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【摘要】 人口老龄化背景下，肿瘤患者的共病患病率每年以 0 .54%的速度递增，为恶性肿瘤的临床诊

治工作带来日益严峻的挑战。目前，我国各地区的各级医院专科医生对于肿瘤共病的认知状况参差不齐，缺

乏可操作性强的恶性肿瘤共病管理流程。鉴于此，中国临床肿瘤学会肿瘤支持与康复治疗专委会组织相关领

域专家，面向从事恶性肿瘤诊疗工作的一线临床医生，针对 29 个肿瘤共病管理核心问题，编制了《中国肿瘤

共病防治专家共识（2025 版） 》，指导科学规范地进行肿瘤共病全程管理。
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【Abstract】 Against the backdrop of accelerated population aging, the prevalence of comorbidities in 

patients with malignant tumors has risen by 0 .54% annually, presenting a significant challenge to clinical oncology. 

Currently, the awareness of oncology multimorbidities varies significantly among specialists at different levels 

of healthcare institutions nationwide, and a comprehensive management workflow for patients with cancer and 

multimorbidities is lacking. Therefore, the Chinese Society of Clinical Oncology Committee of Experts on Cancer 

Supportive and Rehabilitation Therapy convened a multidisciplinary panel of experts to develop the Chinese Expert 

Consensus on Oncology Multimorbidity Management (2025 Edition). Aimed at frontline clinicians involved in the 

diagnosis and treatment of malignant tumors, the consensus addresses 29 core issues in multimorbidities management 

and guides the standardized, comprehensive management of oncology multimorbidities.
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指南与共识

随着人口老龄化加剧，肿瘤患者的共病患病率

每年以 0 .54%的速度递增［1］。共病可导致老年人更

高的失能与死亡风险，更多的医疗保健支出和资源利

用需求，这些困境也将在临床工作中日益凸显。共病

对肿瘤患者的影响贯穿肿瘤诊疗的全过程：共病患者

可能因相似症状延迟诊断；可能因治疗引起的不良反

应、并发症等风险顾虑，无法接受标准治疗；抗肿瘤治

疗不良反应与基础共病的叠加将给预后造成更多的不

确定性；共病管理涉及多个专科，检查费用、治疗费用

均相应增加。然而，“肿瘤共病临床认知与实践调研”

结果显示，我国各地区的各级医院肿瘤专科医生对

于肿瘤共病的认知状况参差不齐，缺乏系统、完善、

可操作性强的恶性肿瘤共病管理流程。因此，结合国

内外文献报道与临床实践经验，中国临床肿瘤学会

（CSCO）肿瘤支持与康复治疗专委会编制了《中国肿

瘤共病防治专家共识（2025 版）》，旨在为一线临床医
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务工作者提供科学规范、切实可行的肿瘤共病全程管

理方案。

第一部分  共识制订方法

1	 共识制订工作组

2025 年 4 月，由CSCO肿瘤支持与康复治疗专委

会组织，来自 13 个不同直辖市和省份的 27 名专家组

成共识制定工作组，成员专业涉及肿瘤内科、肿瘤外

科等相关诊疗领域。本共识已在国际实践指南注册与

透明化平台（International Practice Guidelines Registry 

Platform, http://www.guidelines registry.org）完成注册， 

注册号：PREPARE-2025CN1397。工作组成员均在无

利益冲突前提下参与推荐意见的生成。

2	 共识制订流程

本专家共识制订步骤主要包括文献调研、专家会

议讨论、临床问题制订、德尔菲法（Delphi法）以及共

识修订等。工作组根据系统文献检索和临床专家经

验，确定了 29 个临床问题及其推荐意见，经过专家讨

论和投票，对共识相关问题达成不同等级的专家推荐

强度。投票设置“完全同意”“基本同意”“中立”“较

反对”“完全反对”5 个选项，专家共识度（即选择“完全

同意”或“基本同意“的专家人数比例）≥ 80%定义为

达成共识。推荐等级根据专家投票分为强推荐和弱推

荐两个级别：若“完全同意”的票数占比≥ 80%，则为

强推荐；若“完全同意”的票数占比未达到 80%，但“完

全同意”与“基本同意”的总票数占比≥ 80%（即达到

共识标准），则为弱推荐。因 2025 年版共病管理共识

的主要形成于专家推荐意见，故不进行证据级别评价。

3	 共识相关证据检索

本共识以建库以来至 2025 年 7 月 31 日为检

索时限，在中国知网（CNKI）、万方数据库、Web of 

Science、Embase、Pub Med等检索平台及数据库，

针对“恶性肿瘤”“共病”及其与 29 个临床问题相关的

中英文关键词进行广泛检索与回顾，作为专家共识撰

写依据。检索结果排除了非中英文、学位论文、索引目

录、无法获取全文的文献及重复发表的文献。

4	 共识使用者与应用的目标人群

本专家共识的使用者为从事恶性肿瘤诊疗相关的

肿瘤内科、肿瘤外科、放射治疗科等一线临床医生。目

标人群为恶性肿瘤患者。

5	 共识的传播与更新

本共识将通过学术期刊公开发表，利用学术会

议、新媒体和推文等多种途径进行宣讲、传播，促进本

共识的推广。本共识计划每 2 年更新 1 次，以纳入最

新的循证医学证据。

第二部分  共识

1	 肿瘤共病现状

1 .1  肿瘤共病（oncology multimorbidity）定义  根据

世界卫生组织（WHO）的定义，共病（multimorbidity）

指的是一个患者同时患有两种或两种以上的慢性非

传染性疾病［2］。临床上对于共病诊疗的重点是“以

患者为中心”，关注患者的健康结局［3］。复合疾病

（comorbidity）是指个体虽然拥有两种或两种以上疾

病，但是其中存在一种指引性疾病，临床关注重点为指

引性疾病的结局。共病的范围中包含了复合疾病。

肿瘤共病广义上指肿瘤患者群体中所面对的

“多病共存”的状态，即患者同时存在≥ 2 种疾病，

通常表现为多病因疾病。狭义上，肿瘤共病指的是：

（1）独立于恶性肿瘤本身，对肿瘤诊治和预后产生

影响的一种或多种复合疾病；（2）肿瘤继发性并发症

（complication）;（3）抗肿瘤治疗引起的不良反应。

在以往的概念中，共病多强调“共因”，即具有相

同/相近病因的一簇疾病的共存状态，而多病共存仅强

调“共存”。但专家组认为肿瘤共病的概念不应单纯强

调“共因”或“共存”，提倡在厘清肿瘤共病的概念界线

的前提下，综合认知并管理对肿瘤诊治全流程产生影

响的肿瘤并发症或基础合并症。因此，明确肿瘤共病

的定义对于规范管理诊疗流程、形成以实践为本的肿

瘤共病体系具有重要意义。

临床问题 1 ：肿瘤共病的定义

专家共识 1 ：根据世界卫生组织的相关意见和

我国临床实践现状及需求，本专家组将肿瘤共病定义

为：与恶性肿瘤并存、对肿瘤诊治和预后产生影响的

一种或多种并发症或其他疾病状态。

推荐强度：强推荐；专家共识度：95 .8 %。

1 .2  肿瘤共病分类和发病情况  国内共病研究起步

相对较晚，研究多以描述性研究为主，单中心、小样

本多见，肿瘤共病研究集中于常见肿瘤和常见共病，

目前尚缺乏覆盖全国的肿瘤共病发病数据。部分地

区或单中心回顾性数据反映出我国肿瘤患者的共病

负担较重。例如，北京大学肿瘤医院分别调查了参加

城镇职工医疗保险和城市居民医疗保险、HIS系统

中的 8 655 例和 5 338 例肺癌患者的共病流行率。结
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果显示，分别有 31 . 3%、52 . 8%的患者至少有一种

共病［4］。我国学者常峰在对共病概念体系梳理后提

出了按照疾病类型的三分类方法：即躯体疾病与躯

体疾病共病、精神心理疾病与精神心理疾病共病、以

及躯体疾病与精神心理疾病共病［5］。在实际临床实

践中，肿瘤共病除了需考虑包括心血管、呼吸、消化

代谢、泌尿等多个系统的基础疾病对抗肿瘤治疗的影

响，还需要按照疾病对抗肿瘤治疗的干扰程度制定治

疗随访计划。

临床问题 2 ：肿瘤共病的临床干预等级分类

专家共识 2 ：按照系统 -器官的疾病分类，结合该

疾病对抗肿瘤治疗的影响程度与所需干预的紧迫性，

分为一级（必须优先稳定或调整方案）、二级（需个体化

评估并密切监测）、三级（暂不影响抗肿瘤治疗，但需长

期管理），通过共识制定专家组投票产生分级结果，常

见肿瘤共病的临床干预等级分类，见表 1。
推荐强度：弱推荐；专家共识度：75 .0 %。

2	 肿瘤共病对内科抗肿瘤治疗的影响

研究表明，共病会显著影响抗肿瘤治疗的决策过

程、疗效、不良反应和患者预后［6-9］。此外，共病（包括

躯体和精神共病）对患者的心理健康和生活质量构成

严重挑战，形成“共病加重治疗负担-治疗效果下降-

病情恶化”的恶性循环，显著降低患者的生理功能与心

理适应能力。尽管共病对治疗依从性的负面影响在逻

辑上显而易见，但直接量化特定共病与治疗依从性关

联的高质量临床研究仍然非常有限［10］。全面理解共病

如何影响抗肿瘤治疗，对于优化个体化治疗策略、改善

患者预后至关重要。

2 .1  共病对肿瘤治疗选择及结局的影响  共病对肿

瘤患者治疗选择的影响是系统性且多维度的［11］，贯

穿肿瘤诊疗的全过程，具体表现为：降低肿瘤患者总

体生存率、干扰癌症诊疗全流程、限制临床试验的参

与、促进肿瘤转移等负面影响。主要原因包括：（1）

患者器官功能储备下降限制治疗耐受性；（2）药物代谢

相互作用改变抗肿瘤药代动力学；（3）共病引发的慢性

炎性反应、代谢紊乱等病理状态可能加速肿瘤细胞增

殖、重塑肿瘤微环境［7］。针对合并共病的肿瘤患者，考

虑到治疗并发症和不良反应风险增加，临床医生和患

者可能倾向于选择更为保守或治疗强度降低的方案，

降低患者接受根治性治疗（如手术、根治性放化疗）的

机会［8］。另一方面，共病也影响患者接受前沿治疗的

机会：临床试验中普遍采用的严格入组及排除标准，

往往会将伴有严重共病的肿瘤患者排除在外。这一现

象直接造成临床试验所纳入的人群与真实世界中的患

者群体存在显著差异，进而使得临床试验结果的外推

表 1  常见肿瘤共病的临床干预等级分类

疾病
干预的紧迫性

一级 二级 三级

心血管系统

心功能障碍与心力衰竭
高血压

√

Ⅰ - Ⅱ级高血压 √

 Ⅲ级高血压 √

冠状动脉疾病（CAD ）

稳定型心绞痛 √

不稳定型心绞痛 √

心肌梗死 √

心律失常 √

血栓与外周血管性疾病

深静脉血栓 √

肺栓塞 √

周围动脉疾病 √

脑血管疾病 √

呼吸系统

肺炎（感染性） √

慢性阻塞性肺病（稳定期） √

慢性阻塞性肺病急性加重 √

间质性肺疾病

轻度
中至重度 √

√

消化系统
炎症性肠病活动期
炎症性肠病稳定期
感染性肠炎
病毒性肝炎活动期
慢性肝病 Child-Pugh A 级或 MELD F0-F2
慢性肝病 Child-Pugh B 级或 MELD F2
慢性肝病 Child-Pugh C 级或 MELD F3-F4

√

√
√

√

√

√
√

泌尿系统

急性肾损伤 √

慢性肾脏病 CKD Ⅰ - Ⅲ期 √

慢性肾脏病 CKD Ⅳ - Ⅴ期 √

尿路感染 √

症状性泌尿系结石 √

良性前列腺增生 √

神经源性膀胱 √

内分泌系统
糖尿病伴急性并发症
血糖控制不佳或伴慢性并发症
甲状腺功能亢进症
甲状腺功能减退症
肾上腺皮质功能减退症

√
√
√
√
√

神经系统

缺血性脑血管病 √

出血性脑血管病 √

阿尔茨海默病 √

帕金森病 √

癫痫 √

自身免疫性脑病 √

颅内肿瘤
脑膜瘤
神经鞘瘤
垂体瘤
胶质瘤
中枢神经系统原发性淋巴瘤 √

√
√
√
√

精神心理疾病

抑郁障碍 √

焦虑障碍 √

谵妄 √

睡眠障碍 √
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性受到明显限制，难以全面、有效地指导真实世界中复

杂病情患者的治疗实践。

近年研究提示，共病与肿瘤之间可能存在生物学上

的协同作用。例如，慢性炎性反应状态［12］、代谢紊乱［13］

等共病相关的病理生理过程，可能通过改变肿瘤微环

境、激活特定信号通路等机制，直接促进肿瘤的进展和

转移，使得肿瘤更具侵袭性。因此，合并多种共病的肿

瘤患者，其治疗完成率显著低于无共病患者，使得肿瘤

复发、转移的风险增加，进而影响患者的预后［14］。此外，

共病本身也会对患者的身体状况产生负面影响。

临床问题 3 ：肿瘤共病患者的治疗策略优化

专家共识 3 ：由于共病全方位地影响到肿瘤治疗

的决策、效果和最终结局，为确保患者安全和最佳治疗

效果，改善肿瘤共病患者的转归和治疗完成率，本共识

专家组对肿瘤共病患者的治疗策略提出以下优化意见：

（1）制定肿瘤治疗方案前，对患者进行共病筛查与

评估；对患者正在使用的所有药物（包括处方药、非处

方药和草药补充剂）进行全面审核；可建立肿瘤内科与

相关学科（如心内科、内分泌科等）的协作机制，共同制

定治疗方案，平衡抗肿瘤治疗与共病管理。

（2）了解常见共病对各类型抗肿瘤治疗的影响，治

疗过程中动态平衡疗效与不良事件风险。

（3）建立长期随访机制，动态评估肿瘤与共病状

况，及时调整治疗策略，提升患者生存质量。

推荐强度：强推荐；专家共识度：91 .7 %。

2 .2  共病对肿瘤患者依从性及心理影响  共病患者

需要同时管理多种疾病，服用多种药物，这增加了患者

“药丸负担”（pill burden）和自我管理的复杂性，容易

导致混淆、遗忘或主动放弃部分治疗，导致患者对治疗

的依从性降低［15］。

共病的影响远不止于躯体层面，它对患者的心理

健康和整体生活质量（QoL）造成了沉重打击。2022

至 2024 年间发表的多项大型横断面研究和荟萃分析

证实，肿瘤患者抑郁和焦虑的患病率显著高于普通人

群，并严重影响其生活质量［16］。认知行为干预可降低

患者焦虑抑郁症状，提高患者的治疗依从性，改善生活

质量。研究表明，心理干预（如认知行为疗法）可有效

改善肿瘤患者心理状态和治疗依从性。

临床问题 4 ：肿瘤共病患者依从性及心理健康提

升策略

专家共识 4 ：为提升肿瘤共病患者依从性、促进

患者身心健康，本共识专家组建议加强肿瘤患者共病

管理及心理干预，减轻患者身心负担，提高治疗依从性。

推荐强度：强推荐；专家共识度：100 %。

2 .3  共病治疗药物与肿瘤药物的相互作用  抗肿瘤治

疗过程中，共病的存在使得药物治疗方案更为复杂，

抗肿瘤药物与治疗共病药物之间的相互作用已成为影

响患者安全和整体疗效的关键因素。多重用药极大

地增加了药物-药物相互作用（drug-drug interactions, 

DDIs）的风险，可能通过药代动力学（pharmacokinetics, 

PK）或药效学（pharmacodynamics, PD）机制，改变药物

的疗效或增加其毒性，从而对患者的治疗结局和生活质

量产生重大影响［17］。

临床问题 5 ：肿瘤共病患者的药物管理策略

专家共识 5 ：肿瘤患者共病药物相互作用的管理

对于临床医生来说，是一项复杂且持续的挑战。建议

采用电子药物相互作用筛查系统（如DrugBank数据

库）进行审核，重点关注CYP450 酶相关的代谢相互作

用。同时，本共识专家组建议根据共病情况合理选择

抗肿瘤药物，调整剂量与给药方式，密切监测药物不良

反应及相互作用。

推荐强度：弱推荐；专家共识度：75 .0 %。

3	 肿瘤背景下的共病诊疗及管理

目前临床实践中针对肿瘤背景下共病诊疗的规范

化路径仍有待完善，不同学科间的诊疗理念差异、共病

评估工具的选择不统一、治疗方案的个体化调整缺乏明

确指引等问题，均给临床医师带来了诸多挑战。因此，

构建具有临床可操作性的肿瘤共病诊疗原则，对于规范

临床实践、优化诊疗策略、保障患者安全具有重要意义。

本章将基于当前国内外最新的临床研究证据及临

床实践经验，围绕肿瘤背景下共病诊疗的核心目标，

从共病评估的时机与方法、多学科协作诊疗模式的构

建、治疗方案的个体化权衡与调整、治疗相关不良反应

的监测与管理以及患者长期随访与健康管理等关键维

度，提出针对性的诊疗原则建议，旨在为临床医师提供

全面、实用的诊疗参考，助力实现肿瘤患者与共病的协

同管理，最终改善患者的整体健康结局。

肿瘤共病的评估及管理

共病种类繁多，综合管理难度大，给肿瘤专科医

生带来挑战。在院内诊疗阶段，借助医院信息系统将

共病临床路径嵌入日常工作流程，形成临床决策辅助

系统，更有助于提高医疗质量，做到全面且有的放矢的

个体化患者管理。此外，管理患有多种健康问题的患

者可能会导致诊疗信息分散化、碎片化，使治疗缺乏

连贯性或风险评估不足。在院外随访阶段，需要调动

并增加与初级保健服务的合作、更有效地共享医疗信

息、增加社区护理并发挥远程医疗优势。通过定期随

访和平台综合管理，及时并高效的进行医疗决策，做到

院内与院外共病管理流程的有效衔接和转换。

临床问题 6 ：肿瘤共病的评估及管理

专家共识 6 ：肿瘤患者诊疗的院内阶段，需要

肿瘤专科主管医生对患者利用查尔森合并症指数
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（charlson comorbidity index, CCI）等工具对肿瘤

共病进行量化评估［18］（表 2 ~3）。构建制度化的MDT
流程是保障诊疗质量、改善患者预后的核心组织保

证。符合MDT指征时及时启动流程并制定干预措

施，为抗肿瘤治疗尽快创造最佳条件。院外阶段则

需要对治疗期和随访期的患者分别制定共病随访计

划，并进行有效宣教。治疗期患者建议每个治疗周期

前后进行评估、随访期患者建议间隔不超过 3 个月进

行一次共病评估。若期间出现共病状况恶化，需及时

进行相关专科诊疗或启动MDT流程。肿瘤共病的评

估及随访管理流程，见图 1（各系统共病启动MDT时

机详见第 4 章节）。

推荐强度：弱推荐；专家共识度：66 .7 %。

4	 常见共病诊治原则

肿瘤患者合并共病，并非孤立存在的健康问题，

其发生与发展既可能受肿瘤本身病理生理改变的影

响，也可能因肿瘤治疗（如化疗药物对胃肠道及肝肾功

能的刺激、心脏毒性，靶向药物对肝肾功能、代谢功能

的干扰等）而加重，反向制约肿瘤治疗方案的选择、增

加治疗相关不良反应风险，并直接影响患者的一般状

态、生活质量及整体预后。因此，在面对这类复杂情况

时，不能单纯以“治疗肿瘤”或“处理各系统疾病”为单

一目标，而需建立“肿瘤—共病”整体管理的思维，在

明确共病类型、评估病情严重程度及与肿瘤治疗关联

性的基础上，探索兼顾肿瘤控制与共病缓解的诊治路

图 1  肿瘤共病的随访流程图
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径。以下将围绕各系统常见共病及诊治原则展开，重

点阐述如何在肿瘤治疗的大框架下，通过科学评估、精

准干预及动态监测，实现共病管理与肿瘤治疗的协同

推进，最大程度保障患者的治疗安全性与有效性。

4 .1  消化系统共病诊治原则

4 .1 .1  常见的消化系统共病  肿瘤患者常见的消化

系统共病包括消化性溃疡、肝病及肠病。

4 .1 .1 .1  消化性溃疡  肿瘤患者消化性溃疡（peptic 

ulcer, PU）发病率尚无大样本文献报告，但一般认为

明显高于普通人群。其发病率与肿瘤类型、分期及治

疗方式等因素有关。文献报道胃癌患者PU发病率为

5%~7%［19］，进展期和转移性肿瘤患者PU发病率明显

高于早期患者，上腹部放疗的肿瘤患者PU发病率明显

升高。上消化道出血、穿孔和消化道梗阻等是PU常见

并发症，尽管目前尚无大样本统计报告，但临床实践

中，可见到肿瘤及其治疗更易诱发PU出血、梗阻、肠

穿孔等。

临床问题 7 ：消化性溃疡对肿瘤患者的影响

专家共识 7 :肿瘤患者PU发病率高于普通人群，

与肿瘤类型、分期和治疗方式有关；在肿瘤患者中出

现的PU更易发生出血、梗阻、肠穿孔等并发症。

推荐强度：强推荐；专家共识度：87 .5 %。

肿瘤与PU的发病机制共享多种共同风险因素。

二者的发病机制与幽门螺杆菌（helicobacter pylori, 

Hp）、吸烟、遗传、应激等理化和生物因素密切相关，主

要通过引发慢性炎性反应、黏膜屏障破坏及修复异常

等机制促进疾病发生。肿瘤与PU也可互为诱因，二者

存在如下密切且复杂的相互作用：

（1）胃溃疡（gastric ulcer, GU）诱发癌症：GU是

胃癌的癌前病变，可经肠化、瘤变等病理过程演变为

胃癌［20］；长期使用非甾体抗炎药（non-steroid anti-

inflammatory drugs, NSAIDs）是引发PU的重要原因，

而长期溃疡和炎性反应环境将增加癌变风险。

（2）肿瘤诱发或加重PU：胰腺癌和胆道系统恶性

肿瘤情况下，碱性胆汁或胰液分泌入十二指肠减少，

致使排入十二指肠腔内的酸性胃液得不到有效中和，

从而增加十二指肠溃疡的发病；各类恶性肿瘤及其治

疗都给患者带来显著的身心应激，导致植物神经和内

分泌系统紊乱，诱发胃黏膜损伤。放疗、化疗药物和

NSAIDs等药物可破坏黏膜屏障，直接诱发或加重上消

化道黏膜的损伤。因此，与肿瘤共病的消化性溃疡具

有显著的病种特异性和治疗方式依赖性，临床上需要

关注消化性溃疡与肿瘤之间的双向促进作用。

4 .1 .1 .2  肝脏疾病  肿瘤患者最常见的肝脏疾

病 包 括 病 毒 性 肝 炎（viral hepatitis）、酒 精 性 肝 病

（alcoholic liver disease, ALD）及代谢相关脂肪性肝

病（metabolicassociated fatty liver disease, MAFLD, 又

称nonalcoholic fatty liver disease, NAFLD）。

病毒性肝炎是由多种肝炎病毒感染引起以肝脏

损害为主的一组全身性传染病。目前按病原学明确

合并症 分值 典型疾病举例

心肌梗死 1 陈旧性心梗，需经心电图或病史确认

充血性心力衰竭 1 NYHA 分级≥Ⅱ级

周围血管疾病 1 间歇性跛行、截肢史或血管重建术史

脑血管疾病 1 脑卒中或短暂性脑缺血发作（TIA ）

痴呆 1 阿尔茨海默病、血管性痴呆等

慢性肺部疾病 1 COPD 、肺纤维化、需长期氧疗

结缔组织病 1 类风湿关节炎、系统性红斑狼疮

消化性溃疡 1 经内镜或影像学确认的活动性溃疡

轻度肝病 1 慢性肝炎（Child-Pugh A 级）

糖尿病（无并发症） 1 仅需口服降糖药或饮食控制

糖尿病（伴终末器官损害） 2 糖尿病肾病、视网膜病变、周围神经病变

偏瘫或截瘫 2 脊髓损伤、多发性硬化症等

中重度肾脏疾病 2 慢性肾病（eGFR <60 ml/min/1.73 m2 ）或透析

实体肿瘤（局限性） 2 无转移的局部肿瘤（如早期乳腺癌）

白血病 2 急性或慢性白血病（非缓解期）

淋巴瘤 2 霍奇金或非霍奇金淋巴瘤

中重度肝病 3 肝硬化（Child-Pugh B/C 级）或门脉高压

转移性实体肿瘤 6 已发生远处转移的恶性肿瘤（如肺癌骨转移）

艾滋病（AIDS ） 6 HIV 感染伴 CD4+ T 细胞计数 <200/μl 或机会性感染

表 2

表 3  年龄调整查尔森指数

年龄（岁） 额外分值

<40 0

40~49 1

50~59 2

60~69 3

70~79 4

≥ 80 5

注：ACCI总分=疾病分值总和+年龄对应分值。
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分类的有甲、乙、丙、丁和戊五型。其中乙型肝炎病毒

（hepatitis B virus, HBV）感染是导致肝癌的最主要危

险因素［21］。在我国肝癌患者中，HBV相关肝癌占比

高，84%的肝癌由HBV感染所致［22］。

ALD是长期大量饮酒导致的进行性肝脏疾病，

其疾病谱包括酒精性脂肪肝、酒精性肝炎、酒精性肝

纤维化、酒精性肝硬化，严重时可进展为肝细胞癌

（hepatocellular carcinoma, HCC）。ALD与肿瘤关系

密切，不仅是肝癌的重要病因（在酒精性肝硬化患者

中，肝癌年发病率达 2 .9%［23］,5 年和 10 年HCC累积

风险分别为 3%和 9%［24］，较普通人群升高 1 .51~2 .23

倍［25］），还因长期酗酒、免疫功能紊乱及营养状态差等

因素使患者合并消化道、头颈部等其他系统肿瘤的比

例高于普通人群［26］。

临床问题 8 ：肝脏共病对肿瘤患者的影响

专家共识 8 ：慢性肝病是肝细胞癌（HCC）及肝外

恶性肿瘤的重要病因。其主要风险因素包括病毒性肝

炎（尤其是HBV感染）、酒精性肝病（ALD）以及代谢相

关脂肪性肝病（MAFLD）。临床实践中需高度重视对

慢性肝炎病毒感染者、长期酗酒者及MAFLD患者的

管理，加强肝癌及肝外肿瘤的筛查与监测，以实现早期

诊断和干预。

推荐强度：强推荐；专家共识度：87 .5 %。

4 .1 .1 .3  肠道疾病  消化系统肠道共病谱包括感染性

肠炎（infectious colitis, IC）、放射性肠炎（radiation 

enteritis, RE）及炎症性肠病（inflammatory bowel disease, 

IBD）。常见的IBD疾病包括溃疡性结肠炎（ulcerative 

colitis, UC）及克罗恩病（crohn's disease, CD）。

UC是一种慢性非特异性炎性反应性疾病，病变局

限于结肠黏膜及黏膜下层，呈连续性、弥漫性分布，从

直肠向近端结肠延伸。病程超过 10 年的UC患者，结

直肠癌变（colorectal cancer, CRC）风险是病程<10 年

患者的 3 .78 倍［27］。

CD是一种透壁性炎性反应性疾病，可累及从口

腔至肛门的全消化道，典型表现为节段性、跳跃性病

变。CD患者存在多部位癌变风险：小肠腺癌的风险

高于一般人群（诊断后 10 年和 25 年的累积风险分别

为 0 .2%和 2 .2%）［28］，为CD特异性风险，多发生于

狭窄或瘘管旁。CD患者发生结肠癌的平均年龄比正

常同龄人群提前 20 年，其发病相对危险度为普通人

群的 2~3 倍［29］。

IC是由病原体（细菌、病毒、真菌或寄生虫）

侵袭肠黏膜引起的急性炎性反应。在接受化疗的

肿瘤患者中，中性粒细胞减少与免疫抑制状态作

为高危因素，显著增加小肠结肠炎发生风险［30］，见

表 4。异基因造血干细胞移植患者原发巨细胞病毒

（cytomegalovirus, CMV）感染及CMV激活率高，可

导致出血性结肠炎［31］。

表 4  感染性肠炎病原体谱与高危肿瘤人群

病原体类型 常见病原体 高危肿瘤人群

细菌 难辨梭菌、沙门氏菌 化疗后中性粒细胞减少者

病毒 巨细胞病毒、诺如病毒 造血干细胞移植受者

真菌 念珠菌、曲霉菌 长期使用广谱抗生素者

放射性肠炎（radiation enteritis, RE）是盆腔或腹

腔放疗导致的肠道辐射损伤，表现为因胶原代谢异常

导致的组织愈合能力下降，以及中性粒细胞趋化障碍

导致腹腔感染风险增加。随着新辅助放化疗技术应用

于临床，癌症存活患者的数量增加，放射性肠炎的发病

率也随之升高［32］。

肠道共病与消化道肿瘤共享“炎症-癌变”的病

理基础，显著增加了肿瘤诊疗的复杂性，导致诊断混

淆、治疗选择受限、毒性风险叠加及预后恶化，必须在

肿瘤全程管理中给予系统性评估和动态监测。肠道共

病与肿瘤的相互作用是双向的。慢性炎症（如IBD、放

射性肠炎）微环境是肿瘤发生的“土壤”，通过NF-κB、
Wnt/β-catenin等信号通路持续活化、菌群-免疫轴失

衡（如具核梭杆菌富集）及表观遗传修饰异常等多种机

制，促进肿瘤发生、侵袭和免疫逃逸。感染性肠炎则通

过病原体介导的免疫逃逸促进肿瘤发展并降低免疫治

疗的疗效。同时，抗肿瘤治疗可通过直接黏膜毒性或

免疫介导机制，诱发或加重共病，形成恶性循环。

临床问题 9 ：消化系统肠病共病对肿瘤患者的

影响

专家共识 9 ：消化系统肠道共病是指在恶性肿瘤

诊断前后已存在的、或由抗肿瘤治疗诱发的慢性肠道

疾病，常见于炎症性肠病、放射性肠炎及感染性肠炎

等。其与消化道肿瘤共享“炎症 -癌变”的病理基础，

显著增加了肿瘤诊疗的复杂性，导致诊断混淆、治疗选

择受限、毒性风险叠加及预后恶化，必须在肿瘤全程管

理中给予系统性评估和动态监测。

推荐强度：弱推荐；专家共识度：79 .2 %。

4 .1 .2  消化系统共病的诊断及鉴别  上消化道肿瘤

早期症状常不特异，可出现纳差、腹胀、早饱、嗳气等消

化不良症状，易与PU混淆。对于年龄≥ 40 岁、有肿瘤

家族史、新发消化不良症状或与既往PU症状有差异、

有消瘦等肿瘤报警症状时，应提高鉴别诊断意识［33］。

长期使用NSAIDs或抗血小板药物的中老年患者，若出

现消化不良或消化道出血表现，应行内镜检查以加以鉴

别。此外，因肿瘤及其治疗可诱发和加重PU，在肿瘤治

疗之前，对有PU病史或存在PU相关症状者，应鉴别是

否合并PU，必要时行胃镜检查，以明确溃疡分期。在肿

瘤进展或治疗过程中，若出现消化不良、上腹痛、恶心

呕吐、反酸烧心甚至反食等症状，应加强PU等上消化

道共病的诊断和鉴别，胃镜或上消化道造影检查有助于



当代介入医学电子杂志 2025 年 12 月第 2 卷 第 12 期   Contemp Intervent Med Eletron J, Dec 2025, Vol.2, No.12 ·    21    ·

明确诊断。化疗最常见的不良反应表现为化疗相关性

恶心呕吐（chemotherapy-induced nausea and vomiting, 

CINV），但在临床实践中，可见到化疗后由于消化道黏

膜炎性反应水肿或溃疡加重，发生上消化道器质性梗

阻，而被误诊为CINV的情况，应注意鉴别 ［34］。

临床问题 10 ：肿瘤与消化性溃疡鉴别诊断

专家共识 10 :既往有PU病史或新发PU症状者，

在肿瘤治疗前，应明确PU诊断和分期。肿瘤早期症状

不典型时常与PU症状重叠，易导致误诊。对于与既往

PU症状不同、伴有肿瘤报警症状者，应警惕肿瘤的可

能；PU有发展为癌性溃疡的可能，可通过内镜检查、多

点挖掘式活检以及对PPIs的治疗反应鉴别，久治不愈

的PU应警惕恶性病变；肿瘤进展或治疗过程中出现

新发消化道症状，应警惕PU加重。

推荐强度：强推荐；专家共识度：87 .5 %。

病毒性肝炎、酒精性肝病及代谢性脂肪肝均可通

过诱导慢性炎性反应、遗传损伤及微环境紊乱等多种

机制，促进肝细胞癌及其他肿瘤的发生。反之，肿瘤本

身及其治疗又可加剧肝功能损伤，加速肝病进展，增加

肝衰竭风险。因此，临床应对慢性肝病患者加强肿瘤

筛查，并对肿瘤患者常规评估肝功能，通过肿瘤与共病

一体化管理策略改善患者预后。

当恶性肿瘤患者出现肝功能异常、乏力、黄疸

或腹水等症状时，应高度警惕病毒性肝炎、ALD或

MAFLD的可能，并立即进行同步筛查。对于病毒性

肝炎，可通过肝炎病毒标志物（如乙肝表面抗原、丙

肝抗体）、病毒核酸检测（HBV DNA、HCV RNA）及

肝功能检查（ALT、AST升高）等综合判断［35］。对于

ALD，需详细询问饮酒史，结合实验室检查（如AST/

ALT比值>2、GGT升高、MCV增高等）及影像学检

查（肝脏超声或CT显示脂肪浸润、肝硬化和门脉高压

征象）［36］。MAFLD的诊断则需依据代谢异常背景（肥

胖、2 型糖尿病、血脂异常等），结合肝脏超声或MRI

提示脂肪肝［37］，并排除其他肝病原因。必要时可通过

瞬时弹性成像检测肝脏硬度，评估纤维化程度。在恶

性肿瘤治疗过程中，应动态监测肝功能、凝血功能、

腹部影像学及肝纤维化指标，定期评估肝病进展，及

早发现肝损伤或肝硬化并发症，有助于早期发现肝病

进展或恶化，为治疗方案调整提供依据。

对 于 慢 性HBV感 染 者，国 际 上 常 采 用 基 于

Knodell、Scheuer评分系统基础上细化的Metavir或

Ishak评分系统［38-41］评价患者的肝组织炎症坏死分级

和纤维化分期。我国沿用的评分系统为慢性肝炎分级

（G0~4）、分期（S0~4）系统［42］，该系统能较好地反映

慢性肝炎的病变程度，特别适用于其疗效的统计、分析

和比较。

对于ALD患者，临床推荐采用肝功能ChildPugh

分级与终末期肝病模型（model for end-stage liver 

disease, MELD）评分，联合评估肝损伤的严重程度及

不同损伤级别对肿瘤治疗的影响。为指导共病患者实

施个体化治疗，建议将两者协同应用：Child-Pugh分级

用于明确基线肝功能状态，MELD评分则用于动态监

测治疗期间（如肿瘤治疗后）的病情风险变化；同时需

系统评估ALD相关并发症（如腹水、肝性脑病等），此类

并发症可能显著增加肿瘤治疗过程中的不良风险［43］。

对于MAFLD患者，临床推荐对其进行肝纤维化的

分期与风险评估。肝纤维化通常分为四期（F0~F4），

根据其严重程度和临床管理策略，可归为三个层级：

F0~F1（无或轻度纤维化）、F2（显著纤维化）、F3~F4

（进展期纤维化/肝硬化）。对进展期纤维化（≥F3）的

风险评估流程，推荐肝纤维化 4 项（FIB-4）与肝硬度值

（LSM）的联合应用：FIB-4<1 .3、LSM<8 kPa-低危；

1.3 ≤FIB-4 ≤ 2 .67、8 kPa≤LSM≤ 12 kPa-中 危；

FIB-4>2 .67、LSM>12kPa-高危［44］。

临床问题 11 ：肿瘤合并肝脏共病的评估

专家共识 11 ：对于合并慢性肝病的恶性肿瘤患

者，应及早通过病史、实验室及影像学检查明确肝病

诊断与严重程度，并注意与肿瘤本身所致肝损伤相鉴

别，根据肝功能储备及肝病分期评估结果指导抗肿瘤

治疗。对于病毒性肝炎患者，我国沿用慢性肝炎分级

系统，可反映慢性肝炎的病变程度；对于ALD患者，

推荐协同应用肝功能Child-Pugh分级与MELD评

分，联合评估肝损伤的严重程度及不同损伤级别对肿

瘤治疗的影响；对于MAFLD患者，推荐进行肝纤维化

的分期与风险评估。

推荐强度：强推荐；专家共识度：83 .3 %。

面对消化道症状、内镜及影像学表现的非特异性

挑战，可综合运用时序性分析（如治疗反应）、精细内

镜评估（如ICIs肠炎分级）、多模态影像（如DWI-MRI

的ADC值、PET-CT的SUVmax）及分子病理检测（如

MSI/MMR状态、CMV组化、粪便毒素PCR）等多种手

段，以鉴别肿瘤发生或复发、肠道共病急性加重或治疗

相关毒性，避免误诊误治。

UC的诊断标准为：结肠镜检查显示黏膜脆性增

加、接触性出血、弥漫性糜烂；组织病理显示隐窝脓

肿、杯状细胞减少；生物标志物检测：粪便钙卫蛋白水

平可提示UC炎症活动度［45］。

CD的诊断标准为：节段性深溃疡、鹅卵石样改

变、狭窄性病变；组织病理显示非干酪样肉芽肿、透

壁性炎性反应；CD特异性生物标志物检测：血清抗酿

酒酵母抗体（anti-saccharomyces cerevisiae antibody, 

ASCA）阳性。

放射性肠炎的诊断依据为：具有盆腔/腹腔放疗

史（剂量>45 Gy）；急性期RE内镜特征表现为黏膜充
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血、水肿，慢性期表现为苍白、毛细血管扩张、脆性增

加；CT肠造影显示肠壁增厚（>3 mm）、脂肪间隙模糊；

MRI可见肠系膜纤维化（T2 加权高信号）。

艰难梭菌感染的肠炎特征为：粪便谷氨酸脱氢酶

（GDH）阳性、毒素PCR阳性；内镜见黄色伪膜。

CMV结肠炎特征为：血清CMV-DNA>1 000IU/ml；

组织免疫组织化学显示核内包涵体CMV阳性。

4 .1 .3  肿瘤合并消化系统共病的诊治原则  在肿瘤

治疗前应明确溃疡分期：活动期溃疡应先治疗溃疡

2~4 周，待复查胃镜证实溃疡明显缩小或愈合成疤

痕后，再进行肿瘤治疗。质子泵抑制剂（proton pump 

inhibitors, PPIs）是PU最主要的治疗药物之一，通过

多种机制对抗肿瘤药物产生影响。PPIs因其可强烈

抑制胃酸分泌，可改变胃肠道酸碱性环境，影响口服

药物的吸收，并对胃肠道菌群的定植产生明显影响，

继而可能影响免疫检查点抑制剂的临床效果［46］。既

往多项临床与药理学研究表明，PPI通过显著升高胃

内pH值，改变口服化疗药物（如卡培他滨）的溶解度

与生物利用度。PPIs和多种抗肿瘤药物通过肝酶代谢

（如CYP2C19 和CYP-3A4 等）相互干扰，而人群中

CYP2C19 存在多态性，对药物效果和不良反应进一步

产生复杂影响。目前临床使用的PPIs有十余种，某些

PPIs（如泮托拉唑）具有“双通道代谢”特征，即同时经

CYP2C19 和CYP3A4 两条途径代谢，当基因多态性

不利于其代谢（如CYP2C19 慢代谢型）或某一种肝酶

被竞争抑制时，另一条途径仍可代偿，降低PPIs药物

在体内蓄积的风险，并减少对其他经肝酶代谢药物的影

响。相比依赖单一通道代谢的PPIs（如奥美拉唑、埃索

美拉唑等），具有“双通道代谢”特征的PPIs对经CYP酶

代谢的抗肿瘤药物（如紫杉醇、伊立替康、伊马替尼）和

支持治疗药物（如昂丹司琼、地塞米松）干扰更小，因此

当肿瘤患者需长期抑酸治疗时，优先推荐使用具有“双

通道代谢”特征的PPIs［47］。PPIs还可通过抑制肿瘤细

胞V-ATPase及肾小管OCT2 转运蛋白，增强部分化疗

药（如顺铂、阿霉素）疗效［48］。此外，长期PPIs使用可能

增加骨折、感染、肾损伤及营养缺乏等风险。

癌痛是肿瘤常见症状，根据WHO推荐，非甾体抗

炎药（non-steroidal anti-inflammatory drugs, NSAIDs） 

是治疗癌痛的主要药物之一。布洛芬、阿司匹林、吲

哚美辛等非选择性NSAIDs可通过抑制环加氧酶 1/2

（cyclooxygenase, COX-1 /COX-2）活性，减少胃黏膜

保护性前列腺素E2（prostaglandin E2 , PGE2）的合成， 

从而削弱黏膜屏障、诱发黏膜炎性反应和溃疡。而选

择性COX-2 抑制剂，可抑制促炎及致痛介质的产生，

而不影响PGE2 合成，对PU影响较小［49］。

临床问题 12 ：对消化性溃疡共病患者遵循治疗优

化原则，进行个体化的治疗策略调整

专家共识 12 ：存在活动期PU者，应优先治疗

PU，同时肿瘤治疗过程中注意消化道功能和黏膜保

护；肿瘤治疗应优先于幽门螺杆菌（Hp）进行根除治

疗。PPIs对肿瘤药物治疗有相互影响，在使用经肝酶

途径代谢的抗肿瘤药物的情况下，应优先考虑使用具

有“双通道代谢”特征的PPIs；癌痛治疗中，优先考虑

使用选择性COX-2 抑制剂以减少对PU的影响。

推荐强度：弱推荐；专家共识度：66 .7 %。

肝脏共病患者的抗肿瘤治疗应严格依据肝病严重

程度对抗肿瘤方案进行个体化选择与剂量调整，并同步

加强戒酒、代谢基础治疗以降低肝损伤风险。HBV相关

肝癌患者在抗肿瘤治疗前需接受预防性抗病毒治疗，并

在抗肿瘤治疗全过程中动态调整抗病毒治疗方案。对

肝脏共病患者应秉持“协同获益、风险分层”原则，进行

个体化的抗肿瘤治疗策略调整与剂量优化，见表 5。

表 5  不同肝病与功能分级的抗肿瘤治疗策略

病毒性肝炎（HBV 感染） 酒精性肝病（ALD）       代谢相关脂肪性肝病（MAFLD）

总体原则 抗癌治疗前复查 HBsAg、HBcAb、HBV
DNA，治疗过程严密监测病毒水平，
必要时预防性抗病毒治疗、长期抗病
毒治疗

评估肝病严重程度，同步加强戒酒   评估肝病严重程度，同步进行代谢基础
治疗

治疗方式

手术治疗 HBsAg 阳性者术前启动一线抗病毒药
物。肝功能失代偿患者（Child-Pugh 
B/C 级）需在抗病毒治疗基础上给予
保肝治疗，恢复至 Child A 级后择期
手术

Child-Pugh A级：无严重门脉高压者可行肝切除（切
除量 <50% 肝体积）

Child-Pugh B 级：符合单个肿瘤直径 <5 cm、无血
管侵犯等标准者，优先考虑射频消融或肝移植

Child-Pugh C 级：禁止手术

F0~F1：风险同普通人群
F2：需全面评估
F3~F4：风险极高，严格限制手术

化疗 / 靶向治疗 HBsAg（+）者行 TACE/HAIC 前必须启
动一线药物抗病毒治疗；HBsAg （−）
但抗 -HBc（+）者行高强度化疗时建
议抗病毒治疗

Child-Pugh A 级：可用低肝毒性药
Child-Pugh B 级：化疗减量 50%~75%，优选靶向 /

免疫治疗
Child-Pugh C 级：禁用常规化疗及大部分靶向药，

仅危急且无替代方案时考虑使用

F0~F1：常规剂量，警惕肝毒性药物
F2：避免高肝毒药物，需减量、监测
F3~F4：禁用高肝毒药，优选肾排泄药，

减量≥ 50%

免疫治疗 抗病毒治疗需持续至免疫治疗或化疗结
束后至少 6 个月

Child-Pugh A 级：耐受良好，基线监测肝功能及自
身抗体

Child B/C 级：慎用 ICI，治疗中每 2~4 周监测

F0~F2：耐受良好，基线监测肝功能及
自身抗体

F3~F4：慎用 ICI，治疗中每 2~4 周监测

放疗 / 介入治疗 同其他治疗，确保抗病毒治疗合理覆盖。Child-Pugh A 级：常规剂量
Child-Pugh B 级：剂量降低 20%~30%，缩小照射野
Child-Pugh C 级：仅行姑息治疗，需肝病科支持

F0~F1：常规剂量
F2：剂量降低 20%~30%，缩小照射野
F3~F4：仅行姑息治疗，需肝病科支持
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部分IBD治疗有增加肿瘤发生及转移的风险，需

及时调整治疗方案，促瘤风险的IBD治疗方案调整见

表 6。需要接受化疗的放射性肠炎患者，应谨慎审查

药物，调整化疗药物和剂量，放射性肠炎患者的化疗方

案见表 7。

表 6  促瘤风险的炎症性肠病治疗方案调整

药物类型 相互作用风险 调整方案

抗TNF-α（英夫利西单抗）增加淋巴瘤风险 活动性肿瘤禁用

JAK 抑制剂（托法替布） 促进肿瘤转移 仅用于无转移的 IBD 患者

硫嘌呤类 骨髓抑制叠加 联用化疗时剂量减半（硫唑
嘌呤≤ 1 mg/kg）

表 7  放射性肠炎患者的化疗方案

化疗药物 毒性风险 替代方案 剂量调整建议

5- 氟尿嘧啶 /
卡培他滨

黏膜炎加重（发生率
>50%）

改用伊立替康 剂量降低 20%~ 
30%

奥沙利铂 神经毒性叠加（发生
率 >60%）

改用非神经毒性
药物

避免使用

贝伐珠单抗 肠穿孔风险增加 放射性肠炎患者
禁用

绝对禁忌

临床问题 13 ：肠道共病个体化的治疗策略调整与

剂量优化

专家共识 13 ：治疗决策需根据共病类型、严重程

度及肿瘤紧迫性，严格调整治疗方案。IBD活动期或

放射性肠炎急性期应谨慎选择或暂停高风险治疗（如

英夫利西单抗、贝伐珠单抗、5 -Fu）；对于 IBD合并肿

瘤患者，应避免使用已知会增加淋巴瘤或转移风险的

免疫抑制剂（如硫唑嘌呤、JAK抑制剂），并寻求替代

方案，始终平衡抗肿瘤治疗获益与共病恶化风险。

推荐强度：弱推荐；专家共识度：79 .2 %。

4 .1 .4  肿瘤合并消化系统共病管理与MDT启动时

机  建议在肿瘤确诊时做消化系统基线评估，包括以

下三个方面：

（1）详细询问既往溃疡/消化道出血史、NSA-

IDs/抗血小板/抗凝药史及胃切除史；必要时行胃镜评

估、Hp检测（尿素呼气/粪抗原/胃镜活检三选一）［50］。

（2）筛查肝病（肝功能、影像学、纤维化评估），明确

共病诊断与分级，制定个体化方案并动态监测。

（3）根据高危指征，对IBD伴肿瘤进行随访监测，

见表 8。对于慢性放射性肠炎，建议每年 1 次小肠CT

造影以评估狭窄程度；并且每 3 个月检测血清营养指

标（白蛋白、前白蛋白）。

MDT团队组成建议包括：肿瘤内科、放疗科、病理

科、普外科、消化内科、肝病感染科、介入科、营养科。

构建制度化的MDT流程是保障诊疗质量、改善患者预

后的核心组织保证。

MDT启动时机：当肿瘤患者合并消化道共病出现

以下指征时，建议启动相应的多学科协作，为患者制定

个体化管理方案。

（1）消化性溃疡诊断复杂或不明确；

（2）中重度肝病（Child-Pugh B/C、F3~F4）;

（3）活动性酒精性肝炎或MASH急性发作；

（4）肿瘤治疗中出现不明原因肝损伤；

（5）肝硬化并发症（腹水、肝性脑病）或HCC治疗

决策；

（6）盆腔放疗后出现慢性腹泻>3 个月伴体重下

降>10%或反复肠梗阻发作；

（7）抗肿瘤治疗后腹泻>6 次/日；

（8）恶性肿瘤治疗过程中出现共病与肿瘤相互影

响的其他复杂情况。

表 8  IBD伴肿瘤随访监测

监测项目 频率 高危指征

结肠镜 每 6 个月 病变范围 >1/2 结肠

CEA 每 3 个月 既往异型增生史

腹部 MRI 每年 CD 累及小肠

4 .2  呼吸系统常见共病诊治原则

4 .2 .1  呼吸系统常见共病  肿瘤患者合并呼吸系统

的常见共病谱包括肺炎、慢性阻塞性肺疾病（chronic 

obstructive pulmonary disease, COPD）及间质性SS肺

疾病（interstitial lung disease, ILD）等。

肺炎是一种由细菌、病毒、真菌等病原体所致的

感染性肺实质炎性反应，在影像学上表现为新近出现

的肺部浸润影。在临床处理中需与放射性肺损伤、

药物性肺损伤、免疫性肺损伤等非感染性炎性反应相

鉴别。恶性肿瘤患者的生存期不断延长，伴发肺炎风

险升高。不同类型肿瘤及其相应的治疗方案对肺炎风

险的影响各异，已知我国肺癌患者的肺炎发病率约为

53%［51-52］。肺炎的发生和处理不当将影响抗肿瘤治

疗和患者生活质量及生存期［51］。

COPD是一种具有气流阻塞特征的慢性支气管炎

和（或）肺气肿，可进一步发展为肺心病和呼吸衰竭的常

见慢性疾病，具有高患病率、高致残率、高死亡率的“三

高”特点［52］。COPD是肺癌的独立危险因素。肺癌合

并慢性阻塞性肺疾病（lung cancer combined by chronic 

obstructive pulmonary disease, LC-COPD）不仅显著降

低患者生活质量，增加疾病全病程管理的复杂性与挑战

性，更增加患者死亡风险，对预后产生不利影响［53］。

ILD是以肺部间质炎性反应和纤维化为病变的肺

部疾病总称。临床主要表现为进行性加重的呼吸困难

和低氧血症，肺功能损害以限制性通气功能障碍、弥

散功能降低为主要特点。特发性肺纤维化（idiopathic 

pulmonary fibrosis, IPF）是ILD中最常见的类型。ILD

同样也是肺癌的独立危险因素［54］。

临床问题 14 ：确立呼吸系统共病定义并高度重视

呼吸共病的普遍性与负面影响

专家共识 14 ：呼吸系统共病是指在恶性肿瘤诊断

前后已存在的、同时与肺癌共享危险因素（如吸烟）、并
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可与肺癌产生复杂相互作用的慢性肺部疾病。常见于

肺炎、COPD、ILD等。其高患病率显著增加了恶性

肿瘤诊疗的复杂性，导致诊断延迟、治疗选择受限、毒

性风险增加及总体预后恶化，必须给予与恶性肿瘤本

身同等程度的关注和系统性评估。

推荐强度：强推荐；专家共识度：87 .5 %。

4 .2 .2  呼吸系统共病的诊断及鉴别  呼吸系统共病

与肺癌之间的作用是双向的。肺炎、COPD、ILD中

的慢性炎性微环境是肿瘤发生的“土壤”，通过活性

氧、细胞因子等多种机制促进肿瘤发生、侵袭和免疫逃

逸。同时，肺癌可通过梗阻、治疗不良反应及肿瘤本身

生物学行为导致的阻塞性肺炎等，诱发或加重共病。

当恶性肿瘤患者出现相关呼吸系统症状时，

应立即同步进行肺炎、COPD、ILD的筛查。对于肺

炎，可通过症状（发热、咳嗽、咳痰等）、血常规、C反

应蛋白、胸部影像学（如胸部X线、CT）等检查结果

综合判断［55］。COPD则主要依据肺功能检查（FEV1 /

FVC<70%）［56］，结合胸部CT观察肺气肿、气道壁增

厚等表现。ILD的筛查则需依靠高分辨率CT观察肺

部磨玻璃影、网格影、蜂窝肺等特征，结合肺功能检查

（限制性通气功能障碍、弥散功能降低）等［57］。

肺炎、COPD、ILD常需要与原发性肺癌或转移性

肺癌进行鉴别诊断。经验性抗感染治疗和动态影像学

评估有助于鉴别诊断，病原学检测及肺组织病理活检可

以明确诊断［58］。恶性肿瘤治疗过程中，需动态监测呼吸

系统共病情况，强化鉴别诊断意识。定期复查胸部影像

学、肺功能、炎症指标等，有助于早期发现共病变化［59］。

当鉴别肺部肿瘤、呼吸系统共病急性加重或治疗

相关毒性时，常面临症状和影像学重叠的挑战。为解

决这一问题，需综合运用时序性分析评估抗感染治疗

反应、精细影像判读以追踪影像学动态变化、肺功能评

估及审慎应用有创检查等多种手段进行鉴别诊断。

4 .2 .3  肿瘤合并呼吸系统共病的诊治原则  呼吸系

统共病会显著影响肿瘤患者的抗肿瘤决策、疗效、不良

反应和预后。实体瘤患者在接受手术前均需常规接受

肺部影像学及肺功能评估。化疗前应进行总体感染风

险评估，对于感染中/高风险患者，建议考虑预防性使

用抗感染药物。目前暂无研究明确指出需行化疗的肺

炎患者重新启动化疗的时机。建议在急性期病情得到

控制、患者症状完全缓解及评估病情符合化疗要求后

再重新启动化疗［60］。实体瘤患者在放疗过程中若出

现肺炎，建议暂停放疗而先予以抗感染治疗［55］。在抗

感染治疗前，应与放射性肺炎等非感染性疾病进行鉴

别。目前对于伴发肺炎的肿瘤患者重启放疗的时机暂

无明确推荐，可待中性粒细胞减少等危险因素得到纠

正、肺炎症状明显改善、影像学病灶明显吸收后再重启

放疗。越来越多的证据表明，抗菌药物治疗会对肿瘤

免疫治疗效果产生负面影响。因此，在接受免疫治疗

的患者中，应尽可能避免使用广谱抗菌药物［61］。对于

发生严重肺炎的患者，建议暂停靶向治疗，待病情稳定

及相关实验室指标恢复正常后再重新启动。此外，真

菌感染时需特别注意部分靶向药物与中强效CYP3A4

抑制剂合并使用时的剂量调整［62］。

临床问题 15 ：对呼吸共病患者秉持“安全优先”

原则，进行个体化的治疗策略调整与剂量优化

专家共识 15 ：根据共病类型和严重程度，审慎调

整治疗方案。治疗方案制定时，需充分考虑共病对肺

癌治疗耐受性的影响及肺癌治疗对共病的诱发作用，

平衡抗肿瘤治疗获益与共病风险。

（1）推荐所有实体瘤患者治疗前均需接受详尽的

呼吸系统评估（包括影像学与肺功能检测）。

（2）合并肺炎时，放疗、靶向及免疫治疗均可能需

根据感染风险动态评估，必要时暂停，予以抗感染治疗

至感染有效控制后再重启；接受免疫治疗的患者应尽

可能避免使用广谱抗菌药物。

（3）合并COPD患者需依据肿瘤临床分期、病理学

类型、PS评分、肺功能评估和COPD状态，分级制定

化疗、免疫治疗和靶向治疗方案，见表 9。
（4）合并 ILD治疗需极度谨慎：手术前应严格选择

手术方式，充分进行围术期评估；放疗必须调整剂量

并密切监测 ILD的发生；化疗、免疫治疗与靶向治疗

需优选肺毒性低的药物并警惕药物可能引起的不良反

应。推荐对 ILD进行分级管理，见表 10。
推荐强度：弱推荐；专家共识度：66 .7 %。

4 .2 .4  肿瘤合并呼吸系统共病管理与MDT启动时机

肿瘤合并呼吸系统共病患者的诊疗管理流程如下：恶

性肿瘤确诊后，即刻完善胸部高分辨率CT、肺功能、血

常规、凝血功能、肿瘤标志物等检查，全面筛查肺炎、

表 9  依据COPD分级建议肿瘤-COPD共病患者抗肿瘤治疗方案

治疗方式 COPD 程度 建议

手术 术前进行肺功能检测评估 COPD 严重程度；肺康复训练，改善肺功能，降低术后并发症风险

化疗 PS 评分 3~4 分，且 COPD 控制极差 不建议使用细胞毒类药物化疗

放疗 局部晚期非小细胞肺癌合并 COPD 患者可采用常规放疗，重点关注肺功能评估和监测；接受放疗
时应重点关注肺功能评估和监测

免疫治疗 中重度 COPD 急性发作
3~4 级 COPD
未出现 COPD 急性发作或 1~2 级 COPD

首先处理 COPD，待症状改善且 PS 评分≤ 2 分后行免疫治疗
谨慎采用双免、免疫联合抗血管生成治疗和免疫联合放疗的治疗方案
不必调整免疫治疗方案

靶向治疗 PS 评分 >2 分 EGFR-TKI 及 ALK-TKI 可显著延长该类患者的生存期
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COPD、ILD。依据检查结果，明确共病诊断，并对肺

癌及共病进行病情分级，根据肺癌与共病情况，制定个

体化治疗方案。

MDT团队组成建议包括：呼吸科、肿瘤科、胸外

科、影像科、病理科、药剂科等多学科专家，共同制定治

疗方案，平衡肿瘤治疗与共病管理［63-64］。管理恶性肿

瘤和呼吸系统共病必须依赖专业、高效的MDT团队。

呼吸系统共病MDT启动时机包括：（1）初诊肺癌

合并重症肺炎、中重度间质性肺病（如肺功能严重受

损、有急性加重风险）或COPD急性加重期（需机械通气

等）；（2）恶性肿瘤治疗过程中出现共病与肿瘤相互影

响的复杂情况，如肺癌化疗诱发间质性肺病、靶向治疗

导致严重肺炎，以及COPD急性加重影响放疗计划。

4 .3  心血管系统常见共病诊治原则  肿瘤患者合并

高血压、冠心病、心力衰竭、心律失常等心血管系统共

病，其病情复杂性远超单一疾病范畴。一方面，肿瘤本

身引发的全身炎性反应、血液高凝状态及代谢紊乱，

可能诱发或加重心血管损伤；另一方面，肿瘤治疗手

段进一步增加了心血管事件（如蒽环类化疗药的心肌

毒性、抗血管生成药物对血压的影响、胸部放疗的脱靶

效应等）的发生风险，该风险不仅可能迫使肿瘤治疗剂

量降低或中断，更可能因急性心血管事件危及患者生

命。因此，面对这类“肿瘤-心血管”共病患者，需打破

学科壁垒，摒弃“重肿瘤治疗、轻心血管管理”的传统

观念，建立多学科协作的整体管理模式。在全面评估

患者心血管基础状况、肿瘤治疗相关心血管风险等级

的前提下，探索既能保障肿瘤治疗顺利推进，又能有效

防控心血管事件的诊治策略。以下将围绕高血压、冠

心病、心力衰竭等常见心血管系统共病的诊治原则展

开论述，重点阐述如何在肿瘤治疗全周期中，通过风险

分层、个体化干预及动态随访，实现心血管安全与肿瘤

疗效的平衡，为患者争取更优的生存预后与生活质量。

4 .3 .1  常见心血管共病

4 .3 .1 .1  心功能障碍与心衰  心功能障碍是多种心

脏病的并发症，最终导致心衰（heart failure, HF），是肿

瘤患者中常见的预存共病［65］，其存在显著增加了患者

对癌症治疗相关心肌功能障碍（cancer therapy-related 

dysfunction, CTRCD）的易感性。肿瘤化疗中蒽环类药

物，常引起剂量依赖性、不可逆的Ⅰ型CTRCD［66］，其特

点是心肌细胞死亡和功能永久性损伤；抗HER2 靶向药

物则多导致Ⅱ型CTRCD，其心肌功能障碍通常可逆［67］；

此外，免疫检查点抑制剂（ICIs）可导致一种罕见但可能

致命的急性心肌炎，其特点是发病急、进展快，可迅速导

致严重心功能不全、心律失常甚至心源性休克［68］。

4 . 3 . 1 . 2  高血压  高血压是肿瘤患者中最常见的

共病之一。它不仅是独立的严重心血管风险因素，可

导致心脏结构和功能改变，还可加重其他心血管疾

病的进展。同时，许多抗癌药物如血管内皮生长因子

抑制剂和部分酪氨酸激酶抑制剂本身即可显著升高

血压［65 ,69］，甚至导致高血压危象，使得高血压管理在

肿瘤患者中更具挑战性。

4 .3 .1 .3  冠状动脉疾病/心肌缺血与梗死  冠状动脉

疾病（coronary artery disease,CAD）包括稳定型心绞

痛、不稳定型心绞痛和心肌梗死，在肿瘤患者中普遍存

在，与年龄、吸烟、糖尿病、高血压、高脂血症等传统心

血管风险因素密切相关。预存的CAD会使患者在接受

肿瘤治疗时对心血管毒性更加敏感。此外，某些化疗

药物（如氟尿嘧啶类）可引起冠状动脉痉挛，导致急性

心肌缺血甚至心肌梗死［70］；铂类化合物和部分VEGF

抑制剂也与心肌缺血风险增加相关。

4 .3 .1 .4  心律失常  肿瘤患者常合并心律失常等心血

管共病，其发生与抗肿瘤治疗密切相关。化疗（如蒽环

表 10  依据ILD分级建议肿瘤-ILD共病患者抗肿瘤治疗方案

治疗方式 ILD 程度 建议

手术 术前对 LC-ILD 患者肺癌的分期、位置、心肺功能及重要脏器充分进行围手术期评估，谨慎选择手术治疗。可考虑围手术期服
用吡非尼酮，降低术后急性 IPF 的风险

化疗 慎用诱发 ILD 的药物

放疗 肺剂量限制应低于常规患者

免疫治疗 G1

G2

≥ G3

密切监测，3~4 周后复查胸部 CT
如影像学好转，密切随访并恢复治疗
如影像学进展，暂停 ICI 治疗
如影像学无改变，考虑继续治疗并密切随访直至出现新的症状
暂停 ICI 治疗，直至降至≤ G1 级
开始激素治疗，如静脉滴注甲泼尼龙；若症状无改善，按 G3~4 级反应治疗；3~4 周后复查胸部 CT，若改善至≤ G1 级，可在

评估后恢复免疫治疗
永久停用 ICI，住院并进行激素治疗

靶向治疗 G1

G2

≥ G3

TKI 类药物：密切监测；如果恶化，按 G2 级或 G3~4 级治疗
ADC 类药物：暂停给药直至完全恢复恢复时间≤ 28 d 可维持原剂量继续用药
恢复时间 >28 d 则应降低 1 个剂量水平继续用药
TKI 类药物：暂停 TKI 治疗直至降至≤ G1 级
ADC 类药物：永久停用，立刻开始激素治疗
TKI 类药物：建议永久停用，立刻开始激素治疗
ADC 类药物：永久停药，住院并立即开始大剂量甲泼尼龙静脉滴注治疗

注：G1 级:无症状；G2 级:病情恶化或出现新的症状；G3 级:症状严重或危及生命。
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类药物）、靶向治疗（如酪氨酸激酶抑制剂）及免疫治疗

可能直接损伤心肌细胞或干扰电生理活动，诱发房颤、

QT间期延长或缓慢性心律失常。此类并发症不仅加重

患者症状、降低生活质量，还可能导致抗肿瘤治疗中断

或剂量调整，进而影响肿瘤控制效果与生存预后。

临床问题 16 ：精准识别肿瘤患者心血管共病的临

床价值

专家共识 16 ：心血管疾病是当前世界范围内威胁

人类健康的主要原因，也是肿瘤患者中的常见共病。

肿瘤患者的心血管共病谱复杂多样，既包括癌症诊断

前已存在的心血管疾病（pre-existing cardiovascular 
diseases），也涵盖癌症治疗期间及之后新发的心血管

并发症，可表现为心律失常（如QT间期延长、房颤）、心

功能障碍与心衰、高血压、CAD、心肌缺血与梗死、血

栓栓塞与外周血管性疾病等。识别肿瘤患者心血管疾

病共病谱，是实施精准心血管肿瘤学管理的基础，有助

于优化治疗策略并改善患者预后。

推荐强度：强推荐；专家共识度：87 .5 %。

肿瘤与心血管疾病在共同风险因素、病理生理学

以及治疗干预方面存在复杂且双向的相互作用。首

先，二者均存在年龄、吸烟、肥胖等共同风险因素，并

通过慢性炎性反应等协同效应加剧彼此进展。其次，

肿瘤可通过直接侵犯、转移、副肿瘤综合征、高凝状态

及恶病质等多种途径直接或间接损伤心血管系统。同

时，预存心血管疾病会增加抗肿瘤治疗的复杂性，限制

治疗方案选择，并因治疗中断而影响肿瘤预后。而部

分具有明确心血管毒性的抗肿瘤治疗（如化疗、靶向、

免疫及放疗），可通过细胞毒性、内皮功能障碍及免疫

介导等机制引发多种心血管疾病。了解共病相互作用

机制有助于指导临床实践中对风险的评估、并发症的

预防和治疗策略的制定。

4 .3 .2  心血管共病的诊断及鉴别  肿瘤治疗前，所

有将接受潜在心血管毒性肿瘤治疗的患者，均应进行

全面的心血管风险评估和基线检查。包括详尽的病史

询问、体格检查、心电图、心肌生物标志物（如肌钙蛋

白、BNP/NT-proBNP）以及心脏超声［评估左心室射

血分数（left ventricular ejection fractions, LVEF）和全

局纵向应变（global longitudinal strain, GLS）］［65 ,71］。

在肿瘤治疗期间，应根据治疗方案的已知毒性谱和

患者的风险分层，定期动态监测心肌生物标志物、血

压、心电图及心脏超声，以及时发现心律失常、亚临床

心肌损伤或功能异常。当患者出现新发或加重的心血

管症状时，需立即启动快速、全面的心血管评估，包括

临床症状评估、心电图、生物标志物检测、心脏超声、

MRI等检查，以明确诊断并指导干预［65 ,72］。

肿瘤患者的症状往往复杂且非特异性，因此鉴别

诊断在心血管共病管理中尤为重要，需区分症状是由

肿瘤本身、肿瘤治疗相关毒性还是预存心血管疾病所

致［73］。例如，呼吸困难需鉴别心源性（心力衰竭、心包

积液）、肺源性（肿瘤进展、肺部感染、间质性肺炎）、贫

血、体能下降或药物副作用等。胸痛可能提示心绞痛

（冠心病、药物诱发血管痉挛）、肺栓塞、肋间神经痛、

骨转移痛、心包炎或食管疾病。水肿需鉴别心力衰竭、

肾功能不全、肝功能不全、静脉血栓、药物副作用或低

蛋白血症。心悸则需排除贫血、体位性低血压、肿瘤

进展或电解质紊乱等情况。为确保准确诊断，应采取

系统的鉴别诊断策略：首先进行详尽的病史采集和体

格检查，了解原有疾病史、用药史、肿瘤治疗方案、症

状出现时间与特征；其次进行全面的实验室检查，包

括心肌标志物、电解质、肝肾功能、甲状腺功能和血常

规。对复杂病例应及时提请多学科会诊（MDT）讨论，

通过整合多方专家意见进行综合判断。

临床问题 17 ：抗肿瘤治疗前为患者建立系统性心

血管监测体系，在诊疗全过程中强化鉴别诊断，以明确

心血管症状病因

专家共识 17 ：对拟接受具有心血管毒性风险的

抗肿瘤治疗患者，应建立贯穿治疗全过程的系统性心

血管监测体系。治疗前，所有患者均需完成包括详细

病史采集、体格检查、心电图、心肌生物标志物（肌钙

蛋白、BNP/NT-proBNP）及心脏超声（评估LVEF与
GLS）在内的基线评估。治疗中，需依据风险分层与方

案毒性，定期、动态复查上述指标。一旦出现新发或

加重的心血管症状，需立即启动包含临床症状、心电

图、生物标志物、心脏超声乃至心脏MRI在内的快速

全面评估。诊疗全过程应高度重视鉴别诊断，精确区

分症状源于肿瘤本身、治疗毒性或预存心血管疾病，尤

其在症状非特异时。

推荐强度：强推荐；专家共识度：95 .8 %。

4 .3 .3  肿瘤合并心血管共病的诊治原则  为实现肿

瘤与心血管共病患者的最佳管理，应遵循一系列治疗

优化原则。首先，优化管理预存心血管疾病至关重

要。在启动潜在心血管毒性肿瘤治疗前，应积极控制

高血压、糖尿病、血脂异常等心血管风险因素，并优化

心力衰竭、冠心病等预存心血管疾病的治疗，使其达

到最佳稳定状态，从而降低CTRCD的发生风险和严

重程度。其次，需进行个体化肿瘤治疗方案［74］。对

于高心血管风险患者，在不影响肿瘤疗效的前提下，

应优先选择心血管毒性较低的肿瘤治疗方案，如使用

脂质体蒽环类药物、调整蒽环类药物的给药方式。第

三，对于特定高风险患者，可考虑预防性应用右雷佐

生（Dexrazoxane），以降低蒽环类药物治疗的心脏毒

性［75］。此外，要高度警惕并避免药物相互作用，因为

肿瘤药物与心血管药物之间可能存在复杂的相互作

用，如增加QT间期延长的风险、通过细胞色素P450
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酶代谢途径产生相互影响等［74 ,76］，必要时查阅药物相

互作用数据库并咨询临床药师。

临床问题 18 ：对心血管共病患者遵循一系列治疗

优化原则，进行个体化的治疗策略调整与剂量优化

专家共识 18 ：对肿瘤与心血管共病患者的管理

需遵循系统的治疗优化原则。抗肿瘤治疗前应积极优

化预存心血管疾病，控制各项风险因素至稳定状态。

肿瘤学专家和心血管病学专家协调制定个体化抗肿瘤

方案，对高风险患者优先选择心血管毒性较低的药物

（如脂质体蒽环类）或调整给药方式，必要时预防性使

用心脏保护药物（如右雷佐生）。抗肿瘤治疗中需严密

监测，并依据心功能实施分级干预：轻度CTRCD（无

症状，LVEF轻度下降但仍高于 50 %）可继续治疗并加

强监测，以便及时启动心脏保护治疗（如ACEI/ARB、
β受体阻滞剂）；中度CTRCD（有症状或LVEF下降

至 40 %~49 %，非严重CTRCD）应暂停治疗并启动心

脏保护治疗；严重CTRCD（如急性心肌炎、严重心力

衰竭）需立即停止抗肿瘤治疗并积极进行心脏支持治

疗，必要时转入重症监护室。同时需注重心血管药物

的合理调整，在确保肿瘤治疗有效性的前提下，最大程

度地保护心血管功能，并优化共病药物治疗的剂量。

推荐强度：强推荐；专家共识度：91 .7 %。

4 .3 .4  肿瘤合并心血管系统共病管理与MDT  MDT

的组成通常包括肿瘤内科医生、放射肿瘤科医生、心脏

科医生、药师、影像科医生、病理科医生、全科医生及

其他相关专科医生。对于高风险患者或计划接受高毒

性肿瘤治疗的患者，尤其应由MDT共同制定最佳治疗

方案，并向患者充分解释风险与获益。

建议为心血管共病建立以多学科协作（MDT）为

核心的全流程动态管理路径。MDT启动时机包括：

（1）肿瘤治疗前：肿瘤专科医生完成肿瘤诊断、治

疗计划及心血管风险分层（高风险患者联系心内科会

诊评估）后，首次启动MDT共同制定诊疗方案；

（2）肿瘤治疗期间：一旦患者出现新发或心血管症

状、体征异常或生物标志物/心功能异常，应请心内科

评估并启动MDT，以讨论并发症管理、肿瘤治疗调整

及预后评估；

（3）肿瘤治疗后：长期生存者出现放疗相关迟发性

心血管问题或被视为复杂病例时，再次启动MDT，讨

论并落实后续管理方案。

4 .4  深静脉血栓共病诊治原则

4 .4 .1  常见的肿瘤相关静脉血栓共病

肿瘤患者本身就处于高凝状态，而多种抗癌治疗

（如化疗、抗血管生成药物、免疫治疗）可进一步增加

静脉血栓栓塞（venous thromboembolism, VTE）和动脉

血栓栓塞（arterial thromboembolism, ATE）的风险。

VTE包括深静脉血栓（deep venous thrombosis, DVT）

和肺栓塞（pulmonary embolism, PE），是肿瘤患者常见

的并发症和死亡原因［77-78］。

静脉血栓栓塞症是血液在静脉系统内异常凝结，

阻塞血管而引起的一系列病症。VTE是肿瘤较常见的

并发症之一，是仅次于肿瘤本身的第二大死亡原因。

VTE发生率因原发肿瘤部位、肿瘤分期、病理类型、

分子特征［79］等不同而异。在不同肿瘤类型中，VTE

发生率为 4%~20%，高发肿瘤类型为胰腺癌、肺癌、

胃肠道肿瘤、卵巢癌。如果考虑无症状、尚未被发现

的血栓形成，其发生率远高于此。肿瘤患者较非肿瘤

患者VTE风险升高 4~8 .5 倍［80-81］。首次发生VTE的

病例中 20%~30%与肿瘤相关，其中接受化疗的患者

约占 13%；妇科恶性肿瘤患者手术后VTE发病率为

2 .90%~19 .87%，较妇科良性疾病患者高 14 倍。对于

初次诊断的活动期肿瘤患者，VTE发生风险要高于其

他时期。多数肿瘤患者在最初的 3 个月内发生VTE事

件，6 个月时达到累积发生率的高峰［82-83］。

血栓形成的病理生理机制传统上可通过Virchow

三联征解释：静脉淤滞、血管壁损伤或功能障碍以及

高凝状态。肿瘤患者通常存在多种与Virchow三联征

相关的因素，使VTE更易高发。肿瘤相关VTE的危险

因素包括患者本身因素、肿瘤相关因素和治疗相关因

素三个方面。患者相关因素包括高龄、卧床、既往VTE

病史、感染、吸烟、肝肾功能不全等。肿瘤相关因素包

括肿瘤引起血液淤滞、血液高凝等。治疗相关因素包

括手术、化疗、靶向治疗、免疫治疗、抗肿瘤支持治疗

（如应用人促红细胞生成素）［84-85］和中心静脉血管通

路植入等。一方面，肿瘤相关VTE的形成是多种因素

共同作用的复杂过程，诱发VTE的因素和肿瘤的发生

发展与治疗全程密切相关，需综合评估患者本身因素

和肿瘤及其治疗相关因素；另一方面，VTE的发生严

重恶化肿瘤患者预后，使患者生存期显著缩短、生命质

量严重下降，并且加重医疗负担。建议对高危肿瘤患

者早期开展VTE风险评估与预防性干预。

临床问题 19 ：重视肿瘤患者中VTE高发情况，认

识肿瘤与VTE之间的双向影响

专家共识 19 ：肿瘤相关静脉血栓栓塞症（VTE）
是恶性肿瘤常见的高危并发症，是肿瘤患者死亡的重

要原因。其发生风险与原发肿瘤类型（如胰腺癌、肺

癌、胃肠道肿瘤、卵巢癌等高发）、分期、病理类型及分

子特征密切相关。VTE风险在肿瘤活动期、抗肿瘤治

疗期间均不容忽视，强调重视肿瘤患者的全病程VTE
防治工作。

推荐强度：强推荐；专家共识度：87 .5 %。

4 .4 .2  VTE的诊断及鉴别  肿瘤患者常因免疫功能

低下、治疗相关损伤或者肿瘤本身的侵袭转移而易合

并VTE。由于其症状跟肿瘤本身症状重叠，易导致误
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诊或者延误诊断。因此需结合病史、影像学及实验室

检查精准鉴别。

（1）DVT诊断要点  对肿瘤患者，要重点询问

VTE病史、心脏病、慢性肾脏病、糖尿病、急性感染、吸

烟等，是否有中心静脉血管通路，是否有手术史，是否

有单侧的肢体肿胀、疼痛、沉重感，面部、颈部或者锁

骨上区肿胀。

行肢体症状区域的多普勒超声检查（首选），优选

加压血管超声检查，其灵敏度、准确性较高。可以选

择CT静脉成像（仅对特定的患者，如肥胖、怀疑下腔静

脉-脐静脉段DVT或盆腔肿物时选择）、静脉造影（有

创性检查，应用有限）。

实验室检查：血常规、凝血功能、肝肾功能、D-

二聚体、FDP、超敏C反应蛋白、血气分析［86］。

（2）PE诊断要点  大部分的PE同时合并DVT，除

了DVT症状，要重点询问不能以肿瘤解释的不明原因

的气促、胸痛、心动过速、情绪不安，晕厥，外周血氧饱

和度下降。

影像学检查：CT肺动脉造影（首选）、心电图、超声

心动图，可以选择核素肺通气/灌注，肺动脉造影（有创

性检查，应用有限）。

实验室检查：血常规、凝血功能、肝肾功能、D-

二聚体、FDP、超敏C反应蛋白、血气分析；遗传性易

栓症相关基因［86］。

（3）肿瘤患者VTE风险评估  肿瘤患者VTE风险

评估通常使用以下风险评估表。

Khorana风险评估表：用于评估肿瘤患者发生静

脉血栓栓塞的风险，特别是在肿瘤治疗过程中。风险

因素总分 0 分为低危，1~2 分为中危，≥ 3 分为高危。

Khorana量表具体内容见表 11。

表 11  Khorana量表

患者特征 评分（分）

肿瘤发生的部位

非常高风险的肿瘤：胃、胰腺、脑 2

高风险的肿瘤：肺、淋巴、消化道、膀胱、睾丸、肾 1

化疗前的血小板计数≥ 350×109/L 1

血红蛋白水平 <100 g/L，或在使用促红细胞生成因子 1

化疗前白细胞计数 >11×109/L 1

体质量指数≥ 35 kg/m2 1

Caprini风险评估量表：适用于外科手术患者。入

院 2 h内完成评估，如遇急症手术等特殊情况，术后返

回后完成评估，遇抢救等情况可延长至 6 h内完成评

估。低危患者每周评估 1 次，中危患者每周至少评估

2 次，高危及以上患者每日评估 1 次。风险因素总分

0~1 分为低危，2 分为中危，3~4 分为高危，≥ 5 分为

极高危。Caprini量表具体内容见表 12。

其他可选用量表：中国多发性骨髓瘤（multiple 

myeloma, MM）患者VTE风险评估量表适用于中国MM

患者［86］;Padua风险评估表在内科住院患者中有较好

的VTE预测价值［86］。

临床问题 20 ：为肿瘤患者建立系统性VTE监测

体系，在诊疗全过程中强化鉴别诊断，尽早识别VTE
发生风险

专家共识 20 ：应对所有肿瘤建立贯穿治疗全过

程的VTE监测体系。通过病史、影像学、实验室检查

鉴别诊断DVT以及PE，推荐检查手段见表 13。管

理肿瘤患者过程中可灵活运用多种VTE风险量表：

Khorana风险评估表用于评估肿瘤患者治疗过程中发

生VTE的风险；Caprini风险评估量表适用于外科手术

患者；另外可选择针对中国MM患者的VTE风险评估

量表或适用于内科住院患者的Padua风险评估表，为

患者建立个体化VTE风险评估。

推荐强度：强推荐；专家共识度：87 .5 %。

4 .4 .3  肿瘤合并VTE的诊治原则  无论预防还是治

疗阶段，考虑抗凝治疗前均应排除抗凝治疗禁忌证［86］。

4 .4 .3 .1  预防性抗凝  对于外科大手术患者，先用

Caprini量表评估，对于中高危的患者，建议癌症手术

患者在术前 2~12 h用低分子肝素（LMFH）或者普通

肝素（UFH），术后接受 7~10 d的血栓药物预防［87］。

接受重大剖腹或经腹腔镜腹、盆腔手术的恶性肿瘤患

者，如伴有行动不便、肥胖、VTE病史或者其他高危因

素，建议将术后药物预防延长至 4 周［88］。延长的预防

药物可以选择LMFH或者UFH，后桥接新型口服抗凝

药（如利伐沙班、阿哌沙班、艾多沙班）。盆腔恶性肿瘤

患者（卵巢癌、子宫内膜癌、宫颈癌和阴道癌）可以选择

新型口服抗凝药。对于低危的患者，采用基础预防+

机械预防。对于极低危者，采用基础预防。

不建议所有接受内科治疗的肿瘤患者进行常规

药物预防抗凝治疗。对血栓风险高的肿瘤患者（如

Khorana评分≥ 2 分），除外出血和药物相互作用，在系

统抗肿瘤治疗前，可以给予新型口服抗凝药或LMWH

预防抗凝治疗，至少 6 个月。对于接受内科治疗，

伴有急性疾病或者活动能力下降的患者，可用UFH、

LMWH或者磺达肝癸钠。

4 .4 .3 .2  抗凝治疗  肿瘤患者一旦发生VTE，包括深

静脉血栓DVT或肺栓塞PE，应接受至少 6 个月的长期

抗凝治疗，对于DVT，抗凝药物可以选择LMWH、新型

口服抗凝药或华法林，研究显示LMWH优于华法林；

PE抗凝药物可选择UFH、LMWH、磺达肝癸钠、新型

口服抗凝药［86］。同时，在制定合并VTE肿瘤患者的化

疗、靶向或免疫治疗方案时，需综合考虑以下因素：

（1）是否减量、停止、延长或更换治疗方案

•通常无需减量或更换方案：化疗、靶向或免疫治

疗本身并不因VTE而常规减量、停止或更换。抗肿瘤

治疗的决策应依据肿瘤本身的治疗反应、毒性反应及
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表 12  Caprini风险评估量表

1 分 2 分 3 分 5 分

年龄 41~60 岁
小手术
体重指数 >25 kg/m2

下肢肿胀
静脉曲张
妊娠或产后
有不明原因的或习惯性流产史
口服避孕药或激素替代疗法
感染中毒症（<1 个月）
严重肺病 , 包括肺炎（<1 个月）
肺功能异常
急性心肌梗死
充血性心力衰竭（<1 个月）
炎性肠病史
卧床患者

年龄 61~74 岁
关节镜手术
大型开放手术（>45 min）
腹腔镜手术（>45 min）
恶性肿瘤
卧床 >72h
石膏固定
中央静脉通路

年龄 >75 岁
VTE 史
VTE 家族史
凝血因子 V Leiden 突变
凝血酶原 G20210A 突变
狼疮抗凝物阳性
抗心磷脂抗体阳性
血清同型半胱氨酸升高
肝素诱导的血小板减少症
其他先天性或获得性血栓形成倾向

脑卒中（<1 个月）
择期关节置换术
髋、骨盆或下肢骨折
急性脊髓损伤（<1 个月）

表 13  DVT及PE推荐检查手段

深静脉血栓（DVT）诊断 肺血栓栓塞症（PE）诊断

影像学检查：
• 首选肢体症状区域的多普勒超声检查，如加压血管超声（优选）
实验室检查：
• 血常规、凝血功能、肝肾功能
•D- 二聚体、FDP
• 超敏 C 反应蛋白、血气分析

影像学检查：
•CT 肺动脉造影（首选）
• 心电图
• 超声心动图
实验室检查：
• 血常规、凝血功能、肝肾功能
•D- 二聚体、FDP
• 超敏 C 反应蛋白、血气分析

影像学检查：
•CT 静脉成像
（仅适用于：肥胖、怀疑下腔静脉 - 脐静脉段 DVT 或盆腔肿物）

影像学检查：
• 核素肺通气 / 灌注显像（V/Q 显像）

影像学检查：
• 静脉造影（有创性检查）

影像学检查：
• 肺动脉造影（有创性检查）
实验室检查：
• 遗传性易栓症相关基因检测

患者整体状况，而非单纯因VTE事件。

•特殊药物需调整：部分抗肿瘤药物（如抗血管生

成靶向药物、免疫调节药物如沙利度胺/来那度胺）与

VTE风险显著相关，需评估是否需减量或暂停。

•临床上广泛使用的抗肿瘤药物包括化疗药物、

靶向药物以及相关支持类药物，其中大多数药物通过

CYP3A3 或（和）P-gp通道转运、代谢，可显著改变新

型口服抗凝药血浆浓度，不应常规剂量同时使用［89］。

（2）抗凝治疗与抗肿瘤治疗的协调

•抗凝治疗优先：VTE确诊后，需立即启动抗凝治

疗（首选低分子肝素LMWH，疗程至少 3~6 个月），而

非优先调整抗肿瘤方案。

•监测出血风险：若患者血小板<50×109 /L，需权

衡抗凝与出血风险，必要时暂停或减量抗凝药物。

（3）长期管理

•持续评估：若肿瘤处于活动期（转移或持续治疗

中），抗凝治疗需延长至 6 个月以上，甚至无限期。对

低出血风险者可考虑无限期抗凝，但应定期评估抗凝

治疗的风险/获益情况，确保有利的平衡。

•对于出血风险较高类型肿瘤的患者，推荐应用

LMWH。出血风险较高的肿瘤患者包括原发灶未切除

的胃肠肿瘤患者，泌尿生殖道、膀胱和肾盂及输尿管高

出血风险肿瘤患者，活动性胃肠道黏膜异常（如十二指

肠溃疡、胃炎、食管炎或结肠炎）患者。在特殊人群如

肾功能不全、肥胖、血小板计数减少患者中，抗凝药物

的选择及剂量应慎重考虑，临床上需充分权衡抗凝获

益与出血风险后进行选择。

•抗肿瘤方案的调整需基于肿瘤疗效和患者耐受

性，而非VTE事件本身［90-91］。

临床问题 21 ：对合并VTE的肿瘤患者进行个体

化的治疗策略调整与剂量优化

专家共识 21 ：对肿瘤与VTE共病患者的管理需

遵循系统的治疗优化原则。在排除抗凝治疗禁忌证的

前提下，参考表 14 内容进行个体化预防性抗凝或抗凝

治疗。

推荐强度：弱推荐；专家共识度：79 .2 %。

4 .4 .4  肿瘤合并VTE管理与MDT启动时机  肿瘤

患者VTE诊疗管理需贯穿全程，主要步骤包括风险评

估、动态监测、规范抗凝以及多学科协作。核心目标是

降低VTE复发与出血风险，同时确保抗肿瘤治疗的连

续性。各管理阶段的操作要点，见表 15。

对肿瘤与VTE共病患者需实施基于MDT的全周

期管理。通过对风险评估、动态监测、规范抗凝的三者

流程把控，降低VTE复发与出血风险，同时确保抗肿

瘤治疗的连续性。目前国内医院操作惯例为：（1）24 h

内：符合表 16 中“立即启动”条件的病例，由主管医师
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发起，24 h内组织MDT。目前多家三甲医院已将此写

入VTE快速反应流程。（2）72 h内：符合表 14 中择期

场景，由科室秘书协调，72 h内完成MDT讨论。

4 .5  泌尿系统常见共病诊治原则

4 .5 .1  常见的泌尿系统共病  泌尿系统常见共病包

括肾脏疾病、排尿功能障碍、泌尿系感染。肿瘤相关

性肾病的定义是肿瘤本身或肿瘤治疗过程中导致的

肾脏损伤，临床上以急性肾损伤（acute kidney injury, 

AKI）、慢性肾脏病（chronic kidney disease, CKD）等

常见。肿瘤患者中肾脏疾病的发病率显著高于普通人

群，危重恶性肿瘤中AKI发生率可达 52%［92］。肾损伤

与肿瘤治疗相互影响，并影响患者的预后。肿瘤患者

并发的肾脏疾病谱广泛，主要包括以下几种。

（1）肾小球疾病（glomerular diseases）：是以肾

小球损伤和病变为主的一组疾病。肿瘤患者中的

肾小球疾病可由肿瘤本身累及肾脏、造成膜性肾病

（membranous nephropathy, MN）导致，表现为蛋白

尿、血尿甚至肾病综合征。MN是典型的癌症相关性肾

小球肾炎，约 10%的MN患者在诊断后 1 年内发现恶

性肿瘤［93］。对于老年患者肾病综合征，应注意排查恶

性肿瘤。肿瘤导致的肾病综合征可以随抗肿瘤治疗有

效而得到缓解［94］。

（2）肾小管间质性疾病：是一组由于肾小管和周

围间质发生炎症、损伤或纤维化而导致的疾病，包括

急慢性间质性肾炎等。抗肿瘤药物可导致肾小管间质

疾病易发，12%的抗肿瘤治疗患者出现肾小管间质性

肾炎［95］。急性间质性肾炎是抗肿瘤药物导致AKI的

常见原因［96-97］，多由药物过敏等因素引发，若肿瘤患

者在治疗中使用相关致敏药物，可能会加重病情，影

响肿瘤治疗的顺利进行［98］。慢性间质性肾炎病程较

长，可逐渐导致肾功能减退，使肿瘤患者对治疗的耐

受性降低，增加治疗风险。

（3）慢性肾脏病：多种泌尿系统肿瘤（如肾癌、膀

胱癌）可能会合并慢性肾脏病，其他系统恶性肿瘤，

如结直肠癌、前列腺癌、宫颈癌等，也会累及泌尿系

统，导致慢性肾脏病，或原有慢性肾脏病加重［99］。实

体瘤患者中慢性肾脏病患病率较高，3 期及以上的患

病率范围为 12%~25%［100 -101］。高患病率尤其发生

在老年患者或长期接受肾毒性药物治疗（如顺铂、甲

氨蝶呤等）的群体。

（4）排尿功能障碍：肿瘤患者排尿功能障碍

（urinary dysfunction）可由肿瘤本身（如压迫、侵犯尿

路系统）或其治疗（如手术、放疗、化疗）引起，表现为尿

失禁、尿潴留、尿频、尿急等下尿路症状（lower urinary 

tract symptoms, LUTS）。良性疾病如输尿管结石、良性

前列腺增生（benign prostate hyperplasia, BPH）均可能

导致泌尿系梗阻。老年男性肿瘤患者常合并BPH，可

能因激素治疗加重症状，导致严重LUTS［102］。肿瘤累

及或压迫亦可导致泌尿系梗阻，常见于盆腔肿瘤（如前

列腺癌、宫颈癌、膀胱癌）或腹膜后淋巴结转移压迫输

尿管，表现为输尿管狭窄、肾积水等［103］。

（5）尿路感染（urinary tract infection, UTI）：常出

现在免疫力低下、留置导管或存在泌尿系梗阻的患者

中［104-105］。UTI可导致脓毒症、急性肾损伤等严重并发

症，延长住院时间，最终对肿瘤治疗产生不利影响［105］。

临床问题 22 ：重视肿瘤患者肾脏与泌尿系统共病

高发率与不良影响

专家共识 22 ：肿瘤患者是肾脏与泌尿系统疾病的

表 14  预防性抗凝和抗凝治疗方案推荐

适用人群 / 情况 抗凝方案与疗程

预防性抗凝 外科手术（中高危）

外科手术（低危或极低危）

内科治疗（高风险，如 Khorana 评分≥ 2 分）
内科治疗（伴有急性疾病或者活动能力下降）

术前 2~12 h 用 LMFH 或 UFH，术后接受 7~10 d 的血栓药物预防
伴高危因素，建议将术后药物预防延长至 4 周
延长的预防药物可选 LMFH 或者 UFH，后桥接新型口服抗凝药
盆腔恶性肿瘤患者可选新型口服抗凝药
低危采用基础预防 + 机械预防；
极低危采用基础预防。
新型口服抗凝药或 LMWH，至少 6 个月
UFH、LMWH、磺达肝癸钠

抗凝治疗 DVT
PE

LMWH、新型口服抗凝药或华法林（LMWH 优于华法林）
UFH、LMWH、磺达肝癸钠、新型口服抗凝药

表 15  肿瘤患者VTE管理流程及操作要点

阶段 关键步骤 操作要点

风险评估 • 入院 / 化疗前评估 • 采用 Khorana 评分（化疗前）

•  动态再评估 • 骨髓瘤患者采用中国 VTE 风险分层系统

早期识别 • 症状监测 • 下肢肿痛、呼吸困难、胸痛

• 实验室初筛 • D- 二聚体（特异性低，仅辅助）

确诊检查 • 影像学检查 • DVT：下肢静脉超声（首选）
• PE：CT 肺动脉造影（CTPA）或 V/Q 扫描

分层治疗 • 无抗凝禁忌：立即抗凝 • 一线抗凝：低分子肝素（LMWH）

• 有抗凝禁忌：放置下腔静脉滤器 • 口服抗凝：新型口服抗凝药（尤其非胃肠道肿瘤）

长期随访 • 疗效监测
• 出血风险

• 抗凝疗程：活动期肿瘤≥ 6 个月或长期
• 每 3 个月评估出血与复发风险
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高危人群，其高发病率与年龄、肿瘤类型和分期、肿瘤

本身累及以及抗肿瘤治疗方式有关。肾脏与泌尿系统

共病的发生发展也会影响抗肿瘤治疗的安全性与连续

性。临床中需高度重视长期抗肿瘤治疗患者的肾脏与

泌尿系统共病风险。

推荐强度：强推荐；专家共识度：87 .5 %。

肿瘤患者若存在泌尿系统共病，可通过免疫调

节与肿瘤产生相互影响。慢性肾衰患者体内代谢产

物蓄积，可导致氧化应激反应增强，损伤细胞DNA，

增加肿瘤发生的风险。同时，慢性肾衰引起的贫血、

营养不良等情况，会削弱机体的免疫功能，使机体对

肿瘤细胞的监视和清除能力下降，有利于肿瘤的生长

和转移。肿瘤也会抑制机体的免疫应答，两者相互作

用，使机体的免疫状态进一步恶化，不利于疾病的控

制。肾功能不全会限制肾毒性化疗药物（如顺铂）的

使用，一项针对 19 种成人肿瘤的大规模研究显示，

终末期肾病与患者接受化疗和手术的概率降低显著

相关［106］；肾功能的损害可能会影响化疗药物等的排

泄，增加药物不良反应的发生风险，多种细胞毒药物

均需进行剂量调整。

肿瘤本身可通过转移侵犯泌尿系统器官，加重

共病的病情。例如，膀胱癌可直接侵犯输尿管，导致

尿路梗阻加重；前列腺癌骨转移可能压迫输尿管，引

发肾积水等。另一方面，治疗肿瘤的药物也可导致多

种肾病。某些化疗药物具有肾毒性（如顺铂、甲氨蝶

呤、异环磷酰胺、链脲霉素等），可导致肾小管损伤，

引发急性肾损伤或慢性肾衰［107 -108］；盆腔放疗可能

损伤膀胱和输尿管黏膜，引起放射性膀胱炎、输尿管

狭窄等。

4 .5 .2  肿瘤相关泌尿系统共病的诊断及鉴别  肿瘤

确诊后立即进行泌尿系统相关检查（尿常规、肾功能、

泌尿系统超声等），明确共病诊断与分级，制定个体化

方案并动态监测尿液性状、尿路症状、尿常规、肾功能

（计算eGFR）等，并且定期进行影像学检查。如果肾

功能进行性恶化（如发生AKI）、尿蛋白显著增多、排尿

梗阻、泌尿系感染加重等，影响肿瘤治疗的进行，应优

先控制共病。

对于已存在泌尿系统症状的患者，如尿频、尿急、

尿痛、腰痛、血尿等，应及时进行进一步检查。肿瘤转

移至肾脏和泌尿系统结石均可引起腰痛、血尿，需要注

意区分肿瘤本身引起的泌尿系统症状与泌尿系统共病

本身导致的症状。化疗药物引起的肾损伤与慢性肾衰

的急性加重，在临床表现上可能相似，通过详细询问用

药史、检查药物浓度、观察停药后的病情变化等可进行

区分，必要时进行肾穿刺活检。对于泌尿系梗阻的鉴

别，可应用超声、CT尿路造影（CT urography, CTU）或

MR尿路造影（MR urography, MRU）明确梗阻部位；通

过鉴别腹膜后纤维化、结石或肿瘤压迫等，明确泌尿系

梗阻的原因。进行尿流动力学检查评估膀胱功能，结合

神经影像学，注意区分神经源性膀胱与梗阻性病因。

临床问题 23 ：肿瘤患者需定期监测肾功能，并通

过鉴别诊断尽早识别、处理泌尿系统病变

专家共识 23 ：所有癌症患者，无论是否接受潜在肾

毒性药物，都需要进行肾功能监测。另外，泌尿系统共

病常需与肿瘤本身或化疗药物所致的泌尿系统症状进行

鉴别诊断，如对于老年患者新发现的肾脏疾病，应注意

排除肿瘤引起的继发性肾脏病可能［109］。肿瘤患者治疗

过程中应注意对尿常规、肾功能等进行动态检测，及时

表 16  肿瘤合并VTE的MDT启动时机

类型 触发条件 原因  MDT 核心成员

紧急 MDT
（24 h 内完成）

复杂或危重型 VTE 1. 肺栓塞伴血流动力学不稳定（高危 PE） 血管外科

2. 上肢 / 内脏 / 颅内静脉血栓 介入科

3. 需溶栓、介入或手术取栓 肿瘤内科

影像科

麻醉 /ICU

抗凝禁忌或出现严重出血 4. 血小板 <50×109/L 血液科

5. 活动性消化道出血 肿瘤内科

6. 脑转移伴出血倾向 介入放射科

7. 需要评估是否放置下腔静脉滤器 神经外科（如脑转移或脑出血）

8. 评估减量抗凝

抗肿瘤药物与抗凝药物存在显著相互作用 9. 正在使用高 VTE 风险药物
（如抗血管生成药、免疫调节剂）

肿瘤内科
临床药师

10. 需要权衡停药 / 换药 / 剂量调整 血液科

择期 MDT
（72 h 内完成）

VTE 复发或抗凝失败 11. 规范抗凝下 VTE 复发 

12. 需要排除肿瘤进展、抗凝药物抵抗 肿瘤内科

13.D- 二聚体持续升高     血液科

长期抗凝疗程决策 14. 肿瘤已缓解 / 停药，需决定是否停用抗凝 影像科

15. 需要综合评估复发风险 vs. 出血风险 肿瘤内科

血液科

血管外科
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发现并处理抗肿瘤治疗导致的肾脏及泌尿系统损伤。未

被发现的肾脏清除率下降可能会显著增加治疗药物的暴

露，从而可能降低治疗的安全性并加重肾功能损害［110］。

推荐强度：强推荐；专家共识度：91 .7 %。

4 .5 .3  肿瘤合并泌尿系统共病的诊治原则  肾功能

不全影响经肾脏排泄药物的代谢过程，增加骨髓抑

制、神经毒性等风险［111］。对肿瘤治疗来说，梗阻性肾

病可导致急性肾损伤（AKI），影响化疗耐受性［112］；合

并尿路感染可能加重化疗或免疫治疗的骨髓抑制及感

染加重的风险。常见的肾毒性药物包括顺铂、环磷酰

胺、异环磷酰胺、甲氨蝶呤、分子靶向药物等，其肾毒

性表现各异，影响因素众多，预防和治疗方法也不尽相

同（表 17）。因此抗肿瘤治疗时需根据肾功能水平进行

药物剂量调整，或更改抗肿瘤治疗方案。

临床问题 24 ：肾功能不全或高风险患者的抗肿瘤

药物应如何选择？

专家共识 24 ：抗肿瘤药物应用的过程中，可能会

对患者的肾脏造成损伤，给治疗带来挑战。抗肿瘤治

疗前应充分了解常见药物的肾毒性特点及应对策略，

从而提高治疗的安全性和有效性。

推荐强度：强推荐；专家共识度：100 %。

4 .5 .4  肿瘤合并泌尿系统共病的管理与MDT启动

时机  肿瘤合并泌尿系统共病管理的MDT团队推荐

由多个学科组成：肿瘤内科、泌尿外科、肾内科、放疗

科、感染科、康复科、介入科。当出现肾功能急性恶

化、严重蛋白尿、尿路梗阻或感染加重等情况，并已影

响抗肿瘤治疗时，建议优先控制共病。

MDT启动指征为：（1）肿瘤与泌尿系统共病的诊断

不明确；（2）肿瘤患者合并复杂泌尿系梗阻；（3）肿瘤患

者合并严重肾功能衰竭，或既往抗肿瘤治疗曾导致急性

肾功能损伤；（4）抗肿瘤治疗过程中出现严重的泌尿系

统不良反应，如急性肾损伤、严重的放射性膀胱炎等。

4 .6  内分泌系统常见共病诊治原则

4 .6 .1  常见的内分泌系统共病

4 .6 .1 .1  甲状腺功能亢进症  甲状腺功能亢进症指

由甲状腺组织产生和分泌过多甲状腺激素引起机体代

谢亢进、多系统兴奋性增高的一组疾病。在甲状腺功

能亢进患者手术中发现的甲状腺癌患病率差异显著，

最高可达 21 .1%［113］。与肿瘤相关的病因包括毒性甲

状腺腺瘤、功能性甲状腺癌转移、分泌促甲状腺激素

（thyroid stimulating hormone, TSH）的垂体腺瘤以及

肿瘤治疗介导的特殊类型甲亢。

4 .6 .1 .2  甲状腺功能减退症  甲状腺功能减退症是

由于甲状腺激素合成分泌减少导致的全身代谢减低综

合征。甲减与肝癌、乳腺癌、皮肤癌的发病风险增加相

关［114-115］。研究发现甲减患者罹患癌症的概率比非甲

减患者高出一倍多［116］。

4 .6 .1 .3  肾上腺皮质功能减退症  尽管恶性肿瘤（肺

癌、乳腺癌、胃癌等）的肾上腺转移并不少见，但由于

肾上腺的代偿功能强，除了淋巴瘤外很少有其他肿瘤

导致肾上腺功能减退。然而，肾上腺对肿瘤治疗药物

极为敏感，容易受到药物毒性影响而造成肾上腺皮质

功能减退［117］。

4 .6 .1 .4  肿瘤相关糖尿病  肿瘤相关糖尿病是指肿瘤

患者合并已知的糖尿病、由肿瘤本身或肿瘤治疗所引

发的糖尿病。约20%的癌症患者同时患有糖尿病［118］，

癌症患者新发糖尿病的风险也明显增加。糖尿病和恶

性肿瘤之间存在共同的风险因素［119］，两种疾病的共存

会影响患者的生活质量和预期寿命［120］。糖尿病个体

发生恶性肿瘤的风险增加，包括结直肠癌、肝癌、胰腺

癌、乳腺癌和子宫内膜癌等［121-122］。2 型糖尿病患者的

癌症死亡率比普通人群高 18%［123］。与非糖尿病患者

表 17  肿瘤-泌尿系统共病患者的抗肿瘤治疗策略建议

治疗类别 具体药物 / 情况 主要肾毒性风险 / 机制 临床管理建议

化疗药物 顺铂（Cisplatin） 直接肾脏毒性 根据肾功能情况适当减少剂量或延长用药间隔时间

环磷酰胺（CTX） 出血性膀胱炎、低钠血症 CKD 患者需注意累积剂量

ESRD 患者需根据血液透析（HD）时间调整给药间隙

异环磷酰胺（Ifosfamide） 出血性膀胱炎、急性小管
功能障碍

肌酐清除率（Ccr）<60 ml/min 时需减量或停药

在 HD 后减量 50% 给药，腹膜透析患者也建议减量 50%

必须联用美司钠预防出血性膀胱炎

甲氨蝶呤（MTX） 药物晶体阻塞肾小管 轻度肾衰：无需调整；
中度肾衰：减量 50%;

与抗生素联用
严重肾衰：避免使用 
避免联用经肾脏排泄的化疗药与抗生素

与利尿剂联用 注意避免影响化疗药物的血药浓度

放疗 盆腔放疗 膀胱黏膜充血、水肿 谨慎选择膀胱灌注药物或调整治疗方案

免疫治疗 免疫检查点抑制剂 急性肾损伤 CKD 患者可常规使用；终末期肾病（ESRD）患者通常无需调整剂量

靶向药物 血管生成通路抑制剂等 蛋白尿、肾损伤 根据 CTCAE 分级管理： 
I 级（尿蛋白 +）: 继续靶向药物治疗

Ⅱ级（尿蛋白 ++~+++）:24 h 尿蛋白 <2 g/d 可继续治疗；≥ 2 g/d 则暂停，尿蛋白恢
复后可复用

Ⅲ级（尿蛋白≥ 3.5 g/d）: 暂停治疗直至恢复；若出现肾病综合征则永久停药
轻至中度肾功能不全者通常无需调整剂量



当代介入医学电子杂志 2025 年 12 月第 2 卷 第 12 期   Contemp Intervent Med Eletron J, Dec 2025, Vol.2, No.12 ·    33    ·

相比，高血糖会影响肿瘤治疗方案的选择、削弱化疗效

果、增加肿瘤治疗中感染和急诊入院率，与多种恶性肿

瘤的不良预后密切相关［124-127］。

临床问题 25 ：为什么需要关注肿瘤患者的内分泌

功能异常？

专家共识 25 ：甲状腺功能紊乱、糖尿病、肾上腺

皮质功能减退是临床上常见的肿瘤共病：糖尿病及甲

状腺功能紊乱患者的肿瘤发病风险显著增加，同时肿

瘤治疗易引起肾上腺皮质功能减退及血糖紊乱。基于

肿瘤与内分泌腺体的密切关系，应关注常见的内分泌

功能紊乱肿瘤共病谱。

推荐强度：强推荐；专家共识度：87 .5 %。

内分泌系统共病与肿瘤之间存在潜在的相互影响

机制。一方面，高血糖及分泌紊乱的甲状腺激素以及

促甲状腺激素可能与恶性肿瘤的发生发展和不良预后

相关；另一方面，内分泌腺体血供丰富，肿瘤治疗过程

中易受多种抗肿瘤药物（尤其是免疫检查点抑制剂等药

物）的影响，诱发内分泌功能紊乱或加剧原有的内分泌

功能紊乱。肿瘤可通过破坏胰岛功能、分泌过量升糖激

素等多种途径诱发糖尿病。抗肿瘤治疗及支持治疗药

物（如地塞米松）可通过影响胰岛素信号通路、导致胰岛

素抵抗而引发糖尿病或血糖紊乱。临床上，未得到有效

控制的内分泌功能紊乱可导致肿瘤治疗终止或治疗模

式转变。了解共病相互作用机制有助于指导临床实践

中对风险的评估、并发症的预防和治疗策略的制定。

4 .6 .2  内分泌系统共病的诊断及鉴别

（1）甲状腺功能紊乱：当肿瘤患者出现代谢亢进

（如心悸、出汗、手抖、消瘦等）或代谢减退（如浮肿、

怕冷、萎靡、心动过缓等）的表现时，应高度怀疑甲状

腺功能异常，及时进行甲状腺功能及自身抗体检测。

针对甲状腺功能紊乱的患者，应详细询问甲状腺疾病

史及肿瘤诊治史，关注特定肿瘤治疗如靶向治疗（如酪

氨酸激酶抑制剂）和免疫检查点抑制剂等导致甲状腺

功能损伤的可能性。

（2）肾上腺皮质功能减退：临床上需要关注肿瘤

转移或特定肿瘤治疗导致肾上腺皮质功能减退的可

能性。肾上腺皮质功能减退症临床表现包括：乏力、

纳差、呕吐、低血压、低血糖和低钠血症。因早期症状

与肿瘤部分表现类似，缺乏特异性而容易被忽视。诊

断肾上腺皮质功能减退时需评价垂体-肾上腺轴的功

能，测定血皮质醇昼夜节律和 24 h尿游离皮质醇。

（3）糖尿病：肿瘤患者在以下情形应立即进行血糖

筛查以建立基线水平：① 新近出现多饮、多尿、体重

下降或住院期间反复血糖偏高；② 属于高风险肿瘤/

治疗暴露（如胰腺肿瘤、神经内分泌肿瘤、嗜铬细胞瘤

等；或正在接受可能致高糖的抗肿瘤治疗及激素辅助

用药）；③ 合并肝肾功能受损或推测胰岛β细胞损害

者。首诊评估应包含病史与暴露、空腹血糖（FPG）、

随机血糖、必要时进行口服葡萄糖耐量试验（OGTT）

及检测糖化血红蛋白（HbA1c）。确诊糖尿病者需进一

步评估血糖控制水平、急性并发症风险（高血糖急症或

低血糖风险）及慢性并发症负担（如糖尿病肾病、视网

膜病变和心血管疾病），建议纳入肾功能（eGFR）、尿蛋

白、心电图、眼底筛查等作为共病严重程度的综合评估

指标，以指导个体化抗肿瘤治疗方案的调整。

（4）鉴别诊断：甲状腺功能亢进症在诊断上需要与

症状性甲亢相鉴别。症状性甲亢指甲状腺组织被破坏

后，甲状腺激素释放入血而出现的一过性甲状腺毒症，

可由特定的肿瘤治疗（靶向、免疫治疗）导致［128-129］，实

验室检查亦可呈现TSH减低、血清游离三碘甲状腺原氨

酸（FT3）、游离甲状腺素（FT4）水平升高，但随后发展为

暂时性或永久性甲减。

甲状腺功能减退症患者中TSH水平可区分其病因

源于垂体还是甲状腺。甲状腺彩超、促甲状腺素受体

抗体（TRAb）、甲状腺核素扫描或摄碘率等有助于鉴别

诊断。

促肾上腺皮质激素（ACTH）水平用于鉴别原发性

或垂体性肾上腺皮质功能减退。定位诊断还可以选择

垂体MR、肾上腺CT扫描。考虑垂体性肾上腺皮质功

能不全时，还需筛查其他垂体及靶腺激素，包括甲状腺

轴、性腺轴（FSH、LH、睾酮/雌二醇）、生长激素（GH/

IGF-1）、泌乳素以及垂体后叶功能［130］。由于肿瘤治疗

中可能存在长疗程和应用大剂量糖皮质激素，在评估肾

上腺轴功能时应注意外源性糖皮质激素的干扰［131-132］。

糖尿病需要与应激性高血糖相鉴别：脑出血、手

术、创伤、麻醉等应激状态可致一过性血糖升高，部分

病例在随访中发现可归复或少量进展为糖尿病，需结

合病程动态与HbA1c区分。

药物/合并症相关高血糖：除肿瘤与抗肿瘤治疗

外，还应排查高糖饮食、药物性肝损伤或胰腺损伤、肝

硬化/肝炎等；类固醇性高血糖/糖尿病常伴满月脸、

向心性肥胖与高血压等体征，应纳入糖尿病的鉴别诊

断并据此优化监测策略。

临床问题 26 ：警惕肿瘤患者出现内分泌紊乱症

状，通过鉴别诊断尽早识别病因

专家共识 26 ：肿瘤患者内分泌功能紊乱的诊断

主要依据详细询问病史、识别特定肿瘤治疗（化疗、靶

向、免疫检查点抑制剂）对内分泌腺体的影响，同时结

合临床表现、激素和抗体检测以及影像学检查，对内分

泌功能进行系统而全面的动态评估，实现病因的定性

及定位诊断。

推荐强度：强推荐；专家共识度：87 .5 %。

4 .6 .3  肿瘤合并内分泌系统共病的诊治原则

（1）合并甲状腺功能亢进  在抗肿瘤治疗过程
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中，应根据不同的甲亢病因调整抗甲亢治疗：① 合并

肿瘤的毒性弥漫性甲状腺肿（Graves病）患者，在接

受长期抗甲亢药物（甲巯咪唑、丙硫氧嘧啶）治疗过程

中，如果出现甲亢病情反复、肝功能损害、中性粒细胞

减少等副作用干扰抗肿瘤治疗时，推荐选择 131 I治疗；

② 若甲亢的病因为毒性甲状腺腺瘤、功能性甲状腺

癌、分泌TSH的垂体腺瘤，首选手术治疗；③ 对于一过

性甲状腺毒症，尽量避免使用碘造影剂，可予β-受体

阻滞剂控制心率，适当提高甲状腺功能监测频率直至

出现甲减，随后转入甲减治疗阶段。

（2）合并甲状腺功能减退  肿瘤治疗中未控制的甲

状腺功能减退症常会导致手术治疗延迟，因此控制甲减

对肿瘤治疗至关重要。绝大部分的甲状腺功能减退症

患者需接受长期左甲状腺素（L-T4）替代治疗（推荐剂

量为 1.0~1 .6 μg/kg/d）， L-T4 的起始剂量和达到完全

替代剂量所需时间要根据年龄、体重和心脏功能状态确

定［133］。治疗期间定期监测甲状腺功能以便调整药物剂

量。垂体性甲减患者采用替代治疗前需评估肾上腺轴

功能、避免加剧肾上腺功能不足［134］，治疗期间应选择

FT4 而不是TSH作为监测指标。当治疗不达标时应及

时确认患者的服药依从性及给药方式，推荐每日晨起空

腹服药，与服用其他药物的间隔时间应当在 4 h以上。

肿瘤患者在联合多种治疗药物、鼻饲饮食的过程中

应注意药物的吸收问题。对于ICIs引起的甲状腺功能损

害的肿瘤患者，在出现严重甲状腺功能紊乱时，应暂停

ICIs类药物治疗至甲状腺功能恢复，若出现黏液水肿昏

迷则需永久停用［135］。但也有国外学者认为ICIs可以推

迟但不应中断，待甲状腺危象缓解后可恢复治疗［130,136］。

（3）合并肾上腺皮质功能减退症  下丘脑-垂体-

肾上腺轴的替代治疗首选氢化可的松（生理替代剂量为

15~20 mg/d，分 2~3 次给药），目前尚缺乏可靠的生化指

标以评估替代治疗剂量的适宜性。治疗期间建议监测

临床症状以及血糖、血压、血钠水平以调整剂量。外源

性糖皮质激素导致的继发性肾上腺皮质功能减退者，在

肾上腺皮质功能恢复前也应接受生理剂量氢化可的松

治疗。此类患者需接受相关应激处理教育，并佩戴医疗

警示标志［137］。在患者合并感染、手术等急性应激时，需

早期应用静脉大剂量糖皮质激素，防止发生垂体危象。

（4）合并糖尿病  在制定肿瘤合并糖尿病患者

治疗方案时，应综合评估患者的年龄、肿瘤分期、

功能状态、低血糖风险、营养情况及预期寿命，明确

个体化的血糖控制目标。对预后较好、治疗周期较

长的患者：建议设定严格的血糖控制目标（HbA1c< 
7 .0%,TIR≥ 70%）［138］，以减少癌症治疗相关急性

并发症并预防糖尿病的血管、神经并发症；针对预

期寿命有限、低血糖高危或危重症患者，可适当放

宽控制目标（如HbA1c 7 . 0 ~8 . 0%，随机血糖维持

7 .8 ~10 .0 mmol/L）［138］，维持可接受的血糖水平，改

善患者健康状况［139］。

临床需高度警惕DKA/HHS等急性并发症，并在免

疫治疗中注意ICI诱导的糖尿病。口服药物选择应优

先考虑二甲双胍，谨慎使用低血糖风险较高或存在肝

肾功能限制的药物，并可根据具体情况选择GLP-1 受

体激动剂、DPP-4 或SGLT2 抑制剂。抗肿瘤治疗（包

括化疗/靶向药物、免疫治疗及围手术期）过程中，应密

切监测血糖，必要时调整胰岛素剂量，以实现个体化管

理和风险分层。

临床问题 27 ：肿瘤合并内分泌共病的治疗

专家共识 27 ：合并肿瘤的甲状腺功能亢进症者

应根据病因调整相应的治疗方案。合并肿瘤的内分泌

功能减退症患者大部分需接受长期激素替代治疗。左

甲状腺素（L-T4）是甲状腺功能减退症的主要替代治

疗药物，治疗期间定期监测甲状腺功能以便及时调整

剂量。垂体性甲减患者替代治疗前需评估肾上腺轴功

能、选择FT4 作为监测指标。肾上腺皮质功能减退的

替代治疗首选氢化可的松。出现因肿瘤治疗导致的内

分泌功能危象，应暂停原方案至内分泌功能恢复。肿

瘤合并糖尿病患者在制定治疗方案时，应综合评估患

者的年龄、肿瘤分期、功能状态、低血糖风险、营养情

况及预期寿命，明确个体化的血糖控制目标。

推荐强度：强推荐；专家共识度：87 .0 %。

4 .6 .4  肿瘤合并内分泌系统共病的管理与MDT启动

时机  在制定肿瘤诊治方案前，应对患者是否合并内

分泌系统共病进行筛查，评估内分泌系统不良反应的

风险，早期识别高危患者。接受ICIs治疗过程中应进

行全程管理，关注内分泌激素紊乱引起的临床症状，密

切监测内分泌功能和生化指标，尽早发现内分泌损伤

并及时进行替代治疗，避免严重内分泌危象。随访期

间需加强患者自身管理、定期咨询内分泌专科医师、完

善内分泌随访体系，使患者最大程度获益。

肿瘤共病的内分泌功能紊乱的管理，强调多学科

协作、早期识别、个体化干预与全流程管理。其MDT

团队推荐由多个学科组成：肿瘤科、内分泌科、外科、

影像科、核医学科等。

紧急MDT适用于危及生命的急性事件，强调快速

响应；择期MDT侧重于复杂病例的全面规划和长期管

理，需在关键决策点（如治疗前、方案调整、随访异常）

启动。实际启动时机需结合医院资源配置和患者具体

病情，作出个体化决策。MDT启动条件，见表 18。

4 .7  神经系统常见共病诊治原则

4 .7 .1  常见的神经系统共病

4 .7 .1 .1  中枢神经系统疾病

（1）脑血管疾病  脑血管疾病是因脑部血管循环

障碍引起的脑组织缺血或出血性病变，包括缺血性脑
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血管病（如脑梗死）和出血性脑血管病（如脑出血、蛛网

膜下腔出血）。肿瘤患者脑血管疾病发病风险更高，

肿瘤本身、相关治疗及并发症都会升高脑血管事件发

生风险，其中脑梗死在晚期肿瘤患者中发生率可达

10%~20%［140］。

（2）神经变性疾病  神经变性疾病是一组以中枢

神经系统神经元进行性变性、死亡为核心特征的慢性

疾病。常见类型包括：阿尔茨海默病（AD）、帕金森病

（PD）、肌萎缩侧索硬化（ALS）等［141］。肿瘤患者以

老年人居多，因此神经功能衰退（如认知障碍、运动迟

缓）风险显著上升。一项针对正在接受癌症护理的老

年人的横断面研究显示，63%患者同时患有一定程度

的神经认知功能障碍［142］。

（3）癫痫  癫痫是一组由多种病因引起的慢性脑部

疾病，以大脑神经元过度同步放电导致反复性、发作性

和短暂性的中枢神经系统功能失常为特征。脑肿瘤是

成人症状性癫痫的常见原因，25%~60%的脑肿瘤患者

会出现癫痫发作，肿瘤通过直接压迫脑组织、引发局部

炎性反应、破坏神经递质平衡等机制诱发癫痫，且肿瘤

位于大脑皮质（如颞叶、额叶）时更易导致发作［143］。

（4）自身免疫性脑病  自身免疫性脑病是一类由

机体免疫系统异常激活，产生针对中枢神经系统抗原

的自身抗体，从而导致脑功能障碍的疾病，其病因尚未

完全明确，但有相当一部分研究认为其可能与肿瘤相

关，如抗N-甲基-D-天冬氨酸受体脑炎常与卵巢畸胎

瘤相伴发。

（5）合并颅内原发性肿瘤  恶性肿瘤合并神经系统

原发肿瘤也是共病之一，其发生率大约为 2%~8%。

脑膜瘤、神经鞘瘤、垂体瘤等是颅内常见原发性良性肿

瘤，生长缓慢，早期无症状，生长到一定大小后可引起

相应症状。胶质瘤、中枢神经系统原发性淋巴瘤是神

经系统最常见的原发肿瘤，进展较快，预后较差［144］。

4 .7 .1 .2  外周神经系统共病

（1）治疗相关神经毒性  化疗诱导性周围神经病

变（CIPN）：化疗诱导性周围神经病变是肿瘤化疗中最

常见的神经毒性之一，有研究报告称CIPN的总患病率

为 48%［145］。CIPN可表现为神经病理性疼痛，主要由

铂类（顺铂、奥沙利铂）、紫杉类（紫杉醇、多西他赛）、长

春碱类（长春新碱）等药物损伤外周神经所致，其典型

表现为肢体远端对称性感觉异常，如麻木、刺痛、烧灼

感，严重时可出现运动功能障碍（如足下垂、手部精细

动作困难），甚至影响行走和日常活动［146］。

放疗相关神经病变：放疗相关神经病变由放射线

直接损伤外周神经或通过血管损伤、组织纤维化间接

压迫神经引起，多见于头颈部、盆腔、纵隔等部位的放

疗后，常见受累神经包括臂丛神经（如乳腺癌）、腰骶丛

神经（如前列腺癌、直肠癌）及颅神经（如鼻咽癌），表现

为神经分布区域的疼痛（如肩臂部放射性疼痛）、感觉

减退、肌肉萎缩，症状多在放疗后数周至数月缓慢出

现，且可能进行性加重［147-148］。

免疫检查点抑制剂相关神经毒性：免疫检查点抑

制剂（如抗PD-1 /PD-L1 抗体）通过激活免疫系统发挥

抗肿瘤作用，但可能诱发自身免疫性神经损伤，其中吉

兰-巴雷综合征（GBS）是较严重的类型之一，尽管其

发病率低于 1%［149］。

（2）副肿瘤性周围神经病  副肿瘤性周围神经病

是由肿瘤诱发的自身免疫反应累及外周神经而导致的

疾病，属于副肿瘤综合征的一种，其发病机制为肿瘤

细胞表达与外周神经组织相似的抗原，引发机体免疫

系统产生自身抗体，这些抗体错误地攻击外周神经，

导致神经损伤［150］。该病多见于小细胞肺癌、淋巴瘤、

乳腺癌、卵巢癌和浆细胞病等恶性肿瘤，可在肿瘤确诊

前、同时或确诊后出现［151］。

（3）代谢性或感染性外周神经病变  代谢性外

周神经病变多是由机体代谢异常引发的外周神经损

害。肿瘤患者常见诱因包括营养不良（如维生素D缺

乏）、肿瘤相关高血糖或糖尿病、肝肾功能不全导致的

毒素蓄积等［152-153］。感染性外周神经病变则由病原

体直接侵犯外周神经所致，肿瘤患者因化疗等抗肿瘤

治疗导致白细胞减少、免疫力低下，更易发生感染，

从而增加感染性外周神经病变的可能［154］。此外，带

状疱疹等感染性外周神经系统疾病也会显著增加，据

报道，相较于正常人，血液系统恶性肿瘤患者带状疱

疹的年龄和性别标准化发病率高出 4 .8 倍，实体瘤患

表 18  肿瘤合并内分泌系统共病管理的MDT启动条件

类型 触发条件 原因 MDT 核心成员

紧急 MDT（24 h 内完成） 出现急性内分泌代谢危
象或治疗相关并发
症时

1. 抗肿瘤过程中出现高血糖危象（如糖尿病酮症酸中毒）、甲状腺危象、垂体瘤
卒中或肾上腺皮质功能不全等内分泌相关急症；

2. 围术期内分泌紊乱（如电解质失衡、血糖失控）影响手术安全时；
3. 高血糖等内分泌紊乱合并严重感染或器官衰竭

内分泌科

肿瘤科 
外科 
影像科

麻醉 /ICU
感染科

择期 MDT（72 h 内完成） 治疗策略调整或病情变
化时

4. 初诊复杂病例； 
5. 更换治疗方案前评估内分泌共病稳定性和风险； 
6. 长期激素治疗（如乳腺癌内分泌治疗）协调代谢管理；
      （如骨健康、血糖监测）;

内分泌科 
肿瘤科 
外科 
影像科

7. 康复与随访协调 核医学科
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者高出 1 .9 倍［155］。

临床问题 28 ：关注肿瘤患者中枢及外周神经系统

共病高发率带来管理难度

专家共识 28 ：神经系统疾病在肿瘤患者中常作为

重要共病并存。其高发疾病谱主要包括：1 .中枢系统

疾病，如脑血管病、神经变性疾病、癫痫、自身免疫性脑

病、颅内转移或原发肿瘤；2 .外周系统疾病，如肿瘤治

疗（化疗、放疗、免疫治疗）相关神经病变、副肿瘤性周

围神经病以及代谢性或感染性神经病变。肿瘤伴随中

枢及外周神经系统共病时会显著增加临床管理难度，影

响患者的预后和生活质量，并且加重患者经济负担。

推荐强度：强推荐；专家共识度：91 .7 %。

神经系统共病与肿瘤之间存在重要的相互影响机

制。一方面，肿瘤的存在会诱发或加重各种中枢和外

周神经系统疾病；另一方面，外周神经病变以及自身

免疫性脑炎的治疗方式被认为会削弱机体的肿瘤免疫

监视、促进肿瘤发展进程。了解神经系统共病与肿瘤

之间的具体作用机制，有助于指导临床实践中治疗策

略的制定。

4 .7 .2  神经系统共病的诊断及鉴别  肿瘤患者可伴

发多种神经系统共病，必须通过鉴别诊断尽早识别疾

病种类和病因。肿瘤患者的神经系统共病诊断核心

为：结合肿瘤背景、治疗史及多维检查（影像/电生理

/抗体/生物标志物/脑脊液等），实现早辨早治。各类

神经系统共病有其各自的诊断和鉴别要点：（1）脑血管

病：依据急性起病+典型影像（DWI高信号/CT高密度

影），区别于肿瘤转移/放疗损伤/癌性脑膜炎；（2）神经

变性疾病：依据慢性进行性病程+特异性核心症状+

生物标志物（如Aβ42 /tau），区别于化疗认知损伤/代谢

性脑病；（3）癫痫：通过脑电图痫样放电+肿瘤/治疗诱

因分析，区别于肿瘤直接侵犯；（4）自身免疫性脑病：

关键在特异性自身抗体（如抗NMDAR抗体、抗Hu抗

体）检测及边缘系统影像特征，区别于肿瘤转移/代谢

病因；（5）合并颅内肿瘤：明确肿瘤类型的病理活检是

金标准，可从影像学特征鉴别转移瘤或原发瘤；（6）治

疗相关神经毒性：依据肿瘤治疗时序+神经电生理特

征，区别于肿瘤转移、复发、进展、压迫所致；（7）副肿

瘤性神经病：与肿瘤发展时序关联，强调抗体筛查（如

抗Hu、抗CV2 抗体）；（8）代谢/感染性神经病变：需排

查肿瘤患者营养缺乏/感染病原等可逆因素。

4 .7 .3  肿瘤合并神经系统共病的诊治原则

4 .7 .3 .1  基于神经病变严重程度的抗肿瘤治疗调整

（1）化疗诱导性周围神经病变（CIPN）的剂量调

整：根据CIPN程度调整。轻度（1 级：麻木/刺痛不影

响日常活动）：维持原剂量，联用神经保护剂（如谷胱

甘肽、度洛西汀）；中度（2 级：症状影响日常活动）：化

疗药物减量 25%~50%（如紫杉醇从 175 mg/m2 减至

135 mg/m2），延迟给药周期至症状缓解；重度（3~4 级：

感觉丧失、运动无力或疼痛难以忍受）：暂停化疗，换

用非神经毒性药物（如卡培他滨替代奥沙利铂）。

（2）放疗相关神经病变的治疗调整：若放疗中出现

急性神经痛（如臂丛神经受累），需暂停放疗并给予镇

痛（如加巴喷丁），待症状缓解后缩小照射野或降低剂

量（如从 60 Gy降至 50 Gy）；慢性放疗损伤（如腰骶丛

纤维化）以对症治疗为主，避免再次放疗同一区域，必

要时手术松解神经压迫。

（3）免疫治疗相关神经毒性的停药与重启：根据神

经毒性症状轻重进行分级管理。轻度（1 级：局限于感

觉异常）：继续免疫治疗，加用神经营养剂；中度（2级：

伴运动无力）：暂停治疗，给予糖皮质激素（如甲泼尼

龙 1 mg/（kg·d）），症状恢复至 1 级以下可重启并剂

量减半；重度（3~4 级：如吉兰-巴雷综合征）：永久停

用免疫治疗，采用大剂量激素冲击或血浆置换。

4 .7 .3 .2  神经病变治疗的药物选择原则  （1）止痛与

对症治疗的安全性优先：阿片类药物（如吗啡）虽能缓

解神经痛，但可能加重肿瘤患者的便秘、呼吸抑制，

尤其对于合并呼吸功能不全者优先选用非甾体抗炎药

（如塞来昔布）或抗惊厥药（如美洛加巴林［34］、普瑞巴

林）；自主神经病变（如体位性低血压）选用米多君时，

需监测肿瘤患者的心率和血压，避免与化疗药物（如长

春新碱）联用导致心律失常。（2）神经营养与修复的协

同用药：维生素B族（B1、B6、B12）可联合使用，但需

避免与化疗药物（如甲氨蝶呤）在同一时间给药（间隔

至少 2 h），以防影响化疗药物吸收；维生素B6 需控制

剂量，每日不超过 100 mg；对于代谢性神经病变（如维

生素B12 缺乏），优先采用肌内注射补充以避免口服吸

收不良，待症状改善后改为口服维持。

临床问题 29：平衡神经系统共病患者的治疗目

标，对患者进行个体化的治疗策略调整与剂量优化

专家共识 29：肿瘤合并神经系统共病的治疗需

建立“抗肿瘤-神经保护-对症支持”的多目标平衡，

具体管理策略见表 19。通过药物相互作用筛查、动态

评估神经毒性分级、个体化调整剂量与方案，最大限度

降低治疗冲突，同时保障肿瘤控制与神经功能恢复。

推荐强度：弱推荐；专家共识度：78 .3 %。

4 .7 .4  肿瘤合并神经系统共病的管理与MDT启动时

机 肿瘤合并神经系统共病的诊疗需遵循“早期筛查-

分层评估-多学科协作-动态调整”原则，通过标准化

流程实现肿瘤控制与神经功能保护的平衡。

5	 肿瘤共病诊疗管理

5 .1  初始评估阶段（首次确诊或治疗前）  应做到以

下几点：（1）基础筛查：采集肿瘤病史（类型、分期、
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治疗史）、神经系统症状（如麻木、疼痛、无力、癫痫发

作）及基础疾病（如糖尿病、高血压）；（2）辅助检查，

明确是否存在潜在神经共病：完善神经电生理（如肌

电图、神经传导速度）、影像学（如头颅/脊髓MRI）、实

验室检查（如维生素水平、副肿瘤抗体、血糖）；（3）风

险分层：根据肿瘤治疗方案（如使用铂类、PD-1 抑制

剂）和神经症状严重程度，划分低风险（无症状或轻度

症状）、中风险（中度症状不影响治疗）、高风险（重度症

状或危及生命）。对于不影响治疗的低、中风险患者，

可维持原抗肿瘤治疗方案，过程中持续监测；而对于

高风险患者，需明确病因后制定个体化治疗方案。

5 .2  治疗实施阶段（抗肿瘤治疗中）  应做到以下几

点：（1）同步监测：每 2~4 周评估神经症状变化（如麻

木范围、疼痛评分、肌力分级），化疗患者需记录药物

剂量与神经毒性相关性；（2）根据风险分层决定干预决

策。低风险：维持原抗肿瘤方案，联用预防性神经保

护剂（如甲钴胺、谷胱甘肽）；中风险：调整抗肿瘤治疗

（如化疗减量、放疗缩野），同时启动神经对症治疗（如

美洛加巴林/普瑞巴林止痛、维生素补充）；高风险：暂

停抗肿瘤治疗，优先处理神经急症，如吉兰-巴雷综合

征的血浆置换、癫痫持续状态的抗惊厥治疗。

5 .3  在随访调整阶段（治疗后）  应做到以下几点：

（1）长期监测：肿瘤缓解后每 3~6 个月复查神经功

能，评估是否存在慢性神经损伤（如放疗后神经纤维

化）；（2）康复干预：针对残留神经功能障碍（如运动无

力）制定康复计划（如物理治疗、职业训练），同时调整

药物方案（如逐步减少止痛药物）。

5 .4  MDT启动时机

在初始评估阶段，对于高风险患者需要尽早启动

MDT评估，以明确病因。MDT团队应由肿瘤科和神经内

科共同主导，联合神经外科、影像科、病理科、放疗科、

药学部、康复科、疼痛科，必要时延伸至心理科、营养科。

在抗肿瘤治疗实施阶段，若评估发现神经症状加

重，应紧急组织MDT讨论，高风险患者必要时转至神

经科就诊。

6	 结语

本共识基于当前国内外最新循证医学证据及我国

临床实践现状，系统阐述了肿瘤共病的定义、分类、流

行病学特征及其对肿瘤诊疗全过程的影响，并针对不

同系统常见共病的评估、诊断、治疗及多学科协作管理

提出了具体建议。共识强调，肿瘤共病管理应遵循“以

患者为中心”的原则，建立贯穿肿瘤诊疗全程的系统

性、个体化和多学科协作管理模式。通过早期识别共

病风险、动态评估病情变化、优化治疗策略及加强长期

随访，实现肿瘤治疗与共病管理的协同推进，最终达到

改善患者生存预后、提升生活质量的核心目标。本共

识旨在为临床医师提供全面而实用的诊疗参考，推动

我国肿瘤共病管理的规范化与同质化，并为未来相关

研究方向的拓展奠定基础。

主要执笔专家（按拼音排序）

褚  倩  华中科技大学同济医学院附属同济医院

褚晓源  中国人民解放军东部战区总医院

丛明华  中国医学科学院肿瘤医院

胡建莉  华中科技大学同济医学院附属协和医院

黄  岩  中山大学附属肿瘤防治中心

焦  锋  上海交通大学医学院附属仁济医院

梁晓华  复旦大学附属肿瘤医院

林小燕  福建医科大学附属协和医院

刘  波  山东省肿瘤医院

刘基巍  大连医科大学附属第一医院

刘  莹  大连医科大学附属第一医院

表 19 “抗肿瘤-神经保护-对症支持”多目标管理策略

治疗维度 干预策略与核心考量 具体措施与示例

抗肿瘤治
疗调整

根据神经病变的类型和严重程度，
动态调整抗肿瘤方案（减量、
暂停、替换或终止）

化疗：1 级 CIPN 维持原剂量，联用神经保护剂（如谷胱甘肽、度洛西汀）; 2 级 CIPN 减量 25%~50%，延
迟给药周期至症状缓解；3~4 级 CIPN 暂停，换用非神经毒性药物（如卡培他滨替代奥沙利铂）

放疗：急性神经痛暂停放疗并给予镇痛（如加巴喷丁）, 症状缓解后缩小照射野或降低剂量；慢性损伤以
对症治疗为主，避免再照射同一区域，必要时手术松解神经压迫 
免疫治疗：1 级神经毒性，继续治疗并加用神经营养剂；2 级神经毒性暂停，给予糖皮质激素（如甲泼
尼龙 1 mg·kg⁻¹ d⁻¹）, 待恢复至 1 级以下重启，并且剂量减半；3~4 级永久停药，采用大剂量激素冲击
或血浆置换

神经保护
策略

管理药物相互作用，选用安全的
神经营养 / 免疫调节剂，旨在
修复神经损伤的同时，最大限
度减少对抗肿瘤疗效的干扰或
叠加毒性

避免代谢干扰：避免 CYP3A4 诱导剂（如抗癫痫药苯妥英钠、卡马西平）与紫杉类 / 铂类化疗药物联用 
神经营养与修复：（1）避免高剂量B6（>100 mg/d）拮抗放疗；（2）维生素B族（B1、B6、B12）可联合使用，

但需避免与化疗药物（如甲氨蝶呤）在同一时间给药（间隔至少 2 h）;（3）对于代谢性神经病变，优
先采用肌内注射补充，待症状改善后改为口服维持

免疫调节：免疫性神经病需用糖皮质激素 / 免疫球蛋白，但可能削弱免疫治疗效果，需在控制神经毒性后
评估是否重启免疫治疗

叠加作用：（1）警惕脑血管病的治疗药物（抗凝药、抗血小板药等）与抗肿瘤药物联用可能增加出血风险； 
    （2）警惕长春新碱与氨基糖苷类抗生素联用加重神经毒性

对症支持
治疗

止痛与对症治疗以安全性优先 止痛：合并呼吸功能不全者优选非甾体抗炎药（如塞来昔布）或抗惊厥药（如美洛加巴林、普瑞巴林）;
慎用阿片类药物（加重便秘 / 呼吸抑制）

其他对症治疗：自主神经病变（如体位性低血压）选用米多君时，需监测心率和血压，避免与化疗药物（如
长春新碱）联用导致心律失常
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刘  勇  东南大学附属徐州市中心医院

罗素霞  河南省肿瘤医院

潘宏铭  香港大学深圳医院肿瘤科

秦叔逵  中国药科大学附属天印山医院

沈  赞  上海市第六人民医院

生  金  浙江大学医学院附属邵逸夫医院

王华迪  浙江大学医学院附属邵逸夫医院

王杰军  蚌埠医科大学第一附属医院

王理伟  上海交通大学医学院附属仁济医院

王闫飞  北京大学肿瘤医院

汪子书  蚌埠医科大学第一附属医院

姚  颐  武汉大学人民医院

殷咏梅  江苏省人民医院

湛先保  上海长海医院

赵媛媛  中山大学附属肿瘤防治中心

庄  莉  云南省肿瘤医院
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了审阅与批准。
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