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抗体药物偶联物治疗非小细胞肺癌的
研究进展和展望★
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摘要： 抗体药物偶联物（ADC）代表一种新兴抗肿瘤治疗策略，融合了单克隆抗体的高度特异性和高细胞毒性

药物的杀伤力。相对于传统化疗药物，ADC 不仅能够精准识别肿瘤靶点，还能够实现药物快速传递到肿瘤细胞内，

在降低全身毒副作用的同时提供更高的治疗效力。ADC 已经在多种肿瘤类型中展现了出色的治疗效果，在非小细

胞肺癌（NSCLC）中的应用也备受关注，本文就 ADC 在 NSCLC 治疗中的研究现状和前景进行综述。
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Abstract: Antibody-drug conjugates (ADCs) represent an emerging anticancer therapeutic strategy that combines the 
high specificity of monoclonal antibodies with the lethality of highly cytotoxic drugs to fully leverage the advantages of tar⁃
geted therapies. Compared with traditional chemotherapy drugs, ADCs can not only accurately identify tumor targets, but al⁃
so achieve rapid delivery of drugs into tumor cells, providing higher therapeutic efficacy while reducing systemic toxic side 
effects. ADCs have shown excellent therapeutic effect in a variety of cancer types, and its research and application in the 
treatment of non-small cell lung cancer has also attracted much attention. This paper reviews the research status and pros⁃
pects of ADCs in the treatment of non-small cell lung cancer.
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0　前言

肺癌是目前全球最常见、致死率最高的恶性肿

瘤，其中，非小细胞肺癌（non-small cell lung cancer， 
NSCLC）是最常见的组织学类型，占比超过 80%［1］。
NSCLC 呈现出复杂多样的生物学特征，包括腺癌、

鳞癌等病理亚型［2］。近年来，NSCLC 的治疗模式经

历了革命性的转变，从传统的化疗演变为靶向、免

疫等治疗。靶向治疗是根据肿瘤分子特征选择靶

向药物，如表皮生长因子受体（epidermal growth fac⁃
tor receptor， EGFR）抑制剂和间变性淋巴瘤激酶

（anaplastic lymphoma kinase， ALK）抑制剂等［3］，实

综 述
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现卓越的临床疗效，大大改善了患者的生存。免疫

治疗则通过激活患者自身免疫系统来攻击肿瘤细

胞，程序性死亡受体 1（programmed death-1， PD-1）
和程序性死亡受体配体 1（programmed death-ligand 
1， PD-L1）抑制剂等免疫疗法成为标准治疗的一

部分［4］。
抗体药物偶联物（antibody-drug conjugate， ADC）

作为新兴治疗方法，结合了单克隆抗体和高效细胞

毒药物，具有高度靶向性和治疗潜力，可减少对正

常细胞的毒性，为 NSCLC 患者提供了更多治疗选

择。目前，越来越多的ADCs进入临床试验阶段［5-6］，
但仍需进一步深入研究来验证其长期疗效和安全

性。本文从ADC的作用原理、在NSCLC领域的最新

研究进展、面临挑战及展望等方面进行综述。

1　ADC的作用原理

ADC 起源于 1913 年，化学药物治疗奠基人、德

国医学家Pual Ehrlich提出“魔术子弹”概念，即将毒

性药物靶向递送至微生物或肿瘤细胞［7］。ADC通过

将单克隆抗体的特异性和高细胞毒性药物的效力

相结合，可有效靶向肿瘤细胞，降低不良反应发生

率和严重程度。ADC由特异性抗体、连接子和细胞

药物载荷组成［8］，单克隆抗体与肿瘤细胞特异性表

达的靶抗原结合，随后 ADC“内化”进入肿瘤细胞，

与溶酶体融合，靶向DNA或微管并释放细胞毒性药

物，最终导致细胞死亡或凋亡（图1）。

载荷会产生“旁观者效应”，即ADC内化和降解

后，游离药物会无意中从靶向肿瘤细胞膜穿过并释

放，杀死邻近肿瘤细胞，包括表面可能不表达目标

抗原的细胞。当释放的细胞毒性药物具有穿透性

或跨膜性时，即可诱导旁观者效应，增强 ADC 的杀

伤作用［9］，还可能改变肿瘤微环境［10］。
1.1　特异性抗体

抗体是 ADC 的关键组成部分，作为糖蛋白分

子，具有靶向特异性、高抗原结合性和长半衰期等

特点。理想的靶点应仅表达或主要表达于肿瘤细

胞中，以降低脱靶毒性。在ADC设计中最常用的抗

体是人源化或嵌合免疫球蛋白 G（immunoglobulin 
G， IgG），包括 IgG1、IgG2、IgG3和 IgG4，其恒定域和

铰链区域、Fcγ受体亲和力有所不同，导致抗体的溶

解度和半衰期不同［11］。大多数ADCs是基于 IgG1架

构开发的，因其具有更大的溶解度、较长的半衰期

和较高的Fcγ受体亲和力［12］。
1.2　连接子

连接子的作用是固定细胞毒性药物载荷，是影

响ADC稳定性和有效载荷释放的关键因素［13］，根据

裂解机制分为可裂解连接子和不可裂解连接子［14］。
可裂解连接子基于细胞内外环境的选择性生理差

异，如 pH、氧化还原电位、蛋白酶/葡萄糖醛酸酶及

谷胱甘肽浓度等，通过在细胞内或肿瘤微环境裂解

并释放细胞毒素，实现对肿瘤细胞的针对性攻击，

治疗精准性高。可裂解连接子虽能快速分解释放

细胞毒性药物载荷，但也存在稳定性差、脱靶毒性

风险高等不足。不可裂解连接子与氨基酸一起构

成有效载荷，使得 ADC 在血液循环中更加稳定，不

容易释放细胞毒素，只有在抗体内化进入溶酶体内

降解后才裂解释放［15］，有助于维持 ADC 整体结构，

确保抗体和细胞毒素传递至肿瘤细胞表面。不可

裂解连接子虽稳定性高，但某些带电氨基酸药物不

能穿透细胞膜，可能导致细胞毒素释放效率下

降［16-17］。以恩美曲妥珠单抗（trastuzumab emtansine，
T-DM1）为例，它是一种利用不可裂解连接子（硫醚

基）的ADC，由抗人表皮生长因子受体 2（human epi⁃
dermal growth factor receptor 2， HER2）单抗与 DM1
通过硫醚基连接子相连组成［13］，其不可裂解连接子

使ADC在全身循环中保持稳定，然后在抗体降解后

释放活性药物［14］。此外，还有一些不可裂解连接

子，与赖氨酸残基结合后，一些带电残基可以促使

药物保留在靶向肿瘤细胞内，从而减弱旁观者效

应。因此，可裂解连接子适用于需要更精准释放细

胞毒素的情况，而不可裂解连接子则适用于提高整

体稳定性和延长半衰期的治疗策略。

1.3　细胞药物载荷

载荷药物必须具有高效力和高稳定性，目前常

图1　ADC的基本结构

Fig.  1　Structure of ADC
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用的细胞毒性药物包括微管抑制剂、DNA 剪切酶、

Ⅰ型拓扑异构酶抑制剂等。这些药物可作用于

DNA 结构，诱导细胞周期 G2/M 期阻滞和细胞凋

亡［18］。当前，超过半数细胞毒性药物载荷是基于微

管抑制剂原理开发的［19］，例如微管抑制剂 MMAE，

其作用原理是与微管蛋白结合并破坏微管稳定

性［20-21］。近年来还开发了非细胞毒性免疫调节剂，

也被称为免疫刺激抗体偶联物（immune-stimulating 
antibody conjugate， ISAC），目的在于促进肿瘤消退

和诱导抗肿瘤免疫［22］。ISAC 作为非细胞毒性有效

载荷，可激活髓系抗原呈递细胞，以不同于检查点

阻断的机制刺激免疫系统。此外，药物抗体偶联比

（drug-to-antibody ratio， DAR）是影响 ADC 药效的

关键因素，代表每个抗体的平均有效载荷数

量［11， 23］。DAR过低会影响药物疗效，过高则会产生

毒性，一般以4~8较为适宜。

综上所述，ADC的主要核心作用机制是通过抗

原-抗体特异性结合，内化进入细胞，溶酶体释放小

分子细胞毒性药物，扰乱 DNA 及微管蛋白功能，从

而发挥抗肿瘤效应，具有高度特异性，可实现药物

高效传递，最大程度提高药物疗效并减轻不良

反应。

2　ADC的优势

作为一种前沿治疗策略，ADC具有靶点识别精

准、药物传递迅速及不良反应轻微等优势，为个体

化治疗提供了新的可能性。

2.1　靶点识别精准

ADC 的独特之处在于其可利用单克隆抗体对

肿瘤细胞表面特异性抗原进行精准识别，有效区分

肿瘤细胞与正常细胞，从而最大程度减少对周围组

织的伤害。这种精准的靶点识别不仅提高了治疗

有效性，而且有望为个体化治疗开辟新的途径。

2.2　药物传递迅速

ADC 的设计不仅注重靶点的选择，还关注

DAR，以确保药物能够在抗体结合后迅速释放，有

助于克服肿瘤细胞的免疫逃逸，在短时间内实现对

肿瘤细胞的强效打击。快速的药物传递可提高治

疗效率，为临床治疗提供可行性更高的选择。

2.3　不良反应轻微

ADC 的精准性不仅有助于减轻对正常组织的

损害，也使得患者在治疗过程中经历的不良反应更

为轻微。相比于传统化疗药物，ADC的高度选择性

可降低治疗导致的毒副作用，提高患者的生活质

量。这为长期治疗和联合治疗方案的实施提供了

更为有利的条件，为广泛应用 ADC 奠定了坚实的

基础。

3　ADC在NSCLC中的研究进展

3.1　T-DM1
HER 家 族 包 括 4 个 成 员 ，即 HER1、HER2、

HER3、HER4，其中HER2具有较强的酪氨酸激酶活

性［24］。在NSCLC中证实的HER2异常包括HER2基

因突变、HER2基因扩增和 HER2蛋白过表达，其中

HER2基因突变发生率为2%~4%［25-26］，基因扩增发生

率为10%~20%［27］，蛋白过表达发生率为6%~35%［28］。
T-DM1是第一个应用于实体瘤治疗的ADC，由

曲妥珠单抗通过不可裂解的硫醚键与细胞毒性药

物 DM1 偶联而成，在 2013 年被批准治疗转移性

HER2 阳性乳腺癌［29］。一项Ⅱ期临床试验使用 T-
DM1治疗 HER2突变晚期 NSCLC，总缓解率（overall 
remission rate， ORR）为 38.1%，中位无进展生存期

（progression-free survival， PFS）为 2.8 个月，血小板

减少是最显著的 3级不良反应（4例，18.2%）［30］。美

国国立综合癌症网络（National Comprehensive Can⁃
cer Network， NCCN）指南推荐 T-DM1用于 HER2突

变患者的后线治疗。

3.2　德曲妥珠单抗 (trastuzumab deruxtecan, T-
DXd）

T-DXd是全球首款获批用于治疗肺癌的ADC，

由曲妥珠单抗、拓扑异构酶Ⅰ抑制剂通过可裂解的

四肽连接子偶联而成，DAR高达 8，且具有旁观者效

应［31］。T-DXd在晚期HER2过表达或HER2突变实

体瘤患者中的Ⅰ期剂量研究显示，ORR为 55.6%，中

位 PFS 为 11.3 个月，中位缓解持续时间（duration of 
remission， DOR）10.7 个月［32-33］。基于前期研究数

据，HER2 过表达或 HER2 突变晚期 NSCLC 患者被

纳入 DESTINY-Lung01 研究。DESTINY-Lung01 研

究是一项国际多中心、Ⅱ期临床研究，探索 T-DXd
（6.4 mg·kg-1）用于HER2突变阳性、经标准治疗失败

的晚期 NSCLC 患者。2022 年，New England Journal 
of Medicine报道了该研究中位随访时间为 13.1个月

的结果，中位 PFS 为 8.2 个月，总生存期（overall sur⁃
vival， OS）为 17.8 个月；在 49 例接受过多线治疗的

HER2 过表达 NSCLC 患者中，ORR 为 24.5%，其中 1
例完全缓解（complete response， CR）；免疫组织化学
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染色（immunohistochemical staining， IHC）3+和 2+患
者 ORR 分别为 20.0% 和 25.6%，中位 DOR 为 6.0 个

月，中位 PFS为 5.4个月［34］。DESTINY-Lung02研究

的中期分析结果在 2022 年欧洲肿瘤内科学会（Eu⁃
ropean Society for Medical Oncology， ESMO）大会发

表，进一步证实了 5.4 mg·kg-1 T-DXd 在 HER2 突变

NSCLC患者中的临床获益和安全性［35］。目前，探索

T-XDd 联合铂类化疗一线治疗 HER2 Exon19/20 突

变 NSCLC 的 DESTINY-Lung04 研究和探讨 T-DXd
治疗HER2 Exon19/20突变NSCLC中国患者的DES⁃
TINY-Lung05 研究正在开展中，尽管有 2 例治疗相

关间质性肺疾病（interstitial lung disease， ILD）死亡

事件，但T-DXd在安全性方面总体可控。46%的患

者发生 3级及以上毒性反应，其中最常见的包括中

性粒细胞减少、贫血、恶心和疲劳（发生率分别为

19%、10%、9%和7%）［34］。
3.3　 Patritumab deruxtecan（HER3-DXd， U3-
1402）

HER3 不具有调控酪氨酸激酶的活性［36］，广泛

表达于乳腺癌、结肠癌、肺癌等肿瘤细胞［37-38］。
HER3 下游通路激活是 EGFR-酪氨酸激酶抑制剂

（tyrosine kinase inhibitor， TKI）耐药的重要机制［39］。
HER3-DXd是由帕妥珠单抗、DXd通过可裂解四肽

连接子偶联构成，DAR 为 4，具有旁观者效应［40］，基
于Ⅰ期 U3-1402-A-U102 研究的积极结果，HER3-
DXd已于 2021年 12月获得美国食品药品监督管理

局（Food and Drug Administration， FDA）突破性疗法

认定。研究显示，57例接受 5.6 mg·kg-1 HER3-DXd
治疗的患者，ORR为 39%，PFS为 8.2个月，在已知或

未知 EGFR-TKI 耐药机制的患者中均观察到应答，

并且在不同 HER3 表达水平的患者中也观察到应

答［41］。剂量扩展阶段，5.6 mg·kg-1 HER3-DXd 在既

往接受过多线治疗的晚期EGFR阳性NSCLC患者中

显示出良好的抗肿瘤活性［42］，并且在 EGFR-TKI 不
同耐药机制的患者中均观察到疗效，包括 C797S突

变、MET 扩增、HER2 突变、BRAF 融合和 PIK3CA 突

变。目前，有多项研究将探讨 HER3-DXd 用于 EG⁃
FR 突变 NSCLC 的疗效，例如 HER3-DXd 对比铂类

用 于 EGFR-TKI 治 疗 失 败 的 Ⅲ 期 HERTHENA-
Lung02 研究、HER3-DXd 用于后线治疗的 Ⅱ 期

HERTHENA-Lung01 研究、HER3-DXd 联合奥希替

尼用于一线、二线治疗的Ⅰ期研究等均在进行中。

总体而言，HER3-DXd 的安全性是可控的，最常见

的 3级以上治疗相关不良事件为骨髓抑制，HER3-
DXd 治疗相关 ILD 发病率为 5%，尚未发生死亡

事件［43］。
3.4　戈沙妥珠单抗 (sacituzumab govitecan, IM⁃
MU-132)

人滋养层细胞表面抗原 2（trophoblast cell sur⁃
face antigen 2， Trop2）是表达于上皮细胞表面的跨

膜糖蛋白，与多种细胞信号转导途径有关，包括钙

转导、MAPK、JAK2/STAT3、PI3K/Akt 和 JNK 等［44］。
Trop2在乳腺癌、尿路上皮癌、肺癌等多种实体瘤中

高表达，而在正常组织中表达很低或几乎不表达，

是近年来 ADC 研发的热门靶点［45-46］。高达 64% 的

肺腺癌和 75% 的肺鳞癌中均观察到 Trop2 过表

达［47］，与较差的生存预后相关［48-49］。
IMMU-132 是首个抗 Trop2 的 ADC，DAR 高达

7.6。在Ⅰ/Ⅱ期 IMMU-132-01 篮子试验中，不考虑

Trop2表达，纳入的肺癌患者在第 1天和第 8天给予

8~18 mg·kg-1 IMMU-132治疗，为 NSCLC队列，其中

54 例患者给药剂量为 8、10 或 12 mg·kg-1，ORR 为

16.7%，DOR为 6.0个月，PFS为 4.4个月，OS为 7.3个

月［50］；59.6% 的患者发生 3 级及以上治疗相关不良

事件，包括中性粒细胞减少（42.4%）、贫血（10.3%）、

腹泻（7.9%）、疲劳（6.3%）和发热性中性粒细胞减少

（5.2%）［51］。
3.5　Datopotamab deruxtecan (Dato-DXd)

Dato-DXd是由人源化抗Trop2单克隆抗体通过

四肽连接子与新型拓扑异构酶Ⅰ抑制剂有效载荷

连接而成，DAR 为 4［52］。2021 年，国际肺癌大会

（World Congress of Lung Cancer， WCLC）报告了 159
例接受不同剂量 Dato-DXd（4、6、8 mg·kg-1）治疗的

NSCLC患者的疗效，大多数患者既往接受过免疫治

疗和含铂化疗，ORR 为 21%~25%，疾病控制率（dis⁃
ease control rate， DCR）为 67%~80%，中位 PFS 为

4.3~8.2 个月［53］；4 mg·kg-1 和 6 mg·kg-1 的耐受性更

好，最常见的 3级不良事件包括贫血、口腔黏膜炎和

疲劳，高剂量（8 mg·kg-1）组 ILD 发生率较高［52］。6 
mg·kg-1被确定为已注册的 TROPION-Lung01 Ⅲ期

临床研究的推荐剂量［53］。2023 年美国临床肿瘤学

会（American Society of Clinical Oncology， ASCO）公

布的 TROPION-Lung02 研究结果显示，接受 Dato-
DXd 治疗的患者 ORR 为 38%，其中，接受 ADC 与免

疫治疗+铂类化疗的患者 ORR 高达 49%；特别是在

一线治疗中，联合治疗组 ORR 为 50%，三药联合治
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疗组 ORR 达 57%。联合治疗组 PFS 为 8.3 个月，三

药联合治疗组 PFS为 7.8个月。尽管目前对于无驱

动基因突变的肺癌，免疫治疗已经成为一线标准疗

法，但仍有约 40%的患者因没有响应而导致疾病进

展。Trop2 表达于几乎所有肺癌亚型中，Dato-DXd
有望成为靶向Trop2的晚期NSCLC治疗第一梯队候

选药物。

3.6　Telisotuzumab vedotin（Teliso-V）
临床上约有 3% 的 NSCLC 存在 MET 基因突变，

主要为 MET 外显子 14 跳跃突变［54-55］，3%~4% 未经

治疗的 NSCLC 存在 MET 扩增［56］。Teliso-V 由 MET
单克隆抗体、微管聚合抑制剂MMAE通过可裂解缬

氨酸-瓜氨酸连接子偶联构成，DAR为 3.1［57］。2022
年，ASCO 报道的一项多中心Ⅱ期研究纳入 136 例

MET 过表达、接受过 TKI 治疗的晚期 NSCLC 患者，

在 EGFR 野生型和 EFFR 突变型非鳞 NSCLC 患者

中，ORR分别为 36.5%和 11.6%，在鳞状NSCLC患者

中，ORR 为 11.1%［58］；12.8% 和 33.3% 的患者出现与

Teliso-V治疗有关的 3~4级不良反应，包括疲劳、低

白蛋白血症、贫血和中性粒细胞减少［57］。Teliso-V
对比多西他赛用于晚期 MET 过表达 NSCLC 患者二

线治疗的Ⅲ期临床研究已经启动；另一项Ⅱ期临床

研究将探讨 Teliso-V 用于晚期 MET 扩增 NSCLC 患

者一线治疗的疗效。

3.7　Tusamitanib ravtansine（SAR408701）
癌胚抗原相关细胞黏附分子 5（carcinoembryon⁃

ic antigen-related cell adhesion molecule 5， CEACAM5）
是一种细胞表面糖蛋白，在正常成人组织中表达有

限 ，但 在 肺 癌 中 呈 过 表 达［59］。 SAR408701 由

CEACAM5 单克隆抗体、美登素衍生物 DM4 通过可

裂解 SPDB连接子连接而成，DAR为 3.8［60］。2022年

ASCO 大会报告的一项Ⅰ/Ⅱ期研究纳入 92 例经过

多重治疗、CEACAM5表达阳性的非鳞NSCLC患者，

SAR408701 在 CEACAM5 高表达、中表达患者中的

ORR 分别为 20.3% 和 7.1%［61］，提示其在晚期非鳞

NSCLC 中具有抗肿瘤活性。CARMENLC03 Ⅲ期临

床研究进一步评估了 SAR408701 对比多西他赛在

晚期、经治、CEACAM5 高表达 NSCLC 患者中的疗

效，47.8%的患者发生 3级及以上不良反应，最显著

的毒性包括角膜病变/角膜炎、恶心、食欲减弱和

乏力［61］。
除上述靶点以外，基于受体酪氨酸激酶 AXL、

非转移性黑色素瘤糖蛋白 B（glycoprotein non-meta⁃

static melanoma protein B， GPNMB）、蛋白酪氨酸激

酶 7（protein tyrosine kinase 7， PTK7）等其他靶点的

ADC治疗肺癌的研究也在进行中（表1）。

4　ADC的挑战与展望

4.1　毒副作用管理

虽然 ADC 可能降低不良反应，但研究表明，其

由于载荷不同可能导致肝脏［62］、肺部［63］和眼部［63-65］

病变，过早释放有效载荷引发脱靶反应、ADC 与表

达目标抗原的非肿瘤细胞结合可能是造成不良反

应的主要原因［66］。例如 DESTINY-Lung01，当每周

给药 6.4 kg·mg-1时， ILD 的发生率为 26%［34］。另一

项 T-DXd单药治疗研究分析了 ILD的发生风险，在

1 000 多例乳腺癌和肺癌患者中，ILD 发生率为

15.4%，其中 2.2% 为 5 级［67］。临床需掌握 ADC 的毒

性特征，充分了解其毒副作用，并制定相应的安全

性管理策略和评估方法。

4.2　对耐药机制的理解

由于ADC在肺癌领域的应用相对不成熟，关于

耐药机制的临床数据很少，但是临床前数据可以提

供一些参考。例如，在临床前乳腺癌模型中，长期

暴露于 T-DM1 后，细胞表面 HER2 表达水平降低，

T-DM1 结合减少［68］。蛋白质组学分析发现，在

T-DM1 耐药细胞株中，药物外排泵表达上调［68］，而
ADC 溶酶体运输的胞吞作用失调机制也参与了

T-DM1耐药［68-69］。临床前NSCLC模型显示，SLC46A3
表达缺失是获得性耐药 T-DM1 的机制［70］。随着

ADC在临床实践中的应用，对其耐药机制的理解可

能对未来的药物开发至关重要。

4.3　优势人群的筛选

现有研究提示，ADC的疗效并非完全依赖于肿

瘤细胞表面抗原表达水平，例如，T-DXd在HER2低

表达患者中也观察到治疗响应［34］。细胞表面抗原

表达水平是一个连续变量，因此，是否应该根据特

定水平的抗原对患者进行预先筛选，仍需要进一步

研究确定。如何筛选ADC的优势人群、只纳入表达

特定靶点的患者还是纳入特定靶点高表达患者，仍

有待进一步研究。

4.4　联合治疗策略的探索

合理的联合治疗策略可以增强ADC活性，克服

潜在耐药。ADC 联合其他抗肿瘤疗法的临床试验

已经开始进行，例如抗血管生成药物、免疫检查点

抑制剂等［11］。这些药物与 ADC 联合使用可增加肿
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瘤细胞靶抗原的表达，促进抗体抗原结合及抗原的

转化或降解［11］。为了扩大ADC的治疗窗口，位点特

异性（site-specific）ADC、双特异性（bispecific）ADC、

双有效载荷（dual-payload）ADC 和前药型（prodrug-
type）ADC 等新型 ADC 正在研发中。药物技术的快

速发展也推动了 ADC 研发的不断进步。例如，

pClick技术可以为 ADC的开发提供一种全新的、更

方便、更有效的位点特异性共轭选择［71］，双特异性

技术可能改善ADC的内化并提高肿瘤特异性［72-73］。
双有效载荷 ADC 是另一种克服潜在耐药机制的方

法，通过合理可控的方式传递两种不同作用机制的

载荷，发挥更有效的细胞毒性作用［74-75］。例如，一种

含有 MMAE 和 MMAF 的抗 HER2 ADC 在临床前动

物模型中已显示出较好的疗效［75-76］。

4　总结

ADC在NSCLC治疗中取得了巨大进展，越来越

多的ADC正在进行临床前和临床试验，对于部分难

治性 NSCLC 患者具有革命性的潜力。相对于传统

化疗，ADC 的细胞毒性更为强效，即使在较低剂量

下也能取得显著的抗肿瘤效果。与免疫治疗在某

些情况下面临的肿瘤逃逸和免疫抑制等问题相比，

ADC通过特异性结合肿瘤细胞，具有克服耐药性的

优势。深入了解ADC的作用机制，全面审视ADC在

NSCLC 领域的最新研究进展，包括联合治疗模式、

优势人群及耐药机制，对优化治疗具有重要意义。

我们相信，ADC将在NSCLC治疗中发挥更加重要的

作用。
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