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STI571 联合异基因外周血干细胞移植治疗加速/急变期慢性髓细胞白

血病两例
Imatinib mesylateCGlivec) proceding allogeneic peripheral blood stem cell transplantationCAllo-PBSCT) in 

treatment of 2 patients with accelerated phase or blast phase chronic myelogenous leukemia 
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我科采用 STI571[甲磺酸伊马替尼，商品名:格列卫

CGlivedJ治疗加速期及急变期慢性髓细胞性白血病CCML)

患者各 l 例，达临床缓解后，再进行异基因外周血造血干细

胞移植 CAllo-PBSCT) ，获得良好治疗效果，特报道如下。

1 临床资料

病例 1 :患者男性， 29 岁，自 2001 年底始感左上腹腹胀

不适，触之有硬物感，未在意。 2002 年 11 月 4 日因反复出现

四股乏力、盗汗，体质量进行性下降(共减轻约 15 kg)而就诊

我院。体检:贫血貌，胸骨压痛，脾肿大平脐，血常规 :WBC

1l0X109/L.Hb 79 g/L. Plt 280X109 /L ，骨髓象:有核细胞

增生明显活跃，原粒细胞 O. 饨，早幼粒细胞 0.19 ，提示 CML

加速期 CAP) ， Ph 1 染色体(十 ). bcr /ab1 融合基因(十)。骨髓

活检提示有骨髓纤维化表现。腹部 B 超显示:肝大，巨脾。予

白细胞分离术，起基服 1 g 口服 3 次/d. 并给予阿糖胞昔

CAra-C )l OO， mg 静滴(连用 5 d)化疗，治疗后臼细胞恢复正

常。 2002 年 12 月 18 日起予 STI571 400 mg/d , 2003 年 2 月

20 日复查骨髓象:提示 CML 完全缓解。患者与其兄 HLA 配

型相合。 2003 年 2 月 15 日行 Allo-PBSCT ，预处理方案为环

磷酸胶CCTX) 4.6 gC连用 2 d) 十全身照射(TBI) 6. 0 Gy。供

者采用非格司亭(商品名 z 格拉诺赛特)动员，共回输单个核

细胞 CMNC) 6.0X108 /kg.CD34+细胞 6.0X10'/kg ，造血重

建顺利，复查 bcr/ab1 融合基因阴险。移植后 37 d ，患者出现

腹泻，无皮珍，肝酶谱轻度增高，考虑为 E 度急性移植物抗宿

主病CGVHD) ，给予甲泼尼龙、环抱素、霉盼酸醋治疗好转。

病例 2 :患者男性， 21 岁，自 2001 年 1 月 6 日无诱因出现

上腹疼痛，伴黑便、头痛、低热。体检:一般情况可，胸骨压痛

明显，脾肋下 2cm ，血常规 :WBC 240X109 /L. 早幼粒细胞

0.03. 中晚幼粒细胞 0.22 ， Plt 210 X 109 /L，骨髓象 :CML 慢

性期 CCP) .Ph 1 染色体 C +) .bcr/ab1 融合基因 C+ )。即予起

基腺 19 口服 3 次/d.2001 年 2 月 1 日始用干扰素 300 万 U

皮下注射，隔日 1 次，共 10 个月。 2001 年 3 月 22 日起予三尖

杉醋 t mgX5 d/月。 2002 年 4 月 8 日来我院就诊，复查骨髓

象:有核细胞增生明显活跃，原粒细胞 O. 13 ，早幼粒细胞

0.37 ，红系、巨核系受抑，早期细胞过氧化物酶 CPOX)多数阳

性至强阳性，提示 CML 进入急变期 CBC) ， 4 月 10 日起予

STI571 400 mg/d , 4 月 30 日复查骨髓象 :CML 慢性期。 6 月
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恶性胶质瘤的基因治疗现状

陈志刚 1\Broaddus WC2 ，朱诚l

(1.第二军医大学长征医院神经外科，上海市神经外科研究所，上海 200003; 2. Department of Neurosurgery , MCV Hospi 
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[摘要] 目前胶质瘤仍然是一个难以治愈的恶性疾病。近 20 年来，尽管在临床上对胶质瘤已经有了一系列积极的综合治疗措

施，但胶质瘤患者的死亡率仍高踞不下。随着医学分子生物学技术的发展，有关胶质瘤基因治疗的实验研究已经取得了令人

振奋的有一定价值的实验结果，并已经过渡到进行临床 I 期研究。但在胶质瘤基因治疗的动物实验和临床研究中仍然会遇到

有关有效性问题，因此如何有效地克服阻碍基因治疗的一些屏障和尽百能最大程度地发挥基因治疗的生物学治疗作用是一

个重大的研究课题。为了更好和全面地了解目前所开展的胶质瘤基因治疗工作情况，我们对有关胶质瘤基因治疗的基本范畴

和阻碍基因治疗的生理屏障作一综述。

[关键词] 恶性胶质瘤;基因治疗;综述文献
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26 日骨髓象 :CML 急变 CR。患者在此期间从深圳造血干细

胞库找到-HLA 配型完全相合的元关供者。 2002 年 10 月

15 日行 Allo←PBSCT ，预处理方案为 CTX 4. 6 g(连用 2 d)+ 

抗胸腺球蛋白 (ATG) 200mg(连用 3 d) 十TBI 7.0 Gy(肺部

6.5 Gy) 。供者采用非格司亭动员，共回输 MNC 5. OX 108
/ 

kg ， CD34十细胞 6. 5 X 10 6 /峙，造血重建顺利，复查 bcr/ab1

融合基因阴性。移植后 35 d ，患者出现发热，体温 38C ，全身

散在红色丘莎，伴癌痒，考虑为 I 度急性 GVHD，给予甲泼尼

龙、环抱素治疗后好转。

2 讨论

CML 临床病程可分为慢性期、加速期和急变期 [IJ 一般

自然病程约 3~4 年。目前认为 Allo-HSCT 几乎是彻底治愈

CML 的惟一手段，也是 CML 治疗的最佳方法。

CML-CP 期进行移植约 50%~60%患者可获得长期生

存，但在 AP 期为 35%~40% ， BC 期仅为 10%~20% 。同样

在 CP 期，诊断后 1 年内移植的效果好于 1 年以上，所以通常

建议在 CML 慢性期诊断后 1 年内移植[2J 。尤其是对 35 岁以

下的患者应首选 Allo-HSCT ，有 HLA 相合的同胞供体者能

在 CML 确诊后 1~2 年内进行 Allo-HSCT ; j.日患者无同胞供

者，可先用化疗加 IFN 治疗或用 STI571 治疗，同时积极寻找

HLA 相合的元关供者，力争进行 Allo-HSCT ，

CML 的细胞遗传学特征是 t(9;22)(q34;q11) 的 Ph 1 染

色体。 bcr/ab1 融合基因转录为 8.5 kb 的 mRNA ，并翻译一

种新的相对分子质量为 210 000 的融合蛋白(即 P汩的，具有

醋氨酸激酶 (protein tyrosine kinase , PTK)活性，在 CML 发

病机制中起主要作用。

试验证明 STI571 对 AP 期和 BC 期 CML 患者有显著疗

效[气但并不能完全取代其他化疗或生物制剂，特别是造血

干细胞移植在 CML 治疗中的地位。

本文 2 例患者收入我院时己分别进入 AP 及 BC 期，经

STI571 治疗，较短时间内达到骨髓象缓解，但复查 Ph 1 染色

体及 bcr/ab1 融合基因仍为阳性;抓住这个有利时机再进行

Allo-PBSCT 治疗，都获得了成功。提示 STI571 联合异基因

造血干细胞移植对 CML-AP 或 BC 患者有较好疗效，同时避

免了在 AP 或 BC 期直接进行移植所带来的严重并发症。在

急性髓细胞白血病中，缓解期移植比非缓解期移植疗效明

显，且并发症少，复发率低[4] 值得临床进一步验证。
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