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［摘要］　急性Ｔ淋巴细胞白血病（ＴＡＬＬ）是一种由于Ｔ系淋巴细胞在骨髓内的异常增生导致
的血液系统恶性肿瘤，预后较差。异基因造血干细胞移植（ａｌｌｏＨＳＣＴ）是目前治疗ＴＡＬＬ最有效的
方法，疗效优于化疗和自体移植。但 ａｌｌｏＨＳＣＴ治疗 ＴＡＬＬ的疗效仍不理想，移植后１年内仍有
４６％患者死于复发，５年生存率仅为１９％。因此移植后复发是影响移植患者长期生存的主要问题。
探索降低ＴＡＬＬ患者 ａｌｌｏＨＳＣＴ后复发率的治疗方案是临床研究的难点和热点。近年来，针对
ＴＡＬＬ不同发病机制的靶向药物在ＴＡＬＬ治疗中崭露头角，且有可能与ａｌｌｏＨＳＣＴ联合降低移植后
复发率、改善ＴＡＬＬ移植预后，但相关临床研究报道较少。设计多中心、前瞻、对照临床研究探索
靶向药物联合ａｌｌｏＨＳＣＴ治疗ＴＡＬＬ的有效性和安全性，将为ＴＡＬＬ治疗提供新的方向和途径。
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　　急性淋巴细胞白血病（ＡＬＬ）是一种起源于 Ｂ系
或Ｔ系淋巴细胞的血液系统恶性肿瘤，其发病过程涉
及染色体易位、突变、细胞周期异常调控等遗传学改

变［１］。原始淋巴细胞在骨髓内异常增生聚集，抑制机

体的造血功能后出现感染、贫血、出血等症状；同时也

可侵犯骨髓外组织，如肝脏、脾脏、脑膜、性腺、淋巴结

等［２］。ＡＬＬ总发病率为３．８５／１０万人，１９岁以下患者
占总ＡＬＬ患者的６０％［３］。其中，急性Ｔ淋巴细胞白血
病（ＴＡＬＬ）占ＡＬＬ的１５％～２５％，被称为ＡＬＬ的侵袭
性亚型［４］。ＴＡＬＬ约占儿童ＡＬＬ患者的１０％～１５％，
占成人ＡＬＬ患者的２０％ ～２５％，发病率在２～５岁之
间达到高峰，中位年龄为１８岁，男性多于女性，完全缓
解（ＣＲ）率较低，中位生存期仅为 １１～１７个月［４５］。

ＴＡＬＬ又分为早前Ｔ细胞型（早前ＴＡＬＬ）和成熟Ｔ细
胞型，前者预后常不如后者［３］。

　　一、化疗、移植治疗ＴＡＬＬ的进展

联合化疗是治疗儿童ＴＡＬＬ主要手段，其中ＡＢＦＭ
方案（长春新碱＋强的松＋蒽环类药物，含或不含门冬
酰胺酶和环磷酰胺）是最常用的化疗方案，治愈率近

９０％［３，６］。研究显示青少年和青年（１８～３０岁）接受儿
童方案疗效明显优于成人治疗方案，５年生存率为６７％
～７８％，而成人治疗方案的生存率仅为３４％ ～４１％。
受儿童方案启发，强化化疗方案（ＨｙｐｅｒＣＶＡＤＡ／Ｂ）
可改善成人ＴＡＬＬ患者预后，ＣＲ率达８０％以上，长期
生存率上升至４５％［６］。近几年来研究发现巯基嘌呤、

大剂量甲氨蝶呤、大剂量阿糖胞苷和门冬酰胺酶强化

巩固治疗可提高成人ＴＡＬＬ生存率［３］。但成人ＴＡＬＬ
单纯化疗易复发，长期生存率仅为３０％［７］。

因此，临床上更多采用造血干细胞移植（ＨＳＣＴ）
治疗ＴＡＬＬ，移植后５０％的成人患者可获得长期无病
生存［７］。自体造血干细胞移植（ＡＳＣＴ）治疗 ＴＡＬＬ仅
见于少量小样本研究，主要用于经化疗达到 ＣＲ、微小
残留病（ＭＲＤ）阴性，且无条件行异基因（ａｌｌｏ）ＨＳＣＴ的
ＴＡＬＬ患者［８］。采用ＡＳＣＴ的ＴＡＬＬ患者通常在移植
后２～３年内接受维持化疗或靶向药物治疗，减少移植
后复发及提高患者无白血病生存率及总生存率［７］。

但是对于ＭＲＤ阳性或高危 ＴＡＬＬ患者来说，ＡＳＣＴ并
不是最优选择，移植后长期生存率较低［９］。ＡｌｌｏＨＳＣＴ
是目前治愈高危 ＴＡＬＬ的主要方法，也是复发难治性
患者挽救性治疗的重要途径［３，１０］，但移植后发生感染

性肺部并发症的几率高达４４．１％［１１］。有研究对比了

高危ＴＡＬＬ患者接受 ａｌｌｏＨＳＣＴ和 ＡＳＣＴ两种治疗方
式的疗效，结果表明前者复发率仅为９％，而后者复发
率为５２％。这说明，相比于 ＡＳＣＴ，ａｌｌｏＨＳＣＴ治疗高
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危ＴＡＬＬ患者的疗效更好［１２］。

尽管如此，ａｌｌｏＨＳＣＴ治疗 ＴＡＬＬ疗效仍不理想，
移植后１年内仍有４６％患者死于复发，５年生存率仅
为１９％［１３］。如在非ＣＲ状态下接受ａｌｌｏＨＳＣＴ，ＴＡＬＬ
患者５年生存率小于１４％［１４］。即便接受了各种挽救

性治疗，ａｌｌｏＨＳＣＴ后患者一旦复发，１年和５年生存
率也仅为３０％和８％［１５］。移植后复发是影响 ＴＡＬＬ
移植后患者长期生存的主要问题［１２］，探索降低 ＴＡＬＬ
患者ａｌｌｏＨＳＣＴ后复发的治疗方案是临床研究的难点
和热点。

　　二、靶向药物治疗ＴＡＬＬ的进展

ＴＡＬＬ的发病机制涉及多种信号通路，如表观遗
传学修饰、ＮＯＴＣＨ１信号通路、Ｊａｎｕｓ激酶／信号转导与
转录激活子（ＪＡＫ／ＳＴＡＴ）信号通路等，针对这些信号
通路的靶向药物可能对ＴＡＬＬ产生治疗作用。
１．组蛋白去乙酰化修饰：组蛋白去乙酰化酶

（ＨＤＡＣｓ）是一种平衡机体内组蛋白乙酰化水平的调
节酶。ＨＤＡＣｓ使组蛋白发生去乙酰化，参与ＤＮＡ损伤
与修复、蛋白质功能调节、细胞周期调控等生命活动，

同时可抑制抑癌基因表达，参与肿瘤发生发展过程。

ＨＤＡＣｓ抑制剂（ＨＤＡＣｉ）在 ＴＡＬＬ靶向治疗中研究较
少，在其他血液肿瘤治疗中的经验可借鉴。２００６年美
国食品药品监督管理局（ＦＤＡ）批准 ＨＤＡＣｉ伏立诺他
用于治疗进展性、持续性或复发性皮肤 Ｔ细胞淋巴瘤
（ＣＴＣＬ）［１６］。另外，２０１４年ＦＤＡ批准ＨＤＡＣｉ罗米地辛
用于治疗既往接受过≥１次全身治疗的外周 Ｔ细胞淋
巴瘤患者，其中位缓解持续时间长达４８个月［１７］。西

达苯胺是我国具有自主知识产权的ＨＤＡＣｉ［１８］，研究发
现其具有抑制 ＮＯＴＣＨ１ＭＹＣ信号轴，对 ＴＡＬＬ细胞
系和原代细胞的抗肿瘤等作用，且耐受性良好，具有可

靠的安全性［１９］。潘越等［２０］的研究发现，西达苯胺联

合传统化疗药物伊达比星或左旋门冬酰胺酶具有抑制

ＴＡＬＬ细胞系增殖、促进细胞凋亡的协同作用。Ｚｈｏｕ
等［２１］设计了一个开放、单臂、多中心临床试验以探索

西达苯胺对成人早期 Ｔ细胞前体急性淋巴细胞白血
病（ＥＴＰＡＬＬ）的疗效和安全性，研究共纳入 ２４例
ＥＴＰＡＬＬ患者，其中女４例、男２０例，中位年龄２２岁
（１４～２２岁）；从诱导治疗到巩固治疗均按精准分层指
导（ＰＤＴ）ＥＴＰＡＬＬ方案加用西达本胺每日１０ｍｇ治疗；
结果表明诱导治疗后 ＣＲ率为８７％；其中６例（２５％，
６／２４）ＥＴＰＡＬＬ患者接受 ａｌｌｏＨＳＣＴ后２年无事件生
存率（ＥＦＳ）为８３％。于力教授团队对比了单纯化疗
（化疗组）和西达苯胺联合化疗（联合治疗组）治疗复

发难治性 ＴＡＬＬ患者的疗效差别，结果显示联合治疗

组ＣＲ率、总缓解率（ＯＲＲ）和无进展生存（ＰＦＳ）率均
优于化疗组，两组患者总生存期（ＯＳ）比较差异无统计
学意义［２２］。Ｌｉ等［２３］设计了一项前瞻性研究证明西达

本胺联合化疗治疗儿童 ＴＡＬＬ显示出良好的临床疗
效和安全性，西达本胺治疗组患者 ＯＳ率和 ＥＦＳ分别
为９４．１％和９５．２％。来自广东省人民医院的一个小
样本研究结果［２４］显示，在５例ＮＯＴＣＨ１和ＲＡＳ／ＰＴＥＮ
突变成人Ｔ淋巴母细胞淋巴瘤（ＴＬＢＬ）患者的维持化
疗中加入西达苯胺（每次１０ｍｇ，每周２次），在最后一
次随访时（１２２．０个月），这些患者均没有复发。
２．ＮＯＴＣＨ信号通路：Ｗｅｎｇ等［２５］发现人 ＴＡＬＬ细

胞中 ＮＯＴＣＨ１基因发生突变。ＮＯＴＣＨ１是白血病细
胞生长和代谢的主要调控因子，编码一种跨膜受体。

此受体可定向调控多能祖细胞向 Ｔ淋巴细胞（简称 Ｔ
细胞）分化，同时在不成熟胸腺细胞的前 Ｔ细胞受体
复合物组装中起重要作用。ＮＯＴＣＨ１受体与配体结合
后释放ＮＯＴＣＨ胞内结构域（ＮＩＣＤ）转移至细胞核中，
并激活基因的表达。ＮＯＴＣＨ反应的程度和时间受到
ＮＩＣＤ１的非泛素依赖性蛋白酶体降解程度的控制，此
反应的异常表现往往标志着 ＴＡＬＬ的发生。Ｆｅｒｒａｎｔｅ
等［２６］研究证明 ＨＤＡＣ３控制着 ＮＩＣＤ１乙酰化水平，影
响ＮＩＣＤ１蛋白的稳定性。另外，泛ＨＤＡＣｉ曲霉抑素Ａ
（ＴＳＡ）显著降低了ＴＡＬＬ细胞系和移植小鼠的原代人
ＴＡＬＬ细胞中的Ｎｏｔｃｈ３全长蛋白水平，促进 ＴＡＬＬ细
胞凋亡［２７］。另一项来自于Ｂｅｎ等［２８］的研究结果表明，

ＮＯＴＣＨ１或ＦＢＸＷ７（Ｎ／Ｆ）突变导致的ＮＯＴＣＨ通路过
度激活的ＴＡＬＬ患儿在成人急性淋巴细胞白血病研
究小组（ＧＲＡＡＬＬ）方案［２９］强化治疗后预后良好，同时

此方案对低ＥＲＧ和ＢＡＡＬＣ表达突变类型的ＴＡＬＬ患
者预后无明显影响。然而，另一项研究尝试使用基于

柏林法兰克福明斯特（ＢＦＭ）方案衍生的欧洲癌症研
究和治疗组织（ＥＯＲＴＣ）的儿童白血病小组治疗方案
５８８８１和５８９５１［３０］治疗 Ｎ／Ｆ突变 ＴＡＬＬ患儿，结果表
明，与Ｎ／Ｆ突变阴性患儿相比，Ｎ／Ｆ突变患儿早期治
疗反应较好，但两者预后差别无统计学意义［３１］。在成

人Ｎ／Ｆ突变ＴＡＬＬ患者中，ＧＲＡＡＬＬ方案治疗的结局
也显著优于其他方案。由此可推测，突变状态和治疗

方案两个因素可作为 ＴＡＬＬ患者预后的决定因素，在
ＧＲＡＡＬＬ方案下，Ｎ／Ｆ突变亚型治疗效果较显著［２８］。

３．免疫检查点：程序性死亡受体１（ＰＤ１）＋白血病
干细胞（ＬＳＣｓ）具有较高的 ＮＯＴＣＨ１ＭＹＣ活性。一项
研究使用ＰＤ１单抗联合化疗治疗 ＴＡＬＬ小鼠模型后
其生存期显著延长［３２］。程序性死亡配体１（ＰＤＬ１）／
ＰＤ１单抗联合表观遗传药物将为 ＴＡＬＬ治疗提供一
个全新的方向。一项研究通过联合 ＨＤＡＣｉ和 ＰＤＬ１／
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ＰＤ１单抗，全面激活了免疫系统并有效逆转Ｔ细胞耗
竭和免疫检查点抑制。因此 ＨＤＡＣｉ联合 ＰＤＬ１／ＰＤ１
单抗有望成为临床上抑制肿瘤生长、复发和转移的有

效治疗手段［３３］。然而，也有小样本研究发现 ＴＡＬＬ患
者在接受纳武利珠单抗治疗后，疾病出现快速进展［３４］，

进一步研究发现ＴＡＬＬ细胞和调节性 Ｔ细胞（Ｔｒｅｇｓ）
之间存在联系，ＰＤ１抑制剂对髓外组织中的ＴＡＬＬ细
胞作用有限，导致 ＴＡＬＬ细胞的髓外浸润［３５］。这表

明，临床上 ＰＤＬ１／ＰＤ１单抗治疗 ＴＡＬＬ仍需进一步
研究和探索。

４．Ｂｃｌ２家族蛋白：Ｂｃｌ２是一个进化相关蛋白家
族，这些蛋白质控制线粒体外膜通透性，可以促凋亡

（Ｂａｘ、Ｂａｄ、Ｂａｋ和Ｂｏｋ等），也可以抗凋亡（包括 Ｂｃｌ２
ｐｒｏｐｅｒ、Ｂｃｌｘｌ和 Ｂｃｌｗ等）。研究发现 ＥＴＰＡＬＬ依赖
Ｂｃｌ２，ＴＡＬＬ其余亚型依赖Ｂｃｌｘｌ。Ｂｃｌ２家族成员抑制
剂ｎａｖｉｔｏｃｌａｘ在ＴＡＬＬ患者来源的异种移植物（ＰＤＸ）模
型中均诱导了显著的细胞凋亡。一项Ⅰ期研究表明，
选择性Ｂｃｌ２抑制剂维奈克拉／ｎａｖｉｔｏｃｌａｘ联合化疗在
复发难治性 ＴＡＬＬ或淋巴母细胞淋巴瘤患者中具有
良好的耐受性和疗效，ＣＲ率为６０％［３６］。

５．ＪＡＫ／ＳＴＡＴ通路：ＴＡＬＬ中ＪＡＫ／ＳＴＡＴ通路激活
主要在ＩＬ７诱导的信号通路中，由 ＩＬ７Ｒ基因或编码
下游效应基因激活突变引起。激活的 ＪＡＫ／ＳＴＡＴ信号
通路导致各种抗凋亡因子上调。芦可替尼（Ｒｕｘｏｌｉｔｉｎｉｂ）
是ＪＡＫ１／２抑制剂，基础研究结果显示其对 ＩＬ７应答
性ＴＡＬＬ和 ＥＴＰＡＬＬ显示出良好的疗效。芦可替尼
与地塞米松联合可产生协同作用，克服ＴＡＬＬ和ＥＴＰ
ＡＬＬ中ＩＬ７诱导对糖皮质激素的耐药性［３７］，但目前尚

缺乏相关临床研究报道。

６．ＣＤＫ４／６抑制剂：相关研究表明ＣＤＫ４／６抑制剂
Ｐａｌｂｐｏｃｉｃｌｉｂ诱导ＴＡＬＬ细胞细胞周期阻滞，并在动物
模型中抑制白血病进展［３８］。另一项临床前研究证明

ＮＯＴＣＨ１突变型和野生型 ＴＡＬＬ对药物抑制 ＣＤＫ４／６
高度敏感，同时 ＣＤＫ４／６抑制剂与许多用于治疗复发
性ＴＡＬＬ的药物同时使用或依次使用时会产生拮抗
作用，但与糖皮质激素、ｍＴＯＲ抑制剂和γ分泌酶抑制
剂具有协同作用，其中证明了ＣＤＫ４／６抑制剂ＬＥＥ０１１
与糖皮质激素地塞米松或 ｍＴＯＲ抑制剂依维莫司的
组合延长了３种 ＴＡＬＬ原位小鼠模型的生存期［３９］。

因此，ＣＤＫ４／６抑制剂也可能是 ＴＡＬＬ患者的潜在治
疗选择，但目前尚无相关临床研究的报道。

７．甲基化修饰：ＤＮＡ甲基转移酶抑制剂诱导染色
质低甲基化，改变基因转录，通过重新表达髓系和淋巴

系肿瘤抗原增强免疫系统对Ｔ淋巴母细胞反应。其中
地西他滨和阿扎胞苷已被 ＦＤＡ批准用于骨髓增生异

常综合征和老年急性髓系白血病的治疗［４０］。２０１６年
Ｌｕ等［４１］研究发现地西他滨预处理提高了ＥＴＰＡＬＬ临
床前模型的化学敏感性，其机制可能是通过显著下调

ＥＴＰＡＬＬ中的ＬＹＬ１和 ＢＣＬ２基因来发挥抗白血病作
用。２０１７年Ｅｌ等［４２］采用地西他滨联合供体淋巴细胞

输注成功治疗了１例复发４次的成年 ＥＴＰＡＬＬ患者。
因此ＤＮＡ甲基转移酶抑制剂可能是治疗 ＴＡＬＬ的有
效途径，但目前仍无大规模临床研究报道。

　　三、靶向药物联合ａｌｌｏＨＳＣＴ治疗ＴＡＬＬ的进展

在ａｌｌｏＨＳＣＴ之前，靶向药物治疗对提高移植疗
效具有重要的作用。一项Ⅰ期研究通过无基因操作的
新方法，从体 Ｔ细胞中获得自然选择的 ＣＤ７ＣＡＲＴ
（ＮＳ７ＣＡＲ）治疗ＴＡＬＬ。与分选或敲除获得的 ＣＡＲＴ
相比，ＮＳ７ＣＡＲ具有更好的治疗特性。入组的２０例患
者中，１４例为复发难治性 ＴＡＬＬ，６例为 ＴＬＢＬ。治疗
后，１９例患者在第２８天达到骨髓ＭＲＤ阴性的ＣＲ，其
中１４例在输注 ＮＳ７ＣＡＲ后接受了 ａｌｌｏＨＳＣＴ，迄今为
止没有复发［４３］。ＣＡＭＰＡＴＨ１Ｈ是一种基因重塑的人
ＩｇＧ１抗ＣＤ５２单克隆抗体，研究表明其在化疗耐药的
Ｔ细胞前淋巴细胞白血病（ＴＰＬＬ）中有较高的缓解诱
导率，３０例患者ＯＲＲ为７６％，６０％达到ＣＲ，１６％达到
部分缓解（ＰＲ）。其中４例患者接受了 ａｌｌｏＨＳＣＴ，且
３例在移植后存活至２４个月［４４］。

靶向药物与ａｌｌｏＨＳＣＴ过程中的结合主要体现在
其与移植预处理的结合。移植预处理是 ａｌｌｏＨＳＣＴ的
起始治疗，与患者的复发、移植并发症密切相关。是否

能将靶向药物与移植预处理结合在一起，提升 ＴＡＬＬ
移植疗效，值得临床探索。目前，这一领域尚无大规模

临床研究报道。在其他血液肿瘤移植领域中的相关报

道，可为靶向药物联合 ａｌｌｏＨＳＣＴ预处理治疗 ＴＡＬＬ
患者提供经验。季杰等［４５］将西达苯胺克拉立滨吉西
他滨白消安（ＣｈｉＣＧＢ）联合疗法作为一种新的预处理
疗法作为高危／复发难治性淋巴瘤患者在ＡＳＣＴ的预处
理方案，４年 ＰＦＳ率和 ＯＳ率分别为８０．６％和８６．１％。
这一研究结果证明了 ＨＤＡＣｉ联合移植预处理治疗高
危／复发难治性淋巴瘤疗效肯定。Ｘｉａ等［４６］评估了西

达苯胺联合卡莫司汀、依托泊苷、阿糖胞苷和环磷酰胺

（ＣｈｉＢＥＡＣ）调节方案与 ＡＳＣＴ治疗高危／复发难治性
侵袭性非霍奇金淋巴瘤（ＮＨＬ）的有效性和安全性。
其中 Ｔ细胞淋巴瘤患者治疗效果十分明显。治疗后
第１次随访评估时，ＣＲ率为７９．７％（５５／６９），ＰＲ率为
１３．０％（９／６９），疾病进展（ＰＤ）率为７．２％（５／６９）；在
ＡＳＣＴ前获得ＰＲ的外周Ｔ细胞淋巴瘤和结外ＮＫ／Ｔ细
胞淋巴瘤患者中，４例在ＡＳＣＴ后改善至ＣＲ。外周Ｔ细
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胞淋巴瘤和结外ＮＫ／Ｔ细胞淋巴瘤患者的２年ＰＦＳ率
为８４．８％，优于既往研究显示的 ＡＳＣＴ后长期生存率
为５０．０％ ～７０．０％。因此，在 ＡＳＣＴ预处理方案中加
入ＨＤＡＣｉ可能是一种重要的治疗选择。上述研究为
ＨＤＡＣｉ在ＴＡＬＬａｌｌｏＨＳＣＴ预处理中的应用提供了重
要的可供借鉴的经验。

ＴＡＬＬ患者ａｌｌｏＨＳＣＴ术后仍有较高的复发风险，
复发是 ＴＡＬＬ患者移植后最主要的死亡原因，移植后
给予靶向药物维持治疗是否能够降低移植后复发风

险，值得临床深入研究。一项研究探索了西达苯胺联

合移植后治疗ＴＡＬＬ儿童患者的效果［４７］，其中西达本

胺０．５ｍｇ／ｋｇ，每４天１次，维持治疗于移植后４～８周
开始，至移植后２年。维持治疗后ＯＲＲ和ＥＦＳ分别为
９４．１％和９５．２％。有研究探讨了小剂量地西他滨预防
成人ＡＬＬａｌｌｏＨＳＣＴ后复发的疗效和安全性。结果表
明１２例ＴＡＬＬ／ＬＢＬ患者的２年累积复发率、ＯＳ率和
无疾病生存（ＤＦＳ）率分别为８．３％、９０．０％和８１．５％，
７例ＴＡＬＬ患者均无复发［４８］。达雷妥尤单抗是一种靶

向ＣＤ３８的人ＩｇＧＫ单克隆抗体。一项回顾性研究探
索了含达雷妥尤单抗治疗方案治疗 ａｌｌｏＨＳＣＴ后复发
患者的安全性和有效性［４９］。首次移植后复发的１２例
患血液系统恶性肿瘤的儿童接受了“达雷妥尤单抗每

日４００ｍｇ，阿糖胞苷每日１００ｍｇ、３～５日，阿扎胞苷每
日１００ｍｇ、３～５日，依托泊苷每日１００ｍｇ、３～５日，维
奈克拉每日２００ｍｇ、１４日”方案的治疗，ＤＦＳ率和 ＯＳ
率分别为４６．２％和５３．８％。其中 ＴＬＢＬ／ＡＬＬ患者的
反应更好［５０］。

　　四、展望

ＡｌｌｏＨＳＣＴ是目前治愈 ＴＡＬＬ最主要的方法，但
移植后复发率仍然居高不下。近年来，靶向药物治疗

ＴＡＬＬ方面初见成效，ＨＤＡＣｉ、Ｂｃｌ２家族成员抑制剂、
去甲基化药物、ＣＤ７ＣＡＲＴ等在复发难治性 ＴＡＬＬ患
者治疗中的疗效可见一斑。靶向药物联合 ａｌｌｏＨＳＣＴ
治疗ＴＡＬＬ有望提高患者生存率，改善其预后并减少
移植后患者复发。但靶向药物与 ａｌｌｏＨＳＣＴ如何联合
才能获得更好的疗效并保证治疗的安全性，需要高证

据级别的临床研究进行验证。
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２０２３年１０期《临床内科杂志》综述与讲座———“靶向药物结合造血干细胞治疗血液系统恶性肿瘤”
栏目导读

常见的血液系统恶性肿瘤主要包括各类白血病、多发性骨髓瘤以及恶性淋巴瘤等，造血干细胞移植（ＨＳＣＴ）是血液系统恶性肿
瘤最有效的治疗手段之一。近年来随着靶向免疫治疗新药的不断涌现，血液系统恶性肿瘤治疗手段日益丰富、疗效明显提升，正在

逐渐重塑治疗格局。本期“综述与讲座”栏目特别邀请北京大学人民医院王昱教授为“靶向药物结合造血干细胞治疗血液系统恶性

肿瘤”专栏组稿，并邀请该领域的知名专家撰稿。嵌合抗原受体Ｔ细胞（ＣＡＲＴ）疗法已改变血液系统恶性肿瘤的治疗格局，在复发
难治性急性淋巴白血病、淋巴瘤和多发性骨髓瘤中取得了突破性进展，苏州大学附属第一医院唐晓文教授撰写的《靶向治疗药物与

嵌合抗原受体Ｔ细胞疗法的联合治疗模式在血液肿瘤疾病中的应用》对各类靶向治疗药物与 ＣＡＲＴ疗法的联合治疗模式的研究
进行综述。急性Ｔ淋巴细胞白血病（ＴＡＬＬ）是一种由于Ｔ系淋巴细胞在骨髓内的异常增生导致的血液系统恶性肿瘤，预后较差，
陆军军医大学第二附属医院高蕾教授撰写的《靶向药物结合异基因造血干细胞移植治疗急性Ｔ淋巴细胞白血病》从化疗、移植治疗
ＴＡＬＬ的进展、靶向药物治疗ＴＡＬＬ的进展、靶向药物联合异基因ＨＳＣＴ（ａｌｌｏＨＳＣＴ）治疗ＴＡＬＬ的进展３个方面逐一阐述，旨在为
临床ＴＡＬＬ治疗提供参考。成人费城染色体（Ｐｈ）阴性急性Ｂ淋巴细胞白血病（ＢＡＬＬ）化疗缓解率较高，但缓解后易复发，长期生
存率仍有待提高，浙江大学医学院附属第一医院罗依教授撰写的《免疫靶向治疗结合异基因造血干细胞移植治疗成人Ｐｈ阴性急性
Ｂ淋巴细胞白血病》总结了目前免疫靶向治疗联合ａｌｌｏＨＳＣＴ治疗成人Ｐｈ阴性ＢＡＬＬ的最新进展，希望为临床治疗提供参考。急
性髓系白血病（ＡＭＬ）是成人中最常见的急性白血病类型，严重危害人类健康，南方医科大学南方医院宣丽教授撰写的《急性髓系白
血病异基因造血干细胞移植后靶向药物维持治疗研究进展》总结了靶向药物在ＡＭＬ患者ａｌｌｏＨＳＣＴ后维持治疗的研究进展，值得
临床医师参考。ＨＳＣＴ目前仍是成人ＢＡＬＬ患者获得长期无病生存的最重要的治疗方式，中国医学科学院血液病医院姜尔烈教授
和张荣莉教授撰写的《新型靶向药物及免疫治疗结合自体造血干细胞移植治疗成人急性Ｂ淋巴细胞白血病》研究了在靶向治疗及
免疫治疗时代对ＢＡＬＬ患者治疗模式的改变，并探讨自体ＨＳＣ（ａｕｔｏＨＳＣＴ）在治疗新时代的应用。限于篇幅，更多精彩内容请参阅
本期杂志“综述与讲座”栏目各篇文章。

您可登录万方数据库、中国知网、维普网及本刊官方网站（ｗｗｗ．ｌｃｎｋｚｚ．ｃｏｍ）搜索本期杂志。感谢您持续关注《临床内科杂志》！
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