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　　唐氏综合征（ＤＳ）即２１三体综合征，以其典型的特殊面容

和认知损害、高发消化道畸形、心脏缺陷、内分泌及免疫缺陷等

先天畸形为特征［１］。研究发现，ＤＳ患儿容易发生多种血液系

统疾病，如ＤＳ患儿可发生巨红细胞症、短暂性血小板计数异

常、暂时性骨髓增殖性疾病等，急性白血病的患病风险显著高

于健康者［２］；但与之相反的是，除了视网膜母细胞瘤和生殖细

胞瘤以外，ＤＳ患儿发生其他实体肿瘤的风险较低
［３］。这一现

象提示２１号染色体可能既促进白血病发生，同时又携带有其

他实体瘤的抑癌基因。此外，许多研究也表明，ＤＳ患儿的白血

病细胞具有许多特征，能影响其化疗时的应答。本文总结与

ＤＳ相关最常见的血液系统疾病特点，讨论ＤＳ合并白血病的

治疗方法及其影响，综述如下。

１　概述

不同年龄阶段的ＤＳ患儿可能表现出不同的造血系统异

常，主要的血液系统疾病及其特点见表１
［２］。

表１　与ＤＳ相关的主要血液病特点

造血系统疾病 发病率 常见发病年龄 治疗与预后

中性粒细胞增多症 ８０％ 出生 １周内自然消退

血小板减少症 ６６％ 婴儿期 数月内自然消退

红细胞增多症 ３３％ 婴儿期 数月内自然消退

巨红细胞症和血小板增多症 常见 婴儿期 数月内自然消退

Ｔ、Ｂ淋巴细胞减少 ６０％～８０％ 幼儿期 易感染；Ｔ细胞逐渐正常；Ｂ细胞低

ＴＭＤ ３％～１０％ １～６５ｄ，中位年龄７ｄ
６０％３个月内缓解，２０％需低剂量

阿糖胞苷治疗，１５％～２０％死亡

ＤＳＡＭＬ
发病率为非ＤＳ的１５０倍；

患ＡＭＬＭ７型风险的５００倍
＜５岁

化疗后预后良好

（８０％长期生存）

ＤＳＡＬＬ 发病率较非ＤＳ人群高１０～２０倍 １～１０岁 强化治疗后８０％长期生存

　　基于以上数据及特征，目前建议 ＤＳ患儿出生后２个月

后、未到２个月但出现暂时性骨髓增殖性疾病（ＴＭＤ）或白血

病表现时均应进行血常规及白细胞分类检查。如果血常规及

白细胞分类正常、没有肝脾肿大等其他异常表现，则每年随访

血常规及白细胞分类１次；如果有上述异常或出现其他异常表

现，则需监测血常规直至完全正常。通常３个月内、最长不超

过半年，外周血可疑细胞消失、血细胞计数恢复正常；若血细胞

持续异常尤其是血小板长期处于较低水平者，需进行骨髓检查

以排除白血病尤其是急性髓细胞白血病（ＡＭＬ）
［２］。

２　ＤＳ合并血液疾病的特点、治疗及预后

２．１　胎儿及新生儿的一过性异常　ＤＳ患儿的造血异常起源

于胎儿期。妊娠中期，ＤＳ患儿肝脏中巨核系红系祖细胞增

多，但巨核细胞和红细胞生成障碍。这一改变常导致出生后

ＤＳ患儿外周造血异常，如中性粒细胞增多（８０％新生儿）、血小

板减少症（６６％新生儿）、红细胞增多症（３３％新生儿）等
［２］。多

数情况下这些血细胞异常并没有临床表现，１周内逐渐消失，

随后出现短暂的巨红细胞症和血小板增多症等。随着时间推

移，１岁以内ＤＳ患儿 Ｔ及Ｂ淋巴细胞增殖明显低于健康儿

童［２］；以后虽然Ｔ细胞数量逐步达到健康人水平，但Ｂ细胞降

低或保持正常低水平。这也部分解释了 ＤＳ易发生感染的

原因［４］。

２．２　婴儿ＴＭＤ　除了以上常见异常情况，３％～１０％的 ＤＳ

婴儿（包括无染色体核型改变者）会出现ＴＭＤ，即一过性白血

病和短暂性骨髓增生异常［５］。ＴＭＤ特点为骨髓中髓巨核系

细胞克隆性增殖，外周血可见原始幼稚血细胞。ＴＭＤ可无明

显症状，也可出现致命的并发症。有报道分析，ＴＭＤ患儿最常

见的症状为肝脾肿大（约占５６％），其次是出血（２５％）、胎儿水

肿、胸腹腔和心包积液等（２１％）
［６］。ＴＭＤ患儿血常规表现为

不同程度白细胞增多（与髓系细胞克隆性增殖一致）、血小板减

少和贫血；外周血涂片可见有核红细胞、巨大血小板和巨核细

胞碎片［５］。多数ＴＭＤ患儿出生后３个月内疾病自限，若不治

疗则１５％～２０％患儿死亡。表现为严重的、致命性症状的

ＴＭＤ婴儿，使用小剂量阿糖胞苷１ｍｇ／（ｋｇ·ｄ）×７ｄ，治疗效

果良好。需考虑接受治疗的ＴＭＤ患儿的高危因素包括：高白

细胞者（ＷＢＣ＞１００×１０９／Ｌ），有出血表现者，肝功能显著异常

者，有胸腔、心包或腹腔积液者，早产儿，低出生体质量儿（产

重＜小Ｋｇ）和未能自行缓解者等，约２０％的患儿可发展为

ＡＭＬ
［５］。目前尚不明确是否可以通过小剂量阿糖胞苷而防止

ＴＭＤ婴儿进展为ＡＭＬ。

２．３　ＤＳ合并白血病（ＤＳＡＬ）　ＤＳ合并急性白血病的机会较
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非ＤＳ显著增加，而其治疗与预后也有很多不同之处。在制定

ＤＳ合并急性白血病患儿的治疗方案时，需考虑其全身状况及

其远期生存质量［７］。目前国际上有专门适合于ＤＳＡＬ的治疗

指南。

２．３．１　ＤＳ合并急性髓细胞白血病（ＤＳＡＭＬ）　５岁以内ＤＳ

患儿发生 ＡＭＬ的概率为非 ＤＳ的１５０倍
［２］。因为 ＤＳＡＭＬ

有其独特的临床和生物学特征，故世界卫生组织２００８治疗指

南将其被定义为一种独特的 ＡＭＬ类别
［８］。约２０％～６０％的

ＤＳＡＭＬ患儿在发展成为典型 ＡＭＬ之前表现为隐匿的骨髓

异常增生迹象，如持续数月的血小板减少、骨髓纤维化等［８］。

由于发生骨髓增生异常或者ＡＭＬ的ＤＳ患儿均对化疗有相似

的高敏感度，因此也有人提出应该将二者设定为同一种

疾病［９］。

ＤＳＡＭＬ的临床特点包括：诊断时年龄一般小于或等于５

岁、白细胞计数较低、多无中枢浸润证据等［７］。根据骨髓细胞

形态学分类及采用流式细胞技术检测白血病细胞表面的巨核

细胞标志物发现，６６％的ＤＳＡＭＬ患儿为急性巨核细胞性白

血病（ＡＭＬＭ７）
［１０］。据估计，ＤＳ发生 ＡＭＬＭ７ 型的风险较

非ＤＳ儿童高５００倍
［１］。ＤＳＡＭＬＭ７ 患儿白血病细胞也有典

型的特征，即几乎１００％的患儿白血病细胞中ＧＡＴＡ１转录因

子发生突变并导致巨核细胞及红细胞前体分化异常；高发染色

体异常，如８、２１号染色体拷贝数增加等
［１１］。

由于ＤＳＡＭＬ患儿白血病细胞多有 ＧＡＴＡ１突变及２１

三体对阿糖胞苷代谢的影响，故ＤＳＡＭＬ患儿对于多种化疗

药物特别是阿糖胞苷非常敏感［１１］；与此相似的是，更多的化疗

不良反应尤其是骨髓抑制、蒽环类药物心脏毒性也与 ＤＳ有

关，故以前采用的强烈化疗常常增加了治疗相关病死率

（ＴＲＭ），而蒽环类药物心肌病发生率增加也明显降低了患儿

生活质量和长期无事件生存率（ＥＦＳ）
［１２］。

研究表明，单独使用小剂量阿糖胞苷、不适合蒽环类药物

的化疗方案可以降低药物不良反应及ＴＲＭ，但同时ＥＦＳ也显

著降低，而化疗失败或者疾病复发者预后不佳［１３］。因此，目前

ＤＳＡＭＬ治疗的主流方案系基于阿糖胞苷联合其他细胞毒性

药物，主要包括阿糖胞苷、蒽环类药物，依托泊苷及门冬酰胺酶

等［１４］。目前常用于欧美的联合化疗方案为连续输注小剂量阿

糖胞苷，再使用大剂量阿糖胞苷，小剂量蒽环类和依托泊苷进

行强化治疗，该方案对于４岁以下ＤＳＡＭＬ尤其是 ＡＭＬＭ７

的治愈率可达８０％～１００％
［１５］。本院采用该方案治疗２例

ＤＳＡＭＬ患儿均达到完全缓解，随访到目前均无病生存，１例

无病生存３年，１例１年；而非ＤＳ的 ＡＭＬＭ７ 患者存活率则

低于３５％
［１６］。目前尚不明确的是４岁以上的ＤＳＡＭＬ患儿

预后仍然不佳，目前针对这组人群的研究尚在进行中。

２．３．２　ＤＳ合并急性淋巴细胞白血病（ＤＳＡＬＬ）　ＤＳ患儿发

生ＡＬＬ的概率较非ＤＳ人群高１０～２０倍，但与ＤＳＡＭＬ相比

其特异性并不显著［２］。与ＤＳＡＭＬ不同的是，ＤＳＡＬＬ并没

有明确的白血病前疾病现象；ＤＳＡＬＬ多发生于１～１０岁，发

生于１岁以下者少见报道
［１７］。

ＤＳＡＬＬ与非ＤＳＡＬＬ临床表现接近，但ＤＳＡＬＬ免疫分

型为Ｂ细胞型者较非ＤＳＡＬＬ更常见，而Ｔ细胞型较前者少

见［２］；两组患儿细胞遗传学也有差异，仅有２０％的ＤＳＡＬＬ患

儿有ｔ（１２；２１）或者超二倍体等提示预后良好的细胞遗传学改

变，而非ＤＳＡＬＬ患儿尤其是１～４岁患儿检出率高达６０％；

但ｔ（９；２２）或 ＭＬＬ基因重排等与不良预后相关的异常在ＤＳ

ＡＬＬ患儿中也不多见
［１７］。

参与甲氨蝶呤运输进入细胞的载体、编码叶酸代谢的基因

均在２１号染色体上，因此 ＤＳ患儿过度表达上述基因，ＤＳ

ＡＬＬ患儿对甲氨蝶呤毒性特别敏感，与药物相关的黏膜炎症、

肝损害增加，ＴＲＭ也更高
［１８］；ＤＳ患儿使用糖皮质激素后发生

高血糖风险增加，使用蒽环类也更易出现严重的心脏毒性［２２］。

综上所述，对于ＤＳＡＬＬ化疗方案的选择与非 ＤＳＡＬＬ有所

不同。最近的儿童癌症组研究表明，与标危化疗方案相比，ＤＳ

ＡＬＬ患儿接受高危化疗方案治疗后预后更好
［１９］。通过积极

处理强化治疗相关的不良反应和改善支持治疗，可以将 ＤＳ

ＡＬＬ患儿的ＥＦＳ提高到接近８０％，和ＤＳ患儿持平。但对于

ＤＳＡＬＬ是否也存在不同的预后因素分组目前少见报道。

２．３．３　异基因造血干细胞移植（ａｌｌｏＳＣＴ）在ＤＳＡＬ中的作

用　无论ＤＳＡＭＬ还是ＤＳＡＬＬ，总体化疗效果良好，但化疗

失败或者疾病复发者、ＤＳＡＭＬ组发病时超过４岁患儿化疗

的预后仍然不佳。对于这些患儿，目前惟一可能治愈的方法仍

是ａｌｌｏＳＣＴ。出于对再诱导化疗可能发生的严重不良反应及

ａｌｌｏＳＣＴ中ＴＲＭ 的担忧，目前ＤＳＡＬ采用ａｌｌｏＳＣＴ的报道

及其作用目前不多。一些报道显示，ＤＳ患者应该能耐受造血

干细胞移植［２０］。最近 Ｍｅｉｓｓｎｅｒ等
［２１］报道表明，１１例接受ａｌ

ｌｏＳＣＴ的ＤＳＡＬ患儿（其中ＡＭＬ３例，ＡＬＬ８例），在行全身

放疗或白消安的预处理过程中，死亡原因主要是复发而不是预

处理相关毒性，因此，化疗效果不佳的 ＤＳＡＬ患儿也可考虑

ａｌｌｏＳＣＴ。

３　展　　望

２１号染色体携带表达１．０％～１．５％人类基因组，ＤＳ患儿

中造血障碍和白血病的高发病率也表明２１号染色体对于造血

和白血病发生起重要作用［２］。自受精卵出现便存在的３条２１

号染色体可直接作用于造血干细胞，也可通过对造血微环境的

间接作用增高白血病发生的风险［１５，１７］，但其机制尚未阐明。

如果能进一步了解２１号染色体在白血病发病中的作用，无论

对ＤＳ和非ＤＳ合并白血病的患者都能有所收益。

ＤＳＡＬ患儿的治疗趋势是更好的支持治疗以及合理的化

疗方案，设计更安全也更有针对性的靶向治疗方案，在提高其

治愈率基础上降低ＴＲＭ和化疗不良反应；对于化疗效果不佳

者需进一步研究ａｌｌｏＳＣＴ的方案。
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ｓａｃｒｏｃｏｃｃｙｇｅａｌｔｅｒａｔｏｍａｓｉｎｉｎｆａｎｔｓｗｉｔｈＤｏｗｎｓｙｎｄｒｏｍｅ

［Ｊ］．ＰｅｄｉａｔｒＢｌｏｏｄＣａｎｃｅｒ，２０１４，６１（２）：３６３３６５．

［４］ ＢｕｉｔｅｎｋａｍｐＴＤ，ＩｚｒａｅｌｉＳ，ＺｉｍｍｅｒｍａｎｎＭ，ｅｔａｌ．Ａｃｕｔｅ

ｌｙｍｐｈｏｂｌａｓｔｉｃｌｅｕｋｅｍｉａｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎｗｉｔｈＤｏｗｎｓｙｎｄｒｏｍｅ：

ａｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅａｎａｌｙｓｉｓｆｒｏｍｔｈｅＰｏｎｔｅｄｉＬｅｇｎｏｓｔｕｄｙ

ｇｒｏｕｐ［Ｊ］．Ｂｌｏｏｄ，２０１４，１２３（１）：７０７７．

［５］ ＧａｍｉｓＡＳ，ＳｍｉｔｈＦＯ．Ｔｒａｎｓｉｅｎｔｍｙｅｌｏｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅｄｉｓｏｒ

ｄｅｒｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎｗｉｔｈＤｏｗｎｓｙｎｄｒｏｍｅ：ｃｌａｒｉｔｙｔｏｔｈｉｓｅｎｉｇ

·１０４·检验医学与临床２０１５年２月第１２卷第３期　ＬａｂＭｅｄＣｌｉｎ，Ｆｅｂｒｕａｒｙ２０１５，Ｖｏｌ．１２，Ｎｏ．３



ｍａｔｉｃｄｉｓｏｒｄｅｒ［Ｊ］．ＢｒＪＨａｅｍａｔｏｌ，２０１２，１５９（３）：２７７２８７．

［６］ ＧｏｓａｖｉＡＶ，ＭｕｒａｒｋａｒＰＳ，ＬａｎｊｅｗａｒＤＮ，ｅｔａｌ．Ｔｒａｎｓｉｅｎｔ

ｌｅｕｋｅｍｉａｉｎｄｏｗｎｓｙｎｄｒｏｍｅ：ｒｅｐｏｒｔｏｆｔｗｏｃａｓｅｓｗｉｔｈｒｅ

ｖｉｅｗｏｆｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ［Ｊ］．ＩｎｄｉａｎＪＨｅｍａｔｏｌＢｌｏｏｄＴｒａｎｓｆｕｓ，

２０１１，２７（３）：１７２１７６．

［７］ ＡｒｉｃｏＭ，ＺｉｉｎｏＯ，ＶａｌｓｅｃｃｈｉＭＧ，ｅｔａｌ．Ａｃｕｔｅｌｙｍｐｈｏｂｌａｓ

ｔｉｃｌｅｕｋｅｍｉａａｎｄＤｏｗｎｓｙｎｄｒｏｍｅ：ｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇｆｅａｔｕｒｅｓａｎｄ

ｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｕｔｃｏｍｅｉｎｔｈｅｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅｏｆｔｈｅＩｔａｌｉａｎＡｓｓｏｃｉ

ａｔｉｏｎｏｆＰｅｄｉａｔｒｉｃＨｅｍａｔｏｌｏｇｙａｎｄＯｎｃｏｌｏｇｙ （ＡＩＥＯＰ）

［Ｊ］．Ｃａｎｃｅｒ，２００８，１１３（３）：５１５５２１．

［８］ＤａｖｉｓＫＬ，ＭａｒｉｎａＮ，ＡｒｂｅｒＤＡ，ｅｔａｌ．Ｐｅｄｉａｔｒｉｃａｃｕｔｅｍｙ

ｅｌｏｉｄｌｅｕｋｅｍｉａａｓｃｌａｓｓｉｆｉｅｄｕｓｉｎｇ２００８ ＷＨＯｃｒｉｔｅｒｉａ：ａ

ｓｉｎｇｌｅｃｅｎｔｅｒｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ［Ｊ］．ＡｍＪＣｌｉｎＰａｔｈｏｌ，２０１３，１３９

（６）：８１８８２５．

［９］ ＫｈａｎＬ，ＭａｌｉｎｇｅＳ，ＣｒｉｓｐｉｎｏＪ．ＭｙｅｌｏｉｄｌｅｕｋｅｍｉａｉｎＤｏｗｎ

ｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．ＣｒｉｔＲｅｖＯｎｃｏｇ，２０１１，１６（１／２）：２５３６．

［１０］ＢｒｕｗｉｅｒＡ，ＣｈａｎｔｒａｉｎＣＦ．Ｈｅｍａｔｏｌｏｇｉｃａｌｄｉｓｏｒｄｅｒｓａｎｄｌｅｕｋｅ

ｍｉａｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎｗｉｔｈＤｏｗｎｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．ＥｕｒＪＰｅｄｉａｔｒ，２０１２，

１７１（９）：１３０１１３０７．

［１１］ＧｒｅｅｎｅＭＥ，ＭｕｎｄｓｃｈａｕＧ，ＷｅｃｈｓｌｅｒＪ，ｅｔａｌ．Ｍｕｔａｔｉｏｎｓｉｎ

ＧＡＴＡ１ｉｎｂｏｔｈｔｒａｎｓｉｅｎｔｍｙｅｌｏｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅｄｉｓｏｒｄｅｒａｎｄ

ａｃｕｔｅｍｅｇａｋａｒｙｏｂｌａｓｔｉｃｌｅｕｋｅｍｉａｏｆＤｏｗｎｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．

ＢｌｏｏｄＣｅｌｌｓＭｏｌＤｉｓ，２００３，３１（３）：３５１３５６．

［１２］ＭａｌｉｎｇｅＳ，ＩｚｒａｅｌｉＳ，ＣｒｉｓｐｉｎｏＪＤ．Ｉｎｓｉｇｈｔｓｉｎｔｏｔｈｅｍａｎｉ

ｆｅｓｔａｔｉｏｎｓ，ｏｕｔｃｏｍｅｓ，ａｎｄｍｅｃｈａｎｉｓｍｓｏｆｌｅｕｋｅｍｏｇｅｎｅｓｉｓ

ｉｎＤｏｗｎｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．Ｂｌｏｏｄ，２００９，１１３（１２）：２６１９２６２８．

［１３］ＴｒａｎＴＨ，ＭｉｔｃｈｅｌｌＤ，ＤｉｘＤ，ｅｔａｌ．Ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎ

ｗｉｔｈｄｏｗｎｓｙｎｄｒｏｍｅａｎｄａｃｕｔｅｍｙｅｌｏｉｄｌｅｕｋｅｍｉａ：ａｒｅｐｏｒｔ

ｆｒｏｍｔｈｅＣａｎａｄｉａｎｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓｉｎＡＭＬｒｅｓｅａｒｃｈｇｒｏｕｐ［Ｊ］．

ＩｎｆｅｃｔＡｇｅｎｔＣａｎｃｅｒ，２０１３，８（１）：４７５６．

［１４］ＲａｖｉｎｄｒａｎａｔｈＹ．Ｄｏｗｎｓｙｎｄｒｏｍｅａｎｄａｃｕｔｅｍｙｅｌｏｉｄｌｅｕ

ｋｅｍｉａ：ｔｈｅｐａｒａｄｏｘｏｆｉｎｃｒｅａｓｅｄｒｉｓｋｆｏｒｌｅｕｋｅｍｉａａｎｄ

ｈｅｉｇｈｔｅｎｅｄｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙｔｏｃｈｅｍｏｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＯｎｃｏｌ，

２００３，２１（１８）：３３８５３３８７．

［１５］ＴａｇａＴ，ＳｈｉｍｏｍｕｒａＹ，ＨｏｒｉｋｏｓｈｉＹ，ｅｔａｌ．Ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓ

ａｎｄｈｉｇｈｄｏｓｅｃｙｔａｒａｂｉｎｅｃｏｍｂｉｎｅｄｃｈｅｍｏｔｈｅｒａｐｙｉｎｃｈｉｌ

ｄｒｅｎｗｉｔｈｄｏｗｎｓｙｎｄｒｏｍｅａｎｄａｃｕｔｅｍｙｅｌｏｉｄｌｅｕｋｅｍｉａ：

ＲｅｐｏｒｔｆｒｏｍｔｈｅＪａｐａｎｅｓｅｃｈｉｌｄｒｅｎ′ｓｃａｎｃｅｒａｎｄｌｅｕｋｅｍｉａ

ｓｔｕｄｙｇｒｏｕｐ（ＪＣＣＬＳＧ）ＡＭＬ９８０５ｄｏｗｎｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｐｅｄｉ

ａｔｒＢｌｏｏｄＣａｎｃｅｒ，２０１１，５７（１）：３６４０．

［１６］ＷｉｌｌｍａｎｎＭ，ＭüｌｌａｕｅｒＬ，ＳｃｈｗｅｎｄｅｎｗｅｉｎＩ，ｅｔａｌ．Ｃｈｅｍｏ

ｔｈｅｒａｐｙｉｎｃａｎｉｎｅａｃｕｔｅｍｅｇａｋａｒｙｏｂｌａｓｔｉｃｌｅｕｋｅｍｉａ：ａｃａｓｅ

ｒｅｐｏｒｔａｎｄｒｅｖｉｅｗｏｆｔｈｅｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ［Ｊ］．ＩｎＶｉｖｏ，２００９，２３

（６）：９１１９１８．

［１７］ＡｒｉｃｏＭ，ＺｉｉｎｏＯ，ＶａｌｓｅｃｃｈｉＭＧ，ｅｔａｌ．Ａｃｕｔｅｌｙｍｐｈｏｂｌａｓ

ｔｉｃｌｅｕｋｅｍｉａａｎｄＤｏｗｎｓｙｎｄｒｏｍｅ：ｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇｆｅａｔｕｒｅｓａｎｄ

ｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｕｔｃｏｍｅｉｎｔｈｅｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅｏｆｔｈｅＩｔａｌｉａｎＡｓｓｏｃｉ

ａｔｉｏｎｏｆＰｅｄｉａｔｒｉｃＨｅｍａｔｏｌｏｇｙａｎｄＯｎｃｏｌｏｇｙ （ＡＩＥＯＰ）

［Ｊ］．Ｃａｎｃｅｒ，２００８，１１３（３）：５１５５２１．

［１８］ＴａｕｂＪＷ，ＧｅＹ．Ｄｏｗｎｓｙｎｄｒｏｍｅ，ｄｒｕｇｍｅｔａｂｏｌｉｓｍａｎｄ

ｃｈｒｏｍｏｓｏｍｅ２１［Ｊ］．ＰｅｄｉａｔｒＢｌｏｏｄＣａｎｃｅｒ，２００５，４４（１）：

３３３９．

［１９］ＭｅｙｒＦ，ＥｓｃｈｅｒｉｃｈＧ，ＭａｎｎＧ，ｅｔａｌ．Ｏｕｔｃｏｍｅｓｏｆｔｒｅａｔ

ｍｅｎｔｆｏｒｒｅｌａｐｓｅｄａｃｕｔｅｌｙｍｐｈｏｂｌａｓｔｉｃｌｅｕｋａｅｍｉａｉｎｃｈｉｌ

ｄｒｅｎｗｉｔｈＤｏｗｎｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．ＢｒＪＨａｅｍａｔｏｌ，２０１３，１６２

（１）：９８１０６．

［２０］ＴａｕｂＪＷ，ＲａｖｉｎｄｒａｎａｔｈＹ．Ｗｈａｔ′ｓｕｐｗｉｔｈｄｏｗｎｓｙｎ

ｄｒｏｍｅａｎｄｌｅｕｋｅｍｉａＡｌｏｔ［Ｊ］．ＰｅｄｉａｔｒＢｌｏｏｄＣａｎｃｅｒ，

２０１１，５７（１）：１３．

［２１］ＭｅｉｓｓｎｅｒＢ，ＢｏｒｋｈａｒｄｔＡ，ＤｉｌｌｏｏＤ，ｅｔａｌ．Ｒｅｌａｐｓｅ，ｎｏｔｒｅｇ

ｉｍｅｎｒｅｌａｔｅｄｔｏｘｉｃｉｔｙ，ｗａｓｔｈｅｍａｊｏｒｃａｕｓｅｏｆｔｒｅａｔｍｅｎｔ

ｆａｉｌｕｒｅｉｎ１１ｃｈｉｌｄｒｅｎｗｉｔｈＤｏｗｎｓｙｎｄｒｏｍｅｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇ

ｈａｅｍａｔｏｐｏｉｅｔｉｃｓｔｅｍｃｅｌｌｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎｆｏｒａｃｕｔｅｌｅｕｋａｅ

ｍｉａ［Ｊ］．ＢｏｎｅＭａｒｒｏｗＴｒａｎｓｐｌａｎｔ，２００７，４０（１０）：９４５９４９．

（收稿日期：２０１４０８１１　　修回日期：２０１４１０１３）

（上接第３９９页）

　　ａｎｄｎｉｐｐｌｅａｒｅｏｌａｃｏｍｐｌｅｘ：ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｆｏｒｓｕｒｇｅｒｙ［Ｊ］．Ｂｒ

ＪＰｌａｓｔＳｕｒｇ，１９９７，５０（４）：２４９２５９．

［１１］杨红岩，徐军，靳小雷，等．腹壁下动脉穿支皮瓣血管穿支

及感觉神经的应用解剖［Ｊ］．中华整形外科杂志，２００４，２０

（１）：２６２８．

［１２］姜南春．周围神经感觉功能测定［Ｊ］．现代康复，２０００，４

（１０）：１４４８１４５０．

［１３］ＰａｒｒｙＣＢ，ＳａｌｔｅｒＭ．Ｓｅｎｓｏｒｙｒｅｅｄｕｃａｔｉｏｎａｆｔｅｒｍｅｄｉａｎ

ｎｅｒｖｅｌｅｓｉｏｎｓ［Ｊ］．Ｈａｎｄ，１９７６，８（３）：２５０２５７．

［１４］吴煜农，蒲玲，邢树忠．皮瓣及肌皮瓣移植感觉功能恢复

过程的临床研究［Ｊ］．上海口腔医学，１９９７，６（４）：２０２２０４．

［１５］ＳｌｅｚａｋＳ，ＭｃｇｉｂｂｏｎＢ，ＤｅｌｌｏｎＡＬ．Ｔｈｅｓｅｎｓａｔｉｏｎａｌｔｒａｎｓ

ｖｅｒｓｅｒｅｃｔｕｓａｂｄｏｍｉｎｉｓｍｕｓｃｕｌｏｃｕｔａｎｅｏｕｓ（ＴＲＡＭ）ｆｌａｐ：

ｒｅｔｕｒｎｏｆｓｅｎｓｉｂｉｌｉｔｙａｆｔｅｒＴＲＡＭｂｒｅａｓｔＲｅｃｏｎｓｔｒｕｃｔｉｏｎ

［Ｊ］．ＡｎｎＰｌａｓｔＳｕｒｇ，１９９２，２８（３）：２１０２１７．

［１６］ＹａｎｏＫ，ＭａｔｓｕｏＹ，ＨｏｓｏｋａｗａＫ．ＢｒｅａｓｔＲｅｃｏｎｓｔｒｕｃｔｉｏｎ

ｂｙｍｅａｎｓｏｆｉｎｎｅｒｖａｔｅｄｒｅｃｔｕｓａｂｄｏｍｉｎｉｓｍｙｏｃｕｔａｎｅｏｕｓ

ｆｌａｐ［Ｊ］．ＰｌａｓｔＲｅｃｏｎｓｔｒＳｕｒｇ，１９９８，１０２（５）：１４５２１４６０．

［１７］ＬｉｅｗＳ，ＨｕｎｔＪ，ＰｅｎｎｉｎｇｔｏｎＤ．Ｓｅｎｓｏｒｙｒｅｃｏｖｅｒｙｆｏｌｌｏｗ

ｉｎｇｆｒｅｅＴＲＡＭｆｌａｐｂｒｅａｓｔＲｅｃｏｎｓｔｒｕｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＢｒＪＰｌａｓｔ

Ｓｕｒｇ，１９９６，４９（４）：２１０２１３．

［１８］Ｓｈａｗ ＷＷ，ＯｒｒｉｎｇｅｒＪＳ，ＫｏＣＹ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓ

ｒｅｔｕｒｎｏｆｓｅｎｓｉｂｉｌｉｔｙｉｎｂｒｅａｓｔｓｒｅｃｏｎｓｔｒｕｃｔｅｄｗｉｔｈａｕｔｏｌｏ

ｇｏｕｓｔｉｓｓｕｅｓ［Ｊ］．ＰｌａｓｔＲｅｃｏｎｓｔｒＳｕｒｇ，１９９７，９９（２）：３９４

３９９．

［１９］ＢｌｏｎｄｅｅｌＰＮ，ＤｅｍｕｙｎｃｋＭ，ＭｅｔｅＤ，ｅｔａｌ．Ｓｅｎｓｏｒｙｎｅｒｖｅ

ｒｅｐａｉｒｉｎｐｅｒｆｏｒａｔｏｒｆｌａｐｓｆｏｒａｕｔｏｌｏｇｏｕｓｂｒｅａｓｔＲｅｃｏｎ

ｓｔｒｕｃｔｉｏｎ：ｓｅｎｓａｔｉｏｎａｌｏｒｓｅｎｓｅｌｅｓｓ［Ｊ］．ＢｒＪＰｌａｓｔＳｕｒｇ，

１９９９，５２（１）：３７４４．

［２０］黄磊，徐军，刘元波，等．腹壁下动脉穿支（ＤＩＥＰ）皮瓣应

用在乳房再造时的神经保护［Ｊ］．数理医药学杂志，２００８，

２１（２）：１９６１９８．

（收稿日期：２０１４０８２３　　修回日期：２０１４１０１０）

·２０４· 检验医学与临床２０１５年２月第１２卷第３期　ＬａｂＭｅｄＣｌｉｎ，Ｆｅｂｒｕａｒｙ２０１５，Ｖｏｌ．１２，Ｎｏ．３




