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肺癌靶向药物的研发与临床应用

包晨

内蒙古医科大学通辽临床医学院，中国·内蒙古 通辽 028000

摘 要：非小细胞肺癌（NSCLC）是最常见的肺癌类型，驱动基因突变的精准治疗显著改善了患者的生存期和生活质量。

EGFR、ALK 和 KRAS 等驱动基因的靶向药物，如埃克替尼、克唑替尼和 Sotorasib，在临床应用中表现出较好疗效，

但治疗耐药性和肿瘤异质性仍是主要挑战。研究发现，T790M 突变、旁路激活等机制是靶向治疗耐药的主要原因。

为克服耐药问题，新一代 TKI 药物、靶向与免疫联合治疗成为重要策略。未来，通过液体活检、二代测序等分子诊

断技术，以及大数据与人工智能支持的个性化医疗，可进一步提高 NSCLC 精准治疗效果，解决耐药性和异质性问题，

推动肺癌治疗向更精准、个体化方向发展。
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Abstract: Non small cell lung cancer (NSCLC) is the most common type of lung cancer, and precise treatment of driver gene 
mutations has significantly improved patients’ survival and quality of life. Targeted drugs targeting driver genes such as EGFR, 
ALK, and KRAS, such as Ecatinib, crizotinib, and Sotorasib, have shown high efficacy in clinical applications, but treatment 
resistance and tumor heterogeneity remain major challenges. Research has found that mechanisms such as T790M mutation 
and bypass activation are the main reasons for targeted therapy resistance. To overcome the problem of drug resistance, the 
new generation of TKI drugs, targeted and immunotherapy combination therapy have become important strategies. In the 
future, molecular diagnostic technologies such as liquid biopsy and second-generation sequencing, as well as personalized 
medicine supported by big data and artificial intelligence, can further improve the precision treatment of NSCLC, solve the 
problems of drug resistance and heterogeneity, and promote the development of lung cancer treatment towards more accurate 
and personalized directions.
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0 前言

肺癌靶向治疗已持续数十年，取得不少进展，但至今

仍存在靶向药物耐药等问题尚未解决，该问题对学术研究有

深远影响。论文立足于对肺癌靶向治疗研发与临床应用的实

际梳理并总结了学术界对此问题的讨论。

1 肺癌概述

1.1 非小细胞肺癌的流行病学与临床特征
2020 年全球癌症数据显示，肺癌为全球癌症相关死亡

主要原因之一。根据常见病理组织分型分为两种类型：小细

胞肺癌（SCLC）与非小细胞肺癌（NSCLC）。小细胞肺癌

约占 15%，对放化疗敏感，恶性程度高，易发生远处转移，

预后差。非小细胞肺癌是最常见肺癌类型，约占 85%，主

要分为三类包括腺癌，鳞状细胞癌和大细胞癌。其中腺癌

是最主要的类型，约占非小细胞肺癌中的 50%，肺鳞癌占

20%~30%，其他类型占 10%。非小细胞肺癌预后受多种因

素影响，包括肿瘤分期，癌症类型等肿瘤相关因素，与患者

年龄，性别等个人情况以及肺切除手术，化疗，放疗等治

疗情况有关 [1]，临床发现 WBC、PLT、GGT 升高及贫血的

NSCLC 患者确诊时多已为病情晚期，放化疗效果差，且病

情进展迅速、预后较差 [2]。

1.2 基因组学与驱动基因突变
中国肺腺癌患者最常见的驱动基因突变为 EGFR 突变

（约 50%），而西方国家人群肺腺癌中最常见的为 KRAS

基因突变（25%~32%）。罕见突变在东西方人群中发生率

无明显差异，ALK 融合、MET 扩增、MET 14 外显子跳

跃突变、HER-2 扩增等少见基因突变在肺癌患者中分别占

3%~5%，其余罕见突变如 ROS1 融合、BRAF V600、RET

融合等约占肺腺癌的 1%~2%，NTRK 融合基因在 NSCLC

中的发生率仅为 0.2%[10]。

在 非 小 细 胞 肺 癌 的 治 疗 中， 表 皮 生 长 因 子 受 体

（Epidermal Growth Factor Receptor，EGFR）的突变状态是

影响治疗方案选择和预后的关键因素之一。表皮生长因子

受体（epidermal growth factor receptor，EGFR）是 ERBB 受
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体家族成员之一，属于酪氨酸激酶型受体（tyrosine kinase 

receptor），它是由 28 个外显子编码的 1186 个氨基酸组成

的 170kDa 的跨膜糖蛋白 [3]，EGFR 基因，特别是酪氨酸激

酶区域，如外显子 19 的 LREA 缺失和外显子 21 的 L858R

变异，是非小细胞肺癌（NSCLC）的一个主要诱因 [4]。这

些突变增强了 EGFR 酪氨酸激酶的活性，引发了持续的下

游信号传导，从而加速了肿瘤的生长和进展。因此，EGFR

成为非小细胞肺癌靶向治疗的关键靶点。EGFR 突变作为

NSCLC 的一个重要的分子标志物，其在靶向治疗中的意义

不仅在于为患者提供了更为精准的治疗选择，而且在于不断

优化的治疗方案有望进一步改善患者的生存预后。随着对

EGFR 突变以及相关耐药机制的深入理解，未来的研究将继

续推动 EGFR-TKIs 的优化和新治疗策略的开发。

ALK 是一种受体酪氨酸激酶，属于胰岛素受体超家族，

与白细胞酪氨酸激酶具有高度同源性 [5]，ALK 基因位于人

类染色体2p23，编码1620个氨基酸的多肽，经过翻译后修饰，

生成 200~220kDa 的成熟 ALK 蛋白。ALK 由 1030 个氨基

酸组成的胞外配体结合域、跨膜域及胞内酪氨酸激酶结构域

组成 [6]。在对非小细胞肺癌的诊疗过程中，ALK 基因突变

的发生率在 5%~7%。这些突变主要通过基因融合的方式产

生，进而引发 ALK 蛋白的异常激活，并刺激肿瘤细胞的增

殖、存活、增长和扩散。值得注意的是，ALK 融合基因的

出现与某些特定的患者特征有关，如年轻的非吸烟患者，这

暗示 ALK 基因突变可能是一个独特的生物标志物，有助于

我们识别出具有不同治疗反应和预后的患者亚群。

ROS 是一种受体酪氨酸激酶，属于胰岛素受体家族，

位于 6 号染色体 q22 区，参与激活多条下游信号转导通路，

它在 NSCLC 中的发生率约 2%[7]。ROS1 基因的发现引领了

靶向疗法的新阶段。部分 NSCLC 患者存在 ROS1 基因的异

常表达或重排，与肿瘤生长、增殖和存活相关。因此，针对

ROS1 的靶向药物治疗成为 NSCLC 治疗的关键组成部分。

KRAS 基因作为 RAS 家族的一员，KRAS 基因在肺腺

癌中突变率为 25%[8]。研究提示 KRAS 突变可能和吸烟有

关。RAS 突变以点突变为主，最常见 12、13 和 61 位氨基

酸的突变。在肺癌中最常见 KRAS 的 12 位氨基酸突变（占

92%）[9]。当 KRAS 发生突变时，它与 GTP 的结合能力增强，

使得 GTP 酶活性增强，从而导致细胞信号传导的持续激活，

这可能会促进细胞不受控制的生长和增殖，从而促进肿瘤的

形成和发展。

1.3 精准医疗与个体化治疗的应用
“精准医疗”一词源自 2008 年，由哈佛大学商学院的

Clayton Christensen 首次提出，其核心思想是利用分子诊断

技术，让医生能够依据科学数据而非直觉或经验来明确疾病

的种类。精准医疗的概念自提出以来，已经在诸多领域显示

出其显著的优势和潜力，特别是在肺癌的诊断和治疗上。肺

癌作为全球范围内最常见的恶性肿瘤之一，其治疗进展和患

者生存率的提高一直是肿瘤学领域的重要课题。精准医疗通

过对患者个体化的遗传信息、分子特征及临床特点的深入了

解，实现了对肺癌的精准诊断和个体化治疗，从而提高了治

疗效率，降低了不必要的副作用，改善了患者的生存质量。

国内外肺癌诊疗指南均建议对初诊的肺腺癌（包括含

有腺癌成分的 NSCLC 或小标本送检）患者进行分子基因检

测。常用分子病理检测方法包括 Sanger 测序、荧光原位杂交

（fluorescence in situ hybridization，FISH）、实时荧光聚合酶

链反应（quantitative real-time polymerase chain reaction，q RT-

PCR）、免疫组织化学染色（immunohistochemistry staining，

IHC）、二代测序技术（next generation sequencing，NGS）等 [10]。

肿瘤精准医疗的发展方向之一是无创诊疗，其中液体

活检愈来愈受诊断业界的关注。相较于传统组织活检，液体

活检受肿瘤异质性影响小，因非侵入性、可重复性、动态监

测性等特点在肿瘤精准诊治中凸显优势，在肺癌的早期筛查

和诊断、精准治疗、治疗监测及预后评估等方面临床应用前

景良好凭借其，在疾病诊断、治疗、监测及预后等方面具

有广阔的临床应用前景 [11]。针对特定基因突变的靶向治疗

是精准医疗在肺癌治疗中的关键应用之一。周震报道，自

2005 年第一代肺癌靶向药物引入中国以来，非小细胞肺癌

的治疗步入了靶向时代，对于晚期肺癌患者，中位生存期已

从 14.1 个月延长至 33.5 个月 [12]。精准医疗在研发上已取得

巨大进步，目前临床已使用 30 余种靶向药物，一些激酶的

突变导致靶向治疗的耐药性，从而增加了新药开发的难度。

大数据的智能化应用推动了医疗信息化发展，精准医疗将成

为未来发展趋势。

2 靶向治疗的机制与药物研发

2.1 EGFR 突变阳性 NSCLC 的靶向治疗
EGFR 突变主要分为三种类型：19 外显子缺失、21 外

显子 L858R 点突变以及其他少见突变类型。非小细胞肺癌

（NSCLC）中，EGFR 基因 19 号外显子缺失突变（简称

19del）是常见的激活突变之一，19del 突变由于酪氨酸激酶

域的完整性和功能部分保留，导致 EGFR 酪氨酸激酶活性

的保留，由于受体的内化和随后的内源性抑制（endocytic 

internalization and endogenous inhibition）增强，酪氨酸激酶

活性受到限制，从而在一定程度上减少了信号级联反应的

范围和强度。目前，针对 EGFR19 缺失的 NSCLC 患者，主

要的靶向治疗药物包括埃克替尼、厄洛替尼和阿法替尼等。

其中，埃克替尼和阿法替尼是首批被证明对 EGFR19 缺失

突变有效的药物。埃克替尼作为第二代 EGFR-TKI，与第

一代相比，在一些临床试验中表现出了更好的客观缓解率 

（ORR）和无进展生存期（PFS）。在 EGFR19 缺失突变

的患者中，约有 30%~40% 的患者在使用 EGFR-TKIs 治疗

的前几年内发展出耐药。与 19 号外显子缺失突变型相比，

L858R 突变在 NSCLC 患者中的发生率较低。这种突变发

生在 EGFR 酪氨酸激酶功能域的第 858 位的赖氨酸（L）被
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精氨酸（R）取代，这一改变影响了 EGFR 的激酶活性，特

别是其对配体的反应能力以及与 ATP 的结合能力。L858R

突变的主要后果是减少了 EGFR 的 ATP 结合位点的亲和

力，导致其对 EGFR 配体的反应性降低，这种改变减少了

EGFR 依赖的信号传导活动。在临床上，19del 突变的患者

对 EGFR-TKIs 治疗的反应可能不如 L858R 突变的患者明显。

一些研究显示，19del 突变的患者可能表现出对第 1 代和第

2 代 EGFR-TKIs（如吉非替尼和 Iressa）的部分敏感性，但

对后续开发的第 3 代 TKIs（如 osimertinib）的敏感性可能

较低。这是因为第 3 代 TKIs 设计时考虑到了 T790M 耐药

突变的存在，而 T790M 与 19del 并不同，第 3 代 TKIs 通过

同时针对 T790M 和 19del 两种突变设计，从而增强对前者

的抑制作用。

2.2 ALK 阳性 NSCLC 的靶向治疗
ALK 重排是指在某些肿瘤细胞中，ALK（间变性淋巴

瘤激酶）基因发生染色体易位，导致 ALK 基因与其他基因

发生融合，进而产生新的融合基因，ALK 重排主要发生在

非小细胞肺癌（NSCLC）中，表现为 EML4（棘皮微管相

关蛋白样 4）基因的 5 ＇端与 ALK 基因的 3 ＇端连接形成

EML4-ALK 融合基因。克唑替尼是一种口服的小分子多靶

点酪氨酸激酶抑制剂，主要用于治疗 ALK（间变性淋巴瘤

激酶）阳性的非小细胞肺癌（NSCLC）。该药物的作用机

制主要针对 ALK 的活性，通过竞争性地与 ALK 结合位点

上的 ATP（腺苷三磷酸）结合，从而阻止了 ALK 的激酶活性，

抑制了肿瘤细胞的增殖和生长。在临床研究中 [13]，克唑替

尼展现出了良好的疗效，尤其是对 ALK 阳性 NSCLC 患者。

它能够显著提高患者的客观缓解率（ORR）和无进展生存

期（PFS），这表明了克唑替尼在延长患者生存期和改善生

活质量方面的潜力。

2.3 KRAS 突变的靶向治疗
KRAS G12C 突变通过改变 RAS 蛋白的结构和功能，

导致其异常激活，进而促进了细胞的增殖和存活，这对肿

瘤的发展和进展起到了关键作用。Sotorasib 在中国 KRAS 

G12C 突变的 NSCLC 患者中 ORR 较高，安全性也较好，值

得临床推广应用。骨转移是疗效不佳的因素，应当开展更多

联合治疗以克服该不良因素 [14]。

2.4 RET 重排、MET 扩增等新靶点的靶向治疗
RET 基因产物是一种跨膜受体酪氨酸激酶，能与

GDNF 家族的配体结合，形成三元复合物并激活多个信号通

路，影响细胞的增殖、生长和分化 [15]。普拉替尼是一种选

择性 RET 抑制剂，具有中枢神经系统活性。临床试验 [16] 显

示对 RET 融合阳性 NSCLC 患者，无论是初治还是经治患者，

普拉替尼都显示出较高的客观缓解率（ORR）和中位无进展

生存期（PFS），特别是对 7 例有颅内转移的患者，其 ORR

达到 70%。因此，普拉替尼已被 NMPA 批准用于 RET 融合

阳性的晚期 NSCLC 患者。

BRAF 基因突变在人类癌症的发生率为 8%，NSCLC

中突变发生率为 1%~4%[17]。Hyman 等 [18] 最先报道了维罗

非尼在非恶黑恶性肿瘤领域的 II 期研究（VE-BASKET），

NSCLC 患者应用维罗非尼单药治疗，客观缓解率（ORR）为

42%（95%CI：20%~67%），中位 PFS 为 7.3 个月（95%CI：

3.5~10.8），12 个月 OS 为 66%（95%CI：36~85），高于其

他类型肿瘤。

NTRK 基因突变导致受体酪氨酸激酶的持续激活，

促进细胞增殖、生长，并可能参与细胞的存活、分化及

细胞周期的调控。archival case study 中提到的拉罗替尼

（Larotrectinib）为例，这是一种口服的选择性 NTRK 抑制

剂，目前已在多种肿瘤中进行了临床试验。对 159 名 NTRK

融合实体瘤患者进行的三项临床试验的综合分析 [19] 显示，

拉罗替尼治疗后，客观缓解率（ORR）为 79%，中位无进

展生存期（PFS）为 28.3 个月，而颅内 ORR 为 75%。该研

究详尽地展现了拉罗替尼在疾病控制方面的持久效果，同时

也证实了颅内转移患者的显著临床改善。

2.5 靶向治疗与免疫检查点抑制剂联合应用
联合使用靶向药物和免疫疗法时，关键在于选用能对

肿瘤关键机制产生影响的靶向药物和能激活免疫系统的免

疫疗法，且治疗顺序应基于肿瘤的基因型和分子特征。如

KEYNOTE-189[20] 在 3 期 KEYNOTE-189 期研究中，与安慰

剂联合培美曲塞 + 铂类相比，帕博利珠单抗 [ 一种抗程序性

细胞死亡蛋白 1 单克隆抗体（programmed death 1，PD-1）]

联合培美曲塞 + 卡铂 / 顺铂显著延长了既往未经治疗的无

EGFR/ALK 突变的转移性非鳞非小细胞肺癌（NSCLC）患

者的总生存期 [OS；风险比（HR）=0.49；95% 可信区间（CI）

0.38~0.64；P ≤ 0.001] 和无进展生存期（PFS；HR=0.52；

95%CI 0.43~0.64；P ≤ 0.001）[21]。

3 药物的临床应用与效果评价

3.1 临床试验与疗效评估
临床试验与疗效评估见表 1。

3.2 副作用与安全性管理
皮肤毒性是分子靶向药物常见的副作用，机制复杂，

涉及药物 EGFR 相互作用、免疫反应及代谢。常见表现包

括皮疹、瘙痒、手足综合征、脱发 [28,29] 等。皮肤毒性最常

见的是皮疹，对于皮疹的护理，可根据皮疹严重程度给予相

应的临床处理，合并感染时予抗生素治疗，若经处理后不能

缓解的重度皮疹则考虑减量或者停药 [31]。患者可通过联合

应用维生素 K1、维生素 B6、COX-2 抑制剂 [30] 等来改善皮

肤损伤。

胃肠道毒性是大多数抗肿瘤药物的常见不良反应，分

子靶向抗肿瘤药物亦是如此，临床主要表现为恶心、呕吐、

腹泻、食欲缺乏等，其中腹泻为最常见的症状 [31]。发生腹

泻时应给予补液、纠正水电解质及酸碱平衡等相关对症处



先进急诊医学 6卷 4期 ISSN：2661-4499(Print)

114

理，以改善症状，合并感染时可给予抗生素治疗，尤其合并

重度粒细胞减少的患者应及时予以相关处理。常用的止泻药

物有盐酸洛哌丁胺胶囊和复方地芬诺酯片，对症处理后仍不

能缓解的则考虑减量或停药 [31]。

4 靶向治疗耐药机制与克服策略

4.1 耐药机制的研究进展
EGFR-TKI 在临床实践过程中，大部分患者在接受 TKI

治疗约 9~15 个月后均出现疾病进展，即对 EGFR-TKI 失

效 [32]。表现出对 EGFR-TKIs 的耐药性，其中最常见的耐

药机制是 EGFR T790M 突变的出现。EGFR T790M 突变是

指 EGFR 基因的第 20 号外显子中的第 790 位氨基酸由苏氨

酸（T）变为甲硫氨酸（M），造成蛋白质结构的改变。这

种突变是在 EGFR-TKIs 治疗期间或治疗后出现的新突变，

与获得性耐药性密切相关。T790M 突变主要通过两种机制

导致 EGFR-TKIs 耐药：一是 T790M 的氨基酸改变导致其氨

基酸序列上的改变，从而阻碍了 TKIs 与 EGFR 的结合；二

是 T790M 突变增加了 EGFR 与 ATP 的亲和力，进一步阻碍

了 TKIs 的结合和抑制作用 [33]。

C797S 与 T790M 反 式 突 变 约 10% 患 者 为 C797S/

T790M 反式突变（位于不同染色体上）。反式突变导致肿

瘤细胞对第 3 代 EGFR-TKIs 耐药，但对第 1 代和第 3 代

EGFR-TKIs 联合治疗敏感，可以选择奥西替尼联合吉非替

尼或厄洛替尼 [34]。

克唑替尼是一种针对 ALK 的第一代小分子抑制剂，它

能够有效地与 ALK 结合，阻断其活性，从而抑制肿瘤细胞

的生长。然而，克唑替尼的使用经常会在短期内（约一年内）

遇到耐药的问题 [35]。耐药机制的研究显示，ALK 重排相关

的耐药可能与 ALK 蛋白的二次突变 [36] 及 ALK 融合基因拷

贝数扩增 [37] 有关。劳拉替尼可抑制克唑替尼耐药的 9 种突

变，对第 2 代 TKI 药物耐药后仍有较高的有效性。同时，

劳拉替尼也具有较强的血脑屏障透过能力，特别适合对其他

ALK 耐药的晚期 NSCLC 患者 [38]。

在 KRAS G12C 突变中，已有研究揭示多种耐药机

制，包括但不限于：该突变肿瘤细胞的增殖不仅依赖 KRAS 

G12C 突变 [39]，还可能激活 AKT 或 MAPK/PI3K 等旁路信

号通路 [40]，绕过 KRAS G12C 的抑制。其他耐药机制包括

继发性 KRAS 突变、CKIT 受体扩增、信号旁路的激活或

CKIT 的缺失促使耐药性发展。

4.2 克服耐药的新策略与新药研发
在 NSCLC 患者的治疗中，将现有的化疗方案与新的分

子靶向药物相结合，对于改善患者的预后具有重要意义。此

外，与局部放疗联合也是改善 EGFR-TKI 耐药的方案之一。

研究发现，EGFR-TKI 治疗敏感的 NSCLC 患者在接受 KTI

联合肺部病灶或转移灶放疗后，患者的癌胚抗原水平较单用

TKI 的患者明显下调，而患者的无进展生存期（PFS）和总

生存期（OS）则显著增高。该研究还发现，采用 NSCLC 患

者在接受 KTI 联合肺部病灶或转移灶放疗后发生耐药的时

间延缓，耐药的发生率也明显降低。还有报道表明，将 KTI

与射频消融术联合用于治疗晚期 NSCLC 患者能够获得较好

的近期疗效 [41]。动物模型中，厄洛替尼耐药后继续应用并

联合化疗，比单用化疗疗效更好。耐药性研究仍面临挑战，

主要在于理解复杂的耐药机制、开发克服耐药的新药物或策

略，以及针对靶向药物的更复杂的作用机制。这些挑战包括

需要长期研发、临床试验和监测逃逸突变，以及需要精准的

分子水平检测方法。尽管如此，对耐药机制的研究对提高治

疗效果、延长患者生存期具有重要意义，需要深入研究以提

供更多策略和方法。 

5 预期与展望

本研究系统回顾了肺癌靶向药物的研发进展及其在临

床中的应用，重点探讨了非小细胞肺癌（NSCLC）中驱动

基因突变的特征及其精准治疗策略。研究表明，以 EGFR、

ALK、KRAS 等驱动基因为靶点的分子治疗显著延长了患者

的生存期，改善了生活质量，同时为精准医疗的实施提供了

重要依据。然而，靶向治疗在临床实践中仍面临诸多挑战，

表 1 临床试验与疗效评估

TKI 代表药物 疗效评价

第一代

吉非替尼 IPASS 研究亚组分析发现，无进展生存期（progressionfree survival，PFS）超过化疗组 7~13 个月 [22]

厄洛替尼 多项Ⅲ期临床随机研究发现，厄洛替尼治疗 NSCLC 患者的中位 PFS 和客观缓解率 ORR 均明显优于化疗组 [23]

埃克替尼
2010 年的 ICOGEN 随机双盲试验证实，埃克替尼在Ⅲ B 和Ⅳ期 NSCLC 患者中具有与吉非替尼相似的疗效，且

拥有更高的耐受性和安全性，且后期的Ⅳ期试验也得到验证 [24]

第二代

阿法替尼

LUX-lung7 随机Ⅱ B 期临床研究 [25] 发现，EGFR（19del、L858R）突变的 NSCLC 患者应用阿法替尼治疗的中位

PFS 高于吉非替尼，患者 OS 提高 3.4 个月，但差异无统计学意义（HR=0.86，P=0.258），相较于第一代吉非替尼，

阿法替尼不良反应增多，部分患者出现难以忍受皮肤反应而被迫停药。阿法替尼在临床治疗中表现的疗效和安全

性欠佳，但是对于 EGFR 非经典位点（如 p.G719S、p.L861Q）突变阿法替尼疗效显著。

达克替尼
ARCHER1050 Ⅲ期头对头临床研究 [26] 认为，达克替尼作为 EGFR 敏感突变患者的一线治疗药物，中位 PFS 和中

位 OS 均高于吉非替尼。

第三代 奥希替尼
FLAURAⅢ期研究 [27] 显示，一线应用奥希替尼和吉非替尼或厄洛替尼治疗EGFR敏感的NSCLCS患者，ORR相似，

中位 FPS 和不良反应发生率均有显著优势，疾病进展的风险降低了 54%。
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特别是治疗耐药性的出现和肿瘤异质性问题，这些因素限制

了治疗的长期效果。

未来研究方向应重点围绕新靶点和新药物的开发，进

一步优化治疗方案。一方面，通过分子诊断技术的进步，如

液体活检和二代测序技术（NGS），可以更精准地识别突变

基因，为个性化治疗提供依据。另一方面，联合治疗策略的

探索已展现出广阔前景，靶向药物与免疫检查点抑制剂的联

合应用，不仅能够克服耐药性，还可能进一步提高疗效。此

外，大数据与人工智能技术的引入，将有助于整合患者的基

因信息和临床数据，为靶向治疗决策提供更科学的支持。

总之，随着分子生物学和药物研发技术的快速发展，

肺癌靶向治疗将不断向精准化和个体化方向迈进，未来有望

通过更高效的治疗策略，克服当前面临的局限性，进一步改

善患者的预后和生活质量。
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