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摘  要 

目的：探讨特发性肺间质纤维化(Idiopathic Pulmonary Fibrosis, IPF)与肺癌(Lung Cancer, LC)之间的

关联性，分析二者共病的临床特征及最新研究进展，并总结其诊治策略与预后管理方法。方法：基于目

前最新研究进展及大量流行病学证据，分析IPF与LC在危险因素、临床特征、发病机制、诊疗等方面的相

似性，并综述二者共病在临床诊疗中的影响因素、治疗选择及预后特点。结果：IPF是LC的独立危险因素，

LC亦是IPF的常见并发症。流行病学研究数据显示，IPF患者发生肺癌的风险显著高于普通人群，据研究

统计，IPF患者中肺癌的发病率在2.8%至17.16%之间，且IPF患者发生肺癌的风险比普通人群高出5倍以

上，故对于IPF-LC共病患者的临床诊疗需综合考虑疾病急性加重风险、肿瘤分期及基础肺功能等方面因

素，在多学科诊疗(MDT)框架基础下制定个体化治疗方案，并加强诊疗过程中不良事件监测与定期随访，

部分患者可辅以肺康复及个体化功能锻炼。目前，IPF合并LC患者病死率高，预后极差。结论：IPF与LC
共病的临床诊治需重视个体化策略与多学科协作，未来仍需探索更多的临床试验以建立更加安全有效的

治疗方案，改善患者疗效及预后。 
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Abstract 
Objective: To investigate the association between Idiopathic Pulmonary Fibrosis (IPF) and Lung 
Cancer (LC), analyze the clinical characteristics and latest research progress of their comorbidity, 
and summarize their diagnosis, treatment strategies and prognosis management methods. Methods: 
Based on a large amount of epidemiological evidence, the similarities between IPF and LC in terms 
of risk factors, clinical characteristics, pathogenesis, diagnosis and treatment were analyzed, and 
the influencing factors, treatment options and prognostic characteristics of the two co-diseases in 
clinical diagnosis and treatment were reviewed. Results: IPF is an independent risk factor for LC, 
and LC is also a common complication of IPF. Epidemiological research data show that the risk of 
developing lung cancer in IPF patients is significantly higher than that in the general population. 
According to research statistics, the incidence of lung cancer in IPF patients is between 2.8% and 
17.16%, and the risk of developing lung cancer in IPF patients is more than 5 times higher than that 
in the general population. Therefore, the clinical diagnosis and treatment of patients with IPF-LC 
comorbidity needs to comprehensively consider factors such as the risk of acute exacerbation of the 
disease, tumor stage and basic lung function. Based on the multidisciplinary diagnosis and treatment 
(MDT) framework, individualized treatment plans should be developed with strengthened adverse 
event monitoring and regular follow-up during the process. Some patients can be supplemented 
with lung rehabilitation and individualized functional exercise. At present, patients with IPF com-
plicated with LC have a high mortality rate and a very poor prognosis. Conclusion: The clinical diag-
nosis and treatment of comorbidity of IPF and LC requires attention to individualized strategies and 
multidisciplinary collaboration. In the future, more clinical trials need to be explored to establish a 
safer and effective treatment plan and improve patient efficacy and prognosis. 
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1. 引言 

特发性肺间质纤维化(Idiopathic Pulmonary Fibrosis, IPF)是一种不明原因的慢性、进行性、不可逆转的

纤维化性间质性肺炎，是最常见的特发性间质性肺炎类型。肺癌(Lung Cancer, LC)是起源于呼吸道上皮细

胞、支气管、细支气管和肺泡的恶性肿瘤，是最常见的肺部原发性恶性肿瘤。大量的流行病学证据支持

IPF 与 LC 之间的关联，IPF 和肺癌在危险因素、遗传和表观遗传标记及发病机制等方面存在相似性。IPF
是 LC 的独立危险因素，而 LC 又是 IPF 的常见并发症。IPF 与肺癌共病的发病率和患病率逐年增高，其

临床诊治也是一直以来的热点话题。二者共病的临床诊疗影响因素多，病死率高，预后极差。近年来，

对于不同分期的肺癌合并 IPF 患者的治疗方式的选择上应该严格把握适应症、综合考虑疾病急性加重风
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险及肿瘤分期和基础肺功能评估等，在 MDT 的基础上决定个性化的治疗方案，另外在治疗过程中应严

密监测不良事件的发生，在治疗期间及治疗后进行定期的随访，有条件者可辅助肺康复及个体化的功能

锻炼。对于 IPF-LC 临床诊治未来需要开展更多的临床试验来进一步探索，制定更加安全有效的治疗策

略，以此获得更好的疗效及预后。 

2. IPF 与 LC 的研究背景介绍及流行病学特征 

肺癌是目前全球最常见的癌症，也是癌症相关死亡的主要原因之一。在特发性肺间质纤维化中，肺

癌的发病率比一般人群相比明显升高，且预后更差[1]。肺癌与间质性肺病共病中最常见的是肺癌合并

IPF，IPF 患者中肺癌的患病率比普通人群中肺癌的患病率明显升高，且其发生率在老年患者中呈上升趋

势。目前 IPF 的流行病学研究面临诸多挑战，包括诊断的困难性、定义模糊性、地理差异性及治疗方案

的选择上均存在一致性。 

3. 肺纤维化与肺癌发生发展之间的关系及共病的危险因素 

纤维化不仅与癌症的发生相关，而且可能影响癌症的进展和预后。IPF 本身是肺癌发生的独立危险因

素，此外，遗传、分子和细胞过程也促进了 IPF 与 LC 的发生和发展，IPF 与肺癌之间的紧密联系表明 IPF
发病机制的潜在分子变化具有促进肿瘤发生的作用[2]。特定的种系突变导致癌基因和抑癌基因之间的失

衡，最终导致纤维化肺内的癌变。虽然抗纤维化治疗可减缓疾病进展，并可能延长生存期，但抗纤维化

治疗同时可能会导致 AE-IPF 及影响 IPF 患者的 LC 发展。多项研究已证实，特发性肺纤维化(IPF)患者发

展为肺癌(LC)的风险较高[2]。在肿瘤微环境(TME)中，癌症相关纤维化也是其关键组成部分。纤维化可通

过促进肿瘤细胞的生长和转移来影响癌症行为。肺纤维化与肺癌发生发展的关系是相互的：纤维化可能

促进肺癌的发生，而肺癌相关治疗方案的选择又可能引发或加重周围肺组织的纤维化。这种复杂的相互

作用使得临床治疗更加具有挑战性。纤维化过程尤其在 IPF 与肺癌共病患者中尤为重要，可能影响肿瘤

的生物学行为及患者的生存期[3]。目前关于 IPF 与 LC 共病患者没有明确的诊断和预后生物标志物。 
流行病学也显示 IPF 和肺癌存在共同的危险因素，如吸烟、男性、高龄、职业接触和环境暴露、用

力肺活量(forced vital capacity, FVC)每年快速下降(下降≥10%/年)等[4] [5]。目前已经证实吸烟是肺癌和 IPF
共同的高危因素，烟雾可引起肺成纤维细胞生长增殖，是 ILD 发生的危险因素，同时吸烟也是肺癌公认

的独立危险因素。一些外源性因素(感染、毒素、烟雾、高 NO2水平暴露)或内源性因素(炎症、氧化应激、

机体异常的免疫反应)引起肺泡上皮损伤，会触发 TGF-β、TNF-α等纤维化细胞因子和结缔组织生长因子

(CTGF)、胰岛素样生长因子(IGF-1)和血小板衍生生长因子(PDGF)等生长因子的释放[6]。纤维化细胞因子

与生长因子在局部和循环水平的升高会在一定程度上刺激肺成纤维细胞的活化和增殖。活化的肺成纤维

细胞分化为表达 α-平滑肌肌动蛋白(α-SMA)的肺肌成纤维细胞后，产生过量的纤维化肺组织的细胞外基

质(ECM)蛋白，肺肌成纤维细胞还通过调节基质金属蛋白酶(MMP)及其抑制剂[MMP 组织抑制剂(TIMP)]
之间的平衡来改善 ECM 的代谢，从而促进 IPF 的进程。成纤维细胞的活化、肌成纤维细胞的增殖以及

ECM 的过度累积在各种原因导致的纤维化形成过程中均发挥关键作用。 

4. 肺癌与 IPF 共病的临床特征及组织学表现 

肺癌与 IPF 共病患者临床表现无特异性。IPF 患者起病隐匿，主要表现为活动性呼吸困难，渐进性加

重，并常伴干咳，多数病人可见杵状指、发绀等其他慢性缺氧表现，可在患者双肺基底部闻及吸气末 Velcro
啰音[10]，部分患者可出现肺部肿瘤相关的症状，如咳嗽、咳痰、痰中带血、胸痛、咯血、声音嘶哑等。

肺癌与 ILD 共病的影像学可表现为结节性病变或肿块，肺结节边缘毛糙，结节邻近的蜂窝增厚模糊。IPF-
LC 在高分辨率 CT 上的特征性影像表现为网格影、蜂窝样改变以及小叶间隔增厚，其中肺癌病灶更多见
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于纤维化区周围，以肺下叶基底部为主，形态多样，包括结节样或不规则实变、三角形或楔形病灶以及

不规则索条影，往往伴随毛刺征、分叶征、胸膜凹陷征及空泡征。有研究显示部分间质性肺病患者中的

肺结节呈现不规则形状，有别于传统的肺癌影像，结节内蜂窝融合，结节沿蜂窝囊腔扩散，结节增大压

迫周围蜂窝变形。肺癌与 ILD 共病患者的肺癌分布有一定规律，多发生在纤维化区域内，其次是边缘纤

维化区域、纤维化外区域[7]。一项研究将患者分为临床 IPF 组和正常组(无 IPF 组)，结果显示临床 IPF 组

患者肺癌多发生于肺下叶、胸膜下(75.5%)，与 IPF 的典型分布相匹配[8]，所以当患者的纤维化病灶较严

重时，肺癌的典型征象容易被掩盖导致漏诊，这种情况需要特别注意。 
腺癌是普通肺癌人群中的常见病理类型，但肺癌与 ILD 共病的组织病理学特征研究发现，鳞状细胞

癌是共病最常见的病理类型[9] [10]，而关于 IPF-LC 患者的统计中，鳞癌也更常见[11]-[13]；一项孟德尔

随机分析也认为 IPF 患者更易患鳞癌[14]。 

5. IPF 与肺癌共病的可能发病机制 

越来越多的证据表明，IPF 与肺癌具有共同的发病特点[9]。大量 IPF 患者存在风险因素，IPF 肺成纤

维细胞与癌细胞有许多相似的特征，包括细胞增殖率增加、衰老、抗凋亡和端粒磨损等[15]。此外，遗传

和表观遗传改变、细胞间通讯改变、信号转导通路异常激活和组织侵袭是 IPF 与癌症的病因学相似之处

[9] [16]。 

5.1. 遗传学异常及表观遗传学改变 

有研究指出 IPF-LC 共病患者和单纯肺癌患者早期均发现 p53 基因突变，P53 通路基因突变与过度表

达可能与 IPF 与 LC 共病相关。表观遗传学改变被认为是 IPF 和肺癌的致病共性[17] [18]。IPF 患者中 Thy-
1 启动子的高甲基化可引起其下游基因 Thy-1 表达减少，这与成纤维细胞转化为肌成纤维细胞及癌症的

侵袭性有关。同时，在 IPF 与肺癌患者中，还发现某些非编码基因的异常表达，如 microRNA 在 IPF 和

NSCLC 患者中均高度上调，已成为 NSCLC 患者预后的独立危险因素。这些证据均提示 IPF 和肺癌表观

遗传学变化的高度相似性，并可能作为促进 IPF-LC 发生的潜在发病机制。 

5.2. 上皮–间质转化(Epithelial Mesenchymal Transition, EMT) 

EMT 在 IPF-LC 患者中发挥着重要作用。EMT 是 IPF 发病的重要特征，EMT 同时也参与了肺癌的发

生、发展与侵袭。转化生长因子 β (transforming growth factor-beta, TGF-β)作为 EMT 主要的下游分子，已

被证明是 IPF 和肺癌的共同发病因子，并且可导致 IPF-LC 中纤维化与肺癌病灶相互促进，从而加速疾病

进展，导致更差的预后[9] [19]。 

5.3. 信号通路异常活化 

主要信号转导和发育通路异常活化是 IPF 和肺癌的共同发病机制。参与 IPF 发病机制中肿瘤相关成

纤维细胞与肿瘤有一定的相似作用，可持续激活增殖信号通路，使得增值增加，凋亡减少，产生及加剧

免疫逃避，导致肿瘤发生发展。 

5.4. 细胞程序性死亡受体 1 (Programmed Death Protein 1, PD-1)/细胞程序性死亡配体 1  
(Programmed Cell Death 1 Ligand, PD-L1)通路异常激活 

PD-1/PD-L1 的异常激活负性调节免疫反应，诱导 T 细胞凋亡或导致免疫无能，肿瘤中表达较高的

PD-L1 结合 PD-1 可促进肿瘤细胞逃避宿主免疫攻击。另外 CD4+T 细胞中 PD-1 上调可通过产生 IL-17A
和 TGF-β1 促进 IPF 与肺癌的发生发展，而 PD-1/PD-L1 在促进纤维化的同时可以诱导免疫抑制性微环
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境，所以靶向 PD-1/PD-L1 可恢复 T 细胞对肿瘤细胞的识别及杀伤效能，目前已作为晚期非小细胞肺癌

的一线治疗方法之一。 

6. IPF 与肺癌共病的信号通路 

6.1. PI3K-AKT-mTOR 信号通路 

PI3K-AKT-mTOR 信号通路是细胞的核心信号传递途径之一，参与细胞的生长、增殖、代谢等多种生

物学功能，该信号通路激活可增加成纤维细胞的增殖[16]。PI3K是一组与质膜相关的脂质激酶，其中PI3Kα
和 PI3Kγ通常在 IPF 中过度表达。AKT 也包含三个成员，分别是 AKT1、AKT2 和 AKT3。AKT1 在肺纤

维化中可通过调节线粒体来增强肺泡巨噬细胞的凋亡抗性[20]，AKT2 缺乏可抑制博来霉素诱导的肺纤维

化和炎症的发生。PI3K-AKT-mTOR 通路可使细胞获得自主性生长信号、促进血管生成、抑制细胞凋亡、

增加组织侵袭和转移等特性参与 NSCLC 的发生发展。一方面，PI3K/AKT 通路可调控血管内皮生长因

子、成纤维细胞生长因子和血小板源性生长因子诱导成纤维细胞增殖并促进胶原的生成，进而导致 IPF
的发生发展。另一方面，通过激活下游分子 mTOR 等多种途径调控细胞增殖、血管生成和细胞周期来促

进癌症的发展及转移。 

6.2. JAK-STAT 信号通路 

研究表明，JAK-STAT 信号通路的激活会诱导肺泡上皮细胞向成纤维细胞转化，并促进 LC 细胞的增

殖和侵袭[20]。有研究发现在博来霉素诱导的肺纤维化小鼠模型的炎症细胞和肺上皮细胞中 JAK1、JAK2、
STAT1 和 STAT3 等蛋白过表达或磷酸化水平升高，并且镰形棘豆总黄酮对炎症介导的 IPF 具有治疗作

用，其机制可能是通过上调 SOCS3 的表达来抑制 p-JAK1 和 p-STAT1 炎症蛋白的表达[21]。 

6.3. Wnt/β-Catenin 通路 

Wnt 蛋白家族是一类能够结合细胞膜上的分泌蛋白，能够通过激活下游的 β-catenin 信号通路来调节

细胞增殖、凋亡、分化等生物学过程。IPF 患者 Wnt/β-catenin 通路异常激活及相关蛋白过度表达，也参

与鳞状细胞非典型性增生并促进鳞状细胞癌分化。Wnt/β-catenin 信号通路被认为是 IPF 和 LC 的发生和

发展的重要信号通路之一，可促进肿瘤干细胞的自我更新和增殖，调节与肿瘤组织侵袭有关的分子的表

达，导致肿瘤的增长和转移，使肿瘤细胞凋亡减少，耐药性增强。 

6.4. Notch 通路 

Notch 信号通路是一种进化保守的细胞间通讯机制，该通路在成纤维细胞中重新激活，并诱导成纤维

细胞中的 α-肌动蛋白表达，介导成纤维细胞的 EMT [22]。Notch 通路成分在 IPF 患者的肺泡区域中表达

增强，增强肺的纤维化形成。有研究发现 Notch1 通过调节 p53 稳定性来抑制 p53 介导的细胞凋亡进而启

动肿瘤的发生，并证明 Notch1 在 KRAS 驱动的肺腺癌中起着关键作用。 

6.5. TGF-β/Smad 通路 

TGF-β信号传导与纤维化及癌症发生发展相关[23] [24]。TGF-β/Smad 通路的激活是导致成纤维细胞

增殖和胶原蛋白合成增加的主要机制之一。TGF-β1 可与受体结合，促进成纤维细胞、EMT 活化，进而促

进细胞外基质大量蓄积，加速肺纤维化生成。研究表明，TGF-β 在肺癌的发生发展中可起到双重作用。

在早期可诱导细胞停滞和细胞凋亡而起到抑制肿瘤的作用，而在中晚期 TGF-β往往过表达，刺激肿瘤细

胞 EMT，从而促进肿瘤发生发展。 
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7. IPF-LC 的诊断与治疗进展 

肺癌早期症状隐匿，高分辨率 CT (HRCT)可显著提高孤立性肺结节的检出率，提高早期肺癌的诊断

率。如果患者明确诊断 ILD 应定期筛查 HRCT，建议每年 1 次 HRCT 作为 IPF 患者肺癌筛查方法。如发

现<6 mm 的实性肺结节应 6 个月复查 HRCT，6~8 mm 的实性肺结节应 3~6 个月复查 HRCT，并定期随

诊。>8 mm 的实性肺结节如鉴别诊断困难，可进一步完善正电子发射断层扫描(PET-CT)检查。如影像学

检查怀疑肿瘤性病变，应采用微创活检以明确诊断。目前还没有针对间质性肺病或者 IPF 患者肺结节筛

查、治疗及随访相关的指南，所以对于 IPF 与 LC 共病患者的治疗选择也比较有限，目前常规可以选择的

治疗方式主要包括： 

7.1. 手术治疗 

手术治疗是早期肺癌首选的治疗方案。有配对病例对照研究结果显示，33 例接受手术的肺癌合并 IPF
患者与 66 例接受手术的单纯肺癌患者进行配对，肺癌合并 IPF 患者的 5 年生存率为 37.5%，单纯肺癌组

为 72.5%，两者差异有统计学意义[25]，与不合并 IPF 的肺癌患者术后病死率(1.9%)相比，合并 IPF 的肺

癌患者术后病死率升高(7.1%, P = 0.030)。研究显示 LC-IPF 患者术后病死率高主要是因为发生了特发性

肺间质纤维化急性加重(AE-IPF)，术后 AE-IPF 的危险因素与患者年龄、PS 评分、肺功能、间质性纤维化

的类型等因素相关。对于早期的 IPF-LC 患者可基于 MDT 基础上优化手术方式，增加 IPF-LC 患者手术

方案选择的可行性及生存获益评估最大化，目前常见的手术方式可分为楔形切除术、肺段切除术、肺叶

切除术、全肺切除术等手术方式。 

7.2. 化疗 

化学药物治疗是目前 IPF-LC 治疗的主要手段之一。由于 IPF-LC 患者基础肺功能已经严重受损，因

此化疗药物会对肺功能造成进一步的损害，可能导致氧合不良和呼吸衰竭等严重并发症，IPF-LC 患者由

于化疗而发生 AE-IPF 的风险为 10%~30%。一项关于评估尼达尼布联合化疗(实验组)与单独化疗(对照组)
相比治疗晚期非小细胞肺癌(NSCLC)合并 IPF 的有效性和安全性的随机 3 期临床试验指出，卡铂加白蛋

白紫杉醇对晚期非小细胞肺癌患者有效且可耐受，另外指出尼达尼布联合化疗可改善患者的总体生存期

[22]。卡铂联合紫杉醇是 IPF 合并 NSCLC 患者的一线治疗方案[16]。针对 IPF-LC 患者的治疗，应根据患

者的肺功能和全身情况权衡利弊，避免使用肺毒性较强的化疗药物。另外 IPF 的严重程度等因素也可能

影响 LC-IPF 患者化疗的预后，但目前共病患者化疗的大型临床试验有限，针对典型 IPF-LC 患者的研究

相对缺乏，所以对于 IPF 与肺癌共病患者个体化治疗决策和风险评估尤为重要。 

7.3. 放疗 

放疗是治疗 LC 的常规方法之一，包括外部放射治疗和内部放射治疗。对于无法耐受手术的早期肺

癌患者，放疗是一种可选择的治疗方式，但放射治疗不适用于严重的 ILD 合并肺癌患者。LC-IPF 患者常

规放疗导致放射性肺炎(radiation pneumonitis, RP)发生率及病死率显著增高。欧洲癌症研究建议 LC-IPF 患

者应避免常规放射治疗。对个体放射治疗方式的评估表明，尤其是在大肿瘤的治疗中常规放疗是不合适

的。高达 30%的患者有发生 AE-IPF 的风险，多达 83%的患者在开始接受癌症治疗后 3 个月内死亡，致

死性 RP 最常见于放疗后 2 个月内。对于无法手术的伴有早期 NSCLC 的 IPF，可考虑立体定向放射治疗

(SBRT, Stereotactic Body Radiotherapy)。IPF-LC 患者发生 RP 常与 ILD 病史、肺功能、高 C 反应蛋白和

乳酸脱氢酶水平、PS 评分和间质变化有关，IPF 合并肺癌或其他胸部肿瘤患者的放射治疗需要根据局部

发现、肺功能、一般情况以及原发疾病的预后采取个体化的方法，慎重权衡获益和不良反应，选择合适

的放疗方案及剂量。 
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7.4. 靶向治疗 

靶向治疗是驱动基因突变阳性 NSCLC 的一线标准治疗方案。目前尚缺乏对于 IPF 合并 NSCLC 患者

的 EGFR 基因突变率的大样本统计学研究。徐芸等人通过一项随机对照研究指出 PD-1/PD-L1 抑制剂联

合安罗替尼用于 ES-SCLC 患者维持治疗效果显著，能有效延长患者 PFS 和 OS，且不增加治疗相关不良

反应[23]。而真实世界临床研究显示高龄、有吸烟史、PS 评分 ≥ 2、联合治疗和 ILD 病史是发生 TKI 治
疗相关间质性肺病的危险因素，其中先前存在 ILD 是最关键的危险因素。对于有驱动基因突变的 LC-IPF
患者，应排查危险因素，评估靶向治疗的风险和获益，对于有 TKI 使用指征的 NSCLC-IPF 患者，尽可能

选用肺毒性低的靶向药物；严重 IPF 患者避免使用 TKI，尤其警惕共病患者在使用 TKI 中发生与治疗相

关 AE-IPF 发生的风险。 

7.5. 抗纤维化治疗 

吡非尼酮和尼达尼布是目前已获批的抗纤维化药物，IPF 与肺癌的发病机制存在重叠，部分 IPF 和肺

癌的共同信号通路可以作为两者的治疗靶点，这也为 IPF 与肺癌共病患者的抗纤维化治疗思路开拓提供

了可能性。吡非尼酮具有抗炎、抗纤维化、抗氧化三重阻抗机制，可以有效抑制炎症因子，延缓慢性纤

维化进展。尼达尼布是一种酪氨酸激酶抑制剂，获批用于 IPF、系统性硬化病相关性 ILD 以及具有进行

性表型的慢性纤维化性间质性肺疾病的治疗。吡非尼酮和尼达尼布已批准用于治疗 IPF 的肺功能下降，

在减缓 IPF 进展，延长 IPF 患者寿命方面显示出较好疗效[26]。 

7.6. 免疫治疗 

免疫治疗是癌症治疗领域的革命性治疗手段。对于肺癌与 IPF 共病患者，IPF 已被广泛证明是接受免

疫治疗患者发生免疫检查点抑制剂相关肺炎(CIP)的重要危险因素，长期以来一直被认为是使用免疫检查

点抑制剂(ICIs)的限制领域。虽然在 LC-ILD 患者中 CIP 的发生风险增高，但是 CIP 是可治可控，应权衡

利弊谨慎使用，做到早发现、早诊断、早治疗。 

7.7. 呼吸康复治疗 

除常规手术治疗、药物治疗及放疗外，呼吸康复治疗可以减轻慢性呼吸系统疾病包括 IPF、肺癌、

COPD 等患者的呼吸道症状，提高运动能力、运动耐力及外周肌肉力量，改善生活质量。目前呼吸康复

治疗在慢性呼吸系统疾病包括 ILD 患者当中越来越受到重视。呼吸康复是治疗 IPF 的有效补充疗法。 

7.8. 多学科综合治疗策略 

临床上对于 IPF 与肺癌共病患者的治疗，需要在权衡患者基本状态、IPF 表型/严重程度、肺癌分期/
驱动基因状态等因素后在多学科综合讨论下决策，选择最优的个体化治疗路径在抗癌疗效与肺安全之间

找到精准的平衡点。另外临床医生还需在治疗和管理全程动态评估患者情况，及时准备调整策略，最终

为患者争取最佳预后。以下流程图(图 1)将分类讨论 IPF-LC 共病患者的诊疗思路。 

8. IPF 与肺癌共病患者面临的挑战及展望 

8.1. 肺癌与 IPF 共病早期诊断困难 

由于肺癌与 IPF 共病患者临床表现无特异性。部分 IPF 患者可出现肺部肿瘤相关的症状，且肺癌与

IPF 共病的肺癌病灶多位于纤维化区域，由于间质性肺病的存在，早期肺癌与局灶性纤维化难以鉴别，临

床上有极大部分 ILD 患者的肺癌病灶被漏诊。另外受僵硬的陈旧性纤维化病灶影响，肺癌病灶多呈不规

则状，与典型肺癌影像学表现可有所不同，容易出现误诊和漏诊。 
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Figure 1. Diagnosis and treatment process for IPF-LC 
图 1. IPF-LC 患者的诊疗流程 

8.2. 肺癌与 IPF 共病患者治疗影响因素多 

(1) 合并 IPF 影响肺癌治疗方案选择。部分合并 IPF 的肺癌患者肺功能降低，导致 LC-IPF 患者抗肿

瘤治疗方案选择受限。(2) 肺癌治疗会增加 IPF 急性进展的风险：肺癌化疗、放疗、靶向治疗均可导致不

同程度的治疗相关肺损伤及严重并发症可能，有诱发 LC 与 IPF 共病患者有发生特发性肺间质纤维化急

性加重的风险。 

9. 结语 

IPF 与肺癌具有相似危险因素、发病机制及临床表现，但目前尚缺乏针对 IPF-LC 患者肺癌筛查及规

范诊治的指南。肺癌与 IPF 共病早期诊断困难且治疗相关影响因素多，一方面 IPF 会影响肺癌治疗方案

的选择，另一方面肺癌治疗会导致特发性肺间质纤维化急性加重及进展的风险。LC-IPF 治疗的核心是多

学科密切合作，需要谨慎选择治疗方式。手术和药物治疗均需评估早期 LC-IPF 患者的肺功能、危险因素

及纤维化程度等，慎重权衡收益和治疗相关毒性及肺损伤，选择合适治疗方式。抗纤维化药物如吡非尼
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酮、尼达尼布可显著降低 IPF 患者的肺功能下降趋势和死亡风险，呼吸康复可作为呼吸系统疾病综合管

理的重要组成部分和有效补充疗法。在未来，大规模的前瞻性临床试验及 IPF-LC 相关更新的生物标志物

研究、针对 IPF-LC 的综合性临床诊治及研究进展仍然是一个复杂而重要的议题。 
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