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摘要　难治性急性白血病发病率呈逐年增高趋势，对其诊疗研究势在必行。目前其主要治疗仍以造血干细胞移植、分子靶向治
疗、新药开发及新的化疗方案等方法为主。难治性白血病主要临床表现为贫血、出血、感染及肝脾淋巴结肿大。中医对其研究

根据其脏腑亏损，引起患者全身衰弱，直致死亡的特点，属中医辨证“虚劳”的范畴。同时，根据其不同临床表现又归属于不同

证型。
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　　根据流行病学调查显示，白血病约占癌症总发病
率的５％，成人癌症的２％，儿童癌症的３０％以上，并且
近年来发病率逐年增高［１］。其中，难治性急性白血病

所占比例的增加尤为明显。虽然近年来，临床以造血

干细胞移植、分子靶向治疗、新药开发及新的化疗方案

等方法治疗难治性急性白血病（ＲｅｆｒａｃｔｏｒｙＡｃｕｔｅＬｅｕ
ｋｅｍｉａ，ＲＡＬ），取得了一定疗效。但是因该病自身特性
难以达到完全缓解，目前仍然是研究的重点和难点。

现就中西医诊疗难治性急性白血病的研究进展做综述

如下。

１　西医对难治性急性白血病的研究进展
１１　难治性急性白血病发病机制　ＲＡＬ的根本原因
是白血病细胞对化疗药物的耐受，产生耐药主要机

制［２］为：１）膜糖蛋白介导的耐药，主要包括多药耐药相
关蛋 白 （ＭｕｌｔｉｄｒｕｇＲｅｓｉｓｔａｎｃｅ－ａｓｓｏｃｉａｔｅｄＰｒｏｔｅｉｎ，
ＭＲＰ）、Ｐ糖蛋白（Ｐ－ｇｌｙｃｏｐｒｏｔｅｉｎ，Ｐ－ｇｐ）等，它们均属
于ＡＴＰ结合盒膜转运蛋白超家族的成员，通过ＡＴＰ供
能，使药物从细胞内排出，从而使其药物浓度减低，导

致细胞耐药。２）药物代谢异常，谷胱甘肽（Ｇｌｕｔａｔｈｉ
ｏｎｅ，ＧＳＨ）在谷胱甘肽 Ｓ转移酶同工酶作用下与亲电
化疗药物反应，并与亲电化疗药物结合，促使药物排

泄，降低化疗药物的作用。３）拓扑异构酶介导的耐药，
拓扑异构酶Ⅱ基因的突变可以最终导致化疗药物作用
的靶分子减少，药物诱导白血病细胞的 ＤＮＡ断裂和药
物的细胞毒作用降低，从而产生耐药。４）蛋白激酶 Ｃ
（ＰｒｏｔｅｉｎＫｉｎａｓｅＣ，ＰＫＣ）介导的耐药，ＰＫＣ在细胞跨膜
信号转导和调节细胞生长分化中起到重要作用，ＰＫＣ
活化后进一步调节 Ｐ－ｇｐ和 ＭＲＰ泵功能导致白血病
细胞的多药耐药。

１２　难治性急性白血病的诊断
１２１　急性白血病诊断标准　目前，白血病（Ａｃｕｔｅ
Ｌｅｕｋｅｍｉａ，ＡＬ）有世界卫生组织与中华医学会血液病专
业委员会学术会议制定的诊断标准可供临床选择。两

者相比后，学者发现后者操作简便，依从性好，已被国

内众多医疗单位所采用。１９８７年中华医学会全国血
液病学术会议标准如下［３－６］：１）发病较急，发热，贫血，
出血呈进行性加重，伴有胸骨压痛、淋巴结及肝、脾肿

大；２）血红蛋白和血小板急剧下降，外周血中常见白血
病细胞，可超过３０％以上；３）骨髓增生极度活跃，以白
血病细胞为主，原始细胞＋早（幼）细胞可≥３０％；红系
及巨核细胞减少；４）应用细胞形态学、细胞化学、免疫
学检查可确定白血病类型（ＡＬＬ包括 Ｌ１、Ｌ２、Ｌ３三个
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亚型；ＡＭＬ包括 Ｍ０、Ｍ１、Ｍ２、Ｍ４、Ｍ５、Ｍ６、Ｍ７七个亚
型）。

１２２　难治性急性白血病诊断标准　国内诊断标准：
按照１９９９年１０月第二届全国难治性白血病研讨会
（福州会议）关于难治性急性白血病诊断标准建议（草

案）执行［７－８］：１）除了 ＡＭＬ－Ｍ３，急性髓性白血病（Ａ
ｃｕｔｅＭｙｅｌｏｇｅｎｏｕｓＬｅｕｋｅｍｉａ，ＡＭＬ，）用经典方案诱导化
疗２个疗程未获 ＣＲ，急性淋巴细胞性白血病（Ａｃｕｔｅ
ＬｙｍｐｈｏｂｌａｓｔｉｃＬｅｕｋｅｍｉａ，ＡＬＬ）用经典方案诱导化疗 ４
～５周未获ＣＲ；２）首次ＣＲ后６个月内复发，或６个月
后复发经正规诱导化疗失败；３）多次复发。符合上述
条件之一者，即可诊断为难治性急性白血病。相关因

素有：染色体核型异常，如ｔ（９；２２）、ｔ（４；１１）；初诊时外
周血白细胞计数 ＞１００×１０９／Ｌ；有骨髓增生异常综合
征（Ｍｙｅｌｏｄｙｓｐｌａｓｔｉｃｓｙｎｄｒｏｍｅｓ，ＭＤＳ）病史；杂合（混合）
白血病或兼有２个或２个以上异常抗原表达；多药耐
药基因高表达。符合上述两项或两项以上相关因素

者，应高度警惕难治性急性白血病。２００４年第四届全
国难治性白血病研讨会（海口会议）商讨了该病的诊

断标准［８－９］，认为符合下列条件之一者即可诊断难治

性急性白血病：１）经典方案诱导化疗２个疗程未获完
全缓解的初治病例；２）第１次完全缓解后６个月内复
发者（早期复发）；３）第１次完全缓解后６个月后复发
者，经正规诱导化疗失败者（晚期复发）；４）２次以上或
多次复发者。

１３　ＡＭＬ的治疗
１３１　ＡＭＬ的治疗原则　１）加大常规药物的治疗剂
量或者使用没有交叉耐药的新药组成的联合化疗方

案；２）耐药逆转剂的使用；３）造血干细胞移植；４）其他
治疗：例如生物治疗包括免疫治疗和基因治疗。

１３２　化疗方案的调整　１）增加常规药物的治疗剂
量：ＡＭＬ以阿糖胞苷（ＣｙｔｏｓｉｎｅＡｒａｂｉｎｏｓｉｄｅ，Ａｒａ－Ｃ）为
基础，单用或和二线药物联用，其中不同剂量的阿糖胞

苷与不同药物如米托蒽醌（Ｍｉｔｏｘａｎｔｒｏｎｅ，ＭＩＴ）、足叶乙
苷、拓扑替康等联用。Ｋｅｒｎ等［１０］比较了不同剂量 Ａｒａ
－Ｃ与ＭＩＴ）联合的差异，具体方案为：大剂量组：Ａｒａ
－Ｃ３０ｇ／ｍ２Ｑ１２ｈ，第１、２、８、９ｄ，ＭＩＴ１０ｍｇ／ｍ２，第
３、４、１０、１１ｄ。中剂量组：Ａｒａ－Ｃ１０ｇ／ｍ２Ｑ１２ｈ，第
１、２、８、９ｄ，ＭＩＴ１０ｍｇ／ｍ２·ｄ第３、４、１０、１１ｄ。结果显
示：在难治性白血病组中第一组治疗方案ＣＲ（４６％）明
显高于第二组方案治疗组 ＣＲ（２６％）。说明前者与后
者相比大剂量的 Ａｒａ－Ｃ抗白血病作用较强。相关文
献示［１１］大剂量的阿糖胞苷与足叶乙苷（Ｅｔｏｐｏｓｉｄｅ，ＶＰ
－１６）联合应用治疗复发性急性白血病，共观察急性白

血病患者８０例，具体方案：Ａｒａ－ｃ２ｇ／ｍ２，Ｑ１２ｈ，ＶＰ－
１６１００ｍｇ／ｍ２·ｄ，１～５ｄ。结果示：总病例数８０例，４０
例达到ＣＲ，２例达到部分缓解；其中化疗后复发达到
完全缓解者为３３例，骨髓移植后复发达到完全缓解者
为７例，中位完全缓解期１３０ｄ。除此以外，还有非Ａｒａ
－Ｃ方案治疗 ＡＭＬ：ＶＰ－１６和 ｍ－ＡＭＳＡ联合治疗，
Ｌｅｔｅｎｄｒｅ等［１２］治疗１４名患者，３人达到 ＣＲ，２人达到
部分缓解。ＡＬＬ治疗则是以甲氨蝶呤为主。潘祥
林［１３］用甲氨蝶呤１０～３０ｇ滴入２４ｈ后，加甲酰四
氢叶酸治疗成人型ＡＬＬ１２例，４例获ＣＲ。２）新药的应
用：ａ嘌呤核苷酸类似物：氟达拉滨（Ｆｌｕｄａｒａｂｉｎｅ，
ＦＬＵ）是一种单磷酸盐嘌呤类似物。目前，国内广泛应
用于治疗复发及难治性白血病患者的经典方案为

ＦＬＡＧ方案：ＦＬＵ＋Ａｒａ－ｃ＋Ｇ－ＣＳＦ，这是因为 ＦＬＵ与
Ａｒａ－Ｃ合用具有协同作用。Ｇａｎｄｈｉ等［１４］证实，在 Ａｒａ
－Ｃ之前应用Ｆｌｕ可以显著提高细胞对阿糖胞苷的摄
入量，同时还能使Ａｒｃ－ＣＴＰ在细胞内的浓度提高２倍
左右。ＦＬＡＧ方案还可加蒽环类药物，杨天楹等［１５］应

用ＦＬＡＧ＋ＩＤＡ方案治疗难治性白血病，其中 ＣＲ率达
到４２％～６７％。Ｔｓｉｎｂｅｒｉｄｏｕ等［１６］将ＦＬＵ，Ａｒａ－Ｃ与美
罗他格（Ｍｙｌｏｔａｒｇ）及环孢素联合，组成 ＭＦＡＣ方案，治
疗原发耐药或复发ＡＭＬ患者３２例，结果显示：１ｌ例达
ＣＲ。随后，于２００４年第二代嘌呤核苷酸类似物氯法
拉滨（ＣｌｏｆａｒａｂｉｎｅＣｌｏｌａｒ）问世，增强了抗癌活性，降低
了毒性［１７］。Ｋａｎｔａｒｊｉａｎ［１８］等治疗难治性或复发性 ＡＬ
患者 ６２例，其中，ＡＭＬ３９例，ＭＤＳ８例，ＣＭＬ１１例，
ＡＬＬ１２例，静脉滴注氯法拉滨４０ｍｇ／ｍ２·ｄ，连续５ｄ，
治疗结果显示，ＣＲ２０例，ＣＲｐ９例，ＰＲ１例。Ｋａｒｐ等［１９］

氯法拉滨联合环磷酰胺（Ｃｙｃｌｏｐｈｏｓｐｈａｍｉｄｅ，ＣＴＸ）治疗
１８例成年难治性急性白血病患者，具体方案为：ＣＴＸ
２００ｍｇ／ｍ２，ＣＴＸ加氯法拉滨第 ｌ天（６例用氯法拉滨
２０ｍｇ／ｍ２，１２例用１０ｍｇ／ｍ２）。结果：总有效率分别为
５０％和 ３０％。ｂ脱氧胞苷类似物：吉西他滨（ＧＣＢ，
ｄＦｄＣ）属嘧啶类抗代谢肿瘤药物，在细胞内经核苷激
酶转化为具有活性的二氟二磷酸脱氧核苷及二氟三磷

酸脱氧核苷，其中前者具有抑制核苷酸还原酶的活性，

导致合成ＤＮＡ所必需的三磷酸脱氧核苷，尤其是三磷
酸脱氧核苷的产生受抑制；另外其还可与三磷酸脱氧

核苷竞争掺入 ＤＮＡ链，从而完全抑制 ＤＮＡ链延伸，
ＤＮＡ聚合酶不能识别、去除掺入的吉西他滨（ｄＦｄＣ），
发生细胞凋亡［２］。Ｒｉｚｚｉｅｒｉ等［２０］用 ｄＦｄＣ联合 ＦＬＵ的
方案，治疗难治性和复发ＡＭＬｌ８例，总有效率为２８％。
Ａｐｏｓｔｏｌｉｄｏｕ［２１］等采用ＭＩＴ＋ｄＦｄＣ即ＭＧ方案治疗难治
性急性髓系白血病１２例，３例达ＣＲ。ｃ拓扑替康：拓
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扑替康是细胞核拓扑异构酶Ｉ抑制剂，通过与ＤＮＡ／拓
扑异构酶Ｉ聚合物形成复合物，使该复合物不能分离，
阻断新的子代ＤＮＡ合成和拓扑异构酶 Ｉ的循环利用，
最终导致细胞死亡。拓扑替康单药治疗复发难治性

ＡＭＬ，疗效欠佳［２２］。ｄ胞苷类似物：地西他滨（５ＤＣ）：
５ＤＣ，ＤＮＡ甲基化与众多恶性血液疾病进展和耐药相
关，Ｋｉｈｓｌｉｎｇｅｒ等［２３］用 ５ＤＣ联合 ５一阿扎胞苷治疗
ＭＤＳ和难治白血病，结果治疗总反应率（ＯＳ）达４０％
～５０％。３）预激方案：大剂量 Ａｒａ－Ｃ不良反应多，尤
其是对老年患者，应用受到明显的限制。有研究表明，

造血生长因子 Ｇ－ＣＳＦ能增强小剂量 Ａｒａ－Ｃ对髓系
白血病的诱导凋亡作用［２４］。吴德沛等［２５］应用 Ａｒａ－Ｃ
＋Ａｃｌａ或 ＨＨＴ联合 Ｇ－ＣＳＦ治疗２４例白血病患者，
疗效优于当前常用的治疗方法。４）多药耐药逆转剂：
难治性白血病大多数存在多药耐药。常用的逆转剂有

环孢素酶Ａ、奎宁、他莫昔芬、钙通道阻滞剂（异搏定）、
氨氯地平、激素及其相关药物、ＰＳＣ－８３３等［２６］，然而

仅有环孢素酶 Ａ、奎宁等已用于临床且效果尚肯
定［２７］。Ｓｏｌａｒｙ［２８］等对奎宁进行临床研究，病例总数为
３１５例，随机分为两组。一组给予 ＭＩＴ１２ｍｇ／ｍ２·ｄ，
ｄ１－５，Ａｒａ－Ｃ１ｇ／ｍ２每 １２ｈ，ｄ１－５。联合奎宁 ３０
ｍｇ／ｋｇ·ｄ，ｄ１－５；另一组不用奎宁，余治疗方案同前。
结果显示：用奎宁的治疗组ＣＲ达５２８％，未用奎宁的
对照组ＣＲ达４５５％。
１３３　分子靶向治疗　ａ法尼酰转移酶抑制剂：ＲＡＳ
基因突变、ＲＡＳ蛋白表达水平增高与白血病发生有关。
ＦＴＩ以法尼基转移酶为作用靶点，通过干扰 ＲＡＳ在细
胞膜的定位，从而干扰 ＲＡＳ信号的传导，对正常的细
胞无明显毒性。其中 Ｔｉｐｉｆａｍｉｂ（Ｒ１１５７７７）为代表药
物。Ｌａｎｃｅｔ等［２９］给予 ＡＭＬ患者３０例，给予 Ｒ１１５７７７
６００ｍｇ，ｐｏ，Ｂｉｄ，４周１个疗程。结果显示：ＣＲ１０例，
ＰＲ２例。ｂＦＬＴ３抑制剂：ＦＬＴ３抑制剂主要包括 ＰＫＣ
－４１２，ＳＵ５４１６，ＣＥＰ－７０１等。Ｓｔｏｎｅ等［３０］应用 ＰＫＣ－
４１２治疗 ＡＭＬ患者，其中 ６例 ＦＬＴ３阳性达到 ＣＲ。
Ｆｉｅｄｌｅｒ等［３１］用 ＳＵ５４１６治疗４３例难治性 ＡＭＬ患者，
结果１例患者达ＣＲ，７例达患者达ＰＲ。ｃｃ－Ｋｉｔ抑制
剂：用于临床研究最多的 ｃ－Ｋｉｔ抑制剂为格列卫（伊
马替尼）。研究发现，格列卫对 Ｐｈ（＋）的急性白血病
有效。曾有研究报道［３２］２０例Ａ伴Ｐｈ（＋）的ＡＬ患者
应用阿糖胞苷、三尖杉和格列卫，其中有效率达到

６５％，ＣＲ率４０％。ｄＣＤ３３单抗：目前认为急性白血
病靶点治疗的理想靶点是ＣＤ３３，其原因为８０％的急性
白血病细胞表达ＣＤ３３，ＡＰＬ细胞上的表达可高达９５％
以上，而正常造血细胞只有少数 ＣＤ３３阳性。现在临

床上应用的为 ＣＤ３３单抗 ＣＭＡ－６７６，商品名是 Ｍｙｌｏ
ｔａｒｇ［３３］（简称 ＧＯ）。Ｃｈｅｖａｌｌｉｅｒ等［３４］采用 ＧＯ＋ＭＡ方
案治疗难治或复发 ＡＭＬ患者 １７例，７０％达 ＣＲ。
ｅＣＤ５２单抗：ＣＤ５２抗原在正常或者恶性 Ｔ淋巴细胞
及Ｂ淋巴细胞表面的表达为６７％ ～７６％，但在造血干
细胞则没有表达［３５］。阿仑单抗是近十年来制成的人

源化抗ＣＤ５２单抗ＣＡＭＰＡＴＨ－１Ｈ，针对 ＣＤ５２表面抗
原阳性的细胞，现已证实 ＣＤ５２单抗对慢性淋巴细胞
性白血病及其他ＣＤ５２（＋）的淋巴增生性障碍性疾病
有一定疗效。Ｔｉｂｅｓ等［３６］用阿伦单药治疗１５例 ＣＤ５２
阳性的难治性白血病患者，其中ＡＭＬ９例、ＡＬＬ６例，接
受中位３（１～５）个疗程的治疗，只有２０％患者达 ＰＲ，
无ＣＲ病例。说明对于难治性急性白血病的治疗，阿
伦单抗的疗效有限，需要进一步研究。

１３４　干细胞移植治疗　鉴于难治性白血病自身特
点，如有条件者，ＡＭＬ应争取在第一次达到 ＣＲ，ＡＬＬ
在第二次达ＣＲ行干细胞移植。Ｏｙｅｋｕｎｌｅ等［３７］通过总

结难治性急性白血病患者 ４４例，其中 ＡＬＬ２８例，
ＡＭＬ２５例，经过骨髓移植，结果显示：五年总生存数占
２８％，无进展生存占２６％。
１３５　基因治疗　随着科技的发展，基因治疗已经受
到各方学者的关注，基因治疗已经发展到通过基因操

作来调控某些与疾病相关的基因表达使之正常化或者

导入细胞因子及功能基因，从而发挥抗肿瘤的作用。

２　中医对难治性急性白血病诊疗的研究进展
２１　中医对难治性急性白血病的相关论述　难治性
白血病主要临床表现为贫血、出血、感染及肝脾淋巴结

肿大。中医学文献尚无相应的病名。根据其脏腑亏

损，引起患者全身衰弱，直致死亡的特点，属中医辨证

“虚劳”的范畴出血症状明显者辨为“血证”；肝脾肿大

严重者辨为“症瘕”“积聚”；浅表淋巴结肿大者则辨证

为“痰核”“瘰疬”；急性白血病患者发热和贫血症状往

往同时出现，与中医中所论述的“热劳”“急劳”的症候

相似。《圣济总录》中记载：“热劳之证，心神烦躁，面

赤、头疼、眼涩、唇焦，身体状热，烦渴不止，口舌生疮，

食饮无味，肢节酸疼，多卧少起，或时盗汗，日渐赢瘦者

是也。”且又有“急劳之病，其症与热劳相似，而得之差

暴也。缘禀受不足，忧思气结，荣卫俱虚，心肺壅热，金

火相刑，脏器传克，或感受外邪，故烦躁体热，颊赤心

忪，头痛盗汗，咳嗽咽干，骨节酸痛，久则肌肤销铄咯涎

唾血者”，说明急劳与热劳的临床表现相似，并且起病

急，发展快。其中有高热、汗多、进行性消瘦、口舌糜烂

等表现的疾患，与急性白血病的临床表现甚是相似。

２２　难治性急性白血病的病因病机　急性白血病在
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中医诸多证候中可归于“虚劳”“血证”“症瘕”“积聚”

“热劳”“急劳”等范畴，难治性急性白血病的发生多因

先天禀赋不足、饮食、劳倦等因素影响，导致正气虚损，

外邪内侵或毒自内发，导致脏腑功能失调。或伤及营

血，热胜而至高热不退；或伤及血脉，迫血妄行，或瘀血

内阻，瘀热相搏，血不循经，均可导致出血；或因热胜而

炼液成痰，痰凝气滞，阻滞脉络，妨碍气血运行，气滞血

淤痰阻，遂后结于胁下而形成肿块。综上所述，难治性

急性白血病的发病总以先天禀赋不足，脏腑亏虚为本，

导致正气虚弱，防御能力低下，无力抗邪，邪毒入侵导

致气血紊乱，瘀毒互结。

２３　中医对难治性急性白血病的辨证论治
２３１　单用中药的辨证论治　李立［３８－３９］根据中医辨

证将５９例白血病患者，分为５型，以清骨散为基本方，
５种类型分别为邪毒肝火型，方药基础方合黄连解毒
汤加减；血热妄行型，方药为基础方合犀角地黄汤加

减；阴虚火旺型，方药为基础合青蒿鳖甲汤；气阴两虚

型，方药为基础方合参芪地黄汤或两方交替使用；正虚

瘀血阻滞型，方药为基础方合血府逐瘀汤，总有效率

８４６％。康永等［３９－４０］治疗２４例白血病患者，包括１３
例急性白血病，１１例慢性白血病。入组病例根据辨证
论治，共分５型，分别是：１）热毒炽盛型，以清热解毒为
主，方药为犀角散、黄连解毒汤、白虎汤加减；２）肝火痰
热型，以清肝泻火，化痰散结为主，方药用夏枯草、当

归、浙贝母、昆布、龙胆草、半枝莲、白花蛇舌草等治疗

为主；３）瘀血痰核型，以活血化瘀，除痰通络为主，方药
以桃红四物汤加减为主；４）气阴两虚型，以益气养阴为
主，方药用生脉饮加减；５）脾胃虚寒型，以温阳益气，补
益脾肾为主，方药用归脾丸加味。结果显示：痊愈１１
例，显效６例，好转５例。说明在治疗白血病中，单用
中药可以收到一定的疗效。张亭栋等［４１］应用癌灵Ｉ号
共治疗急性白血病 ８１例，其中完全缓解 ２２例
（２７２％）；３例维持治疗，已存活６年以上。
２３２　中西医结合治疗　郭良跃［４２］对５０例 ＡＬ患者
进行中医辨证论治，分别为：１）热毒炽盛型，以清热解
毒，佐益气养阴法；２）气阴两虚型，以益气养阴，佐清热
解毒法；３）气血两虚型，以益气补血，佐温肾法；４）肝肾
阴虚型，以滋阴补肾，佐凉血法，在此过程中联合化疗。

结果显示：完全缓解及部分缓解均为２０例，未缓解为
１０例，总缓解率为８０％。唐由军等［４３］中医的辨证论

治联合化疗对１５２例急性非淋巴细胞白血病患者的临
床观察，结果显示：ＣＲ１０９例（７１７１％），ＰＲ２８例
（１８２％）。朱万寿等［４４］治疗急性白血病２０２例，常规
化疗方案配合自制的扶正固本生血汤治疗，以单纯化

疗组为对照，结果显示：中西医组总有效率为８７１％，
单纯化疗组为６１６％，两组差异有显著性，且中西医
组缓解所需的时间、复发率、不良反应明显优于化疗

组。张亭栋［４５］以 ＡＯＡＰ化疗方案为基础，将２７例急
性非淋巴细胞性白血病患者分为以下几组：１）气血两
虚型：方药组成为黄芪、当归、人参、赤芍、丹参、川芎、

生地黄、陈皮、阿胶、生牡蛎、女贞子、菟丝子；２）阴虚内
热型：方药组成为黄芪、当归、玄参、石斛、牡丹皮、麦

冬、沙参、花粉、生地黄；３）热毒炽盛型：方药组成为大
黄、黄连、黄柏、地骨皮、生石膏、知母、金银花、连翘、蒲

公英。最后结果显示：完全缓解１０例，部分缓解９例，
未缓解８例，总缓解率为７０４％。黄艳梅等［４６］治疗急

性白血病１０２例，在应用常规化疗方案基础上，均服用
中药白消汤（白花蛇舌草、青黛、黄药子、三棱等），同

时若表现为邪入营血者则加用羚羊角研末冲服；高热

不退者则加人中黄；化疗中如果出现消化道反应者则

加砂仁、佩兰、百合等；病情转入缓解者，白消汤中加养

阴益气之品。观察结果显示，急淋、急非淋、慢粒急变

期、慢粒恢复期缓解率分别为 ８５３％、７５６％、５０％、
１００％。
２４　中医药治疗急性白血病化疗的不良反应　化疗
过程中急性白血病出现的不良反应：如血液学毒性反

应、消化系统的毒性反应、骨髓抑制导致的粒细胞缺乏

而出现的感染等表现，采用相应的中药治疗，亦会收到

了很好的疗效，为下一周期的化疗做准备，从而总体上

提高了化疗的疗效。单丽娟［４７－４８］研究发现，在化疗过

程中，应用健脾和胃药，可以有效缓解化疗过程中所导

致的胃肠道反应，同时也对造血系统及全身脏器起到

有效的保护作用，经对所治的３５例白血病患者临床观
察显示，所有患者均没有出现骨髓抑制及胃肠道的不

良反应且顺利完成了化疗。刘建宏等［４９］观察白血病

化疗期感染患者２８例，其中单用抗生素组１４例，以中
药（清热解毒、泻火凉血）和抗生素联合治疗组１４例。
最后结果显示：患者平均发热天数及平均最高体温持

续的时间，中西结合组均明显低于单用西药组（Ｐ＜
００１），且中药没有加重骨髓抑制反应，同时亦对造血
器官及全身脏器有保护作用。张海莲等［５０］用白虎汤

合黄连解毒汤为主，治疗急性白血病并霉菌感染 ２１
例，结果显示：痊愈 ２０例 （９５２％），无效 １例
（４８％）。综上所述，近年来中医药在治疗难治性急性
白血病方面取得了极大的进步，从辨证论治治疗的基

础上恰当的选用一些具有抗肿瘤作用的中药或验方，

极大的提高白血病的缓解率，并且没有消化道反应、骨

髓抑制等不良反应。除此之外在中药对抗白血病的机
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理研究方面也取得了一定程度的进步，例如有报道指

出中药能诱导白血病细胞凋亡，其作用主要从多靶点、

多器官综合综合考虑。尽管中医药在治疗难治性急性

白血病的过程中已经取得了不少的进步，但有一点必

须清楚就是单用中药治疗急性白血病比较困难，而必

须采用中西医结合疗法。

３　展望
伴随着科学技术的发展，化疗方案的日益完善，分

子生物水平的提高、基因技术、造血干细胞移植的广泛

应用，以及靶向药物的不断涌现，为难治性急性白血病

的治疗提供了多种方法，但因化疗过程中所产生的不

良作用及化疗药昂贵的费用等，给难治性急性白血病

患者带来了巨大的经济负担和生理负担。中西医结合

为我们今后的治疗提供了新的思路，但是仍然存在有

许多需要解决的问题，例如如何将中医和西医在整个

治疗过程中有机的结合；如何提高完全缓解率、延长生

存期；以及如何准确的评估中药在治疗中的作用等，都

值得进一步探讨，我们有理由相信今后对于难治性急

性白血病的治疗会更加完善与有效。
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中医药治疗失眠进展综述

滕飞燕１　蒋钦云２　黄艳娜１

（１广西柳州市中医院，柳州，５４５００１；２来宾市中医院，来宾，５４６１００）

摘要　文章综述了近年来中医对失眠的病因病机和治则治法的认识，从失眠的辩证论治和基本方治疗（经方应用、经验方加
减）等方面系统回顾近年来中医治疗失眠的临床研究，对今后中医治疗失眠的临床研究提出建议。

关键词　失眠／中医药疗法；综述
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ＴｅｎｇＦｅｉｙａｎ１，ＪｉａｎｇＱｉｎｙｕｎ２，ＨｕａｎｇＹａｎｎａ１
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ｂａｓｅｄｏｎｓｙｎｄｒｏｍｅｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎａｎｄｂａｓｉｃｐｒｅｓｃｒｉｐｔｉｏｎｓ（ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｏｆｃｌａｓｓｉｃａｌｐｒｅｓｃｒｉｐｔｉｏｎａｎｄｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅｄｐｒｅｓｃｒｉｐｔｉｏｎ）．Ｔｈｅａｕ
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ＫｅｙＷｏｒｄｓ　Ｉｎｓｏｍｎｉａ／Ｃｈｉｎｅｓｅｍｅｄｉｃａｌｔｈｅｒａｐｙ；Ｒｅｖｉｅｗ
ｄｏｉ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３－７２０２．２０１３．０８．０４５

　　失眠在《内经》中称为“不得卧”“目不瞑”，在《难
经》中称为“不寐”。中医治疗失眠长期以来积累了丰富

的经验，现将近年来对失眠的中医临床经验综述如下。

１　失眠的病因病机和治则治法
中医学认为正常生理状态下人的睡眠有赖于卫气

的正常运行，卫气“昼日常行于阳，夜行于阴，故阳气尽

得卧，阴气尽得寤”。自然界昼夜交替，人则寤寐轮换，

倘若人体由于某种原因使得卫气运行失常而不得交于

阴，就可致寤寐失调，导致失眠。多由情志失常、饮食

不节、劳倦、思虑过度及病后、年迈体虚等因素导致心

神不安，神不守舍，阳不入于阴，而致不寐。其病机总

属阳盛阴衰，阴阳失交，一为阴虚不能纳阳，一为阳盛

不能入于阴。

卢世秀等［１］总结路志正经验，主要从五脏藏神的
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