39] 

452 位轉移性、

持續性或復發性

子宮頸癌患者 

mOS: 17.0 vs. 13.3 個月 

(HR: 0.71; p=0.004)* 

ORR: 48% vs. 36% 

(p=0.008)* 

≥G2 高血壓: 25% vs 2% 

以往一線療法之里程碑式試驗 
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Cisplatin + 

Paclitaxel vs. 

cisplatin 

GOG 169, 

phase III 

RCT [38] 

264 位轉移性/復

發性子宮頸癌患

者 

mPFS: 4.8 vs. 2.8個月 (p < 

0.001)* 

mOS: 9.7 vs. 8.8 個月 

ORR: 36% vs. 19% 

(p=0.002)* 

Cisplatin + 

Topotecan vs. 

Cisplatin 

GOG 179, 

phase III 

RCT [39] 

293 位轉移性/復

發性子宮頸癌患

者 

mOS: 9.4 vs. 6.5 個月 

(p=0.017)*  

mPFS: 4.6 vs. 2.9 個月 

(p=0.014)* 

ORR: 27% vs. 13% 

PCb vs. PC JCOG0505, 

phase III 

RCT [44] 

253 位轉移性或

復發性子宮頸癌

患者 

mOS: 18.3 vs. 17.5 個月 

(HR: 0.994; p=0.032)* 

mPFS: median progression free survival; mOS: median overall survival; ORR: objective 

response rate; RCT: randomized controlled trial. 

5.3 二線及後續治療：抗體藥物複合體 (ADC) 與生物標記定向治療 

● 二線藥物發展：當一線治療進展後，傳統化療的反應率極低 (通常低於 10%) ，因此新興

的 ADC藥物與基於基因檢測的精準醫療成為了二線治療的重心。 

5.3.1 二線首選療法：Tisotumab Vedotin (Tivdak)  

● Tisotumab vedotin (TV)：為針對 Tissue Factor (TF) 的 ADC。TF 在子宮頸癌細胞表面

高度表達，與腫瘤的侵襲性與血管生成有關。[45] 
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● 二線臨床實證：innovaTV 301試驗證實，TV 於第二線使用，相較於傳統單藥化療能顯

著延長 OS 與 PFS 中位數。[41] 

○ TV 劑量： 2.0 mg/kg IV Q3W。 

● 眼毒性：TV 具有高度的眼毒性風險 (發生率達 55%)，可能導致結膜炎、角膜炎甚至嚴

重的角膜潰瘍與視力受損。前九次療程的每次給藥前均須進行眼科檢查，且患者必須嚴

格執行預防性護理措施 (如：縮瞳劑、冷敷、人工淚液)，並持續監測眼毒性。 

○ 中位數發生時間：1.2 個月 

○ 預防措施 1：冰敷袋 (利用血管收縮的作用) 建議於輸注期間持續戴在眼睛上。 

○ 預防措施 2：血管收縮性眼藥水，建議於輸注前滴注雙眼。 

○ 預防措施 3：類固醇眼藥水，建議輸注前滴注 OU TID，並持續 72 小時。 

○ 預防措施 4：人工淚液，建議治療期間與治療結束後 30 天內，均需每日滴注。 

○ 注意事項：治療期間禁止配戴隱形眼鏡。 

5.3.2 二線免疫治療選項 
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● Cemiplimab。 

○ 第三期 EMPOWER 試驗，納入在先前治療後進展的復發或轉移性子宮頸癌患者，並

比較 Cemiplimab 與後線化療之療效。[46] 

○ 結果顯示，Cemiplimab 組之 mOS, mPFS 顯著優於後線化療組。且無論 PD-L1 表

達狀況高低，對於第一線含鉑化療後復發的患者均能維持生存益處。 

● Pembrolizumab。需有 dMMR/MSI-H。 

○ 對於 PD-L1 陽性的患者，若一線未使用過免疫藥物，Pembrolizumab 單藥治療在 

KEYNOTE-158 試驗中顯示了持久的反應 (反應率約 14.6%) [40]。 

● Nivolumab + Ipilimumab。(Nivo 1 mg/kg + Ipi 3 mg/kg) 

○ 第二期 CheckMate 358試驗納入復發或轉移性子宮頸癌患者，比較 Nivolumab 單

藥與兩種兩藥並用的療法 (NIVO3+IPI1 組及 NIVO1+IPI3 組)。[47] 

○ 結果顯示：低劑量 Nivolumab 搭配高劑量 Ipilimumab 的組合能產生最高的緩解

率；然而此組的嚴重不良反應率也是最高的。因此選用此療法時應審慎選擇合適的病

人，並積極監測免疫相關不良反應。 

5.3.3 基於生物標記的精準治療 

隨著次世代定序 (NGS) 的普及，醫護人員應關注以下罕見但具備高效標靶藥物的基因變異。

(各項臨床試驗關鍵數據詳見表 5.3) 

● HER2陽性：約 2-6%的子宮頸癌呈現 HER2 陽性。Trastuzumab deruxtecan (T-DXd) 

在 DESTINY-PanTumor02 試驗中，針對 HER2 IHC 3+的子宮頸癌亞組顯示了高達 75%

的反應率；確立了 HER2 作為子宮頸癌具標靶治療價值的生物標記。[42] 
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● HER2突變 (非擴增)：針對非擴增而是突變的 HER2 變異，Neratinib 在 SUMMIT 試驗

中的子宮頸癌子族群，顯示了初步活性，提供了非化療的替代療法。[48] 

● NTRK 融合：對於 NTRK 融合陽性 (約 1%) 的實體瘤，Larotrectinib、Entrectinib 及新

一代的 Repotrectinib 均被列為在特定情況下有用的建議。Repotrectinib 作為新一代

TRK 抑制劑，在療效與安全性平衡上具有優勢。[49] 

● RET 融合：Selpercatinib 已獲得腫瘤不限癌種 (Tumor-agnostic) 的核准，可用於 RET

融合陽性的晚期子宮頸癌。為極少數此類患者提供了精準治療的希望。[50] 

 
表 5.3 二線療法關鍵試驗結果 

試驗/對照組 試驗名稱 納入族群 關鍵結果 

Tisotumab 

vedotin (TV) vs. 

研究者選擇的單

藥化療 

innovaTV 301, 

phase III RCT 

[41] 

502 位先前接受

過 1-2 種全身治

療的復發/轉移性

子宮頸癌患者 

mOS: 11.5 vs. 9.5 個月 (HR: 

0.70; p=0.004)* 

mPFS: 4.2 vs. 2.9 個月 (HR: 

0.67; p<0.001)* 

ORR: 17.8% vs. 5.2% 

(p<0.001)* 

G3 以上不良反應: 52.0% vs. 

62.3% 

Cepilimumab 

vs. 研究者選擇的

單藥化療 

EMPOWER-

Cervical 1, 

phase III RCT 

608 位經鉑類化

療後復發或轉移

性鱗狀上皮子宮

mOS: 12.0 vs. 8.5 個月 (HR: 

0.69; p<0.001)* 

mPFS: 2.8 v.s. 2.9 個月 (HR: 
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[46] 頸癌患者 0.75;  p<0.001)* 

[PD-L1 表現量>1%族群] 

mOS 兩組差異更顯著  

Pembrolizuma

b 

KEYNOTE-158, 

multi- cohorts 

study [40] 

351 位非大腸直

腸癌之 MSI-H/ 

dMMR 固體腫瘤

患者 

ORR: 30.8%; mDOR: 47.5 個月 

mPFS: 3.5 個月 

mOS: 20.1 個月 

Nivo 3+ Ipi 1 vs 

Nivo 1+ Ipi 3 vs 

Nivolumab 單藥 

CheckMate 

358, phase II 

trial [47] 

176 位復發或轉

移性子宮頸癌患

者 

ORR: 31% vs. 40% vs. 26% 

SAEs: 27% vs. 42% vs. 16% 

Trastuzumab 

deruxtecan 

(T-DXd) 

DESTINY-

PanTumor02, 

phase II trial 

[42] 

267 位 HER2 表

達 (IHC 2+/3+) 

的多種固體腫瘤

患者 

[子宮頸癌亞群 40 位] 

ORR: 50% 

mPFS: 7.0 個月 

mOS: 13.6 個月 

[IHC 3+ 亞群] ORR: 75% 

Neratinib 單藥 SUMMIT, 

phase II trial 

[48] 

22 位 HER2 突變

的轉移性或復發

子宮頸癌患者 

ORR: 18.2%; mDOR: 7.6 個月 

mPFS: 5.1 個月 

Repotrectinib  TRIDENT-1, 

phase I/II trial 

[49] 

88 位 NTRK 融合

陽性的局部晚期

或轉移性固體腫

瘤患者 

[未經 TKI 治療組] 

cORR: 62% 

12-months DOR: 92% 

12-months PFS: 64% 

[經 TKI 治療組] 

cORR: 42% 

12-months DOR: 44% 

12-months PFS: 23% 

Selpercatinib Libretto-001, 

phase II trial 

[50] 

45 位 RET 融合

陽性的復發晚期

之固體腫瘤患者 

ORR:44% 

mDOR: 24.5 個月 

IHC: immunochemistry; G3: grade 3 or greater; mDOR: median duration of response; mPFS: median progression 

free survival; mOS: median overall survival; ORR: objective response rate; RCT: randomized controlled trial. SAEs: 

severe adverse events.   
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第六章、子宮頸小細胞神經內分泌癌 (NECC) 

6.1 神經內分泌腫瘤特徵 [14] 

 
● 異質性腫瘤：神經內分泌腫瘤 (Neuroendocrine Tumors, NETs) 在生物學、臨床表現以

及組織病理學特徵上展現極高異質性的癌症。 

● 分布：常見於肺、胃腸道及胰腺，但在婦科生殖道等較為罕見的部位亦有其蹤跡。 

● WHO 分類：2014 年 WHO 分類已更新，採用「低分化 NET (low-grade NET)」與「高

分化神經內分泌癌 (high-grade NEC)」等術語。在子宮內膜與子宮頸中，高分化 NEC 

較為常見，且多發於子宮頸。 

● 盛行率： NECC 約佔所有子宮頸癌的 1% 至 1.5%，是一種具侵襲性的組織學變體。 

6.1.1 NECC之表現 

● 比率與分布：子宮頸小細胞神經內分泌癌 (Small Cell Neuroendocrine Carcinoma of 

the Cervix, NECC)：約佔所有子宮頸癌的 1%至 1.5%。儘管其發生率較低，卻算是女性

生殖道中最好發神經內分泌癌的部位，其中又以小細胞型最為普遍，而大細胞神經內分

泌癌、分化良好的 NET G1 (典型類癌) 與 NET G2 (非典型類癌) 則顯得異常罕見。 

● 預後特徵：NECC的惡性程度極高，其預後遠遜於常見的子宮頸鱗狀細胞癌或腺癌，且

有早期的廣泛轉移傾向，尤其是傾向於發生淋巴結與血行轉移。 

● 組織型態與治療關聯：診斷初期，許多患者可能已有微小的遠端轉移病灶，使得局部治

療 (如手術或放療) 往往不足以控制病情。NECC 在組織形態學上與肺部的小細胞癌 

(SCLC) 極為相似，目前的臨床治療策略，很大程度上是借鑑自 SCLC 的治療指引。 
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6.1.2 病理學原則與免疫組織化學分析 

 
● 組織形態學特徵：細胞體積小、細胞質稀少、核染色質呈細粉末狀 (鹽胡椒狀) 、核仁不

明顯，且細胞間界限不清，常形成緻密的巢狀或索狀結構。壞死與核分裂像極為常見，

這反映了其快速增殖的生物學特性。 

在診斷 NECC 時，多種 IHC指標的組合應用能提高診斷的準確性： 

● p16 指標：絕大多數 NECC 病例呈 p16 瀰漫性強陽性。這是因為其與高風險型人類乳突

病毒 (HR-HPV) 感染高度相關，尤其是 HPV 18 型與 16 型 (18 型比 16 型更常出現在神

經內分泌亞型中) 。然而 p16 陽性不能作為區分腫瘤原發部位的唯一指標，因為來自其

他部位的神經內分泌癌也可能因其他機制呈現 p16 陽性。 

● 核心神經內分泌標記： 

○ CD56 (NCAM)：這是最敏感的標記物，但在特異性方面較弱。 

○ Synaptophysin：具備高度敏感性，是診斷神經內分泌分化的基石之一。 

○ Chromogranin A：這是特異性最強的標記，但敏感度僅約 50%至 60%。如果此項

呈陰性，並不能排除 NECC 的診斷。 

○ INSM1 (Insulinoma associated protein 1)：作為較新型的標記，其在 NECC 中的

陽性率約為 80%，被認為是比 Chromogranin 更敏感且更具診斷價值的工具。 

● TTF-1 (甲狀腺轉錄因子-1)：值得注意的是，高比例的子宮頸 NECC 也會表現出 TTF-1 

陽性。這意味著在遇到臨床上同時存在肺部與子宮頸病灶的患者時，TTF-1 無法用來區

分這究竟是肺癌轉移至子宮頸，還是子宮頸癌原發。 

● VRK1 (痘病毒相關激酶 1)：最近的研究指出，VRK1 在 NECC 樣本中呈現穩定且高度的
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表達，與一般鱗狀細胞癌或腺癌的波動性表現不同。降低 VRK1 可導致腫瘤細胞粒線體

功能障礙，這使其成為未來極具潛力的治療靶點。 

6.2 臨床評估與分期治療 [14] 

 
● 由於 NECC 較罕見，臨床數據相對匱乏，大規模的臨床試驗難以施行，因此 NCCN 專家

委員會在制定指引時，除了參考既有的子宮頸癌指引外，亦大量採納了肺部神經內分泌

與小細胞肺癌的管理經驗。 

6.2.1 影像學評估的角色 

由於 NECC 極易發生早期轉移，需藉由影像學評估以排除潛在的遠端擴散： 

● 骨盆腔磁振造影 (Pelvic MRI)：MRI被認為是評估局部疾病範圍的最佳工具。它能精確

顯示子宮頸原發腫瘤的體積、對陰道穹窿的侵犯程度、對子宮旁組織 (Parametrium) 的

侵犯以及是否壓迫輸尿管導致水腎。對於計畫接受保留生育功能手術 (如根除性子宮頸切

除術) 的少數極早期患者，MRI 對於確保安全切緣至關重要。 

● 全身 FDG-PET/CT：PET/CT 在 NECC 的分期中扮演著不可或缺的角色。鑑於該病容易

發生骨、肝、肺以及縱隔腔淋巴結轉移，PET/CT 能偵測出隱匿性病灶，進而避免不必要

的根除性手術。對於分期大於或等於 IB1 的患者，應強烈建議進行 PET/CT。 

6.2.2 臨床分期系統 

● 臨床分期：時而會參考小細胞肺癌中退伍軍人管理局肺癌研究小組 (VALG) 兩級分期法 

(分侷限期與廣泛期)，但 NCCN 指引建議使用 2018 年國際婦產科聯盟 (FIGO) 分期系
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統。研究顯示，FIGO 分期在計算預後上比 VALG 兩級法具備更為準確。(參考第 2.5 章) 

● 對於 NECC 患者，即便分期較早 (如 Stage IA-IB1) ，亦應將其視為高度全身性風險族群

進行管理。 

6.3 NECC不同期別之治療 

6.3.1 侷限於子宮頸的早期病變 (≤ 4 cm)  

對於腫瘤直徑小於或等於 4 cm 的患者，建議手術合併輔助化療 ± 放療： 

 
● 根除性子宮切除術 (Radical hysterectomy)：需配合前哨淋巴結 (SLN) 定位或雙側骨盆

腔淋巴結摘除 (Pelvic lymphadenectomy)。術後通常需要輔助治療，以降低極高的局部

復發與遠端轉移風險。 

● 術後輔助化療 (Adjuvant EP)：即使手術邊緣乾淨且淋巴結陰性，仍建議追加輔助化

療。首選療法為 Etoposide + Cisplatin/Carboplatin (EP) *5 療程。根據回溯性研究之

結果，進行五次以上的 Adjuvant EP 療法，其預後較僅做四次以下的患者為佳。且 EP

療法的效果相較於其他療法(如：Paclitaxel + Carboplatin) 為佳，且研究及臨床經驗較

多。[51] 

6.3.2 較大病變 (> 4 cm) 或局部晚期 (Stage IIA-IVA) 

對於腫瘤體積較大或已擴散至子宮旁的患者，單純手術通常不足夠，需合併放療及化療： 

● 同步化放療 (CCRT)：合併 Cisplatin/Carboplatin 與 Etoposide 進行化放療，並配合近

接放射線治療 (Brachytherapy) 是標準做法。 

● 術前輔助化療 (Neoadjuvant Chemotherapy)：可考慮先進行數個療程的含鉑化療以縮
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小腫瘤體積，再評估是否能進行手術切除或放療。 

6.3.3 全身性藥物治療與關鍵臨床試驗解析 

在復發性或轉移性 NECC 的治療，全身性療法是唯一的長期控制手段。然而晚期 NECC的治

療，大多借鑑於廣泛期 SCLC中重要試驗之結果，並加以外推適用於 NECC。以下是影響當

前治療標準的重要療法與其臨床試驗結果。 

 
● Durvalumab + EP 療法：CASPIAN 試驗確立了免疫療法合併標準化療作為高惡性度

NECC 的一線治療標準。這為患者提供了在傳統化療外更具希望的生存選項。[52] 

● Atezolizumab + EP 療法：IMpower133 研究鞏固了 PD-L1 抑制劑在一線神經內分泌

癌治療中的地位。值得注意的是，後續的 IMscin001 研究證明 Atezolizumab 的皮下注

射劑型具備與靜脈注射相當的暴露量與安全性，可大幅縮短治療時間至 7 分鐘。[53] 

● TPB (Topotecan + Paclitaxel + Bevacizumab) 組合療法：NeCTuR 登錄研究對一線

鉑類藥物產生耐藥，或在短時間內復發的 NECC 患者，分析 TPB 組合療法與含鉑雙藥化

療之療效。結果顯示 TPB 組之存活期顯著較長。其藥理基礎在於 NECC 具有高 VEGFR

表現，因此加入抗血管生成藥物 Bevacizumab，能有效抑制腫瘤血管新生。[54] 

● Nivolumab + Ipilimumab：雙免疫檢查點阻斷療法 (PD-1 + CTLA-4) 在子宮頸癌中展

現了持久的反應，且這種反應不完全依賴於 PD-L1 的表現水平，為 NECC 患者提供了後

線治療的新方向。[47] 

表 6.3 NECC全身性療法關鍵試驗 (由 SCLC經驗外推適用) 
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試驗/對照組  試驗設計 納入族群 關鍵臨床數據結果 

Durvalumab + EP 

vs. 單獨化療 (EP) 

CASPIAN, 

phase III RCT 

[52] 

537 位初診斷

廣泛期 SCLC

患者 

mOS: 13.0 vs. 10.3 個月 (HR: 

0.73, p=0.0047)* 

2 年存活率：22% vs. 14% 

Atezolizumab + 

CP/ET vs. CP/ET 

IMpower133, 

phase III RCT 

[53] 

403 位初診斷

廣泛期 SCLC

患者 

mOS: 12.3 vs. 10.3 個月 (HR: 

0.70, p=0.0069)* 

mPFS: 4.3 vs. 5.2 個月 

TPB (Topotecan + 

Paclitaxel + 

Bevacizumab) vs.  

含鉑雙藥化療 

P30CA016672

回溯性研究 [54] 

34 位復發高

惡性度 NECC

患者 

mPFS: 7.8 vs. 4.0個月 (HR: 

0.21, p=0.001)* 

mOS: 9.7 vs. 9.4 個月 (HR: 0.54, 

p=0.13) 

Nivo 3+ Ipi 1 vs 

Nivo 1+ Ipi 3 

Nivolumab 單藥 

CheckMate 

358, phase II 

trial [47] 

176 位復發或

轉移性子宮頸

癌患者 

ORR: 31% vs. 40% vs. 26% 

SAEs: 27% vs. 42% vs. 16% 

mPFS: median progression free survival; mOS: median overall survival; ORR: objective 

response rate; RCT: randomized controlled trial. SAEs: severe adverse events. 
   



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。                             2026.03 53 

結語 

● 子宮頸癌主要由高風險 HPV 持續感染所致，透過定期抹片、HPV DNA 檢測與九價疫苗

接種，能有效阻斷癌前病變進展。 

● 子宮頸癌的正確診斷仰賴陰道鏡、切片與病理評估。FIGO 2018 分期納入影像與病理淋

巴結證據及組織學型別 (鱗狀、腺癌、腺鱗癌) 有助精準風險分層與個別化治療規劃。 

● 早期子宮頸癌首選手術治療，低風險患者可採用 A 型單純子宮切除合併前哨淋巴結評

估。術後輔助療法依病理中度與高度風險決定是否追加放療或化放療。 

● 晚期與復發性疾病以同步化放療為首選治療；全身性療法則結合含鉑類化療、免疫檢查

點抑制劑、bevacizumab；標靶藥物如 RET 抑制劑更能針對特定突變延長存活時長。 

● 子宮頸小細胞神經內分泌癌雖罕見但高度侵襲，治療上多參考小細胞肺癌模式，以化療

合併免疫治療為主，需多學科團隊嚴密追蹤管理。 

作者：傅彥崴 藥師 
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