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  摘 要:目的 系统评价伴TP53突变的急性髓系白血病(AML)或骨髓增生异常综合征(MDS)患者接受

异基因造血干细胞移植(allo-HSCT)后的1~5年总生存情况。方法 通过检索Cochrane
 

Library、PubMed、
Embase、万方和中国知网(CNKI)等多个数据库,收集伴TP53突变的AML或 MDS患者接受allo-HSCT后生

存结局的研究。检索时限均为各数据库建库至2025年6月1日。主要结局指标为移植后1、2、3、4和5年总生

存率。采用 Meta分析合并各时间点的总生存率及其95%CI,并按疾病类型进行亚组分析。结果 纳入11项

回顾性队列研究,涉及患者515例。分析结果显示:伴TP53突变的MDS和AML患者接受allo-HSCT后1年

总生存率分别为39%(95%CI:34%~44%;P=0.003)、55%(95%CI:47%~62%;P<0.001),2年总生存率

分别为29%(95%CI:24%~33%;P=0.004)、27%(95%CI:21%~33%;P<0.001),3年总生存率分别为
 

20%(95%CI:16%~24%;P<0.001)、19%(95%CI:12%~26%;P=0.002),4年总生存率分别为
 

18%
(95%CI:14%~22%;P<0.001)、17%(95%CI:10%~24%;P<0.001),5年总生存率分别为20%(95%CI:
16%~24%;P=0.022)、9%(95%CI:2%~17%;P=0.827)。结论 部分患者接受allo-HSCT后可获得长

期生存,但总体长期生存率仍较低,长期疗效仍面临较大挑战。
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Abstract:Objective To
 

systematically
 

evaluate
 

the
 

1-5
 

year
 

overall
 

survival
 

outcomes
 

among
 

patients
 

with
 

TP53-mutated
 

acute
 

myeloid
 

leukemia
 

(AML)
 

or
 

myelodysplastic
 

syndromes
 

(MDS)
 

following
 

allogene-
ic

 

hematopoietic
 

stem
 

cell
 

transplantation
 

(allo-HSCT).Methods The
 

Cochrane
 

Library,PubMed,Embase,
Wanfang

 

Data
  

and
 

China
 

National
 

Knowledge
 

Infrastructure
 

(CNKI)
 

databases
 

were
 

searched
 

for
 

studies
 

re-
porting

 

survival
 

outcomes
 

after
 

allo-HSCT
 

in
 

patients
 

with
 

TP53-mutated
 

AML
 

or
 

MDS.All
 

databases
 

were
 

searched
 

from
 

inception
 

to
 

June
 

1,2025.The
 

primary
 

outcomes
 

were
 

the
 

1-,2-,3-,4-,and
 

5-year
 

overall
 

sur-
vival

 

rates
 

after
 

transplantation.Overall
 

survival
 

rates
 

and
 

their
 

95%
 

confidence
 

intervals(95%CI)
 

at
 

each
 

time
 

point
 

were
 

pooled
 

using
 

Meta-analysis,and
 

subgroup
 

analyses
 

were
 

performed
 

according
 

to
 

disease
 

type.
Results Eleven

 

retrospective
 

cohort
 

studies
 

involving
 

515
 

patients
 

were
 

included.The
 

pooled
 

1-year
 

overall
 

survival
 

rates
 

after
 

allo-HSCT
 

were
 

39%
 

(95%CI:34%-44%;P=0.003)
 

for
 

patients
 

with
 

TP53-mutated
 

MDS
 

and
 

55%
 

(95%CI:47%-62%;P<0.001)
 

for
 

patients
 

with
 

TP53-mutated
 

AML.The
 

corresponding
 

pooled
 

2-year
 

overall
 

survival
 

rates
 

were
 

29%
 

(95%CI:24%-33%;P=0.004)
 

and
 

27%
 

(95%CI:21%-
33%;P<0.001),respectively.The

 

pooled
 

3-year
 

overall
 

survival
 

rates
 

were
 

20%
 

(95%CI:16%-24%;P<
0.001)

 

and
 

19%
 

(95%CI:12%-26%;P=0.002),respectively.The
 

pooled
 

4-year
 

overall
 

survival
 

rates
 

were
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18%
 

(95%CI:14%-22%;P<0.001)
 

and
 

17%
 

(95%CI:10%-24%;P<0.001),respectively.The
 

pooled
 

5-year
 

overall
 

survival
 

rates
 

were
 

20%
 

(95%CI:16%-24%;P=0.022)
 

and
 

9%
 

(95%CI:2%-17%;P=
0.827),respectively.Conclusion Although

 

some
 

patients
 

may
 

achieve
 

long-term
 

survival
 

after
 

allo-HSCT,o-
verall

 

long-term
 

survival
 

rates
 

remain
 

low,and
 

improving
 

long-term
 

outcomes
 

remains
 

a
 

major
 

challenge.
Key
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myeloid
 

leukemia; myelodysplastic
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mutation; allogeneic
 

hema-
topoietic

 

stem
 

cell
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  急性髓系白血病(AML)和骨髓增生异常综合征

(MDS)均具有高度异质性,二者在临床特征、细胞遗

传学及分子遗传学方面表现各异,患者预后差异较

大。研究表明,8%的 AML患者携带TP53突变,而
MDS患者中这一比例为8%~12%[1]。基于细胞遗

传学和分子异常,无论是欧洲白血病网(ELN)、美国

国家综合癌症网络(NCCN),还是国内指南,均将符合

相应条件的 TP53突变型 AML归入预后不良风险

组,患者生存期较短[2-4]。TP53突变型 MDS常伴复

杂核 型、单 体 核 型 及-5/del(5q)、-7/del(7q)和 del
(17p)等细胞遗传学改变。在部分伴del(5q)的 MDS
患者中,TP53突变还可能与来那度胺治疗反应不佳

或治疗后复发有关。TP53突变与高危分层、快速进

展为AML、对常规治疗药物耐药及不良预后相关,也
是 MDS中一个显著的不良风险因素[5]。

TP53是最重要的抑癌基因,其编码的p53蛋白

参与细胞周期调控、细胞衰老与凋亡、DNA损伤应答

及代谢调节等过程。TP53通过上调编码细胞周期的

抑制剂、凋亡诱导剂、DNA修复蛋白及代谢调节因子

的基因,同时下调与细胞周期进展相关的基因,进而

发挥抑制肿瘤作用。目前AML和 MDS的治疗策略

包括强化或低强度化疗、去甲基化药物(HMA)、维奈

克拉(VEN)联合方案及部分新型靶向药物或免疫治

疗,但伴TP53突变患者的总体治疗效果仍不理想。
异基因造血干细胞移植(allo-HSCT)目前仍是符合移

植条件患者具有治愈潜力的重要治疗方式[1,6-7]。对

于中危和高危AML患者首次完全缓解(CR)后,接受

allo-HSCT能改善总生存率和无复发生存率[8]。部

分研究提示,符合移植条件的伴 TP53突变的 AML
患者接受allo-HSCT后可能得到一定生存获益[9]。
相关研究表明,携带TP53突变的 MDS患者的无事

件生存率和总生存率均得到显著改善[10]。本 Meta分

析旨在汇总相关临床研究,系统评价伴TP53突变的

AML或MDS患者接受allo-HSCT后的生存结局。
 

1 资料与方法

1.1 文献检索 纳入已公开发表的国内外关于allo-
HSCT治疗AML或 MDS伴TP53突变患者的随机

对照试验、观察性研究、病例系列研究。计算机检索

Cochrane
 

Library、PubMed、Embase、万方数据库和

中国知网(CNKI)数据库。以“acute
  

myeloid
 

leuke-
mia”“myelodysplastic

 

syndromes”“AML”“MDS”“急
性髓系白血病”“骨髓增生异常综合征”为主题词;以

“allogeneic
 

hematopoietic
 

stem
 

cell
 

transplantation”
“hematopoietic

 

cell
 

transplantation”“HSCT”“allo-
HSCT”“TP53

 

mutation”“造血干细胞移植”“异基因

造血干细胞移植”“TP53突变”为自由词。根据不同

数据库的检索规则,采用主题词与自由词相结合的方

式检索符合纳入标准的研究,检索时限均为各数据库

建库至2025年6月1日。
1.2 文献纳入与排除标准

1.2.1 纳入标准 (1)研究类型:已发表的中、英文

随机对照试验、观察性研究、病例系列研究;(2)研究

对象:经分子生物学方法证实存在TP53突变的AML
或 MDS患者;(3)干预措施:接受allo-HSCT;(4)结
局指标:主要结局为移植后总生存率,根据原始研究

报告形式,分别提取特定时间点生存率。
1.2.2 排除标准 (1)重复发表的研究;(2)无法提

取或计算所需结局数据的研究;(3)社论、评论、病例

报告、会议摘要及其他非原始研究。
1.3 纳入文献筛选及信息提取 由2名研究者独立

进行文献筛选,依次完成题名和摘要初筛及全文复

筛。依据文献纳入及排除标准确定最终纳入文献。
由2名研究者根据循证医学PICOS原则,提取所纳

入文献的有效信息,然后交叉核对以保证数据准确。
所提取信息包括:第1作者、发表年份、患者数量、年
龄、总生存率等。
1.4 质量评价 采用JBI量表对病例系列研究进行

质量分析。此项评价工作由2名研究者独立实施,若
出现意见分歧,再与第3名评价员讨论达成共识。
1.5 统计学处理 采用Stata18.0软件开展 Meta分

析。分别对AML和 MDS患者接受allo-HSCT后的

1、2、3、4和5年总生存率进行合并。优先提取原始研

究报告 Kaplan-Meier曲线得出的生存率及其95%
CI;未直接报告但可从Kaplan-Meier曲线获取者,采
用规范方法提取数据。采用χ2 检验结合I2 统计量

评价纳入研究间的异质性:若I2<50%,提示研究间

同质性较好,选用固定效应模型合并效应量;若I2≥
50%,提示研究间存在明显异质性,则采用随机效应

模型合并效应量或仅进行描述性分析。以P<0.05
为差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 文献筛选结果 初步检索获得4
 

810条文献记

录。去除重复记录后,依次进行题名、摘要初筛及全

文复筛,最终纳入11篇文献,共包含515例患者,均
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为回顾性队列研究[11-21]。研究筛选流程见图1。

图1  文献筛选流程及结果

2.2 纳入研究的基本特征 纳入的11项研究,发表

时间为2014—2023年,研究地区或国家包含欧洲、美
国、韩国、日本;其中涉及 MDS研究5项,AML相关

研究6项。纳入研究样本量4~289例,中位年龄

31~63岁;供者类型、移植前治疗方案存在差异,随访

时间38个月至13.5年。见表1。
2.3 纳入研究的质量评价 本研究采用JBI病例系

列研究质量评价工具对纳入的11篇文献进行质量评

价,结果显示,纳入研究整体质量尚可,所有文献均明

确了病例纳入标准,但部分文献在疾病诊断方法、连
续纳入病例等方面报道不充分,部分文献存在结局评

估方法描述模糊、随访病例缺失等问题,存在一定信

息偏倚及失访偏倚。见表2。
 

表1  纳入研究的基本特征

第1作者
发表年份

(年)
国家或

地区
研究类型

样本量

(n)
中位年龄

[M(min~max),岁]
疾病 供者类型 移植前治疗 随访时间

Aldoss[11] 2017 美国 回顾性队列研究 18 不清楚 MDS 同胞全相合 不清楚 4.8年

Badar[12]
 

2023 欧洲 回顾性队列研究 49 63(33~75) AML 不清楚 诱导治疗 48个月

Badar[13]
 

2023 欧洲 回顾性队列研究 19 63(33~75) AML 不清楚
诱导治疗、
挽救治疗

48个月

Bejar[14] 2014 美国 回顾性队列研究 18 58(19~73) MDS 不清楚 不清楚 84个月

Grimm[15] 2020 德国 回顾性队列研究 12 59(14~77) AML 不清楚 诱导治疗 5年

Kharfan-Dabaja[16] 2017 美国 回顾性队列研究 4 31(9~76) MDS 不清楚 阿扎胞苷 49个月

Kim[17] 2018 韩国 回顾性队列研究 23 51(19~69) MDS
同胞全相合、
同胞半相合

不清楚 3.4年

Lindsley[18] 2017 美国、欧洲 回顾性队列研究 289 不清楚 MDS 不清楚 不清楚 8年

Middeke
 [19] 2016 德国 回顾性队列研究 40 55(25~66) AML 同胞供者 不清楚 67个月

Najima[20] 2018 日本 回顾性队列研究 23 51(21~71) AML 不清楚 不清楚 162个月

Short[21] 2020 美国 回顾性队列研究 20 不清楚 AML 不清楚

诱导治疗、
去甲基化

治疗

38个月

  注:Badar[12]、Badar[13]为同一作者发表2篇不同文献。

表2  纳入文献的质量评价

第1作者 (1) (2) (3) (4) (5) (6) (7) (8) (9) (10)

Aldoss[11] 是 是 不清楚 不清楚 是 是 是 是 是 是

Badar[12] 是 是 不清楚 是 是 是 是 是 是 是

Badar[13] 是 是 不清楚 是 否 是 是 是 是 是

Bejar[14] 是 是 不清楚 是 是 不清楚 是 否 是 是

Grimm[15] 是 是 不清楚 不清楚 是 是 是 是 是 是

Kharfan-Dabaja[16] 是 是 不清楚 是 是 是 是 是 是 是

Kim[17] 是 是 不清楚 是 否 不清楚 是 是 是 是

Lindsley[18] 是 是 不清楚 是 是 是 是 否 是 是

Middeke
 [19] 是 是 不清楚 是 否 否 是 是 是 是

Najima[20] 是 是 不清楚 是 是 是 是 是 是 是

Short[21] 是 是 不清楚 是 是 是 是 是 是 是

  注:(1)为纳入标准是否明确;(2)为病情评估方法是否标准可靠;(3)为疾病诊断方法是否有效;(4)为是否连续纳入病例;(5)为病例纳入是否

完整;(6)为人口学特征是否清楚报道;(7)为临床资料报告是否完整;(8)为结局与随访资料报告是否完整;(9)病例来源的研究场所/医疗机构及

其人群背景信息是否清楚报道;(10)为统计分析方法是否恰当。
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2.4 总生存率的 Meta分析

2.4.1 1年总生存率 文献[11-19]报道了伴TP53
突变的AML或 MDS患者接受allo-HSCT后的1年

总生存率。纳入AML患者的研究间存在统计学异质

性(I2=92.00%),采用随机效应模型进行分析,1年

总生存率为55%,纳入 MDS患者的研究间存在统计

学异质性(I2=75.5%),采用随机效应模型进行分

析,1年总生存率为39%。见表3。
表3  伴TP53突变的AML或 MDS患者接受allo-HSCT

   后1年总生存率的 Meta分析结果

疾病类型
1年

总生存率

异质性检验结果

P I2
效应模型

Meta分析结果

效应量(95%CI)

AML 55% <0.00192.00% 随机效应模型 47%~62%

MDS 39% 0.00375.50% 随机效应模型 34%~44%

2.4.2 2年总生存率 文献[11-21]报道了伴TP53
突变的AML或 MDS患者接受allo-HSCT后的2年

总生存率。纳入AML患者的研究间存在统计学异质

性(I2=84.20%),采用随机效应模型进行分析,2年

总生存率为27%;纳入 MDS患者的研究间存在统计

学异质性(I2=77.6%),采用随机效应模型进行分

析,2年总生存率为29%。见表4。
表4  伴TP53突变的AML或 MDS患者接受allo-HSCT

   后2年总生存率的 Meta分析结果

疾病类型
2年

总生存率

异质性检验结果

P I2
效应模型

Meta分析结果

效应量(95%CI)

AML 27% <0.00184.20% 随机效应模型 21%~33%

MDS 29% 0.00477.60% 随机效应模型 24%~33%

2.4.3 3年总生存率 文献[11-19]报道了伴TP53
突变的AML或 MDS患者接受allo-HSCT后的3年

总生存率。纳入AML患者的研究间存在统计学异质

性(I2=80.50%),采用随机效应模型进行分析,3年

总生存率为19%;纳入 MDS患者的研究间存在统计

学异质性(I2=84.2%),采用随机效应模型进行分

析,3年总生存率为20%。见表5。
表5  伴TP53突变的AML或 MDS患者接受allo-HSCT

   后3年总生存率的 Meta分析结果

疾病类型
3年

总生存率

异质性检验结果

P I2
效应模型

Meta分析结果

效应量(95%CI)

AML 19% 0.002 80.50% 随机效应模型 12%~26%

MDS 20% <0.001 84.20% 随机效应模型 16%~24%

2.4.4 4年总生存率 文献[11-21]报道了伴TP53
突变的AML或 MDS患者接受allo-HSCT后的4年

总生存率。纳入AML患者的研究间存在统计学异质

性(I2=72.4%),采用随机效应模型进行分析,4年总

生存率为17%;纳入 MDS患者的研究间存在统计学

异质性(I2=83.7%),采用随机效应模型进行分析,4
年总生存率为18%。见表6。
表6  伴TP53突变的AML或 MDS患者接受allo-HSCT

   后4年总生存率的 Meta分析结果

疾病类型
4年

总生存率

异质性检验结果

P I2
效应模型

Meta分析结果

效应量(95%CI)

AML 17% <0.00172.40% 随机效应模型 10%~24%

MDS 18% <0.00183.70% 随机效应模型 14%~22%

2.4.5 5年总生存率 文献[11,13-18]报道了伴

TP53突变的 AML或 MDS患者接受allo-HSCT后

的5年总生存率。纳入AML患者的研究间不存在统

计学异质性(I2=0%),采用固定效应模型进行分析,
5年总生存率为9%;纳入 MDS患者的研究间存在统

计学异质性(I2=73.7%),采用随机效应模型进行分

析,5年总生存率为20%。见表7。
表7  伴TP53突变的AML或 MDS患者接受allo-HSCT

   后5年总生存率的 Meta分析结果

疾病类型
5年

总生存率

异质性检验结果

P I2
效应模型

Meta分析结果

效应量(95%CI)

AML 9% 0.827 0.00% 固定效应模型 2%~17%

MDS 20% 0.022 73.70% 随机效应模型 16%~24%

3 讨  论

  本 Meta分析旨在评价伴TP53突变的AML或

MDS患者接受allo-HSCT后的1~5年总生存率。
纳入研究均报告了生存结局,Meta分析结果显示:伴
TP53突变的 MDS和 AML患者接受allo-HSCT

 

1
年总生存率分别为39%(95%CI:34%~44%)、55%
(95%CI:47%~62%),2年总生存率分别为29%
(95%CI:24%~33%)、27%(95%CI:21%~33%),
3年总生存率分别为20%(95%CI:16%~24%)、
19%(95%CI:12%~26%),4年总生存率分别为

18%(95%CI:14%~22%)、17%(95%CI:10%~
24%),5年总生存率分别为20%(95%CI:16%~
24%)、9%(95%CI:2%~17%)。综合11项研究的

生存数据可见,伴TP53突变的 MDS或AML患者接

受allo-HSCT后各时间点合并结果均为长期总生存

率较低。由于不同时间点纳入的研究及患者构成并

不完全相同,不宜对1~5年合并生存率进行直接纵

向比较。从临床角度来看,该分析结果具有重要参考

价值:(1)部分伴TP53突变的AML或 MDS患者接

受allo-HSCT后可获得长期生存,但总体长期生存率

仍较低。allo-HSCT可能是短期控制病情、改善生存

的有效治疗手段。本 Meta分析结果显示,伴有TP53
突变的 AML患者接受allo-HSCT

 

1年总生存率为

55%,而相关研究的传统治疗方法,强化化疗(IC)、
VEN+HMA、HMA 组患者中位总生存期分别为
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6.5、6.2、6.1个月[22],伴有 TP53突变的 MDS患者

接受allo-HSCT后5年总生存率为20%,与其他治疗

方案(3%)相比,得到了显著改善[23]。(2)伴TP53突

变的 MDS患者的5年总生存率优于同期 AML患

者,可能为临床治疗方案的选择提供参考。(3)5年总

生存率偏低,提示TP53突变仍是影响allo-HSCT预

后的重要高危因素,未来需进一步探索针对性的辅助

治疗方案(如靶向治疗、免疫治疗等),降低复发风险,
延长患者生存时间。本研究按 MDS与AML进行亚

组分析,但由于2种疾病在移植指征、预处理方案、移
植前治疗策略等方面存在明显差异,且各亚组纳入研

究数量有限,样本量相对不足,导致亚组结果的统计

学效力有限,解读时需谨慎。
TP53基因位于染色体17p13.1,其基因组跨度约

为19
 

kb,编码由393个氨基酸组成的p53蛋白,可响

应缺氧、DNA损伤等应激信号,调控DNA损伤修复、
抗氧化应激、凋亡、自噬、衰老和细胞周期等重要生物

学过程。p53蛋白为同型四聚体结构,含DNA结合

域、反式激活结构域、脯氨酸富集域、四聚化域和C端

调节域5个功能域[24]。
TP53的突变类型以错义突变为主,且多数突变

聚集在DNA结合域,此外还包含无义突变、移码突

变、剪接突变和缺失突变等。常见热点密码子包括

R175、G245、R248、R249、R273 和 R282,可 出 现

R175H、G245S、R248Q/W、R249S、R273H及R282W
等变异[25-26]。

TP53的多种突变还可分为2类,即单打击突变

和多打击突变。Weinberg等[27]研究发现,在发生多

打击伴TP53突变的AML患者中,最常见的共突变

基因包括
 

DNMT3A、TET2、RUNX1、EZH2、NRAS、
IDH1、ASXL1和 U2AF1。Stengel等[28]研究证实,
单打击TP53突变(SH

 

TP53-mut)的存在会对总生

存率产生影响,而在 AML和 MDS患者中,多打击

TP53突变(MH
 

TP53-mut)会显著降低总生存率。
而Badar等[29]研究发现,伴TP53突变的AML患者

中,单打击突变和多打击突变患者的CR率和总生存

率相近,但单打击伴TP53突变的AML患者往往存

在大量的体细胞共突变,而多打击突变则与复杂核型

的出现显著相关。
伴TP53突变的AML的治疗仍颇具挑战。NC-

CN指南建议,对于存在 TP53突变的高危 AML患

者,应参与临床试验[4]。由于IC用于伴TP53突变的

AML和高危 MDS疗效不佳,其他药物,如 HMA和

VEN正被用于延长新诊断及复发/难治性 AML和

MDS患者的生存期[30]。一项针对未治疗或复发的

AML及 MDS患者的前瞻性非随机研究采用了10
 

d
地西他滨方案,结果显示,TP53突变型患者的总缓解

率(ORR)高于TP53野生型患者(100%
 

vs.
 

41%,P
<0.001)[31]。

目前,研 究 者 们 正 在 探 索 新 型 治 疗 策 略 (如
 

eprenetapopt、adavosertib联合或不联合现有药物)在
延长总生存期方面的作用。CD47抑制剂 magrolim-
ab

 

联合阿扎胞苷已被推荐用于新诊断的 MDS和

AML患者,即便对于TP53突变型疾病也是如此[32]。
一项Ⅰb/Ⅱ期研究中,评估了eprenetapopt(APR-
246,一种旨在使TP53恢复功能性构象的药物)联合

阿扎胞苷的疗效,结果显示 ORR达71%,CR率达

44%,中 位 总 生 存 期 为10.8 个 月,前 景 可 期[33]。
Adavosertib(MK-1775)是一种强效且选择性的小分

子 Wee1抑制剂,其与贝利司他联合使用时,在既定剂

量水 平 下 被 证 实 具 有 安 全 性,但 在 复 发/难 治 性

MDS/AML
 

患者群体中疗效欠佳,结 果 不 尽 如 人

意[34]。未来仍需开展更多针对伴TP53突变的新临

床试验。此外,Marvin-Peek等[35]研究发现,TP53突

变型患者发生感染的风险高于TP53野生型患者。与

TP53野生型人群相比,TP53多重突变患者中能够接

受allo-HSCT的人数更少[34]。研究报道,伴TP53突

变患者在首次缓解期接受allo-HSCT后,总生存期可

延长至30.5个月,而在挽救治疗阶段接受该移植后,
总生存期可延长至20.2个月[13]。因此,无论在诱导

治疗阶段还是allo-HSCT过程中,TP53多重突变是

一个不良因素。
本 Meta分析主要聚焦于总生存率的合并分析,

未纳入移植相关并发症,如移植物抗宿主病(GVHD)
等数据。已有研究表明,伴 TP53突变的 AML和

MDS患者移植后GVHD发生率更高,可直接影响移

植决策与最终生存获益[35]。受限于原始研究数据完

整性,本研究未能对上述并发症进行系统评价,此为

本研究另一主要局限性。
综上所述,TP53基因突变与AML和 MDS患者

不良的生存结局相关。对比既往临床试验,伴TP53
突变的 AML或 MDS患者采用allo-HSCT是有益

的,能延长生存期,但长期生存仍较差。因此,新型治

疗策略还需要在移植和非移植情况下通过前瞻性探

索性临床试验进行研究。
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曲妥珠单抗联合多西他赛治疗HER2阳性乳腺癌患者的疗效及
对患者血清肿瘤标志物水平的影响*

王梦悦,徐惟诚,周凯旋,沈徐婷,卫赟雯,孟 伟△
 

上海中医药大学附属曙光医院检验科,上海
 

201209

  摘 要:目的 探讨曲妥珠单抗联合多西他赛治疗人表皮生长因子受体2(HER2)阳性乳腺癌患者的临床

疗效及对血清癌胚抗原(CEA)、糖类抗原153(CA153)和细胞间黏附分子-1(ICAM-1)水平的影响。方法 选

取2021年1月至2023年12月该院收治的90例 HER2阳性乳腺癌患者作为研究对象,按照随机数字表法分

为联合组(45例,曲妥珠单抗联合多西他赛)和单药组(45例,曲妥珠单抗单药)。比较治疗前后2组CEA、
CA153和ICAM-1水平,以及近期疗效、不良反应发生情况。结果 治疗后2组血清CEA、CA153和ICAM-1
水平均较治疗前降低,且联合组低于单药组,差异均有统计学意义(P<0.05)。联合组的客观缓解率和疾病控

制率均显著高于单药组,差异均有统计学意义(P<0.05)。2组各项不良反应发生率比较,差异均无统计学意

义(P>0.05)。结论 曲妥珠单抗联合多西他赛对 HER2阳性乳腺癌患者具有较好的疗效,可提高短期治疗

反应,降低血清CEA、CA153和ICAM-1水平,且未明显增加主要不良反应发生率。
关键词:曲妥珠单抗; 多西他赛; 人表皮生长因子受体2; 乳腺癌; 癌胚抗原; 糖类抗原153; 细

胞间黏附分子-1
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Abstract:Objective To

 

investigate
 

the
 

clinical
 

efficacy
 

of
 

trastuzumab
 

combined
 

with
 

docetaxel
 

in
 

pa-
tients

 

with
 

human
 

epidermal
 

growth
 

factor
 

receptor
 

2
 

(HER2)-positive
 

breast
 

cancer
 

and
 

its
 

effect
 

on
 

serum
 

levels
 

of
 

carcinoembryonic
 

antigen
 

(CEA),carbohydrate
 

antigen
 

153
 

(CA153)
  

and
 

intercellular
 

adhesion
 

mol-
ecule-1

 

(ICAM-1).Methods A
 

total
 

of
 

90
 

patients
 

with
 

HER2-positive
 

breast
 

cancer
 

admitted
 

to
 

the
 

hospital
 

from
 

January
 

2021
 

to
 

December
 

2023
 

were
 

selected
 

as
 

study
 

subjects
 

and
 

divided
 

into
 

a
 

combination
 

group
 

(45
 

patients,trastuzumab
 

combined
 

with
 

docetaxel)
 

and
 

a
 

monotherapy
 

group
 

(45
 

patients,trastuzumab
 

alone)
 

u-
sing

 

a
 

random
 

number
 

table.Serum
 

levels
 

of
 

CEA,CA153
 

and
 

ICAM-1
 

before
 

and
 

after
 

treatment,short-term
 

efficacy
  

and
 

the
 

incidence
 

of
 

adverse
 

reactions
 

were
 

compared
 

between
 

the
 

two
 

groups.Results After
 

treat-
ment,serum

 

CEA,CA153
  

and
 

ICAM-1
 

levels
 

were
 

decreased
 

in
 

both
 

groups
 

compared
 

with
 

pretreatment
 

lev-
els,and

 

were
 

lower
 

in
 

the
 

combination
 

group
 

than
 

those
 

in
 

the
 

monotherapy
 

group,and
 

the
 

differences
 

were
 

statistically
 

significant
 

(P<0.05).The
 

objective
 

response
 

rate
 

and
 

disease
 

control
 

rate
 

were
 

both
 

significantly
 

higher
 

in
 

the
 

combination
 

group
 

than
 

those
 

in
 

the
 

monotherapy
 

group
 

(P<0.05).No
 

significant
 

difference
 

in
 

the
 

incidence
 

of
 

adverse
 

reactions
 

was
 

observed
 

between
 

the
 

two
 

groups
 

(P>0.05).Conclusion Trastuzum-
ab

 

combined
 

with
 

docetaxel
 

demonstrates
 

significant
 

clinical
 

efficacy
 

in
 

patients
 

with
 

HER2-positive
 

breast
 

cancer,improves
 

short-term
 

treatment
 

response,reduces
 

serum
 

levels
 

of
 

CEA,CA153
  

and
 

ICAM-1,and
 

does
 

not
 

significantly
 

increase
 

the
 

incidence
 

of
 

major
 

adverse
 

reactions.
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receptor
 

2; breast
 

cancer; 
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