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研究要旨 

【背景と目的】間質性肺炎(IP)合併肺癌では、免疫チェックポイント阻害剤(ICI)治療に伴う免疫チェック

ポイント阻害剤肺炎(ICIP）が発症する。IP 合併肺癌に対する ICI の安全性と有効性を明らかにする。 

【方法】2016 年 6 月から 2020年 12 月まで ICI を受けた IP 性原発性肺癌患者を対象に、多施設共同後ろ向

き観察研究を実施した。 

【結果】27 施設から合計 200 例(年齢中央値 70 歳、男性/女性、176/24)が登録された。ICIP は 61 例 (30.

5％）で発生し、グレード 3-5 の ICIP は 32 例 (15.5％)で、9 例(4.5％)が死亡した。ICIP の主な CT パター

ンは、OP パターン(47.5%)であった。次いで、DAD パターンが 31.1%に認められ、非 DAD パターンよりも予

後が不良であった(無増悪生存期間中央値 [PFS]:115 日 vs 226 日、p=0.042);全生存期間中央値[OS]:334 日

vs 1316 日、p<0.001)。免疫関連有害事象(irAE)は約 50%で発生した。irAE を発症した患者(n=100)は、irAE

 を発症しなかった患者(n=100)よりも予後良好であった(PFS 中央値:200 日 vs 77 日、p<0.001;OS 中央値:59

7 日 vs 390 日、p=0.0074)。客観的奏効率と病勢制御率はそれぞれ 41.3%と 68.5%であった。【結論】ICI 治

療は IP 合併肺癌に有効であったが、約 30％で ICIP が発症した。irAE を発症した患者は、irAE を発症しな

かった患者よりも有意に良好な PFS および OS を示した。 
 

A. 研究目的 
間質性肺炎(IP)、特に特発性肺線維症(IPF)患者で

は、高頻度(2.7%-48.0%)に肺癌を合併する。アジア

およびヨーロッパのコホートにおける有病率は、そ

れぞれ 15.3%および 11.6%と報告されている 1-3)。IP

急性増悪 (AE-IP)は、約 5%-15%で発生することが報

告されているが 4-6)、IP 合併肺癌患者の治療におい

て抗癌剤治療がは AE-IP を引き起こす可能性がある。

多くの場合、臨床所見、CT画像および検査所見では、

AE-IP と抗癌剤による薬剤性肺炎を区別することは

困難である 4)。特に、免疫チェックポイント阻害剤

(ICI)によって誘発される薬剤性肺炎は、免疫チェッ

クポイント阻害剤肺炎(ICIP)として報告されている
7、8)。 

IP を合併した進行期の非小細胞肺癌（NSCLC）の化

学療法の初回治療には、nab-パクリタキセルまたは

S-1 を含むプラチナ併用化学療法が推奨されている
9、10)。びまん班で過去に多施設共同後ろ向き研究を実

施し、初回治療の細胞傷害性抗癌剤治療の 1 年生存

率は 61%、2 次治療の 1 年生存率は 32%であった 11)。

IPF 合併肺癌患者を対象とした初のランダム化対照

第 III 相試験である J-SONIC 試験では、化学療法単

独と比較して、ニンテダニブ＋化学療法による無増

悪生存期間(PFS)の有意な延長は示されなかったが、

ニンテダニブ併用化学療法の安全性は確認された 12)。 

現在、IP 非合併進行 NSCLC でドライバー変異/転

座が陰性の場合は ICI と化学療法の併用療法が推奨

されている 13)。また、プラチナ併用化学療法が初回

治療として投与される場合は、二次治療として ICI

単剤が推奨されている 14-17)。さらに、進展型小細胞

肺癌に対するプラチナ併用療法に ICI を追加するこ

とで、全生存期間(OS)と PFS が延長されたことが報

告された 18、19)。しかし、ICI の有効性を検証する大

規模な第 III 相試験では、通常、既存肺に IP を有す

る患者は除外されており、IP 合併肺癌における ICI

の安全性と有効性は未だ確立されていない。本邦で

は、ニボルマブで治療された軽度 IPの NSCLC（n=6）

を対象としたパイロット試験が実施され、客観的奏

効率（ORR）は 50％、病勢制御率（DCR）は 100％と

報告された 20)。さらに、軽度の IP を伴う NSCLC に対

してニボルマブを使用した第 II 相試験(n=18)では、

ORR が 39%、DCR が 72%であった 21)。したがって、軽

度の IP を伴う肺癌に対する二次治療以降の ICI 治

療の前向き研究は、高い有効性を示唆している。一

方、既治療の IP 合併 NSCLC に対するアテゾリズマブ

の TORG1936/AMBITIOUS 試験は、高頻度の ICIP のた

め中止され、 ICIP の発生率は全グレードで

29.4%(n=5)、グレード 3 以上で 23.5%(n=4)、グレー

ド 5 で 6%(n=1)であった 22、23)。 

これまでに報告された研究には多くの limitation

があり、以下にその limitation を示す。(1)サンプ

ルサイズが小さいこと、(2)IP 合併肺癌における

ICIP は実地臨床で十分に調査されていないこと(3)

ほとんどの研究は ICI 単剤を評価していること(4)

細胞傷害性抗癌剤と ICI の併用療法の安全性と有効

性が十分に検討されていないこと、などが挙げられ

る。  

本研究で、実地臨床における IP 合併肺癌における

ICI の安全性と有効性が解明されれば、IP 合併肺癌

に対する ICI の使用に関する指針が得られると考え

られる。そこで、本研究では、IP 合併肺癌に対する

ICI の安全性と有効性を後ろ向きに検討した。 
 
B. 研究方法  
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2016 年 1 月 1 日から 2020 年 12 月 31 日までに、以

下の基準をすべて満たした患者が選択され、びまん

班の 27 施設のカルテから情報を集計した。1）病理

学的に確認された原発性肺癌、2）既存の IP、3）単

独の ICI（ニボルマブ、ペムブロリズマブ、アテゾリ

ズマブ、デュルバルマブ）または細胞傷害性抗癌剤

+ICI（+ICI）または ICI+ICI の投与。 主要評価項目

は、免疫関連有害事象（irAE）としての ICIP の発症

率と重篤な irAE の発症率であった。副次評価項目に

は、ICI 単独療法または併用療法に対する ORR、PFS、

OS が含まれた。この多施設共同後ろ向き研究は東邦

大学医療センター大森病院験審査委員会で一括審査

され承認された（M21240、2164、20306、20274、20184）。

UMIN：ID は 000043974 である。 

irAE は、ICI 投与の副作用として定義され、本研

究の irAE の重症度は、CTC-AE ver. 5.0 を使用して

評価した。HRCT 所見が通常型間質性肺炎(UIP)パタ

ーンの場合は、IPF と診断するために外科的肺生検

は必要としないが、non UIP パターンの場合は、HRCT

と気管支鏡検査または外科的肺生検の組み合わせが

必要とした。最終診断は、呼吸器内科医、放射線科

医、病理医による MDD により行われた。 24)。

ATS/ERS/JRS/ALATの臨床診療ガイドラインを使用し

て、HRCT の UIP パターンを定義した 25)。ICIP は、原

発性肺癌患者の ICI 治療中の薬剤性肺炎として定義

した。ICIP の CT パターンは、DAD、OP、HP、および

NSIP パターンに分類した 26-29)。また、登録症例のデ

ータを用いて統計解析を行い、 RECIST ver.1.1 に

より、病状安定(SD)、部分奏効(PR）、完全奏効(CR)、

病勢進行(PD)、評価不能(NE)と判定した。統計分析

は、IBM Statistics (version 24.0)を使用した。生

存曲線の描画にはカプラン・マイヤー法を使用し、

統計解析にはログランク検定を使用した。統計的有

意差は、P 値<5%に設定した。 

 

C. 結果 

27 施設から合計 200 例の患者が登録された。平均年

齢は 69 歳、176 例は男性であった。PS0-1 が 95%を

占め、ほとんどの症例は喫煙歴を有していた。組織

型は約 92%が NSCLC であった。ほとんどの症例は臨

床病期 III 期または IV 期であった。PD-L1 高発現が 

33.5%を占めた(表 1)。 

既存の IP の特徴を表 2 に示す。IPF は 92 例の患

者で、非 IPF 患者では、分類不能な ILD が 32.5%を

占めた。最も頻度が多い HRCT 所見は indeterminate 

for UIP パターン(33%)で、次にUIPパターン(25.5%)、

probable UIP パターン(25.5%)であった。CPFE は患

者の 53.5%であった。治療前の肺機能検査の結果で

は全患者の平均%DLco がわずかに減少していた。 

ICIP は 61/200 例(30.5%)で認められた(表 3)。こ

れらのうち、200 例中 32 例(16.0%)がグレード 3 以

上であった。ICI 治療開始から ICIP 発症までの期間

中央値は、グレード 1-2 の患者では 134 日、グレー

ド 3-5 では 40.5 日であった(p=0.0017）(図 1)。グ

レード 5 の ICIP は 9 例(4.5%)で発症した。グレード

1-2 の ICIP は、グレード 3-5 および ICIP 非発症群

よりも予後が良好であった(PFS 中央値:226 日 vs 

143 日 vs 142 日、p=0.17; OS 中央値:1317 日 vs 

553 日 対 834 日、p=0.093)(図 2a、b)。HRCT 分類

では、ICIP 患者の約半数(29/61 例)が OP パターンで

あった。ステロイド剤は 36 例(59.0%)で使用され、

ステロイドパルス療法は 17 例(27.9%)で施行されて

いた。ICI の中止のみの患者は 8 例であった。ステ

ロイド療法とステロイドパルス療法は、86.9％の患

者で奏効を認めた（表 3）。 

非 DADパターンの患者(n=42)は、DADの患者(n=19)

よりも予後が有意に良好であった(PFS 中央値:226

日 vs 115 日、p=0.042、OS 中央値:1316 日 vs 334

日、p=0.035)(図 2c、d)。 

表 4 は、ICI 治療による ICIP の発生率を示す。ICI

単剤が 163 例(81.5%)に投与され、主に初回および 2

次治療であった。デュルバルマブ治療を受けた 9 例

中 5 例(55.6%)で ICIP が発生した。さらに、グレー

ド 3-5 は、アテゾリズマブで治療した患者 28 例中

9 例(32.1%)、CBDCA+PEM+ペムブロリズマブで治療し

た患者 8 例中 2 例(25.0%)で認められた。ICI 単剤療

法を受けた 163 例中 52 例(31.9%)で ICIP が認めら

れ、163 例中 28 例(17.2%)で ICIP のグレード 3-5 が

観察された。一方、細胞傷害性抗癌剤と ICI の併用

療法を受けた群では、ICIP の全グレードは 35 例中 9

例(25.7%)であり、ICIP のグレード 3-5 は 35 例中 4

例(11.4%)であった。ICI 単剤療法と細胞傷害性抗癌

剤＋ICI 併用療法の間に有意差は認めなかった。 

IP 合併肺癌における ICI 治療の臨床効果は CR が

4 例、PR が 78 例、SD が 49 例、PD が 57 例、NE が 12

例で、ORR は 41.0％、DCR は 65.5％であった。ICI 治

療後の PFS 中央値は 172 日、OS 中央値は 933 日であ

った。ICI 単剤療法と細胞傷害性抗癌剤+ICI 併用療

法の間の PFS に有意差は認めなかった（PFS 中央値：

180 日 vs 160 日、p=0.73）が、OS は有意差が認めら

れた(OS 中央値:655 日 vs 1,062 日、p=0.0091)。PD-

L1 高発現（50%以上）の患者は、PD-L1 低発現（1%-

49%）または PD-L1 発現陰性例よりも有意に長い PFS

および OS を示した。 

ICI 投与前の臨床データを使用してグレード 3-5

の ICIP の予測因子を多変量解析したところ、IPF(オ

ッズ比 [OR]:2.87、95%CI:1.699-7.69、p=0.036)お

よび治療前 CRP(OR:1.11、 95% CI:1.014-1.22、

p=0.023)が検出された(表 5)。 

irAE は患者の約 50%で発症し、ICIP 以外の重篤な

irAE（グレード 3 以上）として、2 例に皮疹、1 例に

肝障害、2 例に発熱および下垂体障害、2 例に脳炎、

3 例に下痢が含まれていた。また、心筋炎と腎障害が

それぞれ 3 例の患者で観察され、好中球減少症と膵

炎がそれぞれ 1 例の患者で観察された。PFS および

OS は、irAE 非出現群（n=100）と比較して、irAE 出
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現群（n =100）で有意に良好であった（PFS 中央値：

230 日 vs 77 日、p<0.001、OS 中央値：597 日 vs 390

日、p<0.0074) (図 3a、b)。 

また、ICI 薬剤を使用した場合の予後も比較した。

ペムブロリズマブ単剤/併用療法(PFS 中央値: 207 

日、OS 中央値:605 日)、ニボルマブ単剤/併用療法 

(PFS 中央値:143 日、OS 中央値:442 日)、アテゾリ

ズマブ単剤/併用療法（PFS 中央値：64 日、OS 中央

値：337 日）。使用した ICI の中で有意差が認められ

た(PFS: p=0.0084、OS: p=0.032) (図 3c、d)。 

 

D. 考察 

本研究は ICI 治療の有効性と安全性を調査するため

に、IP を有する肺がん患者 200 例のコホートを対

象としたリアルワールドのデータを使用した。これ

は、私たちの知る限り最大規模の研究である。ICIP

の頻度は、本研究では 30.5%であったが、軽度の IP

を対象とした Fujimoto らの研究では 0%-10%であっ

た 20、21)。本研究の結果は、Ikeda らの第 II 相試験

や Kanai や saiki らの UIP を含む後ろ向き研究の結

果と類似していた 22、30、31)。以前の研究では、グレ

ード 3 以上とグレード 5 の ICIP の頻度は、それぞ

れ 6.0%-23.5%と 0%-6.5%であると報告されている。

本研究におけるグレード 3 以上およびグレード 5

の ICIP の頻度は、これらと一致した。興味深いこ

とに、グレード 3-5 の ICIP 患者では ICI から ICIP

の発症までの期間が短かい傾向があった。

IMpower130、IMpower132、IMpower150 を含む第 III

相試験の統合解析では、irAE のないグレード 3-5

のグループと比較して、グレード 1-2 のグループで

OS が有意に延長することが示されている 32)。ま

た、Sugano らは、IP 合併肺癌患者において、ICIP

患者の ORR と PFS が非 ICIP 患者よりも有意に改善

されたことを報告した 33)。これは、軽度の ICIP が

IP 合併肺癌患者の予後に有益な効果をもたらす可

能性があることを示唆している。デュルバルマブに

関連する ICIP が高頻度で発現する理由は、化学放

射線療法後の維持療法として使用していることに関

連している可能性がある。Pacific 試験では、ICIP

の頻度がすべてのグレードで 33.9%と高かったこと

が報告された 34)。KEYNOTE189 試験では、ICIP の発

生率が低いことが報告されている(全グレードで

4.4%、グレード 3 以上で 2.7%)35)。また、びまん班

の IP 合併肺癌の後ろ向き研究では、二次療法とし

て使用されたペメトレキセドの IP-AE 率は 28.6%で

あると報告されている 11)。したがって、ペメトレ

キセドを含むレジメンは ICIP に注意して使用する

必要がある。アテゾリズマブは ICIP の発生率が低

い可能性が報告されている 32)が、私たちの研究で

は、アテゾリズマブ単独療法でグレード 3-5 の

ICIP の発生率が高く、この理由は不明であった。 

日本における軽度 IP 合併肺癌患者を対象とした

いくつかの前向き臨床試験では、ORR が 39%-50%、

DCR が 72%-100%という高い有効性が報告されている
20、21)。メタ解析では、ORR 34%、DCR 66%と報告さ

れており 8、これは我々の研究と同様の結果であっ

た。 興味深いことに、irAE 発症群と非発症群を比

較すると、irAE 発症群の PFS および OS が有意に良

好であった。IP 非合併肺癌についても同様の結果

が報告されており 36)、IP 合併肺癌における ICIP は

細胞傷害性抗癌剤によって引き起こされる IP-AE と

は予後の面で異なる可能性が示唆された。 

ICI の薬剤ごとの予後を比較すると、ペムブロ

リズマブを含む治療は他の ICI に比べて有意に長い

PFS 中央値と OS 中央値を示した。これは、本研究

でペムブロリズマブを受けた患者における PD-L1 高

発現に関連している可能性がある。ペムブロリズマ

ブを受けた患者の 63.2% (43/68)で PD-L1 発現が

50%以上であった。Yamaguchi らは PD-L1 発現が 50%

を超える NSCLC 患者において、既存の IP の有無で

予後に有意な差はないと報告している 37)。したが

って、PD-L1 高発現の IP 合併肺癌患者では、ペム

ブロリズマブ単剤療法が治療選択肢の候補となる可

能性がある。 

重篤な ICIP の危険因子を特定することは重要で

ある。Ikeda らは、ロジスティック回帰分析を通じ

て、HRCT 上の蜂巣肺が ICIP の危険因子である可能

性があることを報告したが、17 例という限られた

患者数に基づいたものであった 23)。また、多変量

ロジスティック回帰分析を通じて、CT 上の線維化

スコアが ICIP の危険因子であることが報告されて

いる 38)。3 件の前向き試験と 7 件の後ろ向き試験の

メタ分析では、HRCT の UIP パターンは ICIP リスク

として特定されなかった(ハザード比：0.88、95％

CI、0.31-2.50)8)。我々の研究では、IPF はグレー

ド 3-5 の ICIP の危険因子であったが、HRCTの UIP

パターンは危険因子ではなかった。グレード 3-5

の ICIP 患者のうち、22 例中 9 例(40.9%)が non UIP

パターンであった(probable UIP パターン: n=5、

undeterminate for UIP パターン: n=4)。以上よ

り、non UIP パターンの IPFは ICIP 発症の危険因

子として考慮されるべきであると考えられた。 

本研究にはいくつかの limitation が存在する。

まず、本研究は後ろ向きの多施設研究であった。 

したがって、選択バイアスが存在する可能性があ

る。第二に既存の IP や IPF の診断、および ICIP 

分類に関する HRCT 所見のセントラルレビューは行

っていない点が挙げられる。 

結論として、リアルワールドにおける IP 合併肺

癌における ICIP の発生率は約 30%であった。さら

に、非 DAD パターンでは良好な予後が示された。ま

た、irAE を発症した患者は、irAE を発症しなかっ

た患者よりも予後が良好であった。以上より IP 合

併肺癌において ICI は irAE を考慮しても有効であ

り治療選択肢となり得ると考えられた。 
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Table 1. Basic characteristics (n = 200) 

Age (year) range  49–90 

  Mean ± SD 69 ± 6.9 

Sex   

  Male 176 (88.0%) 

  Female 24 (12.0%) 

Performance status  

  0 90 (45.0%) 

  1 100 (50.0%) 

  2–3 

  Unknown 

8 (4.0%) 

2 (1.0%) 

Histology  

  Ad 89 (44.5%) 

  Sq 81 (40.5%) 

  NSCLC-NOS 14 (7.0%) 

SCLC 9 (4.5%) 

  Others 7 (3.5%) 

Clinical stage  

I 7 (3.5%) 

  II 10 (5.0%) 

  III 55 (27.5%) 

  IV 100 (50.0%) 

  Rec 28 (14.0%) 

Smoking history  

  Current 73 (36.5%) 

  Former 124 (62.0%) 

  Never 3 (1.5%) 

Pack-years (mean ± SD)  53.3 ± 29.0 

PD-L1 expression (TPS%)  

  50–100 67 (33.5%) 

  1–49 55 (27.5%) 

  0 33 (16.5%) 

  Unknown 50 (25.0%) 

EGFR mutation   

  Positive 3 (1.5%) 

  Negative 144 (72.0%) 

  Unknown  53 (26.5%) 

ALK rearrangement   

  Positive 0 (0.0%) 

  Negative 133 (66.5%) 

  Unknown  67 (33.5%) 

SD: standard deviation; SCLC: small-cell lung cancer; Ad: adenocarcinoma; Sq: 

squamous cell carcinoma; NSCLC: non-small-cell lung cancer; NOS: not otherwise 

specified; Rec: recurrence after surgical resection; PD-L1: programmed death-ligand 1; 

TPS: tumour proportion score; EGFR: epidermal growth factor receptor; ALK: anaplastic 

lymphoma kinase receptor. 
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Table 2. Characteristics of pre-existing IP (n = 200) 

IPF or non-IPF  

  IPF  92 (46.0%) 

  Non-IPF 108 (54.0%) 

Non-IPF classification  

  CHP 5 (2.5%) 

  COP 2 (1.0%) 

  DIP 2 (1.0%) 

  NSIP 10 (5.0%) 

  CVD-IP 10 (5.0%) 

  Unclassifiable ILD 

  Others 

65 (32.5%) 

14 (7.0%) 

HRCT pattern  

UIP 51 (25.5%) 

Probable UIP 51 (25.5%) 

Indeterminate for UIP 66 (33.0%) 

Alternative diagnosis 19 (9.5%) 

  Others 13 (6.5%) 

CPFE  

  Yes 107 (53.5%) 
  No 93 (46.5%) 

Steroids  
  Yes 18 (9.0%) 

  No 182 (91.0%) 
Antifibrotic drugs  

  Pirfenidone 7 (3.5%) 
  Nintedanib 8 (4.0%) 

Nonsteroid immunosuppressive drugs  
  Yes 3 (1.5%) 

  No 197 (98.5%) 
Serum marker of IP  

LDH (IU/mL) 221.9 ± 73.6 

KL-6 (U/mL) 686.4 ± 467.9 

SP-D (ng/mL) 126.9 ± 101.5 

Pulmonary function testing  

%VC (%) 93.0 ± 21.1 

%FVC (%) 93.2 ± 20.0 

FEV1% (%) 74.9 ± 10.7 

%DLco (%) 74.2 ± 25.1 

IP: interstitial pneumonia; IPF: idiopathic pulmonary fibrosis; CHP: chronic 

hypersensitivity pneumonia; COP: cryptogenic organising pneumonia; DIP: 

desquamative interstitial pneumonia; NSIP: non-specific interstitial pneumonia; CVD: 

collagen vascular diseases; ILD: interstitial lung disease; UIP: usual interstitial 

pneumonia; CPFE: combined pulmonary fibrosis and emphysema; LDH: lactate 

dehydrogenase; KL-6: Krebs von den Lungen-6; SP-D: surfactant protein 

D; %VC: %vital capacity; %FVC: %forced vital capacity; FEV1%: forced expiratory 

volume % in 1 s; %DLco: %diffusing capacity of the lung for carbon monoxide.
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Table 3. Characteristics of ICIP 

Grade (n = 200)  

0 139 (69.5%) 

   1  10 (5.0%) 

   2 19 (9.5%) 

   3 23 (11.5%) 

   4 0 (0.0%) 

5  9 (4.5%) 

CT pattern (n = 61)  

  OP pattern 29 (47.5%) 

  DAD pattern 19 (31.1%) 

NSIP pattern 6 (9.8%) 

  HP pattern 

  Others 

3 (4.9%) 

4 (3.3%) 

Medication (n = 61)  

Steroid 36 (59.0%) 

Steroid pulse 17 (27.9%) 

Misadministration of ICI  8 (13.1%) 

CT: computed tomography; ICI: immune checkpoint inhibitors; ICIP: immune 

checkpoint inhibitor pneumonitis; OP: organising pneumonia; DAD: diffuse alveolar 

damage; HP: hypersensitivity pneumonitis; NSIP: non-specific interstitial pneumonia. 
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Table 4. ICIP by ICI therapies (n = 200) 

Regimen n 
ICIP ICIP 

All grades ≥Grade 3  

ICI monotherapy 163  52 (31.9%) 28(17.2%) 

  Pembrolizumab 81  18 (40.0%) 7 (15.5%) 

  Nivolumab 45  19 (22.1%) 10 (11.6%) 

Atezolizumab 28  10 (35.7%) 9 (32.1%) 

  Durvalumab 9  5 (55.6%) 2 (22.2%) 

ICI (+ICI) +Platinum doublet 35  9 (25.7%) 4 (11.4%) 

CBDCA + PEM + Pembrolizumab 10  4 (50.0%) 2 (25.0%) 

CBDCA + PAC + Pembrolizumab 8  0 (0.0%) 0 (0.0%) 

CDDP + PEM + Pembrolizumab 1  1 (100%) 1 (100%) 

CBDCA + nabPAC + Pembrolizumab 1  1 (10%) 0 (0.0%) 

CBDCA + PEM + Atezolizumab 7  0 (0.0%) 0 (0.0%) 

CBDCA + PAC + Atezolizumab + BEV 5  1 (20%) 1 (20.0%) 

CBDCA + VP-16 + Atezolizumab 1  2 (28.6%) 0 (0.0%) 

CBDCA + VP-16 + Durvalumab 1  0 (0.0%) 0 (0.0%) 

CBDCA + PEM + Ipilimumab + 

Nivolumab 

1  0 (0.0%) 0 (0.0%) 

ICI + ICI 2  0 (0.0%) 0 (0.0%) 

  Ipilimumab + Nivolumab 2  0 (0.0%) 0 (0.0%) 

ICI: immune checkpoint inhibitor; CDDP: cisplatin; CBDCA: carboplatin; PEM: 

pemetrexed; PTX: paclitaxel; nab-PTX: nab-paclitaxel; BEV: bevacizumab; NSCLC: 

non-small-cell lung cancer
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