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在 肺 部 的 神 經 內 分 泌 腫 瘤 與 胃 腸 胰 神
經 內 分 泌 腫 瘤 (Gastroenteropancreatic 
neuroendocrine tumor, GEP-NET) 的 分 類 略 有
不同 ( 見表格一)，雖然肺部的類癌細胞 (carcinoid 
tumor) 與 GEP-NET皆可由有絲分裂計數 (mitosis 
count) 或 Ki-67 指數來分級，但 肺與 GEP 的切
點並無重疊，故不能相互比較。此外，神經內分
泌癌 (Neuroendocrine carcinoma, NEC) 的病理
組織具有 synaptophysin 染色，可知其屬於神經
內分泌細胞來源 (neuroendocrine lineage)，雖
然 NET 與 NEC 皆由共同前驅細胞變異而來，但
兩種細胞癌化機制卻截然不同。NET 的變異以
MEN1 為多數，約占 18-36%，而 p53 與 RB1 的變
異則少於 5%；然而 NEC 幾乎不會有 MEN1 變異，
反而是以 p53 與 RB1 的變異為主，因此 NET 與
NEC 之間並不會互相轉換。前驅細胞在正常情況
下只會分化成神經內分泌細胞，但當有 Notch 訊
號刺激時會使細胞核內的 Hes1 抑制轉錄，因此
共同前驅細胞會改走替代路徑而分化成旁分泌細
胞，故當 KRAS 變異活化 Notch 路徑時會驅使共

WHO神經內分泌腫瘤的新分
類及分子病理檢測

同前驅細胞分化為肺腺癌 1,2，約有 25-40% 的肺
腺癌可觀察到此變異 3,4。由於變異路徑的不同，
故小細胞肺癌 (small cell lung cancer, SCLC) 帶
有 KRAS 變異的可能性極低 5。

從 cDNA 陣列可知在基因層級上，SCLC 的
細胞型態與呼吸道上皮細胞接近，而類癌細胞
則與腦部的星狀細胞或寡樹突神經膠質瘤類似，
故當一病理切片中同時出現 SCLC 與肺腺癌細
胞時，會稱之 combination tumor，因為兩者是
源自相同的共同前驅細胞且基因來源相近。相
對地，若 NET 或類癌細胞與肺腺癌細胞同時出
現於一病理切片，則稱為 collision tumor，代表
NET 或類癌細胞與肺腺癌細胞在基因層級上的
來源不同。因此在 2017 年世界衛生組織 (World 
Health Organization, WHO) 為包含上述 collision 
tumor 以 及 combination tumor 的 概 念， 使
用「混合的神經內分泌 - 非神經內分泌腫瘤」
(mixed neuroendocrine-nonneuroendocrine 
neoplasm, MiNEN) 一詞取代以往的「混合的腺
神經內分泌癌」(mixed adeno-neuroendocrine 
carcinoma, MANEC)，意即當病理切片中同時觀
察到分化良好的 NET/ 類癌細胞或分化較差的
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相較於惡性腫瘤，GEP-NET 的發生率在近
年有增加的趨勢 6，根據台灣的統計資料，NET
好發的部位與西方國家有所不同。美國常見的部
位依序為肺臟、小腸與直腸，而台灣則以直腸、
肺臟和胃較為常見 7。約有 44% 的 GEP-NET 病
患是在做健康檢查時發現，且僅有約 31% 的病
患會表現腫瘤相關症狀 8。GEP-NET 目前的處
置困難在於：1. 難以快速的正確診斷、2. 多數確
診時疾病已進展到末期、3. 僅有少數專家能指引

壹、	如何早期診斷神經內分
泌腫瘤及起始治療

位置 2015 WHO 肺 2017 WHO 胃腸胰

Mitosis 
(2mm2) Ki-67 (%) Mitosis

(10 HPF) Ki-67 (%)

分化良好

Carcinoid
( 無壞死細胞 ) <2 ≤ 5 NET G1 <2 ≤ 2

Atypical 
carcinoid
( 可能有局部
壞死細胞 )

2-20 ≤ 20
NET G2 2-20 3-20

NET G3 >20 >20

分化較差

Small cell 
carcinoma >20 >20 Small cell NEC >20 >20

Large cell NEC >20 >20 Large cell NEC >20 >20

任一 ( ＋ )
非ＮＮ Combined carcinoma MiNEN (Mixed neuroendocrine-

nonneuroendocrine neoplasms)

表格一 . 神經內分泌腫瘤於各部位的分級比較

NET 的處置 9。因此下段將討論神經內分泌腫瘤
如何早期診斷以及診斷後的起始處置。

當臨床上懷疑病患有 NET 時，可先找出腫
瘤可能所在部位，包含胰臟以及腸道兩大類。
NET 可能會引起賀爾蒙的過度分泌，而根據賀
爾蒙的特定生理功能會有其相對應的特殊症
狀表現，此時稱之為功能性胃腸胰神經內分泌
腫瘤 (functional GEP-NETs)。然而臨床上，約
有六成的胰臟 NET 不會表現症狀，且胃和直腸
NET 大多是在執行內視鏡檢查時偶然檢查到
的。以胃泌素瘤 (gastrinoma) 為例，胃泌素過
多在十二指腸所造成的潰瘍可能在內視鏡檢查
下與 NSAID 引起的潰瘍並無差異，故當病患服
用胃酸抑制劑後仍反覆潰瘍，應該提高是否有
NET 的警覺 10。

NEC 與肺腺癌細胞時即屬於 MiNEN。
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由於分 化良好 (G1) 的 NET 預後會優於分
化差 (G3) 的 NET，故歐洲神經內分泌腫瘤協會
(European Neuroendocrine Tumor Society，
ENETS) 治療指引建議必須將病理檢體詳加分
類，透過神經內分泌腫瘤的標記 (Synaptophysin 
/chromogranin) 或 細 胞 分 裂 的 程 度 (mitosis 
count/Ki-67 index) 判斷病患的預後 11。另一臨
床分級為 TNM，依照影像以及手術檢體判斷腫
瘤的大小、淋巴侵犯範圍以及遠端轉移作級別
判定。可綜合兩者的資訊作為臨床上治療規劃
的重要參考依據。現行國內可進行的 NET 生物
標 記 檢 測 為 chromogranin A 以 及 24 小 時 的
5-HIAA 尿液檢測，也是現行美國國家癌症資訊
網 (NCCN) 根據目前的研究證據等級所建議的檢
測，但由於敏感性低且易受干擾，皆尚未獲得美
國食品藥物管理署核可。其他相關的生物標記檢
驗仍在研究中。

在影像學檢查的部分，可選擇電腦斷層攝
影 (computed tomography, CT) 或 核 磁 共 振 造
影 術 (magnetic resonance imaging, MRI)，但 可
能無法良好地偵測微小的病灶，其他像是功能
性 磁 振 攝 影 (functional magnetic resonance 
imaging, FMRI) 或 正子 攝 影 (positron emission 
tomography, PET) 因為偵測的是葡萄糖吸收代
謝的活性，亦有對細胞活性較低之腫瘤敏感性較
差的問題。體抑素受體核子影像檢查的部分，其
原理主要利用神經內分泌腫瘤會表現體抑素受
體 (SSTR2、SSTR5) 以呈像，可以作為使用體抑素
類似物 (somatostatin analogue, SSA) 治療的參
考。而對於微小的病灶，內視鏡超音波的檢測敏
感性高，可達八至九成，台灣消化系內視鏡醫學會
(Digestive Endoscopy Society of Taiwan, DEST)
於 2017 發布各部位神經內分泌腫瘤建議可進行

分級 腫瘤大小 T1 (TNM) ≧ T2(TNM)

G1

<1 cm m-EMR 手術

1-2 cm ESD 手術

>2 cm 手術 手術

G2

<1 cm m-EMR 手術

1-2 cm ESD 手術

>2 cm 手術 手術

G3 任何大小 手術 手術

縮 寫：改 良 式 內 視 鏡 黏 膜 切 除 術 (modified 
endoscopic mucosal resection, m-EMR)、內
視鏡黏膜下撥離術 (Endoscopic submucosal 
dissection, ESD)。

表格二 . 直腸神經內分泌腫瘤大小與其建議的
處置方式

的處置 12，以直腸神經內分泌腫瘤為例 ( 表格二)，
內視鏡切除目前只建議執行在分級為 T1、小於兩
公分的 G1 與 G2 腫瘤，但仍需告知病患有周邊淋
巴結轉移以及遠處轉移的可能性。胃神經內分泌
腫瘤臨床上依照腫瘤的特性及預後分為三種類型
( 表格三 )，且各類型有其相對應的處置 ( 表格四 )，
其中第二型最常有功能性的表現，即 Zollinger-
Ellison syndrome。這三類型的處置可針對腫瘤
侵犯的深度評估是否可由內視鏡完全切除，尤其
是第三型、G1 的胃神經內分泌腫瘤，若僅侷限於
黏膜層或黏膜下層且無淋巴血管的侵犯，可考慮
進行內視鏡切除。

由於多數的神經內分泌腫瘤並未有功能性
的表現，故常會造成此疾病的延遲診斷，臨床
工作者應對於神經內分泌腫瘤的臨床症狀提高
警覺，早期介入治療以有效改善病患的預後。
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類型 第一型 第二型 第三型

腫瘤比例 (%) 70-80 5-10 10-15

腫瘤數 >1 >1 1

腫瘤大小 ( 公分 ) <1 <1 >1

腫瘤位置 胃底和胃體 胃底、胃體和幽門 幽門或胃底

胃酸濃度 低 高 正常

胃泌素濃度 高 高 正常

預後 佳 中 差

相關疾病 慢性萎縮性胃炎或惡性貧血
多重第一型神經內分泌腫瘤或
Zollinger-Ellison 症候群

無

分級 腫瘤大小 第一型 第二型 第三型

G1

<1 cm 每年追蹤 /ER/SSA ER (ER)/ 手術

1-2 cm ER ER/ 手術 手術

>2 cm 手術 手術 手術

G2

<1 cm ER ER/ 手術 手術

1-2 cm ER ER/ 手術 手術

>2 cm 手術 手術 手術

G3 任何大小 手術 手術 手術

縮 寫：內 視 鏡 切 除 (endoscopic resection, ER) 包 含：改 良 式 內 視 鏡 黏 膜 切 除 術 (modified 
endoscopic mucosal resection, m-EMR)、內視鏡黏膜下撥離術 (Endoscopic submucosal 
dissection,ESD)、體抑素類似物 (somatostatin analogue, SSA)。

表格四 . 胃內分泌腫瘤大小與其建議的處置方式
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▶胰臟神經內分泌腫瘤的治療
針對局部侵犯或已轉移的胰臟神經內分泌

腫瘤 (pancreatic neuroendocrine neoplasm，
p-NEN) 治療，若為功能性腫瘤，可針對特定的
腫瘤型態給予治療，例如：使用氫離子幫浦抑制
劑改善胃泌素瘤 (gastrinoma) 過多的胃酸分
泌，並 可 同 時 給 予 octreotide 或 lanreotide
作 為 症 狀 控 制，若 病 患 的 症 狀 仍 未 有 改 善 則
可 考 慮 進 行 減 少 腫 瘤 體 積 手 術 (debulking 
surgery)、局部治療、增加 SSA 的劑量或放射
藥 物 治 療 (peptide receptor radionuclide 
therapy, PRRT)。即 使 是 晚 期 或 已 轉 移 的
p-NEN 或 G1 或 G2 NET，在評估後若可由手
術完全切除，亦可改善病患整體的預後。

對於非功能性 G1 腫瘤、Ki-67 小於 5-10%
之 G2 且疾病穩定的腫瘤之處置，可第一線使
用 lanreotide 以控制腫瘤生長。而同樣具有抑
制腫瘤增生 (antiproliferative effect) 機轉的
octreotide，目前僅在回溯性研究中發現對於
分級低的 p-NEN 可能有腫瘤控制的效果，但目
前尚未有明確的證據支持所需治療的時間。若
治療後病程仍持續進展，則可改使用標靶藥物、
化學藥物或局部治療。針對非功能性 G2 腫瘤、
疾病惡化或腫瘤負擔大的情況則可先採取化學
治療，以減少腫瘤負擔，倘若疾病未獲得控制
則可考慮使用標靶治療。若上述對於非功能性
NET 的二線治療皆失敗，建議可進行放射性治
療、二線化療或進入臨床試驗。

貳、	神經內分泌腫瘤的治療
現況與未來發展

目前對於 G3 NEN 建議以化學治療為一線治
療，並依據細胞形態學的差異選擇不同的化療組合，
若為 NEC 可第一線可使用 EP(etoposide+cisplatin)
或 EC a r b o (e t o p o s i d e + c a r b o p l a t i n)。
IP(irinotecan+cisplatin) 因 為 毒 性 較 EP 小，且根
據日本研究統計治療反應與 EP 相當，約 60% 至
70%13，故可做為 EP 的替代治療。倘若病程仍惡
化，則可考慮以 Irinotecan 或 oxaliplatin 作為二
線治療。G3 p-NET 因為對於鉑金類的化療藥品反
應 差，建 議可選 擇 STZ/5-FU (streptozotocin/5‐
fluorouracil) 或 TEM/CAP(temozolamide/
capecitabine) 作為治療，若上述的治療反應皆不
佳，則可考慮使用 FOLFOX 或 FOLFIRI 的化學治療，
或可評估是否可進入臨床試驗 13。

▶小腸神經內分泌腫瘤的治療
局部侵犯或已 轉 移小腸神經內分泌腫瘤

(intestinal neuroendocrine neoplasm, 
intestinal NEN) 的治療原則與 p-NEN 相似，
針對功能性的 intestinal NEN 給予 SSA 可有
效 改善 病患的 症 狀，若病患的 症 狀 未 改善則
可考慮進行 debulking surgery、局部治療、
增加 SSA 的劑量、干擾素或 PRRT。同樣地，
G1、G2 的 intestinal NET 若評估後可切除，
則應進行腫瘤切除。

對 於 非 功 能 性 的 G1、Ki-67 介 於 5-10%
之 G2 腫 瘤、疾 病 穩 定 的 病 患，第 一 線 可 使
用 SSA 治療或持 續 觀察，若病情無法獲得 控
制則第二線可使用標靶藥物、干擾素、局部治
療 或 PRRT。若 病 患 為 Ki-67 值 較 高 之 G2 腫
瘤、腫 瘤 負 擔 大 或 疾 病 惡 化，則 可 給 予 SSA
作 為 抗 腫 瘤 增 生 的 治 療，對 於 SSTR 檢 測 陰
性 的 病 患，建 議 的 治 療 包 含 標 靶 藥 物、干 擾
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素 以 及 局 部 治 療。G3 NET 目 前 未 有 證 據 等
級 的 治 療 方 式，NEC 的 病 患 則 建 議 可 進 行
EP(etoposide+cisplatin) 的化學治療，若治療
反應不佳，可考慮使用 FOLFOX 或 FOLFIRI 的
治療組合，或可評估是否可進入臨床試驗 14。
上述所提及的藥物適用的腫瘤分級以及來源
整理於表格五。

▶難治型的類癌症狀 (refractory	carcinoid	
syndrome)

類癌症 狀 是因神經內分泌腫瘤分泌大量
的胜肽或賀爾蒙所致，會影響病患的心、肝、腸
胃道、皮膚以及呼吸道。有類癌症狀的病患預
後 較 差。15 在使 用 SSA 治療 下，約 有 16-20%
的 病 患會出現 難 治型 類 癌 症 狀，常見 於 中腸
NET( 遠 端 十二指 腸 distal duodenum、空 腸
jejunum 以及迴腸 ileum)。15 難治型的類癌症
狀在研究上常見的定義為疾病未獲得控制，包
括：一天≧四次的排便或一天≧ 2 次的熱潮紅，
且症狀在過去的一個月內持續超過兩周。接受
SSA 治療的長期追蹤下，約有四成的病人符合
此難治型類癌症狀的定義。16 針對此類病患，
手術部分可嘗試以減積或局部治療，藥物則可
選 擇 增加 SSA 劑量，對於病患的賀爾蒙症 狀
( 如：熱潮紅或腹瀉 ) 可改善七至八成 17，或可
嘗試 everolimus18、PRRT19 以 及 telotristat20

來控制類癌症狀。

▶免疫檢查點分子抑制劑於 NET/NEC 的發展
現況

默 克 細 胞 癌 (Merkel cell carcinoma) 為 一
種罕見的原發性神經內分泌細胞皮膚癌，致死
率 很高，目前尚未有 很 好的治療，在 JAVELIN
研 究 中 顯 示，此 惡 性 皮 膚 癌 對 於 avelumab

的 免 疫 治 療 反 應 可 達 三 成，但 或 許 因 為 樣
本 數 不多，在 次 分析中顯示 治療 反 應似乎與
PD-L1 的 表 現 與 否 並 沒 有 明 顯 的 相 關 性 21。
而 在 肺 部的 NEN 中，常見 的 四 種 類 型 typical 
carcinoid、atypical carcinoid、LCNEC(large cell 
neuroendocrine carcinoma) 以 及 SCLC(small 
cell neuroendocrine carcinoma) 其 表 現 PD-L1
比例都很低，分別為 0%、0%、10.4% 和 5.8%21。
根據統計，在 SCLC 或 LCNEC 中，PD-L1 陽性表
現的病患預後似乎優於陰性表現的病患 22,23。針
對 SCLC 治療發現 PD-L1 陰性的病患使用合併藥
物的免疫療法 (nivolumab+ipilimumab) 的治療
反應有優於單用 nivolumab 的趨勢 24，此外，亦
有案例報告指出，即使在 PD-L1 陰性病人，若以
腫瘤變異負擔高 (high tumor mutation burden)
為指標選擇 anti-PD-L1 的藥物，亦可達到治療
反應，因此目前對於是否僅依據 PD-L1 表現來
決定是否接受免疫檢查點分子抑制劑 (immune 
checkpoint inhibitor) 仍未有定論。

在 GEP-NET 中發現腫瘤分化的程度可能
與其 PD-L1 的表現有關 25,26，分化較差的 G3 癌
細胞約有一半的病患會表現 PD-L1，然而分化
較好的 G1 或 G2 腫瘤則較 少病患為 PD-L1 陽
性，在 KEYNOTE-028 的 第一 期 臨 床 試 驗 中，
收納被診斷有晚期固態腫瘤的病患，包含具有
carcinoid(N=25) 和 p-NET(N=16) 的案例，欲比
較病患使用 pembrolizumab 24 個月後的治療
反應，試驗結束後，這群病患未達到完全腫瘤反
應。部分腫瘤反應的比例分別為 12% 與 6%，中
位數無惡化存活期 (progression free survival, 
PFS)(5.6 月 vs.4.5 月 ) 以及整體存活期 (overall 
survival, OS)(21.1 月 vs.21.0 月) 兩組大致相同，
然而對於免疫檢查點分子抑制劑如何與其它藥
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品併用才能達到最好的療效，相關研究仍在進行
臨床試驗中。 

根據歐洲神經內分泌腫瘤學會治療指引建
議，SSA 為分化良好且局部侵犯的神經內分泌
腫瘤的首選藥物，可作為腫瘤和症狀控制 26。
現行的 SSA 藥物為 octreotide 和 lanreotide，
此類藥物會拮抗調控體內多項內分泌的體抑素
受體，其中最主要的受體為 SSTR 2 與 SSTR 5，
以達到抗增生以及促凋亡的效果，以下將針對
SSA 藥物的重要臨床試驗作討論。

▶PROMID研究
PROMID 為 一 第 三 期 的 大 型 臨 床 試 驗，

收納已有轉移或局部侵犯、無法切除、分化良
好之 GEP-NET 病患，並 將 病患隨機 分 派 至每
四 周 octreotide LAR 30 mg 或 安 慰 劑 組，主
要試驗終點為腫瘤惡化時間，在基礎特性中，
octreotide LAR 自診斷到進入隨機分派的時間
久於安慰劑組 (7.5 月 vs. 3.3 月 )、Ki-67 ≤ 2%
的 比 例 各 組 相 當 (97.6% vs. 93.0%) 且 約 有
16% 為高肝臟 腫瘤負荷 (high hepatic tumor 
load，>25%)，在 18 個月追蹤後，octreotide 延
緩腫瘤惡化的時間是顯著優於安慰劑 (14.3 月
vs. 6 月 ; 相對風險 0.34，95% 信賴區間 0.20-
0.59，p<0.001)。

▶CLARINET研究
CLARINET 為一第三期的大型臨床試驗，

收納更廣的 GEP-NET 病患，包括非功能性、病

參、	體抑素類似物於神經內
分泌腫瘤的治療證據與發展

灶已有轉移或局部侵犯、無法切除、分化等級為
良好或中度、Ki-67<10% 等，並將病患隨機分派
至每四周一次的 lanreotide autogel 120 mg 或
安慰劑組，主要試驗終點為無惡化存活期，在基
礎特性中，八成病患為 p-NET 或 midgut NET，
腫 瘤 分 級 中 G1 與 G2 分 別 占 69% 和 30%，
且約有 34% 為高肝臟腫瘤負荷，在 96 周追蹤
後，lanreotide 延緩腫瘤惡化或死亡的時間顯
著優於安慰劑 ( 未達 50% 有病患惡化或死亡
vs. 18 月 ; 相 對 風 險 0.47，95% CI:0.30-0.73，
p<0.001)，且在各個重要預後因子 ( 腫瘤來源、
腫瘤分級以及肝臟腫瘤負荷 ) 的次分析中，除
了 hindgut NET 的次族群外都顯示 lanreotide
控制腫瘤的效果較安慰劑好的趨勢。腸作用的
分析中亦顯示 lanreotide 的耐受性良好，僅有
一人因副作用而退出試驗。試驗結束後，若為
疾病穩定 (stable disease) 或於接受安慰劑下
疾病惡化 (progression disease) 的病患可進入
長期的開放性試驗 27，直到病患的腫瘤獲得控
制。在約四年後的期中分析發現，40 名原試驗
中接受 lanreotide 且疾病穩定的病患，其 PFS
中 位 數 為 32.8 月 (95% CI: 30.9, 68.0)，而 47
名原試驗中接受安慰劑後於開放性試驗使 用
lanreotide 的病患，其 PFS 中位數則為 14.0 月
(95% CI:10.1; 未達到 )，常見副作用為腹瀉，顯
示 lanreotide 在長期使用具有良好的耐受性以
及控制腫瘤的效果。Lanreotide 在東亞族群的
試驗資料目前僅有日本的第二期臨床試驗 28，此
試驗納入了 28 名病患，於 24 周的追蹤下，PFS
中位數為 9.0 月 (95% CI: 6.0-13.3)，其療效有別
於 CLARINET 試驗的結果，可能是與其納入的
病患多數處於疾病惡化的狀態 (39%)、已接受
過其他治療 (79%) 或腫瘤來源為 hindgut(29%)
有關。
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在 選 擇 SSA 上， 由 於 octreotide 與
lanreotide 兩者在臨床試驗中所收納的病人
類型有所差異，後者收納較廣的病患類型，包
含有胰臟來源或 ki-67 指數大於 2% 的腫瘤，
因此雖然兩者的化學結構以及機轉類似，臨床
上建議 應依照目前各藥品所能提供的治療證
據等級作選擇。SSA 可作為無法進行手術切除
或已 轉 移 的 G1 或 G2 GEP-NET 的 第一 線 治
療，若疾病未獲得控制則可依照藥品的毒性再
選 擇標靶藥 物 (everolimus、sunitinib) 或化

REMINET CLARINET-Forte SONNET PLANET

試驗編號 NCT02288377 NCT02651987 NCT02231762 NCT03043664

試驗目的 維持治療 劑量加強使用策略 合併治療 合併治療

試驗期別 第 2/3 期 第 2 期 第 2 期 第 1b/2 期

收納條件

局部侵犯、已轉
移或無法切除之
G1/G2 duodeno-
pNET (處於緩解，
包含腫瘤穩定或縮
小 ) 

局 部 侵 犯、 已 轉
移 或 無 法 切 除 之
G1/G2 intestinal-
pNET

G1/G2 GEP-NET 手術

試驗藥品
lanreotide 120 
mg /28 天

lanreotide 120 
mg /28 天

lanreotide 120mg
與 Temozolomide
合併使用六個月，
後一組接續使用
lanreotide

Pembrolizumab 
200mg IV every 
3 weeks and 
lanreotide depot 
90mg SQ every 3 
weeks

主要研究終點 無惡化存活期 無惡化存活期
疾病控制比率 ( 包
含：完 全 反 應、部
分 反 應 以 及 穩 定
疾病 )

客觀緩解率

表格五 . 進行中之臨床試驗

學治療，此外，也應當作體抑素受體核子影像
檢 查 (somatostatin-receptor imaging) 合
併使 用肝動脈栓塞化學療法 (transcatheter 
arterial chemoembolization，TACE) 或 腫
瘤體積減少術 (debulking therapy)，其他標
靶治療或化學療法的併用好處仍需後續研究
加以 探討。目前 SSA 進行中的臨 床研究可參
考表格五。 
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