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扶正祛邪方联合EGFR-TKI治疗晚期肺腺癌的
临床研究★
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摘要： 目的　观察扶正祛邪方联合 EGFR-TKI 治疗晚期肺腺癌的临床疗效，探索晚期非小细胞肺癌的中西医

结合诊疗方案。方法　采用前瞻性队列研究方法，共纳入 448 例晚期肺腺癌患者。其中，上海中医药大学附属市中

医医院的患者设为观察组（扶正祛邪方+EGFR-TKI 组），上海市胸科医院患者设为对照组（EGFR-TKI 组）。观察

两组患者的临床疗效、无进展生存期（PFS）、安全性及生活质量。结果　扶正祛邪方+EGFR-TKI 组患者中位 PFS

长于 EGFR-TKI 组（14.2 个月 vs. 10.43 个月）（P<0.05）。在 EGFR-TKI 一线治疗亚组、19 号外显子缺失亚组、21 号

外显子突变亚组及吉非替尼治疗亚组中，扶正祛邪方联合 EGFR-TKI 可明显延长患者中位 PFS（P<0.05）；而在二

线治疗方案亚组及厄洛替尼、埃克替尼治疗亚组患者中尚未发现明显益处（P>0.05）。单因素分析显示，扶正祛邪

方干预、性别、年龄、吸烟史、化疗与患者 PFS 相关（P<0.05）；多因素回归分析显示，扶正祛邪方是晚期 EGFR 突变患

者 PFS 的独立保护因素（P<0.05），而吸烟是 PFS 的危险因素（P<0.05）。结论　扶正祛邪方联合 EGFR-TKI 能够延

长晚期肺腺癌患者的 PFS，并延缓 TKI药物的耐药。

关键词： 肺腺癌； 扶正祛邪方； 靶向药； 耐药； 临床疗效

中图分类号： R734.2；R979.1 文献标识码： A 

Clinical study of Fuzheng Quxie Formula combined with EGFR-TKI in 
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Abstract: Objective To observe the clinical efficacy of Fuzheng Quxie Formula (扶正祛邪方) combined with EGFR-
TKI in the treatment of advanced lung adenocarcinoma, and to explore the integrated traditional Chinese and Western medi⁃
cine diagnosis and treatment of advanced non-small cell lung cancer. Methods A total of 448 patients with advanced lung 
adenocarcinoma were enrolled in this prospective cohort study. Among them, the patients from Shanghai Traditional Chi⁃
nese Medicine Hospital were selected as the observation group (Fuzheng Quxie Formula +EGFR-TKI group), and the pa⁃
tients from Shanghai Chest Hospital were selected as the control group (EGFR-TKI group). The clinical efficacy, progres⁃
sion-free survival (PFS), safety and quality of life of the two groups were observed. Results The median PFS of Fuzheng 
Quxie Formula +EGFR-TKI group was longer than that of EGFR-TKI group (14.2 months vs. 10.43 months) (P<0.05). Fu⁃
zheng Quxie Formula combined with EGFR-TKI significantly prolonged the median PFS of patients in the EGFR-TKI 
first-line treatment subgroup, exon 19 deletion subgroup, exon 21 mutation subgroup and gefitinib treatment subgroup (P<
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0.05). However, no significant benefit was found in patients in the second-line treatment subgroup, the erlotinib treatment 
subgroup and the icotinib treatment subgroup (P>0.05). Univariate analysis showed that Fuzheng Quxie Formula, gender, 
age, smoking history, and chemotherapy were associated with PFS (P<0.05). Multivariate regression analysis showed that 
Fuzheng Quxie Formula was an independent protective factor for PFS in patients with EGFR mutations in advanced stage 
(P<0.05), while smoking was a risk factor for PFS (P<0.05). Conclusion Fuzheng Quxie Formula combined with EGFR-
TKI treatment can prolong the progression-free survival of patients with advanced lung adenocarcinoma, and delay the drug 
resistance of TKI.

Keywords: Lung adenocarcinoma; Fuzheng Quxie Formula; Targeted drugs; Drug resistance； Clinical efficacy 

0 前言

近 20年来，全球肺癌患者的死亡率和病死率居

高不下，位居所有恶性肿瘤之首，肺癌患者的 5年存

活率仍不容乐观［1］。表皮生长因子受体-酪氨酸激

酶抑制剂（epidermal growth factor receptor- tyrosine 
kinase inhibitor， EGFR-TKI）在改善晚期非小细胞

肺癌（non-small cell lung cancer， NSCLC）患者无进

展生存期（progression-free survival， PFS）和总生存

期方面表现突出，为 EGFR 基因敏感突变患者带来

了显著的临床获益。然而，患者在用药 12个月后普

遍出现获得性耐药，严重限制了NSCLC患者的治疗

效果，导致肿瘤治疗失败［2-3］。因此，寻找高效、低

毒、广谱的延缓或逆转 EGFR-TKI 耐药的方法或药

物已成为当前研究的热点及难点。

中医认为，肺癌是一种全身属虚、局部属实的

疾病。其中，“虚”主要体现在阴虚和气阴两虚，而

“实”则表现为气滞、血瘀、痰凝、毒聚等病理变化。

气阴两虚是肺癌发病的重要基础，指人体的气和阴

两种基本物质均出现亏损。气是生命活动的动力，

阴是滋润和营养人体的物质。当气和阴亏损时，人

体抵抗力下降，易受外界病邪侵袭。在肺癌发病过

程中，气阴两虚导致肺脏功能失调，肺气郁滞，气机

不畅，血行瘀滞，津液输布失调，痰凝气滞，瘀阻络

脉，最终导致肺部积块，即肺癌。外邪侵袭也是肺

癌发生的重要原因。中医认为，肺为娇脏，易受外

邪侵袭。当外邪侵袭肺部时，若人体正气不足，无

法抵御外邪入侵，导致肺气宣降失司，气机不畅，血

行受阻。若此情况长期存在且未有效治疗，可能形

成痰瘀交阻，逐渐发展为肺癌。本病证属本虚标

实、虚实夹杂，治疗上宜扶正与祛邪结合，标本兼

顾，数法合用。“正气存内，邪不可干”是中医治疗肿

瘤的基本原则。中药复方可实现扶正与祛邪结合，

在肿瘤治疗中具有潜力。上海市名中医李雁教授

长期致力于肺癌的临床与基础研究，继承国医大师

刘嘉湘教授的“扶正抗癌”思想，结合多年临证经

验，创新提出以益气养阴散结法为基础的“扶正祛

邪”治则，并创立了有效复方——扶正祛邪方。前

期已证实，“扶正祛邪”系列复方可改善肺癌患者生

活质量，减少放化疗毒副反应［4-7］。实验研究也表

明，该方具有抑制肺癌肿瘤生长、预防复发转移的

作用［8］。中医药治疗恶性肿瘤可在早、中、晚期诊疗

过程中通过多靶点、多细胞通路实现抗肿瘤作用，

具有安全、有效、便捷、廉价等优势。前期研究已证

实，扶正祛邪方在改善早期肺癌患者免疫功能、生

活质量等方面具有良好疗效。本研究将通过临床

前瞻性队列研究观察扶正祛邪方对晚期肺腺癌患

者有效性、安全性、生存期及生活质量的影响。旨

在为中医药治疗 NSCLC、寻找延缓 EGFR-TKI 耐药

的方法或药物提供新思路，探索治疗晚期NSCLC有

效的中西医结合诊疗方案。

1　资料与方法

1.1　一般资料

采用前瞻性队列研究，纳入 2017年 1月至 2022
年 1月上海中医药大学附属市中医医院（市中医医

院）和上海市胸科医院（胸科医院）的门诊及住院患

者 448例，其中市中医医院入组 226例为观察组（扶

正祛邪方+EGFR-TKI 组），胸科医院入组 222 例为

对照组（EGFR-TKI组）。本研究已通过上海市中医

医院医学伦理委员会审批（伦理批件号 2021SHL-
KY-49-01）。

1.2　纳排标准

1.2.1　纳入标准　符合中国抗癌协会《新编常见恶

性肿瘤诊治规范》的诊断标准，TNM 分期参照第八

版肺癌 TNM 分期标准；经病理学或细胞学诊断为

Ⅲa~Ⅳ期肺腺癌患者；病理组织或外周血检测显示

为EGFR基因突变型；服用第一代EGFR-TKI治疗，

服用时间≥28 d；年龄 18~80岁；无心、肺、肝、肾及血

液系统等严重合并症；非妊娠及哺乳期患者；对方
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剂配伍成分无过敏反应。

1.2.2　排除标准　妊娠、准备妊娠或哺乳期妇女；

合并严重呼吸系统或循环系统疾病、有心理或精神

障碍者；对靶向药物及中药严重过敏者；正在参加

其他临床试验或 3个月内参加过其他临床试验的患

者；对精神类药物及酒精上瘾者，或既往有药物依

赖性者。

1.3　方法

扶正祛邪方+EGFR-TKI 组患者口服扶正祛邪

方联合 EGFR-TKI 靶向药，口服扶正祛邪方疗程不

少于 6 个月，定期随访；EGFR-TKI 组患者口服

EGFR-TKI靶向药，定期随访。

1.3.1　研究药物名称和规格　（1）吉非替尼（gefi⁃
tinib，伊瑞可，易瑞沙）：250 mg·d-1；盐酸厄洛替尼片

（erlotinib，特罗凯）：150 mg·d-1；盐酸埃克替尼（icon⁃
tinib，凯美纳）：125 mg/次。

（2）扶正祛邪方，方药组成：生黄芪 30 g，生白术

15 g，麦冬 15 g，茯苓 15 g，陈皮 9 g，天冬 15 g，北沙

参 15 g，石上柏 15 g，石见穿 15 g，白花蛇舌草 15 g，
半枝莲15 g。
1.3.2　用药方法　（1）EGFR-TKI 组：吉非替尼 250 
mg，1 次/d，口服，28 d 为 1 个疗程，直至病情进展或

药物毒副反应无法耐受；厄洛替尼150 mg，1次/d，口
服，28 d为 1个疗程，直至病情进展或药物毒副反应

无法耐受；埃克替尼 125 mg，3 次/d，口服，28 d 为

1个疗程，直至病情进展或药物毒副反应无法耐受。

（2）扶正祛邪方+EGFR-TKI 组：在 EGFR-TKI
组基础上，同时口服扶正祛邪方，水煎服 400 mL，每
天早晚分两次温服，28 d为1个疗程。

1.4　观察指标

1.4.1　主要指标　无进展生存期（PFS）：患者从首

次用药到疾病进展或因任何原因死亡的时间。

1.4.2　次要指标　安全性指标：血常规、肝肾功能。

1.4.3　不良反应　（1）与 EGFR-TKI 相关的皮疹发

生率、皮疹严重程度及治疗转归结果；（2）与EGFR-
TKI 相关的腹泻发生率、腹泻严重程度及其治疗转

归结果。

1.5　疗效判定标准

按照 WHO 制定标准判断：完全缓解（complete 
response， CR）为所有目标病灶消失；部分缓解（par⁃
tial response， PR）为基线病灶长径总和缩小≥30%；进

展（progressive disease， PD）为基线病灶长径总和增

加≥20% 或出现新病灶；稳定（stable disease， SD）为

基线病灶长径总和有缩小但未达到 PR或有增加但

未达到 PD。计算客观缓解率（objective response 
rate，ORR）和 疾 病 控 制 率（disease control rate， 
DCR），其中ORR=（CR+PR）/总病例数×100%，DCR=
（治疗有效人数/总治疗人数）×100%。

1.6　统计学方法

运用 SPSS 22.0和Prism软件进行统计分析及绘

图。计数资料以百分率（%）表示，组间比较采用卡

方检验；计量资料用“均数±标准差”表示，符合正态

分布且方差齐性采用 t 检验，方差不齐采用 Mann-
Whitney U 检验。通过 Kaplan-Meier 法计算 PFS，
Log-rank 检验进行单因素分析，对差异有统计学意

义的预后因素进行多因素COX回归分析。

2　结果

2.1　一般资料

本研究共纳入 448 例患者，EGFR-TKI 组 222
例，扶正祛邪方+EGFR-TKI组 226例。扶正祛邪方

+EGFR-TKI组患者在性别、年龄、既往吸烟史、肿瘤

分期、ECOG PS 评分、EGFR 突变状态等方面与 EG⁃
FR-TKI 组比较，差异均无统计学意义（P>0.05），具

有可比性（表1）。

2.2　安全性指标分析

两组患者血常规、肝功能、肾功能等安全指标

比较，差异均无统计学意义（P>0.05），具有可比性。

2.3　生存分析

2.3.1　总体患者PFS比较　截至 2022年 1月 23日，

两组患者共有 443 例发生重大疾病相关事件（客观

疾病进展或死亡）而到达临床研究终点。系统分析

显示，EGFR-TKI 组中位 PFS 为 10.43 个月，扶正祛

邪方+EGFR-TKI 组为 14.20 个月，差异有统计学意

义（P<0.05）（图1）。

图1　总体患者PFS
Fig.  1　The overall PFS of patients
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2.3.2　生存期分层分析　

2.3.2.1　治疗方案分层　根据临床治疗方案，将患

者按一线、二线治疗进行分层研究。结果显示，在

一线治疗中，EGFR-TKI组 133例患者的中位PFS为

11.70个月，扶正祛邪方+EGFR-TKI组 156例患者的

中位PFS为 15.57个月，差异有统计学意义（P<0.05）
（图 2）。在二线治疗中，EGFR-TKI 组 89 例患者的

中位PFS为 9.97个月，扶正祛邪方+EGFR-TKI组 70
例患者的中位PFS为 12.87个月，差异无统计学意义

（P>0.05）（图3）。

2.3.2.2　EGFR基因突变状态分层　对 EGFR 基因

突变状态进行分层研究，结果显示 19外显子缺失患

者共 247 例（EGFR-TKI 组 120 例，扶正祛邪方+EG⁃

图3　二线治疗患者PFS
Fig.  3　The PFS of patients with second-line treatment

图2　一线治疗患者PFS
Fig.  2　The PFS of patients with first-line treatment

表 1　两组患者一般资料比较 [例（%）]

Tab. 1　Comparison of the general information of patients between the two groups [n (%)]

一般资料
性别

男
女

年龄（x̄±s）/岁
<65
≥65

吸烟史
无
有

TNM分期
ⅢA
ⅢB
Ⅳ

ECOG PS评分
0
1
2

EGFR-TKI治疗
一线治疗
二线治疗

EGFR-TKI药物
吉非替尼
厄洛替尼
埃克替尼

EGFR基因状态
19号外显子缺失
21号外显子突变
其他

EGFR-TKI组（n=222）
109（49.1）
113（50.9）
62.79±9.41
65（29.3）

157（70.7）
188（84.7）
34（15.3）

5（2.3）
12（5.4）

205（92.3）
21（9.4）

182（82.0）
19（8.6）

133（59.9）
89（40.1）

126（56.8）
12（5.4）

84（37.8）
120（54.1）
91（41.0）
11（4.9）

扶正祛邪方+EGFR-TKI组（n=226）
103（45.6）
123（54.4）

67.44±11.31
81（35.8）

145（64.2）
185（81.9）
41（18.1）
11（4.9）
13（5.8）

202（89.3）
25（11.1）

183（80.9）
18（8.0）

156（69.0）
70（31.0）

128（56.6）
19（8.4）

79（35.0）
127（56.2）
92（40.7）

7（3.1）

χ2

0.778

2.195

0.642

2.277

0.342

3.677

1.714

1.057

P
0.378

0.138

0.423

0.320

0.843

0.055

0.424

0.589
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FR-TKI 组 127 例）；EGFR-TKI 组中位 PFS 为 11.83
个月，扶正祛邪方+EGFR-TKI 组中位 PFS 为 15.67
个月，差异有统计学意义（P<0.05）（图 4）。21 号外

显子突变患者共 183例（EGFR-TKI组 91例，扶正祛

邪方+EGFR-TKI 组 92 例）；EGFR-TKI 组中位 PFS
为 9.37个月，扶正祛邪方+EGFR-TKI组中位 PFS为

11.54个月，差异有统计学意义（P<0.05）（图5）。

2.3.2.3　不同靶向药物分层　针对 EGFR 基因突变

临床常用的第一代分子靶向药吉非替尼、厄洛替尼

及埃克替尼进行分层研究。扶正祛邪方+EGFR-
TKI 组中，接受吉非替尼、厄洛替尼、埃克替尼治疗

的患者比例分别为 56.6%、8.4%、35.0%，EGFR-TKI
组分别为 56.8%、5.4%、37.8%。两组患者在 TKI 治
疗选择方面比较，差异无统计学意义（P>0.05）。扶

正祛邪方+吉非替尼组患者中位 PFS长于吉非替尼

组（16.63 个月 vs. 13.3 个月）（P<0.05）（图 6）。扶正

祛邪方+厄洛替尼组患者中位 PFS与厄洛替尼组比

较，差异无统计学意义（P>0.05）（图 7）。扶正祛邪

方+埃克替尼组较埃克替尼组在延长患者中位 PFS
上 无 明 显 优 势（10.77 个 月 vs. 11.64 个 月）（P>

0.05）（图8）。

2.3.3　生存期单因素分析与多因素分析

2.3.3.1　单因素分析　本研究纳入 9种可能影响晚

期 EGFR 基因突变肺腺癌患者 PFS 的因素，包括患

者年龄、性别、既往饮酒史、吸烟史、家族史、是否化

疗、EGFR 治疗方案（一线、二线）、EGFR 突变类型，

以及是否接受中医药（扶正祛邪方）干预。通过Ka⁃
plan-Meier 法进行单因素分析，结果显示扶正祛邪

方干预、性别、年龄、吸烟史、化疗与患者PFS显著相

关（P<0.05）（表2）。

图4　19号外显子缺失患者PFS
Fig.  4　The PFS of patients with exon 19 deletion

图5　21号外显子突变患者PFS
Fig.  5　The PFS of patients with exon 21 mutation

图6　吉非替尼用药患者PFS
Fig.  6　The PFS of patients treated with gefitinib

图8　埃克替尼用药患者PFS
Fig.  8　The PFS of patients treated with icotinib

图7　厄洛替尼用药患者PFS
Fig.  7　The PFS of patients treated with erlotinib
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2.3.3.2　多因素分析　将单因素分析结果中对 PFS
有影响的协变量进一步纳入 COX 回归风险模型进

行多因素分析，结果发现扶正祛邪方是中晚期 EG⁃
FR基因突变患者 PFS的独立保护因素（P<0.05），吸

烟是PFS的危险因素（P<0.05）（表3、图9）。

2.4　毒副反应

EGFR-TKI 药物最常见的毒副反应为皮疹和

腹泻。扶正祛邪方+EGFR-TKI组患者皮疹、腹泻的

发生率均显著低于 EGFR-TKI 组，差异有统计学意

义（P<0.05）（表4-表5）。

表 3　影响患者 PFS 的多因素分析

Tab. 3　Multivariate analysis of factors affecting PFS of patients

变量

性别

年龄

吸烟史

化疗

扶正祛邪方

B
0.188
0.196
1.021
0.196

-0.531

Wald值

3.577
3.648

57.314
3.648

25.634

P

0.059
0.056

<0.005
0.056
<0.001

Exp（B）
1.207
1.217
2.777
1.217
0.588

95% CI

0.993∼1.466
0.995∼1.489
2.132∼3.617
0.995∼1.489
0.479∼0.722

表 2　影响患者 PFS 的单因素分析

Tab. 2　Univariate analysis of factors affecting PFS of patients

变量

性别

男

女

年龄/岁
<65
≥65

饮酒史

无

有

吸烟史

无

有

家族史

无

有

化疗

无

有

EGFR治疗方案

一线

二线

扶正祛邪方干预

无

有

EGFR突变类型

19del
21L858R

中位PFS/月
x̄±s

14.07±0.55
16.10±0.73

16.28±0.93
14.17±0.63

15.17±0.58
15.15±1.81

16.61±0.61
7.97±0.85

15.15±0.60
15.28±1.45

15.97±0.70
13.72±0.88

15.89±0.70
13.87±0.88

12.94±0.62
17.44±0.90

15.28±0.93
13.17±0.63

95% CI

12.428∼15.703
14.671∼17.530

14.467∼18.097
12.936∼15.404

14.037∼16.309
11.603∼18.711

15.417∼17.817
6.308∼9.634

13.983∼16.327
12.446∼18.111

14.587∼17.347
12.012∼15.442

14.505∼17.268
12.160∼15.589

11.734∼14.154
15.684∼19.191

13.457∼16.067
11.926∼14.424

χ2

3.876

3.982

0.018

63.912

0.007

3.956

3.219

19.265

4.219

P

0.049

0.046

0.894

<0.001

0.931

0.047

0.073

<0.001

0.083

图9　影响患者PFS的多因素回归森林图

Fig.  9　Multivariate Cox regression forest plot of factors 
affecting PFS of patients

表 4　两组患者皮疹发生率比较

Tab. 4　Comparison of the incidence of rash between the two groups

组别

EGFR-TKI组
扶正祛邪方+EGFR-TKI组

例数

222
226

皮疹发生情况

0级

113
143

1级

90
59

2级

19
24

3~4级

0
0

总发生率/%
49.1
36.7

P

0.005

表 5　两组患者腹泻发生率比较

Tab. 5　Comparison of the incidence of diarrhea between the two groups

组别

EGFR-TKI组
扶正祛邪方+EGFR-TKI组

例数

222
226

腹泻发生情况

0级

190
210

1级

32
16

2级

0
0

3~4级

0
0

总发生率/%
14.4
7.1

P

0.012
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3　讨论

肺癌的发病率和病死率在各种恶性肿瘤中居

首位，其中NSCLC约占 85%［9］，在临床诊治中约 50%
的病理组织分型为肺腺癌［10］。遗憾的是，近三分之

二的肺癌患者在发现时已处于晚期。靶向治疗是

晚期肺腺癌的主要治疗方式之一。治疗肺腺癌的

靶 向 药 物 中 ，临 床 最 常 用 的 是 第 一 代 EGFR-
TKI ——吉非替尼。相关研究发现，吉非替尼一线

治疗肺腺癌的疾病控制率达 90%，但患者在数月至

数年内可能出现耐药问题［2-3］。因此，迫切需要探索

肺腺癌靶向治疗抗性的潜在分子机制，并寻找新型

治疗靶标以逆转抗性，改善患者预后。

既往研究表明，EGFR-TKIs产生耐药的机制主

要包括EGFR二次突变、旁路或下游通路的激活、组

织学或表型的转化［11-14］。目前，临床上通过联合用

药或更换新的抗肿瘤药物来克服耐药，但这种方法

的靶点单一，且在治疗过程中易产生新的耐药甚至

多药耐药，增加了治疗难度。因此，急需寻找新的

逆转耐药方法或药物。中医药在治疗 NSCLC 方面

具有减毒增效、延缓甚至逆转耐药等重要作用。在

耐药环境下，中药及其小分子化合物可抑制肿瘤生

长、增强药物敏感性，预示着从中医药领域挖掘逆

转耐药的新策略具有广阔前景。

EGFR-TKIs 在晚期肺腺癌敏感基因突变患者

中具有重要影响。尽管在敏感人群中的治疗效果

良好，但仍会出现疾病进展或耐药［15-17］，以及一些常

见不良反应，如皮疹、腹泻、间质性肺炎等。研究表

明，中医药通过辨证论治、扶正袪邪在肺癌靶向治

疗中能够起到协同增效作用。Jiao等［18］的一项多中

心、随机、双盲研究纳入 354例患者，发现中医药联

合EGFR-TKI能有效延长EGFR突变阳性晚期肺腺

癌患者的生存时间，其中EGFR-T790M突变患者的

ORR 显著高于 EGFR-L858R 突变患者。朱伟嵘

等［19］通过双盲、随机、安慰剂对照的前瞻性临床研

究显示，中医药联合 EGFR-TKI 靶向治疗肺腺癌可

显著改善患者临床症状，延长生存时间，提高生活

质量。Zhao 等［20］通过 Meta 分析发现，中草药联合

EGFR-TKI可明显延长NSCLC患者的PFS。
基于中医对肺脏病理生理及肺癌病因病机的

认识，以扶正祛邪为指导的治疗方案成为肺癌中医

治疗的重要研究领域。扶正祛邪方是在这一原则

下组成的中药复方，包括生黄芪、生白术、麦冬、茯

苓、陈皮、天冬、北沙参、石上柏、石见穿、白花蛇舌

草、半枝莲等，具有益气养阴、清热解毒、软坚散结

的功效。临床研究显示，扶正祛邪方对晚期肺癌患

者具有增效减毒、延长生存期、提高生活质量的作

用，并能调节免疫功能，提高外周血中NK细胞、T细

胞水平，也可显著降低Treg和MDSC的水平。此外，

基础研究表明，扶正祛邪方可下调 Lewis 肺癌小鼠

模型中的 MDSCs 及 IL-6、IL-4、IL-10、TGF-β、bF⁃
GF、VEGF、IFN-γ 等细胞因子水平，对实体肿瘤具

有显著抑制作用，明显延长生存期［21］。本研究结果

显示，扶正祛邪方在晚期 EGFR 突变肺腺癌患者中

可降低炎症指标水平、改善中医症候、减轻靶向治

疗毒副反应、延长中位PFS。此外，两组患者治疗前

后血常规、肝肾功能指标比较，差异无统计学意义

（P>0.05），提示扶正祛邪方治疗晚期肺腺癌安全性

良好、无不良毒副作用。

本研究结果显示，扶正祛邪方+EGFR-TKI组患

者中位 PFS显著长于 EGFR-TKI组（P<0.05）。进一

步亚组分析发现，在 EGFR-TKI 一线治疗亚组、19
号外显子缺失亚组、21号外显子突变亚组及吉非替

尼治疗亚组中，扶正祛邪方联合 EGFR-TKI 可明显

延长患者中位 PFS（P<0.05）；而在二线治疗方案亚

组及厄洛替尼、埃克替尼治疗的亚组患者中尚未发

现明显益处（P>0.05）。这提示扶正祛邪方总体上能

够延长晚期肺腺癌患者 EGFR-TKI 治疗的中位

PFS，尤其在一线治疗方案及 19号外显子缺失患者

中更具优势。TKI 治疗失败的一大原因是耐药，而

本研究一定程度上表明了扶正祛邪方联合 EGFR-
KTI能够延缓耐药。此外，单因素分析显示，扶正祛

邪方干预、性别、年龄、吸烟史、化疗与患者 PFS 相

关；多因素回归分析显示，扶正祛邪方是PFS的独立

保护因素，而吸烟是PFS的危险因素。

综上所述，扶正祛邪方能够改善晚期肺腺癌患

者的中医证候，延长中位 PFS，延缓 EGFR-TKI 耐
药，减轻毒副反应，提高生活质量，发挥协同抗肿瘤

作用。扶正祛邪方联合EGFR-TKI治疗晚期肺腺癌

是一种安全、有效的中西医结合综合治疗方案，值

得临床推广。
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