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前言： 

本《胃癌手冊》提供從預防、診斷、全期治療至術後照護的臨床指引。內容重點涵蓋

三大面向：首先是理解病理生理學機制，並確立精準診斷基準，詳解分子分型與關鍵

生物標記的判讀標準；其次為各分期的治療選擇考量，系統性剖析手術與放療原則，

並深度彙整晚期胃癌標靶與免疫療法的用藥邏輯及試驗數據；最後則聚焦胃切除術後

遺症與放化療併發症，提供具體的副作用管理與處置建議。 
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第一章、胃部與胃癌總覽 

1.1 胃部 (Stomach) 之解剖構造[1][2] 

胃是消化道中最膨大的部分，向上連接腹段食道 (Abdominal esophagus)，向下則連接十二

指腸 (Duodenum) ，並在外觀上呈現J形。解剖位置上橫跨了上腹區、臍區以及左季肋區。 

胃部共分為以下四個區域： 

 
● 賁門 (Cardia)：連接腹段食道進入胃部的開口與周圍區域。約15%的胃癌發生於賁門。 

● 胃底 (Fundus)：位於賁門口向左上凸出的胃部區域。 

● 胃體 (Body)：胃部體積最大的中央主體區域。約85%胃癌發生於胃體或幽門竇。 

● 幽門 (Pylorus)：位於胃的最末端，向下連接十二指腸。可再細分為幽門竇 (Pyloric antr

um) 與幽門管 (Pyloric canal)。 

○ 幽門括約肌 (Pyloric sphincter)：幽門管壁一圈增厚的環形平滑肌，圍繞胃末端出口

（幽門口 Pyloric orifice）。幽門口大約位於人體中線稍偏右側，其水平面正好通過

第一腰椎 (L1) 的下緣。 

胃的其他重要結構特徵： 

● 胃大彎 (Greater curvature)：胃部左下側的大弧度邊緣，是胃脾韌帶 (Gastrosplenic lig

ament) 與大網膜 (Greater omentum) 的附著點。 

● 胃小彎 (Lesser curvature)：胃部右上側的較短邊緣，是小網膜 (Lesser Omentum) 的

附著點。 
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● 賁門切跡 (Cardial notch)：食道進入胃部時，在兩者左側夾角所形成的上方銳角。 

● 角切跡 (Angular incisure)：位於胃小彎上、胃體與幽門部交界處的明顯轉折凹陷。 

 

表1.1 胃部各組織層級的生理分工 

組織分層 解剖結構 細胞分布類型 核心生理功能 

表面上皮層  

(Surface  

epithelium) 

上皮層向內凹

形成胃小凹 

表面黏液細胞 分泌黏液與碳酸氫根離子 (HCO3-)，形成

黏膜屏障，防範胃酸自我腐蝕 

分佈於胃底、

胃體的胃腺深

處 

壁細胞 (Parie

tal cells) 

①分泌胃酸：經由H+/K+ ATPase分泌鹽

酸 (HCl)，提供強酸環境以達殺菌、活化酶

原、變性蛋白質之作用。②分泌內在因

子：協助小腸末端吸收維生素B12 

位於胃底腺的

基部 

主細胞 (Chie

f cells) 

分泌胃蛋白酶原 (Pepsinogen)。此酶原接

觸胃酸後活化，進而將蛋白質水解為多肽 

分佈於胃底與

胃體之胃腺 

類腸嗜鉻細胞

(Enterochro

maffin-like c

ells) 

受胃泌素刺激時釋放組織胺，並作用於壁

細胞，進而促進胃酸分泌 

分佈於幽門部

之胃腺 

G細胞 分泌胃泌素 (Gastrin)，可直接活化壁細

胞，或刺激ECL細胞釋放組織胺 
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D細胞 當胃腔酸度過高時活化，分泌體抑素 (So

matostatin)，抑制G細胞釋放胃泌素 

固有層(Lami

na propria) 

由疏鬆的結締組織組成 容納胃腺與微血管供應提供免疫防禦與局

部物質運輸 

黏膜肌層(Mu

scularis muc

osa) 

由薄層平滑肌組成 負責黏膜層的局部微弱運動，促進胃腺分

泌物的排出 

黏膜下層 含有豐富血管、淋巴管及梅斯

納神經叢 (Meissner's plexus) 

神經叢負責支配與調控胃腺的腺體分泌以

及局部血管擴張與血流量 

內斜肌層(Inn

er oblique la

yer) 

胃部獨有的肌肉層 負責進行強而有力的往復攪拌，將食團物

理性研磨成食糜 

中環肌層(Mi

ddle circular 

layer) 

律動性收縮構成節段運動 負責混合食糜並調控推進速度；於末端增

厚形成幽門括約肌，管制胃排空 

肌肉夾層 夾於環肌與縱

肌層之間 

奧氏神經叢 

(Myenteric 

plexus) 

主導整個胃腸道的機械蠕動 

Cajal間質細

胞 (ICC) 

胃腸道的天然節律器，產生慢波電位 

外縱肌層(Ou

ter longitudi

nal layer) 

律動性收縮構成蠕動波 負責引導食糜單向前進 

- 胃壁最外層的腹膜褶皺與結締

組織 

起到包裹、保護、固定胃部器官並減少與

周圍臟器摩擦的作用 

1.2 胃癌的致癌機制與危險因子 

1.2.1 胃黏膜病變進程[3] 

● 腸型胃癌 (Intestinal type gastric cancer) 病變機制的發展歷史：1930至1960年代的多

項流行病學研究顯示，高胃癌發病率地區的居民，其胃黏膜切片具有腸道細胞型態轉變 (i
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ntestinal metaplasia 或稱為腸化生) 的盛行率越高，顯示兩者的相關性。再經過20多年

的病理與臨床研究，最終科學家們將此胃黏膜進展整理為Correa cascade。 

● Correa cascade模型：正常胃黏膜發展為胃癌會經歷多個階段的組織學變化。先經由慢

性發炎造成之腺體組織萎縮，進而引發腸道細胞型態轉變 (intestinal metaplasia)，最終

導致異常增生與癌變之過程。其進展依序為如表1.2.1。 

● 模型侷限性：然而此類病變過程僅適用於腸型 (Intestinal type) 胃癌；而瀰漫型 (Diffuse 

type) 胃癌則與細胞黏合蛋白 (Cadherin) 相關基因之突變 (如CDH1突變)高度相關，其

致病過程與慢性發炎則無直接相關性。 

 

表1.2.1 Correa cascade胃黏膜病變之各階段 

胃黏膜病變進程階段 該階段的微環境與病理表現 

正常胃黏膜 (Normal gast

ric mucosa) 

健康的胃黏膜尚未受到環境壓力或是感染造成之發炎反應影

響，通常僅含有極少數的單核球 

非萎縮性胃炎 (Non-atrop

hic gastritis, NAG) 

胃黏膜固有層中與慢性發炎相關的單核球、以及與急性發炎相

關之中性球的浸潤增加。而發炎的嚴重程度與幽門螺旋桿菌之

菌株毒力高低密切相關 

多處萎縮性胃炎 (Multi-fo

cal atrophic gastritis, M

黏膜若發生腺體組織流失，則稱為萎縮性變化 (atrophy)。其

萎縮程度可透過血中胃蛋白酶原 (pepsinogen) I與II濃度的比
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AG) 值來評估，比值越低代表腺體流失越多 

完全型腸上皮化生 (intesti

nal metaplasia of the co

mplete type) 

腸上皮化生代表胃黏膜上皮細胞轉變為腸道上皮細胞，病理上

可發現具有微絨毛表現，有利於吸收營養物質；另一方面則會

表現腸消化酶。 

不完全型腸上皮化生 (inte

stinal metaplasia of the i

ncomplete type) 

細胞轉變為類似於結腸上皮細胞，不具有刷狀緣，且失去腸消

化的表現。 

低惡性度異型增生 (low-gr

ade dysplasia) 

異型增生的上皮細胞會表現出核增大、細胞核顏色變深且排列

擁擠的現象，且細胞分裂頻繁。 

高惡性度異型增生 (high-g

rade dysplasia) 

此階段分化程度不完全，其不完全程度與腫瘤惡性度相關。 

浸潤性胃腺癌 (invasive a

denocarcinoma) 

此階段的腫瘤細胞已具有降解基質的能力，並足以穿透基底膜 

1.2.2 幽門螺旋桿菌 (H. pylori) 與胃癌之關聯[4] 

● 最強危險因子：幽門螺旋桿菌感染是胃癌最強烈的危險因子 (高達75%的歸因風險)，已

被WHO認定為第一級致癌物。雖然全球有半數人口受其感染，但受感染者中最終發展為

胃癌的比例約為3%。 

● 致癌機轉：幽門螺旋桿菌分泌的脂細胞毒素相關蛋白A (Cytotoxin-associated gene A, 

CagA) 與空泡毒素A (Vacuolating cytotoxin A, VacA)，會破壞宿主細胞的DNA並啟動

細胞存活訊息傳遞路徑，進而誘導癌變。 

● 幽門螺旋桿菌菌株之不同將影響致癌風險： 

○ 高風險菌株：帶有CagA蛋白陽性且VacA蛋白為s1m1型的菌株，與癌前病變的進展

及胃癌的發生具有高度相關。 

○ 低風險菌株：帶有CagA蛋白陰性且VacA蛋白為s2m2型的菌株，其造成之萎縮性胃

炎致癌風險較低。 
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1.2.3 遺傳因子與胃癌之關聯[4] 

胃癌家族病史與遺傳性 

● 約10%的胃癌個案具有家族病史，但已知的可遺傳性突變僅佔胃癌整體的1-3%。 

● 遺傳性瀰漫型胃癌 (Hereditary diffuse gastric cancer, HDGC)：由CDH1基因突變造成

之遺傳性疾病。其特徵為病理上常有瀰漫型胃癌與乳腺小葉癌 (Lobular breast cancer) 

之表現。 

● 預防與追蹤：帶有致病性CDH1變異基因的患者應進行預防性全胃切除術 (Prophylactic t

otal gastrectomy)。但不同家族間胃癌風險的差異性、臨床監測技術的進步，並放寬了

基因檢測標準，提供了更多元的內視鏡監測追蹤選項。 

同源重組缺陷 (Homologous recombination deficiency, HRD) 與其他遺傳綜合症： 

● HRD基因突變：帶有HRD相關基因 (如ATM、PALB2、BRCA1和BRCA2) 的患者中，其

胃癌的發生率顯著較高，若合併有幽門螺旋桿菌感染時，其胃癌風險會更高。 

● 其他遺傳症候群也與較高的胃癌發病率密切相關，包括林奇症候群 ( Lynch syndrome) 

以及家族性腺瘤性息肉病 (Familial Adenomatous Polyposis, FAP)。 

1.2.4 其他危險因子[4] 

EBV (Epstein-Barr virus) 感染 

● EBV感染與胃癌的關聯性：約有5-10%的胃癌個案被證實與EBV感染具有相關性。 
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環境、生活型態之危險因子 

● 飲食型態：高鹽飲食 (如：鹽漬鹹魚) 已被證實參與了胃癌的致病機轉。 

● 生活型態因子：抽菸、飲酒、高齡、社會經濟地位較低 

● 其他因子：惡性貧血 (Pernicious anaemia)。 

● 胃食道交界處癌 (GEJ Cancer) 的特異因子：肥胖、胃食道逆流以及Barrett氏食道 (巴雷

特食道) ，這些因子與胃食道交界處癌的發生具有高度特異相關性。 

1.3 胃癌之流行病學與危險因子 

1.3.1 世界胃癌之流行病學資料[4] 

根據2022年WHO的統計數據，每年全球胃癌新發病例超過968,000例，並導致約660,000人

死亡，位列全球最常診斷癌症及癌症致死病因的第五位。 

 
● 早期胃癌變化：近期數據顯示西方國家的年輕族群中，早發性胃癌的發病率有上升趨

勢，可能與家族病史、幽門螺旋桿菌感染及現代飲食習慣有關。 

● 病理分類佔比：超過95%的胃癌屬於胃腺癌。 

● 發病位置變化：遠端胃的腸型胃癌發病率大幅下降 。然而近端胃的胃癌發病率卻呈上升

趨勢，其確切機轉仍不明。而中低收入國家的胃癌發病仍以遠端胃腫瘤為主。 

● 區域差異：儘管胃癌的全球發病率已出現顯著下降，胃癌在東亞國家的仍屬重大威脅。

高發生率地區 (如東北亞、東歐、南美及中美洲) 與低發生率地區 (如西歐、北美、澳洲及
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撒哈拉以南非洲) 之間的發病率差距可達15至20倍 。在日本與韓國，胃癌是男性最常被

確診的癌症；而在中國，胃癌則是癌症相關死亡的主要死因之一。 

1.3.2 台灣胃癌之流行病學統計[5] 

● 根據國民健康署2023年的台灣癌症登記報告，當年度胃癌新診斷人數為4518人，呈現持

平趨勢，於新發癌症中位居第9位。 

● 性別分布：胃癌以男性為主，男性發生率約為女性1.5倍，死亡率則為女性的2倍。 

● 年齡分布：台灣胃癌患者的平均診斷年齡於60至65歲之間，高度集中於中老年族群。這

與胃黏膜長期暴露於環境致癌物及慢性發炎的累積效應相關。 

1.3.3 胃癌的預防與篩檢[4] 

幽門螺旋桿菌 (H. pylori) 之根治性治療 

● 核心結論：篩檢並治療幽門螺旋桿菌 (H. pylori) 能有效降低罹患胃癌的風險。 

● 實證研究：一項納入10項隨機臨床試驗的統合分析顯示，在感染幽門螺旋桿菌的患者

中，接受根除治療者的胃癌發病率為1.6%，而未接受治療者則為3.0% (RR: 0.54；95% C

I: 0.40-0.72)。 

 
其餘的胃癌預防策略： 

● 包括減少鹽分攝取、維持健康體重、戒菸、減少飲酒以及規律運動；然而，目前仍缺乏

足夠的前瞻性醫學證據來支持這些生活習慣調整的直接效益。 



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。                             2026.07 10 

胃鏡篩檢：對於低發病率國家，定期胃鏡篩檢缺乏效益；但在高發病率國家，實施大眾篩檢

能顯著降低胃癌相關死亡率。 

● 在高胃癌發病率的國家，政府會針對一般大眾實施定期篩檢。 

○ 南韓：40歲以上成人，每2年接受一次胃鏡篩檢。 

○ 日本：50歲以上成人，接受一次胃鏡篩檢。 

● 日本篩檢實證研究：一項納入80272名健康成人之世代研究顯示，在中位數13年的追蹤

下，接受胃鏡篩檢群體的年死亡率降至每十萬人45例；而未接受篩檢群體組則為每十萬

人99例 (HR: 0.39；95%CI: 0.30-0.51)。證實篩檢對於胃癌死亡率降低之重大貢獻。 
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第二章、胃癌之臨床表現、診斷與分期評估 

2.1 胃癌之臨床表現[4] 

● 早期胃癌患者多無特異性症狀，而當確診時多屬晚期，預後較差。 

 

2.1.1 胃癌常見之症狀表現 

常見胃癌症狀： 

● 腸胃道非特異性症狀為主。最常見為體重減輕 (62%) 與腹痛 (52%)，其餘包括噁心 (34

%)、食慾不振 (32%) 及吞嚥困難 (26%)。 

應當懷疑是胃癌之警訊症狀： 

● 消化不良 (Dyspepsia) 若伴隨以下任一警訊症狀，建議接受上消化道內視鏡檢查： 

● 吞嚥困難 

● 不明原因的體重減輕、黑便、血便或不明原因的缺鐵性貧血。 

急性併發症表現： 

● 胃出口阻塞、吐血或胃穿孔：高達15%初診患者有此類症狀，表示診斷時已為晚期胃

癌。 

2.1.2 胃癌之初步理學檢查與病史詢問[6] 
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● 理學檢查：包括貧血徵象 (皮膚黏膜蒼白、心搏過速)、體重減輕與惡病質。 

● 遠端轉移之徵象： 

○ Virchow's node：左鎖骨上淋巴結腫大，為轉移性胃癌最常見的徵象。 

○ Sister Mary Joseph's node：腹膜轉移造成的臍周皮下轉移結節。 

○ Blumer's shelf：直腸指診時觸及的直腸前壁腫塊。由腹膜轉移導致。 

● 病史詢問：建議調查病人的各項風險因子與病史，如：高鹽飲食習慣、抽菸習慣、飲酒

狀況、家族病史、H. pylori感染病史、維生素B12缺乏性貧血與肥胖等。 

2.2 胃癌之檢查診斷流程[4][6] 

2.2.1 胃癌之影像檢查 

● 內視鏡超音波 + 電腦斷層 (胸腔、腹部及骨盆腔)：這兩項為確認胃癌臨床分期 (clinical s

tage) 之關鍵影像。 

● 其他建議影像：針對特定患者，需考慮正子電腦斷層 (PET-CT)。 

 
表2.2.1 胃癌術前分期檢查工具之臨床效益與局限 

檢查項目 優勢與適用分期 檢查之侷限性 

內視鏡超

音波 

(EUS) 

● 評估腫瘤深度 (T分期) 與區域淋

巴結侵犯 (N分期) 之主要工具 

● 擅長鑑別T3與T4差異、或T1a與 

T1b之浸潤深度 

● 高度依賴操作者技術。T分期準確

度為57-88%；N分期30-90% 

● 無法評估遠端淋巴結轉移，須配

合CT或PET-CT 

電腦斷層

掃描 

(CT) 

● 術前評估的標準常規檢查 (涵蓋胸

部、腹部及骨盆腔，須給予口服

與靜脈顯影劑) 

● 評估腫瘤浸潤深度 (T分期) 之準

確度較浮動 (43-82%) 

● 對小於5 mm的腹膜微結節偵測能

力極差 
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● 能有效篩查有無肺、肝、腹膜或

遠端淋巴結轉移 

正子電腦

斷層 

(FDG-PET

/CT) 

● 偵測CT難以發現的隱匿性骨轉

移、腹膜轉移或遠端淋巴結轉移 

● 評估局部淋巴結侵犯時，具極高

特異性 (92%) 

● 瀰漫型及黏液型腺癌，因其GLUT

-1表現量低、對18-FDG攝取率

差，極易造成偽陰性。 

● 陰性結果絕不能取代腹腔鏡檢查 

診斷性腹

腔鏡與腹

膜灌洗 

● 可直視腹膜、大網膜、肝臟及骨

盆腔，並對懷疑病灶進行切片 

● 收集腹膜腔灌洗液進行細胞學檢

查 (peritoneal cytology) ，偵測

肉眼不可見的微小轉移 

● 屬侵入性手術檢查 

2.2.2 內視鏡切片與診斷 

 
● 內視鏡切片 (Endoscopic biopsy) 為診斷胃癌之黃金指標。 

● 檢查目的：確認胃部腫瘤的具體位置，並對臨床上懷疑的惡性病灶進行採樣切片。   

● 內視鏡切片採樣原則：建議進行多點切片 (通常為6至8顆)，以確保足夠的檢體組織進行

組織學與分子生物學解讀。 

● 內視鏡切片報告須包含： 

○ 胃內部解剖位置：判定腫瘤位於賁門、胃底、胃體、胃竇或幽門。 
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○ 相對空間關係：腫瘤與胃食道交界處 (EGJ) 的相對空間關係。將影響後續以食道癌或

是以胃癌方式來治療。 

2.2.3 胃癌的病理學報告 

胃切除手術切片的病理報告，必須包含以下項目，關係到準確的分期： 

● 腫瘤的解剖學中心點及其與胃食道接合處 (Gastroesophageal junction, EGJ) 的精確距

離，並說明腫瘤是否跨越或侵犯EGJ。 

● 腫瘤的Lauren組織學型態 (腸型、瀰漫型或混合型)。 

● 病理T分期 (腫瘤浸潤深度) 

● 病理組織學惡性度 (分化程度) 

● 手術後的切緣狀態 (R0/R1/R2)。R0：完全切除；R1：顯微鏡下殘留癌細胞；R2 ：肉眼

可見殘留癌細胞 

● 有無淋巴血管侵犯及神經周圍侵犯 

● 區域淋巴結回收總數及陽性轉移淋巴結數 

若腫瘤侵犯食道胃接合處，須依其腫瘤解剖學中心點判定為胃癌或是食道癌。後續之治療將

有所不同。 

● 歸類為胃癌：腫瘤中心點位於近端胃部深入> 2公分處。此外，完全位於胃賁門部內且未

侵犯 EGJ 的癌症，一律歸類為胃癌。 

● 歸類為食道癌：若腫瘤侵犯食道胃接合處，且其腫瘤中心點位於近端胃部 ≤ 2 公分處，

需歸類於食道癌以進行TNM分期。 

2.2.4 胃癌之分型[4] 

傳統的組織學分型： 

● 按照組織學型態，胃癌可被分為三大組織學亞型： 

○ 腸型 (Intestinal type，約佔50%)：具有類腺體結構的腫瘤 

○ 瀰漫型 (Diffuse type，約佔30%)：為黏附性癌(poorly cohesive carcinoma) 則傾

向於呈現更明顯的細胞散在性，並具有細胞內黏液 (intracellular mucin)  

○ 混合型 (Mixed type，約佔20%)：同時存在腸型與瀰漫型細胞之特徵。 

分子分型： 

● 然而相較於組織學分型或解剖學位置，由基因分析推導出的分子亞型 (molecular subty

pes)，更能準確反映出腫瘤的病理生理學特徵。 
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表2.2.4 胃癌之分子分型 

項目\分子型

態 

染色體不穩定型(C

IN) 

微衛星不穩定型 

(MSI) 

EB病毒陽性型(E

BV+) 

基因組穩定型(G

S) 

基因組特徵

與生物標記 

抑癌基因TP53的基

因變異 

癌基因的局部擴增 

(例如：ERBB2、EG

FR、FGFR2) 

DNA dMMR 

MLH1、MSH2、

MSH6、PMS2缺

失；高TMB 

PIK3CA基因變異 

CLDN18.2高表現

量 

CLDN18.2高表現

量 

CDH1、RHOA的

基因變異 

CLDN18.2高表現

量 

病例百分比 

(所有胃癌/

個別位置) 

約50% 

賁門：約80% 

胃體：約50% 

胃竇：約50% 

約20% 

賁門：約10% 

胃體：約25% 

胃竇：約25% 

≤ 10% 

賁門：約5% 

胃體：約15% 

胃竇：< 5% 

約20% 

賁門：< 5% 

胃體：約10% 

胃竇：約20% 

特徵 

腸型腺癌 

中位數65歲 

男性略多 

肝轉移最常見；腹

膜轉移較少見 

腸型或髓樣變異

型；密集淋巴細胞

浸潤 

中位數65歲 

遠端轉移機率較低 

淋巴上皮瘤樣組

織學，顯著的免

疫細胞浸潤 

中位數65歲 

男性佔多數 

彌漫型組織學常見

印戒細胞 

中位數53歲 

女性居多 

常發生腹膜轉移 
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遠端轉移機率較

低 

臨床意義 
預後取決於可標靶

的基因 

對ICI反應較好 

術後預後較佳 

對ICI反應較好 

術後預後較佳 

因印戒細胞組織學

與腹膜轉移，預後

較差 

CIN: chromosomal Instability; EBV: Epstein-Barr virus; GS: genomically stable; ICI: immu

ne checkpoint inhibitor; MSI: microsatellite instability. 

2.3 胃癌之免疫染色學與分子檢測[6] 

生物標記建議使用免疫組織化學法 (IHC, immunohistochemistry)、DNA/RNA原位雜交法 

(In-situ hybirdization, ISH)、或特定基因之DNA PCR。特定之生物標記為轉移性胃腺癌治

療前之必要檢測，將影響患者能使用的標靶/免疫治療藥物。以下是個別之檢測建議： 

● 有胃癌患者均建議監測MSI/MMR (Microsatellite instability/ Mismatch repair) 之存在 

● 針對無法切除局部晚期、復發或轉移性胃腺癌：建議檢測HER2與Claudin 18.2之表現、

以及PD-L1之表現分數 (如Combined positive score, CPS或Tumor area positivity, T

AP)。 

 

2.3.1 HER2 (ERBB2) 檢測與評分 

HER2檢驗建議先測IHC，若IHC結果2+再進行ISH加以驗證。 
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● IHC檢驗判定：若IHC結果為模稜兩可的2+，必須加做ISH進行驗證；而若IHC結果為3+

(陽性)或 0/1+(陰性)，則不需要進行ISH驗證。 

● IHC檢驗之標準與乳癌不同：因為胃癌有顯著的腫瘤異質性及特有的基底側 (Basolateral) 

/側邊 (Lateral) 細胞膜著色，需針對手術與切片分別制定了不同的著色細胞比例切點。 

● ISH檢驗結果判定：若結果顯示HER2:CEP17比值 ≥ 2.0，或單個細胞內平均HER2拷貝數 

≥ 6.0，則判定為ISH陽性；若皆否則為陰性。 

表2.3.1 胃腺癌專屬HER2免疫組織化學法 (IHC) 之評分與判定標準 

評分 手術切除檢體判定標準 內視鏡切片檢體判定標準 HER2表現判定 

0 0~10%的癌細胞膜有HE

R2染色 

無任一癌細胞膜呈現HER2染色 陰性 (Negative) 

1+ ≥ 10%的癌細胞呈現微弱

的細胞膜HER2染色 (僅

局部細胞膜) 

≥ 5個癌細胞的細胞群呈現微弱

的細胞膜HER2染色 (僅局部細

胞膜) 

陰性 (Negative) 

2+ ≥ 10%的癌細胞呈現輕度

至中度的完整基底側或側

邊膜HER2染色 

≥ 5個癌細胞的細胞群呈現輕至

中度的基底側或側邊膜HER2染

色 (不限陽性百分比) 

不確定 (Equivocal) 

須加做ISH驗證 

3+ ≥ 10%的癌細胞呈現強烈

的基底側或側邊細胞膜H

ER2染色 

≥ 5個癌細胞的細胞群呈現強烈

的基底側或側邊細胞膜HER2染

色 (不限陽性百分比) 

陽性 (Positive) 

2.3.2 Claudin 18.2 (CLDN18.2) 檢測 

● 建議透過免疫組織化學法檢測CLDN18.2表現量。 

● CLDN18.2 陽性的判讀標準：在手術或切片檢體中，必須有 ≥ 75%的存活腫瘤細胞展現

中等至強烈 (IHC強度為2+或3+) 的完整細胞膜染色，判定相當嚴格。若染色強度2+/3+

的腫瘤細胞比例 < 75%，則判定為陰性，這類患者無法從Zolbetuximab治療中獲益。 

2.3.3 MSI/MMR檢測 

● MSI判讀：利用PCR或NGS檢測特定微衛星標記。 

○ MSI-High (MSI-H)：≥ 30%的標記物呈現突變不穩定。 

○ MSI-Low (MSI-L)：僅1~29%不穩定； 

○ MSS (微衛星穩定)：無任何標記物不穩定。  
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● MMR IHC判讀：檢測MLH1、PMS2、MSH2、MSH6四種錯配修復蛋白。 

○ Proficent MMR (pMMR)：四種蛋白的細胞核染色均無缺失。 

○ Deficent MMR (dMMR)：若任一或多個MMR蛋白出現核表達缺失。 

2.3.4 PD-L1檢測 

● 檢體標準：使用抗體進行檢測，且玻片上須含 ≥ 100 個活腫瘤細胞。 

● CPS (Combined positive score)：評估PD-L1染色細胞之數量比，其計算公式如下： 

○ CPS = (PD-L1陽性細胞數，包括癌細胞、淋巴細胞與巨噬細胞) / (可評估之存活腫瘤

總數) * 100。 

○ 若CPS ≥ 1，判定為PD-L1表達陽性。但特定試驗的受益族群可能為CPS CPS ≥ 1或是

≥ 10，免疫療法之使用須按照各項適應症進行評估。 

● TAP (Tumor area positivity)：評估PD-L1染色細胞所佔的面積比，其計算公式如下： 

○ TAP = (PD-L1陽性細胞所佔之面積，包含腫瘤、淋巴、巨噬、組織、網狀樹突、中

性球與漿細胞) / (總腫瘤面積) *100% 

○ 若 ≥ 1%視為陽性。但與CPS相同，其數值切點須按照適應症進行判斷。 

● 臨床替代共識：臨床研究證實，TAP與傳統CPS評分具有極佳的臨床一致性，在藥物選擇

上 (如 Tislelizumab一線治療) 時，兩者可完全相互替代。 

2.3.5 其他少見生物標記檢驗 

● 包括BRAF V600E突變 (VE1 IHC或PCR檢測)、NTRK 1/2/3融合基因 (IHC篩檢、FISH或

NGS驗證) 及RET融合基因等，為晚期患者提供多靶點之治療選擇。 

● 液態切片 (Liquid Biopsy)：若遇到患者標本量不足、或患者身體狀況不佳無法承受侵入

性切片時，可考慮經CLIA認證的實驗室檢測血液中的循環腫瘤DNA (ctDNA)。ctDNA多

基因檢測能敏銳偵測腫瘤釋放至血液中的基因突變、擴增、以及基因融合，提供個體化

用藥依據。 

2.4 胃癌之分期 

2.4.1 胃癌TNM分期系統定義[7] 

胃癌分期按照AJCC第八版之TNM分期。T分期以腫瘤侵犯深度為準；N則代表周邊淋巴結的

侵犯數量與程度，M則表示遠端器官轉移之存在與否。 
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● T2/T3之判定：若腫瘤已穿透固有肌層，並向外延伸至胃結腸韌帶 (Gastrocolic Ligame

nt) 、胃肝韌帶 (Gastrohepatic Ligament) 、大網膜或小網膜，但尚未穿破覆蓋於這些

結構表面的臟器腹膜，仍應歸類為T3分期。 

● T4a判定：若一旦發生內臟腹膜破裂或穿孔，則歸類為T4a。 

● 鄰近結構侵犯 (T4b) 之定義：鄰近結構包括脾臟、橫結腸、肝臟、橫膈、胰臟、腹壁、

腎上腺、腎臟、小腸以及後腹腔。 

● 食道與十二指腸侵犯判定：腫瘤沿著壁內側延伸至十二指腸或食道，不視為侵犯鄰近結

構，其T分期應以胃、十二指腸或食道中，受侵犯最深處的解剖學深度為準。 

表2.4.1a 胃癌TNM分期定義 

T分期 腫瘤侵犯深度定義 N分期 區域淋巴結數量定義 

T0 無原發腫瘤證據 N0 無區域淋巴結轉移 

Tis 
原位癌 (Carcinoma in situ)：上

皮內腫瘤未侵犯固有層 
N1 1-2顆區域淋巴結轉移 

T1a 腫瘤侵犯固有層或黏膜肌層 N2 3-6顆區域淋巴結轉移 

T1b 腫瘤侵犯黏膜下層 N3a 7-15顆區域淋巴結轉移 

T2 腫瘤侵犯固有肌層 N3b 16顆或以上區域淋巴結轉移 

T3 
腫瘤穿透漿膜下結締組織，但未

侵犯內臟腹膜或鄰近結構 
M分期 遠端器官/淋巴結轉移定義 

T4a 腫瘤侵犯內臟腹膜 M0 無遠端轉移 

T4b 腫瘤侵犯鄰近結構或器官 M1 存在遠端轉移 
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G分級 組織分化程度 (惡性度) 定義  

G1 分化良好 

G2 中等程度分化 

G3 分化不良或未分化 

● 胃癌分期解釋：依據患者治療階段分為：臨床分期 (cTNM，用於初診未接受手術患者)、

病理分期 (pTNM，用於直接接受手術切除且未行術前治療的患者) 及術前輔助治療後病

理分期 (ypTNM，用於接受術前輔助療法後進行手術的患者)。 

表2.4.1b 胃癌臨床分期/術後病理分期之定義 

期別 臨床分期 (cTNM) 術後病理分期 (pTNM) 
術前輔助治療與術後病理

分期 (ypTNM) 

第0期 TisN0M0 TisN0M0 (無此分期) 

第IA期 
T1-2N0M0 

T1N0M0 
T1N0-1M0 or T2N0M0 

第IB期 T1N1M0 or T2N0M0 

第IIA期 T1-2N1-3M0 
T1N2M0 or T2N1M0 or  

T3N0M0 T1N2M0 or T2N1M0 or 

T3-4aN0M0 
第IIB期 T3-4aN0M0 

T1N3aM0 or T2N2M0 or  

T3N1M0 or T4aN0M0 

第IIIA期 

T3-4aN1-3M0 

T2N3aM0 or T3N2M0 or  

T4aN1-2M0 or T4bN0M0 
T1N3M0 or T2N2-3M0  

or T3-4aN1-3M0 or T4b

N0-3M0  

第IIIB期 
T1-2N3bM0 or T3-4aN3aM

0 or T4aN1-2M0 

第IIIC期 
T3-4aN3bM0 or T4bN3a-b

M0 

第IVA期 T4bN0-3M0 
T0-4N0-3M1 T0-4N0-3M1 

第IVB期 T0-4N0-3M1 

2.4.2 胃癌期別與臨床預後 

胃癌分期按照其適合的治療模式選擇，可分為三大階段。 

● 侷限期 (localized disease, stage I)： 

○ 腫瘤範圍：侷限於胃部組織且尚未侵犯漿膜層之胃癌，僅佔初診患者約13%。 
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○ 預後與治療：此階段患者接受手術切除，約有75%的五年存活率。而對於僅侷限在黏

膜的早期胃癌，接受內視鏡切除術的治癒率高達九成。 

● 局部進展期 (locally advanced disease, stage II-III)： 

○ 腫瘤範圍：腫瘤已侵犯至漿膜層或甚至擴散到鄰近的淋巴結。佔初診患者約15~25% 

○ 預後與治療：復發風險較侷限期為高，建議除了手術外，需於術前、術後進行輔助性

化療/免疫療法 (圍術期療法)。 

● 轉移性疾病 (metastatic disease, stage IV)： 

○ 腫瘤範圍：已存在遠端轉移之胃癌，佔初診患者的多數 (35~60%)。 

○ 預後與轉移模式：此階段患者預後相當差，五年存活率小於10%。常見的轉移器官依

序為腹膜 (32-46%)、肝臟 (26-48%)與遠端淋巴結 (11-20%)。 
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第三章、區域性胃癌之局部療法 

● 早期 (cTis、cT1a或表淺型cT1b) 胃癌、或患者不適合手術切除：可考慮使用內視鏡切除

術 (Endoscopic resection)。但切除後須定期以內視鏡常規追蹤。[6] 

● 局部進展期 (第Ib期或更高期，或區域淋巴結轉移N+) 胃癌患者，胃部外科手術切除是目

前唯一能達到治癒目的之主要手段。 

以下為各期別與階段建議之療法總覽： 

 

表3.0 胃癌分期別之治療總覽[6] 

臨床期別與狀態 一線療法 後續追蹤與治療 

cTis、cT1a或表

淺型cT1b胃癌 

內視鏡切除療法 內視鏡追蹤 

手術(a) 按照手術病理結果決定是否加做5-

FU為基底的放化療或是觀察 深層cT1b胃癌 手術(a) 

cT2-T4, N0-3且

可切除之胃癌 

圍術期化療; [若有MSI-H/dMMR] 

考慮圍術期免疫療法(b) 
手術(a) -> 術後輔助性化療 

cT2-T4, N0-3但

不可切除之胃癌 
同步放化療 或 全身性療法 

進行再分期 (Restaging) 決定是否

縮小為可切除之胃癌 ->手術(a) 
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無法接受胃切除

手術之胃癌 依各分子及基因表現選擇合適的全身性療法 (化療/標靶/免疫療法) 

M1轉移性胃癌 

(a) 手術: 此處指根除性胃切除術 + 區域淋巴結廓清術; (b)免疫療法指免疫檢查點抑制劑 

3.1 胃癌的內視鏡切除療法 

3.1.1 內視鏡切除術介紹 

內視鏡切除術 (Endoscopic resection)：利用內視鏡複合式的金屬套索或電刀探頭，達到將

局部病灶切除的效果。此療法對於原位癌 (cTis)、早期 (cT1a或表淺型cT1b) 的胃癌，能達到

與胃切除手術相近之療效。常見的內視鏡療法分為兩類： 

 
● 內視鏡黏膜切除術 (Endoscopic mucosal resection, EMR)：將溶液注射入黏膜下層， 

使病灶隆起後再以圈套器 (Snare) 套索。最後再以電燒方式切除被套索之病灶。同時避免

對於深層組織的傷害。適用於侷限性病變。 

● 內視鏡黏膜下剝離術 (Endoscopic submucosal dissection, ESD)：術前使用內視鏡染 

色以確認邊緣後，利用電刀在病灶邊緣至少5 mm 處進行點狀標記。隨後於標記點的黏 

膜下 (submucosa) 注射溶液，並使病灶變形。醫師再沿著標記點進行環狀切開，最後需

在黏膜下間隙使用電刀，將整個病灶從固有肌層上剝離。 
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● 術式選擇：早期胃癌建議優先選用ESD而非EMR，因為ESD能達到更高的治癒率且局部

復發之風險較低。然而對於直徑 < 2 cm 且分化良好的較小胃癌，EMR仍是可接受的術

式。 

○ 根據一篇分析18篇內視鏡手術試驗之統合研究，接受ESD之胃癌患者其R0切除率顯著

高於接受EMR之族群 (勝算比: 1.95-2.92)；局部復發率則是降低了80% (勝算比: 0.18

-0.20)。但ESD之穿孔風險較高(勝算比: 2.55)，且手術時間較長。[8] 

3.1.2 內視鏡切除術之適應症 

● EMR之適應症 (須符合所有五項目)：[6] 

○ 病灶直徑 ≤ 2 cm 

○ 病理學顯示為分化良好或中度分化 

○ 侵犯深度未超過表淺黏膜 (≤ 0.5 mm) 

○ 無淋巴血管侵犯 (LVI) 

○ 側切緣與深切緣均為陰性 (R0) 

● ESD之適應症。數項日本與美國的指引已將ESD之適應症擴大為以下各項： 

○ 任何大小、無潰瘍形成的分化良好至中度分化癌 

○ 分化程度良好或中度，且伴隨黏膜下層浸潤深度 ≤ 0.5 mm 

○ 直徑 < 3 cm 且伴隨潰瘍形成的分化良好或中度分化癌 

○ 直徑 < 2 cm 且無潰瘍形成的分化不良癌 

● ESD後之根治性評估：上述擴大適應症在切緣為陰性、無LVI且浸潤局限於黏膜下層淺層

時，有潛力被視為根治性切除。但仍存在極低的淋巴結侵犯風險，因此應在多學科團隊

做討論與決策。 

● 不完全切除之追加治療：若在內視鏡療法結束後，其切片顯示分化不良、有LVI證據、侵

犯深層黏膜下層、側切緣或深切緣陽性，或存在淋巴結轉移，則應被視為不完全切除。

應考慮追加外科胃切除術聯合淋巴結廓清術等進一步治療 。 

3.1.3 症狀緩解型內視鏡療法 

● 內視鏡腫瘤消融術 (Endoscopic ablation) 可用於短期控制出血，但不具治癒效果。 

● 內視鏡擴張術：利用內視鏡置入可張式金屬支架，能有效長期緩解EGJ或胃出口處的腫瘤

阻塞。然而對於預期生存期較長的患者，外科胃切除受術後，胃空腸吻合術可能更具臨

床療效。 
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3.2 胃癌的手術療法[6] 

● 可切除的T1b至T3期胃癌：建議進行胃切除術 (Gastrectomy) 並配合區域淋巴結廓清 (Ly

mphadenectomy)。 

● T4b腫瘤：必須對受侵犯之鄰近結構進行整塊切除 (En-bloc resection)。若預期無法達到

整塊切除，則視為不可切除 (Unresectable) 腫瘤。建議先進行化放療或是全身性療法。 

 

3.2.1 根除性胃切除術與其範圍 

● 部分/次全胃切除術 (Partial/Subtotal Gastrectomy): 為遠端胃癌之首選術式。 

對於遠端胃癌 (胃竇或胃體下段病灶)，部分或全胃切除在長期存活率上完全等效。但前

者的併發症發生率顯著較低，且能保留部分胃體功能。 

● 全胃切除術 (Total Gastrectomy) 與近端胃切除術 (Proximal Gastrectomy)：適用於近

端胃癌 (胃體上段或胃底病灶)。但術後通常伴隨嚴重的長期營養障礙與生活品質下降。

對於需接受全胃切除，尤其是術後計劃接受同步放化療的高危患者，建議在術中考慮預

防性放置空腸造口 (Jejunostomy)，以保障術後的營養攝取。 

● 脾臟切除術 (Splenectomy)：不建議。除非腫瘤已直接侵犯脾臟或脾動脈血管，或在脾

門處發現肉眼可見的融合成塊淋巴結轉移，否則胃癌手術中不推薦常規進行預防性脾臟

切除術。因為併發症比率上升且完全無法改善存活期。 

● 晚期患者緩和性減瘤手術之適應症：對於已廣泛遠端轉移的晚期患者，胃切除手術應嚴

格限制於緩解胃出口阻塞、難治性完全梗阻或無法經內視鏡控制的嚴重活動性出血。這
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類減瘤手術不包含區域淋巴結廓清，且應優先評估創傷更小的非手術替代療法 (如內視鏡

支架置入術或放射科血管栓塞術)。 

3.2.2 微創外科技術 

● 微創手術：包含使用腹腔鏡或機器人輔助手術。相較於傳統開腹手術具有以下優勢：減

少術中出血量、減輕術後疼痛、加速胃腸道功能復原及縮短住院時間。 

● 實證研究：多項隨機對照試驗證實，對於局部晚期胃癌患者實施經由腹腔鏡術式的遠端

胃切除術，其術後預後相較於開腹術式並無顯著差異。 

● 不建議使用微創手術族群：T4b期 (直接侵犯鄰近重要臟器) 或N2融合成塊的高負荷轉移

淋巴結胃癌患者，應以傳統開腹手術為標準首選。 

表3.2 微創腹腔鏡胃切除手術相關臨床試驗 

試驗/對照組 試驗設計 納入族群 關鍵結果 

腹腔鏡 vs. 開腹遠端胃

切除術 (皆含D2廓清

術) 

第III期非劣性

RCT (CLASS-

01試驗)[9] 

1056位cT2-T4a

期局部晚期胃癌

患者 

3年DFS: 76.5% vs. 77.8% (H

R :1.06) 

5年OS: 72.6% vs. 76.3% (HR: 

1.17; p=0.19) 

腹腔鏡 vs. 開腹全胃切

除術 (皆含淋巴廓清) 

第III期非劣性

RCT (CLASS-

02試驗)[10] 

277位第I期早期

胃癌患者 

5年OS: 93.3% vs. 94.5%  

5年PFS: 92.4% vs. 93.6% 

術後併發症率: 18.1% vs. 17.4

% 

腹腔鏡 vs. 開腹遠端胃

切除術 

第III期非劣性

RCT (KLASS-

01試驗)[11] 

1416位第I期早

期胃癌患者 

5年OS: 94.2% vs. 93.3% (p=

0.64) 

5年CSS: 97.1% vs. 97.2% (p

=0.91) 

腹腔鏡 vs. 開腹次全遠

端胃切除術 (皆含D2廓

清術) 

第III期非劣性

RCT (KLASS-

02試驗)[12] 

974位局部晚期

胃癌患者 

5年OS: 88.9% vs. 88.7% 

5年RFS: 79.5% vs. 81.1% 

晚期併發症: 6.5% vs. 11.0% 

(p=0.01)* 

CSS: cancer-specific survival; DFS: disease-free survival; HR: hazard ratio; OS: overall su

rvival; PFS: progression-free survival. RCT: randomized controlled trial; RFS: relapse-fre

e survival. 
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3.3 區域淋巴結廓清術 (Lymphadenectomy) 

3.3.1 胃癌的淋巴結廓清術種類[6] 

淋巴結廓清術按照切除範圍分為D0、D1與D2三種類的廓清術。 

 
● D0淋巴結廓清 (不完全切除)：代表對胃小彎和胃大彎周圍第一站淋巴結的不完全切除。 

● D1淋巴結廓清：目的在清除轉移風險最高的淋巴結，因此會切除所有的胃周圍淋巴結以

及左胃動脈淋巴結。 

● D2淋巴結廓清：在D1的基礎上進一步廓清第二高風險的深部淋巴引流區，包含沿著總肝

動脈 (common hepatic artery)、固有肝動脈 (proper hepatic artery) 與脾動脈 (splenic 

artery) 周圍的淋巴結。 

3.3.2 淋巴結廓清術式之實證與臨床建議[6] 

● 胃切除術 + D2淋巴結廓清術為東亞國家 (如日本、韓國與台灣) 的標準治癒性胃癌手術。

但早期西方國家的試驗結果具有很大的爭議性。 

● 歐洲早期試驗：英國和荷蘭的早期對照試驗比較D1與D2胃切除術之效果，結果皆未顯示

出D2廓清術帶來的生存優勢。原因部分為早期D2手術伴隨著較高的術後死亡率，弭平了

較完全的淋巴切除帶來的生存優勢。[13][14] 

● 改良型D2淋巴結廓清術：清除第二高風險的周圍淋巴結，但不切除胰臟與脾臟。後來義

大利胃癌研究小組所執行的對照試驗顯示，改良型D2之併發症與術後死亡率，並沒有顯

著高於D1淋巴結廓清術。因此證實此改良型D2術式之可行性。[15] 
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● NCCN指引建議：對於可切除的局部晚期胃癌患者，應實施胃切除術合併標準D1或改良

型D2淋巴結廓清術，且術後病理評估的淋巴結檢驗總數必須 ≥16 顆 (強烈建議 ≥ 30顆)，

以確保精確的分期並徹底清除微轉移灶。[6] 

表3.3 區域淋巴結廓清手術相關臨床試驗 

試驗/對照組 試驗設計 納入族群 關鍵結果 

D2淋巴結廓清術 vs. 

D1淋巴結廓清術 

第III期RCT 

(荷蘭胃癌研究

機構之試驗)(1:

1)[13] 

711位接受根除性

手術之胃腺癌患者 

術後併發症率: 43% vs. 25

% (p<0.001)* 

術後死亡率: 10% vs. 4% (p

=0.004)* 

15年OS: 29% vs. 21% 

D2淋巴結廓清術 vs. 

D1淋巴結廓清術 

第III期RCT 

(英國MRC研究) 

(1:1) [14] 

400位接受根除性

手術之胃腺癌患者 

5年OS: 35% vs. 33% 

D2組手術死亡率及併發症

發生率顯著較高 

保留胰臟的改良型 

D2廓清術 vs. D1淋

巴結廓清術 

第III期RCT (義

大利胃癌研究小

組研究) (1:1) [15] 

267位接受根除性

手術之胃癌患者 

術後併發症: 17.9% vs. 12.0

% (p=0.178) 

術後30天內死亡率: 3.0% v

s. 2.2% (p=0.722) 

5年OS: 64.2% vs. 66.5% 

HR: hazard ratio; OS: overall survival; RCT: randomized controlled trial. *表示統計學上具

顯著差異 

3.4 胃癌的放射治療[6] 

● 放療必要性降低。隨著D2淋巴結廓清術的普及，輔助性放療的必要性逐漸縮小。目前輔

助性主要的用途在於無法切除之胃癌、或是術後切除不完全之患者。(詳見4.3-4.4章) 
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3.4.1 放射治療適應症 

● 同步化放療 (Chemoradiotherapy, CRT) 於無法切除胃癌患者之實證：早期研究 (如Mo

ertel與GITSG試驗) 顯示對於局部晚期不可切除胃癌患者，放射治療與5-FU等化療藥並

用可顯著延長生存期。[16][17] 

● 單純輔助性放療角色有限：過去的臨床試驗顯示，在胃切除手術後加入單純放射治療可

顯著降低局部與區域復發率，但未能單獨改善OS。 

● 圍術期放化療 (Perioperative CRT) 必要性不足：TOPGEAR試驗納入可切除之胃癌患者

中，比較接受圍術期化療之上加入輔助性放療是否能延長存活期。結果顯示兩組的存活

率與無復發存活期中位數均無顯著差異。[18] 

表3.4.1 胃癌放射治療與術前同步化放療相關臨床試驗 

試驗/對照組 試驗名稱 納入族群 關鍵結果 

5-FU 15 mg/m2*3天 

+ 放療 

vs. 單獨放療 

第III期RCT 

(Moertel試

驗)(1:1)[16] 

187位局部晚期無

法切除的胃腸道癌

症患者 (胃癌48位) 

[48位胃癌患者中] 

mOS: 13.0 vs. 5.9個月 (p<

0.01)* 

5年OS: 12% vs 0%* 
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間歇性放療同步5-FU+

維持療法5-FU + met

hyl-CCNU 

vs. 5-FU + methyl-CC

NU 

第III期RCT 

(GITSG試驗) 

(1:1)[ [17] 

90位局部晚期胃癌

患者 

早期存活率: 44% vs. 68%  

但影響長期死亡率的唯一因

子只有是否接受後續根除性

胃切除手術 

圍數期同步化放療 

vs 

單純圍術期化學治療 

第II/III期 RC

T (TOPGEAR

試驗)(1:1)[18] 

574位可切除之胃

或食道胃結合部腺

癌患者 

pCR: 17% vs 8% 

mOS: 46 vs. 49個月 (HR: 1.

05) 

mPFS: 31 vs 32個月 

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

l; RCT: randomized controlled trial. *: 代表兩組具有統計學上之顯著差異. 

3.4.2 放射治療原則 

 
● 定位建議：以電腦斷層模擬定位，並配合三維適形放射治療 (3D-Conformal radiation t

herapy, 3D-CRT) 或強度調控放射治療 (Intensity-Modulated Radiation Therapy, IMR

T) 進行放射範圍的設定。 

● 放療前注意事項：在模擬定位與每次放療前3小時內，患者須避免大量進食以降低胃部體

積及位置變化對精準定位的干擾。 
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● 顯影劑輔助：若病人可耐受顯影劑，建議於電腦斷層模擬定位時給予靜脈和/或口服顯影

劑，以協助辨識標靶區域。 

● 放療姿勢：讓患者採仰臥位 (Supine Position) 為最佳選擇，能確保放療擺位的可重複

性。另外建議使用身體固定裝置，提升照射期間的穩定性。 

3.4.3 放射治療體積劃定原則 

● 放療照射範圍設定：放療之照射體積與範圍，需考量復發風險與正常組織的耐受度。前

者考量照射範圍需包含容易復發的淋巴節位置；後者則考量如何避開重要器官，以降低

放療造成的副作用。 

表3.4.3 不同原發部位胃癌的目標照射體積與淋巴區域 

原發腫瘤部位 解剖學邊緣限制 高風險區域淋巴結照射範圍 

胃上三分之一 /

胃底/胃賁門/胃

食道交界處原發

腫瘤 

包含遠端食道往上延伸

3-5公分的安全邊緣 

胃周圍 (Perigastric)、腹腔動脈 (Celiac)、

左胃動脈 (Left Gastric Artery)、脾動脈 (Spl

enic Artery)、脾門 (Splenic Hilar)、肝總動

脈 (Hepatic Artery) 及肝門 (Porta Hepatic) 

淋巴結 

胃中三分之一/

胃體原發腫瘤 

依據原發灶浸潤範圍劃

定，平衡殘胃復發風險

與正常組織毒性 

胃周圍、腹腔動脈、左胃動脈、脾動脈、脾

門、肝總動脈、肝門、幽門上 (Suprapylori

c)、幽門下 (Subpyloric) 以及胰十二指腸 (P

ancreaticoduodenal) 淋巴結 

胃下三分之一/

胃竇/幽門原發

腫瘤 

若原發腫瘤侵犯至胃十

二指腸交界處，需包含

十二指腸或其遠端延伸

3-5公分的邊緣 

胃周圍、左胃動脈、腹腔動脈、肝總動脈、

肝門、幽門上、幽門下及胰十二指腸淋巴結 

3.4.4 周遭器官之耐受劑量限制 

精準的放療計劃對於減少周遭重要器官的非必要暴露相當重要。 

● 常規放療的標準建議劑量為45-50.4 Gy，以每日1.8 Gy共計25-28次分次照射。在特定手

術切除邊緣陽性的案例中，可評估對該陽性邊緣高風險區實施局部劑量追加放療 (Boost 

dose)。 

● V (放射劑量Gy): 為放射治療毒性重要的參數之一，代表暴露到該放射劑量之器官體積占
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比。數值越大，產生併發症的風險越高。如暴露到雙側肺部的劑量或占比越大，越容易

產生放射性肺炎。 

● 劑量參數並非誘發肺部併發症的唯一危險因子，病患自身的共病、吸菸史與全身性治療

皆會互相影響。 

表3.4.4. 重要器官的暴露劑量限制 

周遭重要器官 劑量體積限制 

雙側肺部 

V40Gy ≤10%, V30Gy ≤15%, V20Gy ≤20%, V10Gy ≤40%, V05Gy ≤5

0%  

平均放射劑量 < 20 Gy 

心臟 
V30Gy ≤30% (建議目標接近20%)  

平均放射劑量 < 30 Gy (建議目標接近26 Gy) 

脊髓 最大放射劑量 < 45 Gy 

雙側腎臟 
V20Gy ≤33%  

平均放射劑量 < 18 Gy 

腸道 
V45Gy <195 cc 

最大劑量 < 54 Gy 

肝臟 
V30Gy ≤33%  

平均放射劑量 < 25 Gy 
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第四章、區域性胃癌之全身性療法 

4.1 區域性胃癌治療原則[6] 

● 適用對象：區域進展期 (第II期或更高期，或區域淋巴結轉移N+) 的可切除胃癌患者。 

● 圍術期療法之核心觀念：此類患者若僅接受外科手術，其術後復發率極高。多項研究證

實，加上圍術期全身性療法 (組合化療或免疫治療) 能顯著提升根除性切除率 (R0切除

率)，並延長患者存活期。 

● 手術後決策關鍵：手術後之病理期別與切緣狀態 (R分級)，將決定術後建議之療法。 

 

4.1.1 手術後切緣狀態評估[6] 

● 手術切緣R分級 (Resection Margin Status)：是國際抗癌聯盟 (UICC) 訂定的手術切緣 

(安全距離) 狀態分級，主要用於評估手術切除範圍是否足夠，並進一步判斷是否需要後續

之輔助療法。 

○ R0 (完全切除)：顯微鏡下顯示手術切緣完全沒有癌細胞殘留。 

○ R1 (顯微鏡下殘留)：肉眼看好像切乾淨了，但顯微鏡下切緣有癌細胞殘留。 

○ R2 (肉眼可見殘留)：手術當下就發現腫瘤侵犯太深或轉移，肉眼就能看到沒辦法切乾

淨的殘留腫瘤在體內。 

表4.1 圍術期療法選擇考量 

臨床期別 一線療法 病理切緣狀態/病理期別 術後輔助療法 
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cT1b胃癌 手術 

R0且pT1bN0; pT2N0 追蹤 

R0且pT3-4N0; pT0-4N+ 術後輔助化療 

R1-R2切緣 同步放化療 

cT2-T4, N0-3

且可切除之胃癌 

術前輔助化

療 (圍術期) -

> 手術 

R0切緣 術後輔助化療 (圍術期) 

R1-R2切緣 同步放化療 或 再切除手術 

臨床期別 一線療法 放化療後再分期結果 接續療法 

cT2-T4, N0-3

但不可切除之胃

癌 

同步放化療 

手術可切除 手術 -> 免疫輔助療法 

手術不可切除 全身性療法 (見第五章) 

4.2 圍術期全身性療法 (Perioperative Systemic Therapy) 

● 圍術期療法定義：包含術前輔助 (Neoadjuvant) 與術後輔助 (Adjuvant) 的全身性療

法，是局部晚期胃癌患者的標準首選療法 (Category 1)。[6] 

 

4.2.1 圍術期化療 (Perioperative Chemotherapy) 

● 傳統ECF療法 (Epirubicin + Cisplatin + 5-FU) (已非首選療法) 

○ 第三期MAGIC試驗納入非轉移性第二期以上胃或EGJ腺癌患者，並比較圍術期ECF療

法 (Epirubicin、Cisplatin、5-FU 術前3次+術後3次) 與單獨手術之治療效果。結果
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顯示ECF療法的加入能顯著延長PFS與OS之中位數。[19] 

● FLOT療法 (5-FU + LV + Oxaliplatin + Docetaxel) (體能狀況良好之首選療法) 

○ FLOT療效優於ECF：FLOT4試驗比較圍術期使用FLOT與傳統ECF療法之療效差異。

結果顯示FLOT相較於傳統的ECF能顯著延長存活期中位數，使得FLOT成為體能狀態

良好患者的標準圍術期選擇。[20] 

○ 毒性較高：須注意較高比率的嗜中性球低下與腹瀉。 

○ 替代性療法FOLFOX：對於年齡較大或體能較差的患者，通常優先選擇毒性較輕的FO

LFOX療法。但此項建議為基於臨床經驗與其他癌別試驗外推之結果。[6] 

● Cisplatin/5-FU療法：ACCORD 07試驗證實即使不使用Docetaxel，圍術期給予Cisplati

n/5-FU雙藥療法相較於單純手術，仍能顯著改善存活率。[21] 

表4.2.1 圍術期化療之關鍵試驗結果 

試驗/對照組 試驗設計 納入族群 關鍵結果 

圍術期ECF療法 vs. 

單獨手術 

第III期RCT 

(MAGIC試

驗)(1:1)[19] 

503位非轉移性第二期

以上之EGJ或胃腺癌患

者 

5年OS: 36% vs. 23% (H

R: 0.75; p=0.009)* 

5年PFS: 30% vs. 17% (H

R: 0.66; p<0.001)* 

FLOT療法 vs. ECF/E

CX療法 

第III期RCT 

(FLOT4試

驗)(1:1)[20] 

716位可手術切除的局

部進展期 (≥cT2或N+) 

胃或EGJ腺癌 

mOS: 50 vs. 35個月 (HR: 

0.77; 95%CI: 0.63-0.94)

* 

pCR: 16% vs. 6% 

因副作用住院率: 25% vs 

26% 

圍術期 Cisplatin + 

5-FU vs. 單純手術 

第III期RCT 

(1:1) (FNCL

CC ACCOR

D 07試驗)[2

1] 

224位食道下端/EGJ/或

胃腺癌患者 

5年OS: 38% vs. 24% (H

R: 0.69; p=0.02)* 

5年PFS: 34% vs. 19% (H

R: 0.65; p=0.003)* 

ECF/ECX療法劑量 (Q3W，術前3週期 + 術後3週期)[19] 

Epirubicin: 50 mg/m2 IV bolus on D1 

Cisplatin: 60 mg/m2 IV on D1 
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5-FU: 200 mg/m2/day CIF with portable infusion pump on D1-D21 or Capecitabin

e 625 mg/m² PO BID on D1-D21  

FLOT療法劑量 (Q2W，術前4週期 + 術後4週期)[20] 

Docetaxel: 50 mg/m2 IV on D1  

Oxaliplatin: 85 mg/m2 IV on D1 

Leucovorin: 200 mg/m2 IV on D1 

5-FU: 2600 mg/m2 CIF for 24-hrs on D1 

Cisplatin/5-FU療法劑量 (Q28D，術前2-3療程，術後3-4療程)[21] 

Cisplatin: 100 mg/m2 IV on D1 

5-FU: 800 mg/m2/day CIF on D1-D5 

EGJ: esophagogastric junction; HR: hazard ratio; OS: overall survival; pCR: pathological 

complete response; RCT: randomized controlled trial. *表示統計學上具顯著差異 

4.2.2 圍術期化療聯合免疫療法  

 
圍術期免疫療法建議： 

● 免疫療法加入時機：最佳為術前輔助 (Neoadjuvant) + 術後輔助 (Adjuvant) 療法並協

同化療給予，術後再接續半年至一年的維持期免疫治療。若僅在術後單純加入免疫聯合

化療，則療效不彰。 
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● 搭配之化療將影響加成療效：同樣是圍術期免疫療法 + 化療，搭配FLOT療法能讓免疫療

法的加入有顯著之生存期延長；但若搭配Cisplatin基底化療則無法顯著延長存活期。目

前首選之搭配組合為FLOT + durvalumab。其他種化療療法可能無法達到等同效果。 

關鍵試驗結果： 

● 圍術期FLOT療法 + Durvalumab (成功)：MATTERHORN試驗納入可切除之胃或EGJ腺

癌患者，並比較圍術期FLOT療法加上免疫療法藥物Durvalumab與否的效果。 

○ 實證結果：圍術期加入Durvalumab可2年EFS與OS比率顯著延長，且兩組3至4級不

良反應發生率相當。[22] 

○ 應用限制：本試驗收納的PD-L1 TAP < 1%的次族群僅有10%，且其療效與對照組相

比未有顯著差異。故此組合療法僅限於PD-L1 TAP ≥ 1%使用。 

● 圍術期Cisplatin為基底之化療 + Pembrolizumab (失敗)：另一項KEYNOTE-585試驗同

樣評估了此類圍術期策略，但該試驗以Cisplatin基底之化療作為主要搭配，僅少數患者

搭配FLOT療法。結果顯示Pembrolizumab聯合化療雖然能顯著提升pCR比率，但未能顯

著提升EFS。(因試驗預設之統計顯著臨界值較嚴格，故雖p<0.05仍判定未達顯著)[23] 

● 術後輔助性化療 + Nivolumab (失敗)：ATTRACTION-5試驗納入可切除之胃或EGJ腺癌

患者，並比較術後輔助性化療加上Nivolumab一年與否之效果。結果顯示術後輔助性Niv

olumab的加入，無法顯著延長三年RFS。[24] (詳見表格4.3) 

4.2.3 dMMR/MSI-H患者之圍術期免疫療法 

 

● 疾病生理特徵：局部晚期胃癌患者中約5-10%帶有dMMR/MSI-H。此類腫瘤細胞因為D

NA錯配修復蛋白 (包括MLH1、PMS2、MSH2或MSH6) 的缺乏，在細胞複製過程中會
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產生大量基因突變，進而使細胞表面表達大量抗原，造成此類胃癌對於免疫檢查點抑制

劑極度敏感。 

● 避免常規化療：這類患者若接受傳統輔助化療不僅無顯著生存益處，還可能因為毒性導

致存活期較單純手術為短。[4] 
 

● Nivolumab + Ipilimumab雙免疫療法：GERCOR NEONIPIGA試驗納入帶有dMMR/M

SI-H之局部可切除胃癌/EGJ腺癌患者，使用雙免疫療法能達到近60%的pCR，且長期生

存率極佳。[25]
 

● Tremelimumab + Durvalumab雙免疫療法：INFINITY試驗也證實在此類病人給予術前

雙免疫療法，能達到整體60%的pCR。然而分群分析顯示對於T4期患者緩解效果極差 (1

7%)，代表純免疫療法於大範圍之晚期胃癌之使用仍需謹慎評估。[26]
 

NCCN指引目前將Nivolumab + Ipilimumab，或Pembrolizumab單藥列為此亞群局部晚

期患者術前輔助/圍術期的Category 2A推薦療法。 

表4.2.2 圍術期免疫療法之關鍵試驗結果 

試驗/對照組 試驗名稱 納入族群 關鍵結果 

圍術期FLOT療法 + D

urvalumab vs. 圍術

期FLOT療法 + 安慰劑 

第III期RCT 

(MATTERHO

RN試驗)(1:1)
[22] 

948位臨床II-IV

A期可切除之胃

或EGJ腺癌患者 

(90%患者為PD-

L1 TAP ≥ 1%) 

2年EFS: 67.4% vs. 58.5% (H

R:0.71; p<0.001)* 

2年OS: 75.7% vs. 70.4% (HR: 

0.67; p=0.03* 

[PD-L1 TAP < 1%] 

2年EFS HR: 0.77 (0.40-1.46) 

圍術期Cisplatin為基

底之化療+ pembroli

zumab vs. Cisplatin

為基底之化療 

第III期RCT (K

EYNOTE-58

5試驗) (1:1)[2

3] 

804位局部晚期

可切除的胃腺癌

或EGJ腺癌 

mEFS: 44.4 vs 25.3個月(HR: 

0.81; p=0.0198) 

mOS: 60.7 vs. 58.0個月(HR: 

0.90; p=0.174) 

G3-4 TRAEs: 78% vs. 74% 

限dMMR/MSI-H患者適用療法 

術前Nivolumab + Ip

ilimumab -> 手術 

-> 術後Nivolumab 

輔助治療 

第II期單臂試

驗 (GERCOR 

NEONIPIGA

試驗)[25] 

32位dMMR/MSI 

-H且無遠端轉移

之可切除胃或EGJ

腺癌患者 

pCR: 58.6% 

4年OS: 84.1% 

G3-4 TRAEs: 19% 

術前Tremelimumab 第II期單臂試 15位dMMR/ M pCR: 60% 
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Durvalumab (T300D

療法)-> 根除性手術 

驗 (INFINITY

試驗) [26] 

SI-H且EBV陰性

之可切除胃/EGJ

腺癌患者 

T2-T3患者pCR: 89%;  

T4患者pCR: 17% 

G3-4 TRAEs: 16.7% 

圍術期與化療合併之免疫療法劑量 

Durvalumab 1500 mg IV Q4W (術前2週期+術後2週期+維持期10週期) 

雙免疫療法劑量 

[Nivo+Ipi] 

● Nivolumab 240 mg IV Q2W (術前6週期) -> 480 mg IV Q4W (術後9週期) 

● Ipilimumab 1 mg/kg IV Q6W (術前2週期) 

[T300D] 

● Tremelimumab 300 mg IV once 

● Durvalumab 1500 mg IV Q4W (術前3週期) 

dMMR/MSI-H: deficient mismatch repair/microsatellite instability-high; EGJ: esophago

gastric junction; G3-4 TRAEs: grade 3-4 treatment-related adverse events; HR: hazard r

atio; OS: overall survival; pCR: pathological 

complete response; RCT: randomized controlled trial. *表示統計學上具顯著差異 

4.3 術後輔助性療法 (Adjuvant Therapy) 

● 胃切除手術後的輔助治療考量：包含術後病理分期、淋巴結受累狀態、切緣狀態、區域

淋巴結廓清手術的程度 (D1或D2) 以及是否曾接受過術前輔助性化療。 

● D2淋巴結廓清術的影響：多項試驗證實若淋巴結廓清完全，術後再接受放射治療對於局

部治療效果無幫助。也就是D2手術開乾淨，術後化療即可，不必加放療。[29][30] 

4.3.1 術後狀態評估與術後治療選擇[6] 

● 尚未經過術前輔助療法的患者：須按照手術切緣狀態與病理分期結果 (pTNM stage)，來

決定後續的建議療法。 

● 已經術前輔助療法 (Neoadjuvant) 的患者：則按照手術切緣狀態決定後續治療方法。 

表4.3.1 術後狀態與建議之術後輔助療法 (Adjuvant therapy) 

切緣狀態 病理分期結果 建議術後療法 (Adjuvant Therapy) 

直接行根除性胃切除手術患者 (未經術前輔助療法) 
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R0切緣 

pTis; pT1aN0; 表層pT

1b 
觀察追蹤 

深層pT1b; pT2N0 觀察追蹤 或 以5-FU為基底的同步放化療 

pT3-4N0; pT0-4N+ 術後輔助化療 或 以5-FU為基底的同步放化療 

R1切緣 以5-FU為基底的同步放化療 

R2切緣 以5-FU為基底的同步放化療或 晚期全身性療法 

經術前輔助療法 (Neoadjuvant) 並接受根除性胃切除手術患者 

R0切緣 術後輔助療法 (Adjuvant therapy) 

R1切緣 以5-FU為基底的同步放化療 或 再切除手術 

R2切緣 以5-FU為基底的同步放化療 或 晚期全身性療法 

4.3.2 未接受過術前輔助性化療患者 

 
● 術後輔助化療 (Adjuvant Chemotherapy)： 

○ 適用對象：經D2淋巴結廓清術後之第II-III期胃癌患者。 

○ 實證依據：CLASSIC試驗納入經標準D2淋巴結廓清的第II-III期胃癌患者，證實術後6

個月的輔助性化療CAPOX (Capecitabine + Oxaliplatin)能顯著延長存活率。此試驗

使得上述化療組合成為D2淋巴結廓清的術後標準療法。[27] 

● 術後化療合併放療 (Adjuvant Chemoradiotherapy) 

○ 適用對象：淋巴結未徹底廓清 (D1或D0廓清術) 且pT3-T4或pN+的患者： 

○ 實證依據：INT-0116試驗顯示，此類族群給予術後同步放化療能顯著改善存活率中
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位數，使其成為此類患者之標準療法 (Category 1建議)。但由於該試驗的5-FU每日

推注療法 (bolus) 毒性極高，建議改用持續靜脈輸注5-FU或口服Capecitabine。[28] 

○ CCRT不適用經D2淋巴結廓清患者：另兩項試驗ARTIST與ARTIST II則納入已接受胃

切除術與標準D2淋巴結廓清的第II-III期胃癌患者，並於不同類型的輔助化療加上放

療。結果卻顯示額外添加術後輔助放療無顯著生存獲益。故這類手術開得徹底的患者

給予標準雙藥化療即可。[29][30] 

4.3.3 接受術前輔助化療後手術之患者 

● 對於經術前輔助治療並完成了R0切除的胃癌患者，應繼續接手術後輔助化學治療 (Adjuv

ant chemotherapy)。 (Category 1建議) 

● 但若術後病理證實切緣陽性 (R1/R2) 且無遠端轉移，在術前未曾接受過放療的前提下，

建議進行術後同步化放療，或考慮針對R1切緣進行再次外科手術切除。 

 
● 術後免疫療法 (Adjuvant Immunotherapy) 

○ 與化療聯合治療的挫敗：ATTRACTION-5試驗嘗試在D2術後的第三期患者中，於輔

助化療上加入Nivolumab，但未能顯著改善患者的RFS。故對於D2廓清術後的第三期

患者，術後不建議常規合併免疫檢查點抑制劑。[24] 

○ EGJ腺癌與高危殘留病灶的例外：CheckMate 577試驗納入對經標準術前輔助化放

療，但術後病理報告顯示具殘餘病灶之高危險群，術後給予Nivolumab單藥輔助治療 

(最長1年)。結果顯示Nivolumab的加入可顯著倍增無病生存期，這樣的結果與胃癌

不同。[31] 
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表4.3 術後輔助療法之相關試驗結果 

試驗/對照組 試驗名稱 納入族群 關鍵結果 

術後CAPOX輔助化

療 (最長6個月) 

vs. 觀察 

第III期RCT (C

LASSIC試驗)

(1:1)[27] 

1035位已接受標準D

2胃切除術、病理分

期為第II-IIIB期的進

展期胃癌患者 

3年DFS: 74% vs 59% (HR: 

0.56; p<0.0001)* 

3年OS: 83% vs. 78% (後兩

組HR: 0.72; p=0.0493)* 

術後同步放化療 (5-

FU + LV) vs. 術後觀

察 

第III期RCT (INT

-0116試驗)(1:

1)[28] 

559位≥ T3或N+經

手術達R0之胃癌患

者 (90%淋巴結手術

是D0/D1廓清) 

mOS: 36 vs. 27個月 (p=0.

046)* 

mRFS: 27 vs. 19個月 (p<0.

001)* 

術後輔助XP + 放療 

vs. 術後輔助XP  

第III期RCT  (AR

TIST試驗) (1:1)
[29] 

458位經胃切除術及

D2淋巴結廓清之胃

腺癌患者  

3年DFS: 78.2% vs. 74.2% 

(p=0.0862) 

[N+次族群] 

3年DFS: 78% vs. 72% (p=

0.0365)* 

術後輔助TS-1 vs. 術

後輔助SOX療法 vs. 

術後輔助SOX + 放

療 

第III期RCT (AR

TIST II試驗)(1:

1:1)[30] 

546位已接受標準D2

手術廓清、且病理淋

巴結轉移陽性的胃腺

癌患者 

3年DFS: 64.8% vs. 74.3% 

vs. 72.8% (後兩組HR: 0.97

1; p=0.879) 

術後輔助性化療 + N

ivolumab vs. 術後

輔助性化療 

第III期RCT (A

TTRACTION-

5試驗) (1:1)[24] 

755位第IIIA-C期胃

腺癌或EGJ腺癌經胃

切除手術患者 

3年RFS: 68.4% vs. 65.3% 

(HR: 0.90; p=0.44) 

TRAEs相關停藥比率: 9% vs. 

3% 

術後輔助單藥Nivol

umab (最長1年) vs. 

安慰劑 

第III期RCT  (C

heckMate 57

7試驗)[31] 

794位經術前輔助化

放療與根除性手術但

未達pCR之食道或E

GJ腺癌患者 

mDFS: 22.4 vs. 11.0個月 (H

R: 0.69; p<0.001)* 

mOS: 51.7 vs 35.3個月 (H

R:  0.85; p=0.1064) 

術後輔助療法之療程與劑量 

[XP] (每療程21天，共6療程) 

● Capecitabine 1000 mg/m² PO BID on D1-D14 

● Cisplatin 60 mg/m2 IV on D1, 
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[SOX] (每療程21天，共6個月) 

● TS-1 40-60 mg PO BID on D1-D14 

● Oxaliplatin 130 mg/m² IV on D1 

[CAPOX] (每療程21天，共6個月) 

● Capecitabine 1000 mg/m² PO BID on D1-D14 

● Oxaliplatin 130 mg/m² IV on D1 

[Nivolumab] (至多給一年) 

● Nivolumab 240 mg IV Q2W*8 之後480 mg IV Q4W  

DFS: disease-free survival; EGJ: esophagogastric junction; HR: hazard ratio; OS: overall 

survival; RCT: randomized controlled trial. RFS: relapse-free survival; *表示統計學上具顯

著差異 

4.4 無法手術切除之胃癌患者治療 

4.4.1 同步放化療 (Concurrent Chemoradiation) 

 
● 適用對象：局部晚期病灶且無遠端轉移，但無法手術切除或不適合手術之胃癌患者。建

議給予同步放化療以爭取局部控制及潛在的後續切除機會。 

● 同步放化療之化療藥物組合：建議以5-FU為基底的雙藥療法，如FOLFOX療法或5-FU+ 

Cisplatin。這些化療組合來自食道癌及EGJ腺癌的成熟經驗外推適用至胃癌。 

○ FOLFOX：ACCORD17試驗納入無法切除之食道癌患者，並證實同步放化療中FOLF
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OX與Cisplatin + 5-FU療法相比之療效相當但耐受性更佳。[32] 

表4.4 無法手術患者受根治性放化療之關鍵試驗 

試驗/對照組 試驗名稱 納入族群 關鍵結果 

FOLFOX*6療程 + 

RT vs. (Cisplatin + 

5-FU)*4療程 + RT 

第III期RCT 

(ACCORD17 

試驗)(1:1)[32] 

267位第I-IVa期 

不適合手術之食道腺

癌或EGJ腺癌患者 

mPFS: 9.7 vs. 9.4個月 (HR: 

0.93; p=0.64) 

mOS: 20.2 vs. 17.5個月 (H

R: 0.94; p=0.70) 

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

l; RCT: randomized controlled trial; RT: radiotherapy.  
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第五章、轉移性胃癌之治療 

5.1 腹膜腔轉移胃癌之治療 

5.1.1 腹膜轉移之特徵[6][33] 

● 胃癌腹膜轉移 (Peritoneal Metastases, PM)：腹膜與肝臟同列為胃癌最常見的轉移位

置，約佔晚期初診患者的32-46%。 

● 血管-腹膜屏障限制：傳統的靜脈化療藥物難以有效進入腹膜腔內，使得這類患者中位存

活期往往小於1年。 

腹膜轉移組合療法：腹膜減瘤手術 + 腹腔內熱化療。 

 
● 腹膜減瘤手術 (Cytoreduction Surgery, CRS)：此手術包含腹膜切除術 (peritonectom

y) 與內臟切除術 (visceral resections)，目的在清除所有肉眼可見的腹膜病灶，並將腫瘤

降至微小殘留病灶的狀態。 

● 腹腔內熱化療 (Hyperthermic Intraperitoneal Chemotherapy, HIPEC)：在完成腹膜

減瘤手術後，於手術室內將腹腔內灌流加熱過的化療溶液，以消滅顯微鏡下殘留的微小

病灶。腹腔內直接給藥能突破血-腹膜屏障，在腹腔內提供極高濃度的化學治療藥物，且

全身性吸收與毒性較低。 

○ 灌注之化療藥物：Mitomycin C 15-40 mg/m² +- Cisplatin 75 mg/m²，稀釋在5-6 

L N/S中。 

○ 灌流溫度：維持在40-43°C之間 (通常設定為42°C)。 
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○ 施打時間：持續進行60-90分鐘。 

5.1.2 僅有腹膜轉移患者之治療流程 

● 前置評估與治療：患者應接受至少3個月的標準全身性治療，隨後進行嚴格的CT重分期 

(Restaging) 評估。 

● 依據腹腔腫瘤指數 (PCI) 分流處置： 

○ 腹腔腫瘤指數PCI (Peritoneal Cancer Index)：為腹膜腫瘤負荷量之標準化評分系

統，將腹腔劃分為13個區域：包含9個腹部與骨盆腔及4個小腸區域。每個區域按照

病灶大小分為0-3分，加總分為0-39分。PCI分數越高者有較差的預後，且執行手術

的益處不高。 

○ 低PCI (≤ 10) 且病勢改善/穩定者：若經影像學評估確認無其他肝、肺等遠端轉移，且

評估肉眼下能實現完全減瘤手術者 (R0，肉眼無腫瘤殘留) ，可考慮進行胃切除術 + 

腹膜減瘤手術 (CRS) + 腹腔溫熱化學治療 (HIPEC)。 

○ 高PCI (> 10) 或疾病進展者：此類高負荷或耐藥患者不建議實施 任何手術，應繼續接

受全身性治療、考慮參與新藥臨床試驗，或進入支持性照護。 

● NCCN指引建議：不建議進行常規CRS/HIPEC療法。HIPEC僅適用於低PCI指數患者 (≤ 1

0且經全身性化療後疾病穩定/改善)，在具有極其豐富經驗的多學科大型醫學中心或臨床

試驗中，經多學科團隊討論後才能考慮進行。 

表5.1 腹膜轉移胃癌之腹腔熱化療相關試驗結果 

試驗/對照組 試驗設計 納入族群 關鍵結果 

CRS + HIPEC 

vs. 單純CRS 

第II期RCT (N

CT00454519)
[34] 

68位胃癌合併腹膜

癌病患者 

mOS: 11 vs. 6.5個月 (p=0.0

46)* 

SAEs: 14.7% vs. 11.7% 

術前輔助化療 + CR

S + HIPEC 

vs. 術前輔助化療 + 

CRS 

第III期RCT (GA

STRIPEC-I試驗)

(1:1)[35] 

105位胃或EGJ腺癌

合併同步腹膜轉移

患者 

mOS: 14.9 vs. 14.9個月 

mPFS: 7.1 vs. 3.5個月 (p=0.

047)* 

G3-4 SAEs: 43.6% vs. 38.1% 

全身性化療無進展

後->胃切除術 + CR

S + HIPEC vs. 姑息

性全身性化療 

第III期RCT (P

ERISCOPE II

試驗)(1:1) [36] 

102位cT3-T4且PCI 

< 7僅腹膜轉移之胃

癌患者 

mOS: 16.6 vs. 15.7個月 (H

R: 1.11; p=0.67) 

SAEs: 44% vs 8% 
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CRS: cytoreduction surgery; HIPEC: hyperthermic intraperitoneal chemotherapy; HR: h

azard ratio; mOS: median overall survival; mPFS: median progression-free survival; PCI: 

peritoneal cancer index; RCT: randomized controlled trial; RT: radiotherapy. SAEs: sever

e adverse events. *: 代表兩組具有統計學上之顯著差異. 

5.2 轉移性胃癌的第一線全身性療法 

5.2.1 全身性治療原則 

 
● 適用對象與體能要求：無法切除的局部晚期胃癌、根治性手術術後復發、或是已出現遠

端轉移的胃癌患者；患者體能狀況建議為KPS ≥ 60%或ECOG PS 0-1。 

○ 體能狀態差患者：KPS < 60%或ECOG PS ≥ 2的患者，全身性療法往往弊大於利，此

時應優先給予支持性療法以減輕痛苦。 

● 生物標記檢測與標靶選擇：剛診斷為轉移性胃癌之患者建議做以下檢測：HER2 狀態、M

SI/MMR、PD-L1 (CPS 評分) 、NGS (次世代定序) 及具潛在用藥之標的 (如：NTRK,BR

AF, RET)。 

○ HER2陽性：針對HER2 陽性 (IHC 3+、或IHC 2+且ISH/FISH 陽性) 的晚期腺癌，應

於第一線化療中加入Trastuzumab。 

○ PD-L1篩檢：PD-L1 CPS ≥ 1的晚期患者，應於第一線療法加入免疫檢查點抑制劑。 

○ MSI-H/dMMR患者：對於免疫療法反應佳，可選用免除化療的單藥或雙藥免疫療
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法。 

○ 均無生物標記患者：按照患者體能狀態選用雙藥化療或是三藥化療。 

● 一線療法建議：以含鉑雙藥化療組合為基底，並按照生物標記表現有無 (HER2、PD-L1 

CPS分數、Claudin 18.2表現) 加上標靶藥物或免疫療法 (如表5.2.1)。 

表5.2.1 胃癌第一線療法之選擇考量 

HER2 PD-L1表現 Claudin 18.2 一線首選療法 

陽性 CPS ≥ 1 (無關) Pembrolizumab + Trastuzumab + 雙藥化療 

CPS < 1 Trastuzumab + 雙藥化療 

陰性 CPS ≥ 1 (無關) 免疫療法 (Pembrolizumab/Nivolumab; Tisleliz

umab(需TAP ≥ 5)) + 雙藥化療 

CPS < 1 陽性 Zolbetuximab + 雙藥化療 

CPS < 1 陰性 雙藥化療 或 三藥化療 (限體能狀況良好) 

MSI-H/dMMR患者 單藥免疫療法 (Pembrolizumab/Nivolumab) 或 

雙免疫療法 (Ipilimumab + Nivolumab) 或 

免疫療法 + 雙藥化療 

5.2.2 第一線化療組合選擇 

第一線化療建議使用鉑類化療藥物 + 5-FU的雙藥療法。僅對於體能狀態良好且年輕的患

者，再考慮加上Docetaxel的三藥療法 (mDCF)。 
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● Cisplatin + 5-FU或Capecitabine (CF or XP) 療法：(首選) 

○ 實證結果：以口服Capecitabine替代靜脈5-FU滴注的療法，已在ML17032試驗證實

其非劣性。此療法為安全性良好且便利的一線雙藥組合。[37] 

● Oxaliplatin + 5-FU (FLO) 療法：(首選) 

○ 實證研究：德國腫瘤學小組試驗證實，以Oxaliplatin為主之雙藥化療 (如：FLO) 在療

效上不亞於Cisplatin療法，且毒性顯著減輕。對於65歲以上的老年患者，前者的存活

期顯著較長，且有更好的耐受性。[38] 

○ 鉑類藥物差異：Cisplatin具有腎毒性，需預防性給予大量的輸液，而Oxaliplatin則無

此限制，且血液學毒性與消化道不良反應較輕，使其成為胃癌治療的鉑類首選。 

 
● Irinotecan + 5-FU (IF) 療法：(次要選擇) 

○ 實證結果：法國跨學群試驗證實，一線使用IF療法在療效上與CF療法相當，但毒性顯

著降低、耐受性更佳。 

○ 適用患者：然而此療法需每週一次，連續給予六週再休息一週，給藥上較為不便。若

患者已具有神經毒性，再考慮使用此種無鉑類療法IF。[39] 

● DCF三藥療法 (Docetaxel + Cisplatin + 5-FU)：(次要選擇) 

○ 實證結果：V325試驗證實一線使用三藥DCF療法相較於雙藥CF療法，能延長晚期胃

癌患者之存活期。然而該療法伴隨著極高的血液毒性，不建議作為常規療法。[40] 

○ 改良版療法 (mDCF)：使用三種藥劑量均降為8成的改良版療法 (mDCF)。此改良劑量

於一項單機構回溯性試驗證實，能顯著降低三級以上的嗜中性球低下比率，同時不犧
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牲療效。[41] 

○ mDCF適用患者：「無特定生物標記」患者沒有標靶或免疫療法可以使用；若患者年

輕且體能狀況佳可選用mDCF療法。 

表5.2.2 轉移性胃癌第一線化療關鍵試驗結果 

試驗/對照組 試驗名稱 納入族群 關鍵結果 

Capecitabine + 

Cisplatin vs. 5-F

U + Cisplatin 

第III期非劣性

試驗 (ML 17

032)(1:1)[37] 

316位未經治療

的晚期或轉移性

胃癌患者 

mPFS: 5.6 vs. 5.0個月 (HR: 0.81; p 

< 0.001) 

mOS: 10.5 vs. 9.3個月 (HR: 0.85; p

=0.008) 

FLO vs. FLP 

第III期RCT 

(德國腫瘤學

小組試驗)(1:

1)[38] 

220位未經治療

的晚期胃或EGJ

腺癌患者 

mPFS: 5.8 vs. 3.9個月 (p=0.077) 

mOS: 10.7 vs. 8.8個月 

[> 65歲的老年患者] 

mPFS: 6.0 vs. 3.1個月 (p=0.029)* 

mOS: 13.9 vs. 7.2個月* 

IF vs. CF 

第III期RCT 

(法國跨學群

試驗)(1:1)[39] 

333位晚期或轉

移性胃或EGJ腺

癌患者 

mTTP: 5.0 vs. 4.2個月 (p=0.088) 

mOS: 9.0 vs. 8.7個月 

因副作用停藥比率: 10.0% vs. 21.5% 

DCF vs. CF 

第III期RCT 

(V325試驗)

(1:1)[40] 

445位晚期胃癌

患者(97%已遠

端轉移) 

mTTP: 5.6 vs. 3.7個月 (HR: 0.68; p

< 0.001)* 

mOS: 9.2 vs. 8.6個月 (HR: 0.78; p< 

0.02)* 

G3/4 TRAEs: 69% vs 59% 

mDCF vs. DCF 
單機構回溯

性分析[41] 

107位晚期或轉

移性胃癌患者 

mOS: 9.9 vs. 8.6個月  

mPFS: 7.4 vs. 6.5個月 

G3/4嗜中性球低下: 48.2% vs.  13.6

% (p=0.003)* 

轉移性胃癌一線療法 

[CF or XP] (每療程21天) 

● Cisplatin 80 mg/m2 IV D1 

● 5-FU 800 mg/m2/d IV D1-D5 或 Capecitabine 1000 mg/m2 PO BID D1-14 
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[FLO] (每療程14天) 

● Oxaliplatin 85 mg/m2 IV D1 

● Leucovorin 200 mg/m2 IV D1 

5-FU 2,600 mg/m2 IV CIF for 22-hr IV D1 

[IF] (每週一次連續六週，第七週休息) 

● Irinotecan 80 mg/m2 IV D1 

● Leucovorin 500 mg/m2 IV D1 

● 5-FU 2000 mg/m2 CIF for 22-hrs D1 

[mDCF] (每療程21天, 此為改良版劑量為原版DCF之80%) 

● Docetaxel 60 mg/m2 IV D1  

● Cisplatin 60 mg/m2 IV D1 

● 5-FU 600 mg/m2/d IV D1-D5 

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

l; RCT: randomized controlled trial; RT: radiotherapy. TRAEs: treatment-related adverse 

events. *: 代表兩組具有統計學上之顯著差異. 

5.2.3 HER2陽性患者一線治療 

 
● Trastuzumab + 含鉑雙藥化療：約12~23%胃癌患者其癌細胞帶有HER2過度表現 (IHC 

3+或IHC 2+/FISH+)，此類患者建議使用Trastuzumab。 

○ 實證結果：ToGA試驗證實對於HER2陽性之胃腺癌/EGJ腺癌患者，Trastuzumab合
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併化療相較於單獨使用化療能顯著延長存活期，且兩組的嚴重副作用相當。[42] 

○ 化療選擇：與Trastuzumab合併使用之化療，除了Cisplatin/5-FU、Oxaliplatin/5-F

U外，亦可選用Oxaliplatin/Capecitabine。該療法的效果在第二期HERXO試驗被證

實，且其OS中位數並與ToGA試驗相近。[43] 

● Pembrolizumab + Trastuzumab + 含鉑雙藥化療： 

○ 實證結果：KEYNOTE-811試驗納入尚未治療之HER2陽性患者，並隨機分派到接受二

聯療法 (Trastuzumab +化療)，或三聯療法 (Pembrolizumab + Trastuzumab + 化

療)。分群分析顯示針對PD-L1 CPS ≥ 1的HER2陽性患者，三聯療法之存活率中位數

顯著優於二聯療法；然而全族群並未達到顯著差異。[44] 

○ 因此三聯療法僅適用於PD-L1 CPS ≥ 1且HER2陽性患者。 

表5.2.3 HER2陽性患者一線療法之關鍵試驗結果 

試驗/對照組 試驗名稱 納入族群 關鍵結果 

Trastuzumab + 化

療 (Cisplatin + 5-F

U) vs. 化療 (Cisplatin 

+ 5-FU) 

第III期RCT (T

oGA試驗)(1:

1)[42] 

594位HER2

陽性晚期胃腺

癌或EGJ腺癌

患者 

mOS: 13.8 vs. 11.1個月 (HR: 0.7

4; p=0.046)* 

mPFS: 6.7 vs. 5.5個月 (HR: 0.71; 

p=0.0002)* 

G3/4 AEs: 68% vs. 68% 

Trastuzumab + XEL

OX (Capecitabine + 

Oxaliplatin) 

第II期試驗 (H

ERXO試驗)[43] 

45位HER2陽

性晚期胃腺癌

或EGJ腺癌 

mOS: 13.8個月 

mPFS: 7.1個月 

Pembrolizumab + 

Trastuzumab + 化

療 (Oxaliplatin + 5-

FU) vs. Trastuzuma

b + 化療 (Oxaliplati

n + 5-FU) 

第III期RCT (K

EYNOTE-811

試驗) (1:1)[44] 

698位HER2

陽性未經治療

的晚期或轉移

性EGJ腺癌患

者 

mPFS: 10.0 vs. 8.1個月 (HR: 0.7

2; p=0.0002)* 

mOS: 20.0 vs. 16.9個月 (HR: 0.8

7; p=0.084) 

[CPS ≥ 1 次族群分析] 

mPFS: 10.8 vs. 7.2個月 (HR: 0.7

0, 95% CI: 0.58-0.85)* 

mOS: 20.5 vs. 15.6個月 (HR: 0·7

9 (0.64-0.98)* 

轉移性胃癌HER2陽性之一線標靶與免疫療法劑量 



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。                             2026.07 53 

● Trastuzumab: LD 8 mg/kg IV; MD 6 mg/kg IV Q3W  

● Pembrolizumab: 200 mg IV Q3W 

CPS: combined positive score; EGJ: esophagogastric junction; HR: hazard ratio; G3/4 A

Es: grade 3-4 adverse events; LD: loading dose; MD: maintenance dose; mOS: median 

overall survival; mPFS: median progression-free survival; pCR: pathological complete r

esponse; RCT: randomized controlled trial. *: 代表兩組具有統計學上之顯著差異 

5.2.4 HER2陰性患者一線治療 

免疫檢查點抑制劑與雙藥化療之組合已成為HER2陰性、PD-L1 CPS ≥1之晚期胃癌患者的一

線標準療法。可選用之免疫療法藥物包括Nivolumab、Pembrolizumab與Tislelizumab： 

 
● Nivolumab + 化療：Checkmate-649試驗證實其可顯著延長PD-L1 CPS ≥ 1族群之整體

存活期 (14.4 vs. 11.1個月，HR: 0.71)。(Category 1建議)[45] 

● Pembrolizumab + 化療：KEYNOTE-859試驗同樣證實其於PD-L1 CPS ≥ 1族群能帶來

顯著存活獲益 (13.0 vs. 11.4 個月)。(Category 1建議)[46] 

● Tislelizumab +化療：RATIONALE-305試驗證實在PD-L1 TAP ≥ 5%的亞群中，能將m

OS 顯著拉長至17.2個月 (對照組:12.6 個月)。 (Category 1建議)[47] 
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5.2.5 Claudin 18.2陽性患者一線治療 

 
● Claudin 18 isoform 2 (CLDN18.2) ：用於連接不同細胞的跨膜蛋白質。在胃癌細胞 (尤

其是瀰漫型胃癌) 癌化過程中會過度表達於細胞表面。在晚期胃腺癌患者中，CLDN18.2

陽性表達率約佔24%至38%。 

● CLDN18.2陽性判讀標準：定義極嚴格，必須經IHC檢測證實 ≥ 75%的腫瘤細胞展現中等

至強烈的細胞膜著色，即IHC 2+/3+。 

● 一線首選治療：5-FU/Capecitabine + Oxaliplatin + Zolbetuximab (Category 1建

議)。其治療組合療效分別在SPOTLIGHT與GLOW試驗中，證實顯著優於雙藥化療組合。
[48][49] 

表5.2.5 HER2陰性患者一線療法之關鍵試驗結果 

試驗/對照組 試驗設計 納入族群 關鍵結果 

Nivolumab + 一

線雙藥化療 vs. N

ivolumab + Ipili

mumab vs. 一線

雙藥化療 

第III期RCT  

(Checkmate

-649) (1:1:1)

[45]
 

1581位未經治療

之HER2陰性晚期

或轉移性胃、EGJ

或食道腺癌患者 

(以下數據不包含雙免疫組) 

G3-4 TRAEs: 59% vs. 44% 

[PD-L1 CPS ≥ 1族群] 

mOS: 14.4 vs. 11.1個月 (HR: 0.7

1; p<0.0001)* 

mPFS: 8.3 vs. 6.1個月 (HR: 0.68; p
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<0.0001)* 

Pembrolizuma

b + 醫師自選雙

藥化療 vs. 醫師

自選雙藥化療 

第III期RCT (K

EYNOTE-85

9) (1:1)[46] 

1579位未經治療

之HER2陰性晚期

或轉移性胃癌或E

GJ腺癌患者 

mOS: 12.9 vs. 11.5個月 (HR: 0.78; 

p< 0.0001)* 

嚴重TRAEs: 23% vs. 19% 

[PD-L1 CPS ≥ 1族群] 

mOS: 13.0 vs. 11.4個月 (HR: 0.7

4; P < 0.0001)* 

Tislelizumab + 

醫師自選雙藥化

療 vs. 醫師自選

雙藥化療 

第III期RCT (R

ATIONALE-

305) (1:1)[47] 

1657位未經治療

之HER2陰性晚期

或轉移性胃癌或E

GJ腺癌患者 

mOS: 15.0 vs. 12.9個月 (HR: 0.80; 

p=0.001)* 

G3-4 TRAEs: 54% vs. 50% 

[PD-L1 TAP ≥5%] 

mOS: 17.2 vs. 12.6個月 (HR: 0.7

4; p=0.006)* 

限CLDN18.2陽性胃癌患者 

Zolbetuximab 

+ mFOLFOX6 v

s. Placebo + mF

OLFOX6 

第III期RCT (S

POTLIGHT

試驗) (1:1)[48] 

565位HER2陰性 

CLDN18.2陽性胃

腺癌/EGJ腺癌 

mPFS: 10.6 vs. 8.7個月 

(HR: 0.75, P: 0.0066)* 

mOS: 18.2 vs. 15.5個月* 

G≥3 TRAEs: 87% vs. 78% 

Zolbetuximab 

+ CAPOX vs. 

Placebo + CAP

OX 

第III期RCT 

(GLOW試驗) 

(1:1)[49] 

507位HER2陰性 

CLDN18.2陽性胃

腺癌/EGJ腺癌 

mPFS: 8.21 vs. 6.80個月 

(HR: 0.697, p=0.0007)* 

mOS: 14.39 vs. 12.16個月* 

G≥3 TRAEs: 72.8% vs. 69.9% 

轉移性胃癌HER2陰性之一線標靶與免疫療法劑量 

● Nivolumab: 360 mg IV Q3W or 240 mg IV Q2W 

● Pembrolizumab: 200 mg IV Q3W 

● Tislelizumab: 200 mg IV Q3W 

● Zolbetuximab: LD 800 mg IV; MD: 600 mg IV Q3W 

CPS: combined positive score; EGJ: esophagogastric junction; HR: hazard ratio; G3/4 A

Es: grade 3-4 adverse events; LD: loading dose; MD: maintenance dose; mOS: median 
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overall survival; mPFS: median progression-free survival; RCT: randomized controlled tr

ial. *: 代表兩組具有統計學上之顯著差異 

5.3 帶有MSI-H/dMMR之轉移性胃癌患者治療 

病理生理特徵：MSI-H/dMMR晚期胃癌對於免疫療法相當敏感。不論其PD-L1表達狀態，

建議使用單藥免疫療法 (Pembrolizumab)、雙免疫療法 (Nivolumab + Ipilimumab)、或

考慮免疫療法 + 雙藥化療。 

 
● Pembrolizumab單藥療法/加上雙藥化療：不論PD-L1的表達狀態，Pembrolizumab單

藥治療以及Pembrolizumab + 雙藥化療，均建議作為晚期MSI-H/dMMR胃癌患者的首

選一線治療 (Category 2A)。[50][51] 

● Dostarlimab單藥療法：GARNET試驗證實於MSI-H/dMMR固體腫瘤患者，Dostarlima

b單藥療法能達到44%之ORR。此療法可作為MSI-H/dMMR患者一線治療 (Category 2

A)。[52] 

● Nivolumab + 雙藥化療：上述提及之Checkmate-649試驗亦有納入3%MSI-H族群，且

Nivolumab加上雙藥化療於此族群之療效更顯著地優於雙藥化療組 (Category 2A)。[45] 

● 雙免疫療法 (Nivolumab + Ipilimumab)：Checkmate-649試驗中雙免疫的全族群療效

雖然沒有顯著優於純化療組，但在7%的MSI-H族群中能看到顯著的療效優勢，且此族群

內不限PD-L1表現量均有效。故雙免疫療法限MSI-H族群使用 (Category 2A)。[53] 

表5.3 MSI-H/dMMR患者一線療法之關鍵試驗結果 
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試驗/對照組 試驗設計 納入族群 關鍵結果 

Pembrolizumab 第II期單臂試驗 

(KEYNOTE- 1

58試驗)[50] 

233位MSI-H/ dMM

R轉移性固體腫瘤患

者 

ORR: 34.3% 

mPFS: 4.1個月 

mOS: 23.5個月 

Pembrolizumab 

vs. 化療 + Pemb

rolizumab vs. 化

療 

第III期RCT (KE

YNOTE-062試

驗)(1:1:1)[51] 

763位晚期或轉移性

胃癌或EGJ腺癌患者 

(MSI-H/ dMMR佔7.

3%) 

[MSI-H/dMMR族群] 

mPFS: 11.2 vs. NR vs. 6.6個

月 

ORR: 57.1% vs. 64.7% vs. 3

6.8% 

Dostarlimab 第I/II期單臂試

驗 (GARNET試 

驗)[52] 

327位dMMR/ MSI-

H/或POLE突變固體

腫瘤患者  

ORR: 44.0% 

mPFS: 6.9個月 

Nivolumab + 一

線雙藥化療 vs. Ni

volumab + Ipili

mumab vs. 一線

雙藥化療 

第III期RCT  (C

heckmate-64

9試驗) (1:1:1)[4

5][53]
 

1581位未經治療之H

ER2陰性晚期或轉移

性胃、EGJ或食道腺

癌患者 (MSI-H族群

佔3%) 

[MSI-H族群] 

mOS: 38.7 vs. NR vs. 12.3

個月 (HR: 0.34)* 

EGJ: esophagogastric junction; HR: hazard ratio; mOS: median overall survival; mPFS: 

median progression-free survival; MSI-H/dMMR: microsatellite instability-high/deficie

nt mismatch repair; NR: not reached; ORR: objective response rate; RCT: randomized c

ontrolled trial. *: 代表兩組具有統計學上之顯著差異 
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5.4 轉移性胃癌的二線療法 

5.4.1 二線通用標靶療法: Ramucirumab ± 化療 

 
● Ramucirumab是針對VEGFR-2的單株抗體，不論是單藥使用 (Category 1 ) 或與Paclita

xel合併使用 (Category 1, 首選) ，均能顯著延長一線化療進展後晚期胃癌患者的無惡化

存活期與整體存活期。[54] 

● Paclitaxel之替代藥物：若患者於一線使用Oxaliplatin後留有嚴重的末梢神經病變，此時

建議Ramucirumab + FOLFIRI療法，以避免Paclitaxel累加神經毒性 (Category 2A)。[5

5] 

● 一線使用禁忌：第三期RAINFALL試驗納入未經治療之轉移性胃癌患者，證實於一線化療

中加入Ramucirumab無法顯著降低疾病進展或死亡風險，因此Ramucirumab禁止用於

一線治療。[56] 

5.4.2 二線療法之純化療組合 

● 二線單藥化療選擇：Docetaxel、Paclitaxel或Irinotecan。此三者均在大型RCT中證

實，相較於支持性療法能顯著延長中位數存活期；但彼此間效果無顯著差異。(均為Cate

gory 1)[57][58] 

● 二線FOLFIRI療法。為安全且耐受性良好的二線療法。多項二期試驗顯示二線使用FOLFI
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RI可達到20%-29%之ORR，對於Docetaxel反應不佳的患者，二線FOLFIRI仍能達到22.8

%的ORR。然而其療效並未顯著優於irinotecan單藥療法。[59] 

 

表5.4.2 二線療法之關鍵試驗結果 

試驗/對照組 試驗設計 納入族群 關鍵結果 

Ramucirumab + 

Paclitaxel vs.  Pa

clitaxel 

第III期RCT 

 (RAINBOW試

驗)(1:1)[54] 

665位經一線化療後

復發之晚期胃或EGJ

腺癌患者 

mOS: 9.6 vs. 7.4個月 (HR: 0.

807; p=0.017)* 

mPFS: 4.4 vs. 2.9個月 (HR: 0.

635: p<0.0001)* 

ORR: 28% vs 6% 

Ramucirumab + 

FOLFIRI 

回顧性文獻 (Sa

muel等人研究)
[55] 

29位食道腺癌/胃腺

癌患者 

mPFS: 6.0個月 

mOS: 13.4個月 

ORR: 23% 

Docetaxel vs. 症

狀治療 

第III期非盲性R

CT (COUGAR-

02試驗)(1:1)[57] 

168位經鉑金 + 5-F

U療法復發後之EGJ/

食道/胃腺癌患者 

mOS: 5.2 vs. 3.6個月 (HR: 0.

67; p=0.01)* 

3-4級嗜中性球低下: 15% vs. 

0% 

Irinotecan單藥 v

s. Paclitaxel單藥 

第III期RCT (WJ

OG 4007試驗)

219位經鉑金 + 5-F

U療法復發後之EGJ/

mOS: 9.5 vs. 8.4個月 (HR: 1.

13; p=0.38) 
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(1:1)[58] 食道/胃腺癌患者 mPFS: 3.6 vs. 2.3個月  (HR: 

1.14; p=0.33) 

ORR: 20.9% vs.13.6%  

3-4級嗜中性球低下: 28.7%; v

s. 39.1% 

mFOLFIRI vs. irin

otecan單藥療法 

第II期RCT (Sym

等人試驗)[59] 

59位經一線療法復發

後晚期胃癌患者 

mPFS: 3.0 vs. 2.2個月(p=0.

481)  

mOS: 6.7 vs. 5.8個月(p=0.51

4) 

ORR: 20.0% vs. 17.2% 

胃癌二線療法藥物劑量 

● Ramucirumab: 5 mg/kg IV D1, D15 (28天一療程) 

● Paclitaxel: 80 mg/m2 IV D1, D8, D15 (28天一療程) 

● Docetaxel: 75 mg/m2 IV Q3W (最多6療程) 

● Irinotecan: 150 mg/m2 IV Q2W 

[mFOLFIRI] (2週一療程) 

● Irinotecan 150 mg/m2 IV D1 

● Leucovorin 20 mg/m2 IV D1 

● 5-FU 2000 mg/m2 CIF for 48 h D1 

EGJ: esophagogastric junction; HR: hazard ratio; mOS: median overall survival; ORR: ob

jective response rate; mPFS: median progression-free survival. RCT: randomized contro

lled trial. *: 代表兩組具有統計學上之顯著差異. 

5.4.3 HER2陽性患者的二線療法: T-DXd 

● Trastuzumab deruxtecan (T-DXd)：以往除了一線的Trastuzumab之外，二線抗HER2

之標靶宣告失敗。而T-DXd此類抗體藥物複合則改寫了這項常規。 

● 實證結果：DESTINY-Gastric01試驗顯示HER2陽性患者二線換用T-DXd，能達到51%

的客觀反應率 (對照組僅14%)，並拉長整體存活。但需注意間質性肺炎的相關症狀 (如發

燒、咳嗽或呼吸困難)，並盡早診斷盡早治療。[60] 
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表5.4.3 HER2陽性胃癌患者之二線療法之關鍵試驗 

試驗/對照組 試驗設計 納入族群 關鍵結果 

T-DXd vs. 醫師自

選化療 (Paclitaxe

l或Irinotecan) 

第II期試驗(DES

TINY-Gastric0

1試驗)[60] 

188位曾接受過含 Tr

astuzumab療法後復

發之HER2陽性晚期

胃腺癌 

ORR: 51% vs 14% (p < 0.0

01)* 

mOS: 12.5 vs 8.4個月 (HR: 

0.59; p=0.01)* 

Trastuzumab deruxtecan: 6.4 mg/kg IV Q3W 

HR: hazard ratio; mOS: median overall survival; ORR: objective response rate; T-DXd: tr

astuzumab deruxtecan. *: 代表兩組具有統計學上之顯著差異. 

5.4.4 帶有特殊基因突變胃癌之治療 (不限癌別) 

● 帶有罕見基因突變的胃癌患者 (如NTRK融合基因、RET 基因融合、以及BRAF V600E突

變)，隨著次世代定序 (NGS) 的普及，能從針對性標靶治療中獲益。 
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NTRK融合基因：在胃腸道癌症中極其罕見。 

● NTRK抑制劑-Larotrectinib、 Entrectinib、或Repotrectinib：三藥物的個別二期試驗

中，對於NTRK陽性患者中的ORR高達7成左右，且療效持續時間長。[61] 

RET基因融合： 

● 選擇性RET 抑制劑-Selpercatinib：基於LIBRETTO-001 試驗結果，Selpercatinib 對 RE

T 融合陽性的晚期腫瘤ORR 達44%，中位緩解持續時間達25 個月。但須注意此藥可 能造

成高血壓 (三級以上22%) 與肝指數上升等副作用 (三級以上約16%)。[62] 

BRAF V600E突變： 

● RAF 抑制劑 + MEK 抑制劑：Dabrafenib與Trametinib兩藥的組合已獲得不限癌種 (tu

mor-agnostic) 之核准。在NCI- MATCH子研究中，該組合對多種突變腫瘤展現了 38%

的ORR，OS中位數達29個月。[63] 

表5.4.4 帶有特殊基因突變胃癌患者二線療法之關鍵試驗 

試驗/對照組 試驗設計 納入族群 關鍵結果 

Larotrectinib 第I/II期單臂試

驗[61] 

55位TRK融合基因陽

性之固體腫瘤患者 

ORR: 75% 

1年DOR: 71% 

G3/4 TRAEs: 5% 

Selpercatinib 第II期單臂試驗 

(LIBRETTO-00

1試驗)[62] 

45位RET融合基因陽

性之固體腫瘤患者 

ORR: 43.9% 

三級以上高血壓: 22% 

三級以上ALT上升:16% 
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Dabrafenib +  

Trametinib 

第II期單臂試驗 

(NCI- MATCH

試驗)[63] 

29位BRAF V600E突

變之固體腫瘤患者 

ORR: 38% 

 mPFS: 11.4個月 

Larotrectinib: 100 mg PO BID 

Selpercatinib: 160 mg PO BID 

Dabrafenib: 150 mg PO BID; Trametinib: 2 mg PO QD 

DOR: duration of response; HR: hazard ratio; mOS: median overall survival; ORR: object

ive response rate; mPFS: median progression-free survival. RCT: randomized controlle

d trial; TRAEs: treatment-related adverse events. *: 代表兩組具有統計學上之顯著差異. 

5.5 三線及後線療法 

● Trifluridine/Tipiracil (TAS-102, Lonsurf)：TAGS試驗納入多線治療後復發之胃腺癌或

EGJ腺癌患者，比較Trifluridine/Tipiracil與安慰劑組之療效差異。結果顯示後線使用口服

Trifluridine/Tipiracil仍能提供生存獲益，且胃已切除之患者仍不影響藥物吸收。適合可

吞服藥錠的病患。[64] 

 

表5.5 三線療法之關鍵試驗結果 

試驗/對照組 試驗設計 納入族群 關鍵結果 
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Trifluridine/Tipi

racil vs. 安慰劑 

第III期RCT 

(TAGS試驗) 

(2:1)[64] 

507位經至少兩線

全身性療法之胃腺/

EGJ腺癌 

mOS: 5.7 vs. 3.6個月 (HR: 0.6

9; p=0.00058)* 

mPFS: 2.0 vs. 1.8個月 (HR: 0.57; 

p<0.0001)* 

G3/4 AEs: 80% vs. 58% 

Trifluridine/Tipiracil劑量: 35 mg/m² PO BID on D1-D5 & D8-D12 Q28D 

EGJ: esophagogastric junction; HR: hazard ratio; mOS: median overall survival; mPFS: 

median progression-free survival. RCT: randomized controlled trial. *: 代表兩組具有統計

學上之顯著差異. 
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第六章、胃癌之追蹤與支持性療法 

6.1 胃癌之追蹤 

6.1.1 胃癌復發概況 

● 復發時間點：大多數胃癌復發發生在治療完成後的2年內 (約70%-80%) ，且幾乎所有的

復發都會在5年內出現 (約90%)；但術後5年後仍有部分復發風險。需根據患者的風險因

素與共病症，考慮是否延長追蹤期。[6] 

● 早期胃癌預後的異質性：接受R0根治性切除的Tis (原位癌) 患者，其預後已接近非癌症人

群，但T1aN0和T1b期的疾病並無如此樂觀的預後。故臨床追蹤建議會根據腫瘤浸潤深度

及治療方式的不同而有所調整。 

 

6.1.2 胃癌切除手術術後追蹤 

● 早期胃癌病人按照其接受之手術療法以及病理分期，決定後續追蹤之項目與頻率。[6] 

● 幽門螺旋桿菌 (H. pylori) 感染處置：所有曾證實幽門螺旋桿菌感染之胃癌患者，均需接

受幽門螺旋桿菌根除療法，以免因感染造成的慢性發炎與復發。 

○ 幽門螺旋桿菌根除療法實證：NCT02407119第三期試驗追蹤5年的結果顯示，在經手

術治療之早期胃癌患者投與根除性抗生素療法，相較於安慰劑能顯著降低50%的遠端

復發風險。[65] 
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表6.1.2 胃癌各病理期之手術術後追蹤 

術後分期 理學檢查 胃鏡檢查 (EGD) 電腦斷層 (CT) 

pTis (原位癌，經

內視鏡切除術治

療)  

第1-2年：每3-6

個月一次 

第3-5年：每6-12

個月一次 

第1年：每6個月一次 

隨後3年：每年一次 

依臨床症狀及對復發

的疑慮，依臨床需求

進行 

第I期 (pT1a-1b

N0，經手術切除

或 ER治療)  

第1-2年：每3-6

個月一次 

第3-5年：每6-12

個月一次 

[經ER治療者] 

第1年：每6個月一次；第1-5

年：每年一次 

5年後：(依臨床需求) 

[經手術切除者] 

(依臨床需求) 

(依臨床需求) 

p第II/III期或 

yp第I-III期 (接受

前輔助 ± 輔助治

療)  

第1-2年：每3-6

個月一次 

第3-5年：每6-12

個月一次 

[經胃部份或次全切除者] 

(依臨床需求) 

前2年：每6個月一次 

第2-5年：每年一次 

6.2 併發症與副作用之照護 

6.2.1 胃切除術後特有後遺症管理 

 



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。                             2026.07 67 

接受胃切除術之患者常面臨的營養與消化功能障礙。相較於次全胃切除患者，全胃切除術後

患者需接受終身、全身性的監測與補充療法： 

● 餐後飽脹感或進食功能障礙：鼓勵患者少量多餐，維持餐水分離原則，即避免在用餐時

同時攝入大量液體，以防殘胃過度擴張或食糜過快排空。 

● 體重減輕 (Weight Loss)：需衛教患者採取少量多餐的進食模式，維持餐水分離原則。當

體重持續流失時，應及早轉介至營養科或營養師進行個體化的飲食諮詢。 

● 傾倒症候群 (Dumping Syndrome)：胃部切除後失去幽門之控管功能，使得高滲透壓食

物迅速進入小腸，所引發之連鎖反應。 

○ 早期傾倒症候群 (Early Dumping)：通常發生在進食後30分鐘內，生理機制為高滲透

壓食糜快速進入小腸，導致體液快速移入腸腔引發血管內容積減少。臨床表現常伴隨

心悸、腹瀉、噁心及腹部絞痛。 

○ 晚期傾倒症候群 (Late Dumping)：通常發生在進食後2-3小時，其生理機制為碳水

化合物過快吸收誘發胰島素過度分泌，進而導致續發性低血糖。臨床表現伴隨暈眩、

飢餓感、冷汗及虛弱。 

○ 飲食管理：少量多餐，維持餐水分離原則。日常飲食組成應以高蛋白、高纖維為主，

並限制單一碳水化合物 (如砂糖、濃縮甜食) 的攝取。 

● 維生素B12缺乏： 

○ 手術影響：由於胃切除後喪失了分泌內在因子 (Intrinsic Factor) 的壁細胞，導致維生

素B12 無法在遠端迴腸吸收。 

○ 補充建議：全胃切除患者必須接受終身常規針劑補充 1000 mcg IM Q1M~Q3M。 

● 鐵質缺乏 (Iron Deficiency) ： 

○ 手術影響：少了胃酸的分泌將使三價鐵難以轉化為易吸收的二價鐵。 

○ 追蹤與治療：接受胃部切除術患者，應至少每年追蹤全血球計數與血清鐵濃度。視缺

鐵程度可口服或靜脈注射補充鐵劑。 

○ 鐵劑劑型限制：口服應避免使用緩釋型或腸溶衣型的劑型，因此類劑型在胃酸缺乏的

環境下難於十二指腸及空腸上段有效釋放。 

● 小腸細菌過度增生 (盲迴路症候群, Blind Loop Syndrome) ： 

○ 手術影響：常發生於重建術後 (如 Billroth II 術式) 失去蠕動排空功能的盲端腸支，導

致腸液滯留與細菌大量繁殖。 

○ 治療：首選療法為給予口服抗生素Rifaximin 550 mg TID，療程為7-10天。飲食上

應配合高蛋白、低碳水化合物飲食以限制細菌的能量來源。 
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● 其他微量營養素缺乏：建議每日補充含有維生素A、C、E、D、Folate、Thiamin、鎂、

鋅、硒、銅及鐵的綜合維生素與礦物質複合物，並依臨床指引定期追蹤其血清濃度。 

● 維生素D與鈣質補充：除日常綜合維生素外，應額外確保足量的鈣質攝取，並根據血清濃

度持續給予維生素D補充。 

● 骨質減少/骨質疏鬆篩檢：對於全胃切除術後患者、已停經女性或年齡大於50歲的高風險

個體，推薦在胃切除術後第3年安排骨密度檢查。 

● 腹瀉 (Diarrhea)：視情況開立止瀉劑或成形劑，並透過飲食內容調整來緩解症狀。 

6.2.2 消化道急性與慢性出血處置 

急性消化道出血在晚期胃癌患者中極為常見。原因包括直接源自腫瘤表面的潰瘍與壞死、或

全身性治療後的併發症。 

 
● 急性大出血處置 (伴隨吐血或黑便)：應立即安排內視鏡評估。 

○ 內視鏡治療：雖然內視鏡止血在胃癌出血中的長期療效缺乏充分的前瞻性研究，但現

有研究顯示，儘管內視鏡治療 (包括局部藥物注射、機械性止血如使用止血夾、或消

融療法) 能取得良好的即刻止血效果，但後續的復發出血率非常高。 

○ 放射療法 (IR)：若內視鏡止血失敗、出血點無法定位或出血持續發生，應迅速照會介

入放射科實施血管攝影栓塞術。 

○ 姑息性手術：對於特定身體條件允許、反覆大出血且非手術手段無效的患者，可評估

實施姑息性胃切除術。 

● 慢性持續性失血處置： 
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○ PPI效果不明：雖然臨床上常開立PPI以期減少胃癌病灶的出血風險，但目前尚缺乏確

切的臨床數據支持其在此領域的預防療效。 

○ 放射治療：多項小型系列研究證實，局部姑息性體外放射治療 (External Beam Radia

tion Therapy, EBRT) 能極為有效地控制胃癌引起的急性與慢性胃腸道出血，是臨床

上極佳的無創止血手段。 

6.2.3 惡性胃出口阻塞與賁門阻塞之處置 

緩和治療核心目標：減少噁心與嘔吐症狀，並在條件允許下儘可能協助患者恢復經口進食。 

阻塞的具體解除與繞道策略如下： 

● 解除或繞道阻塞 (Alleviate or Bypass Obstruction) ： 

○ 內視鏡支架置放：對於胃竇或幽門引發的胃出口阻塞 (Gastric Outlet Obstruction, G

OO)，可置放腸道自膨式金屬支架。 

若阻塞位於胃食道交界處 (EGJ) 或胃賁門，則首選置放食道支架。 

○ 外科姑息手術：對於身體狀態良好、預期生存期較長的患者，可實施胃空腸吻合術 

(Gastrojejunostomy) 或姑息性胃切除術。 

○ 放化療干預：局部姑息性體外放療 (EBRT) 和/或全身性化學治療有助於縮小腫瘤體

積，緩解管腔壓迫。 

● 減壓性胃造口術 (Venting Gastrostomy)：當阻塞病灶過於廣泛、支架置放失敗且無法

進行手術繞道時，建議使用減壓性胃造口術來引流胃液，以緩解嚴重的餐後脹痛與噴射

性嘔吐。 

○ 造口置放途徑：可經由經皮、內視鏡 (PEG)、外科手術或介入放射學引導下置放胃造

口廔管，具體視腫瘤侵犯區域而定。 

○ 腹水之手術限制：若患者合併有大量腹水，則可能因腹水的再生並壓迫胃壁，導致廔

管無法癒合，引發災難性的腹水外漏與頑固性細菌性腹膜炎。單純的術前腹水引流並

無法完全規避此嚴重併發症。 

● 無法經口進食患者的營養管道建立：若腫瘤位置允許，上消化道阻塞 (如EGJ/賁門阻塞) 

可置放灌食型胃造口廔管；而中遠端胃阻塞則推薦置放灌食型空腸造口廔管以維持營養

供應。 

6.2.4 腫瘤相關疼痛與噁心嘔吐 

● 疼痛管理：胃癌原發灶或腹膜後淋巴結侵犯引起的疼痛，可藉由體外放療或全身性化療

來減輕腫瘤負荷，並根據癌症疼痛指引實施積極的止痛療法。 
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○ 支架置放之併發症：若患者在接受胃部支架置放術後出現突發性且無法以藥物控制的

疼痛，在確認為支架機械壓迫所致後，應及早安排內視鏡手術將支架移除。 

● 噁心與嘔吐管理：由於胃癌患者的噁心嘔吐與物理性的管腔阻塞高度相關，一旦出現無

法緩解的症狀，應立即安排內視鏡或鋇劑造影評估，以排除物理性消化道阻塞。 

 

6.2.5 化學治療誘發的周邊神經病變 (CIPN) 

● 化療藥物前評估：若患者本身已存在神經病變，或患有容易引發神經病變的共病症 (如糖

尿病、具備家族或個人遺傳性神經病變病史)，在給予可能導致CIPN的化療藥物前，應深

切評估其風險與益處。 

● 預防性非藥物措施：ASCO針對化療引起的神經病變之指引提及，雖然以下非藥物預防措

施，在部分研究得到正向結果，但仍需更大樣本量的決定性研究來證實療效。[66]
 

○ 針灸 (Acupuncture) 

○ 冷凍療法/低溫冷凍 (Cryotherapy，如冰敷手腳) 

○ 加壓療法 (Compression therapy，如戴緊實手套) 

● 已被證實無效藥物：包括如鈣/鎂、Gabapentin/pregabalin、N-acetylcysteine、維生

素B、維生素E、Glutamate等，ASCO指引不建議使用。 

● 發生CIPN時的處置： 

○ 藥物與劑量調整：按照嚴重程度決定以下的劑量或療程調整。包括延遲給藥、降低劑

量 、更換為不會引發CIPN的替代藥物。 
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○ Duloxetine：為目前唯一具備實證基礎的CIPN止痛藥物。 

○ 其他尚缺乏實證之處置與藥物治療：如運動療法、針灸、電療、Gabapentin/prega

balin等。 
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結語： 

● 胃分為賁門、胃底、胃體、幽門四區，約85%胃癌發生於胃體或幽門竇。腸型胃癌經Cor

rea cascade逐步進展，主因為幽門螺旋桿菌感染，而瀰漫型胃癌則多與CDH1基因突變

相關、與慢性發炎無直接關係。 

● 胃癌早期多無特異症狀，常見以體重減輕、腹痛表現，確診需仰賴內視鏡切片及EUS/CT

分期。並按照T (侵犯深度)、N (淋巴結數量)、M (遠端轉移) 判定分期。 

● 早期胃癌（cTis/cT1a或表淺cT1b）優先採內視鏡切除術（ESD優於EMR），局部進展

期則以胃切除術＋D1或改良型D2淋巴結廓清為主要治癒手段。 

● 可切除的局部進展期胃癌，圍術期化療FLOT為標準治療，而對於PD-L1 TAP≥1% FLOT 

+ 免疫療法Durvalumab可延長存活期；dMMR/MSI-H患者則可用雙免疫療法達到高病

理完全緩解率而免除傳統化療。 

● 晚期第一線全身性治療依生物標記決定合併療法：HER2陽性加Trastuzumab (±Pembro

lizumab)、PD-L1 CPS≥1加免疫檢查點抑制劑、Claudin 18.2陽性加Zolbetuximab、M

SI-H/dMMR則優先免疫療法；二線可用Ramucirumab＋化療(或HER2陽性者換用T-DX

d)，三線後仍有Trifluridine/Tipiracil可延長存活。 
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