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　　自２０１１年Ｓｔ　Ｇａｌｌｅｎ会议共识以来，早期浸润性

乳腺癌的治疗在各方面均有较大进展［１］。通过乳腺癌

基因组分析发现，乳腺癌是一种异质性疾病，因此基因

组研究将来可能影响乳腺癌的治疗决策［２－４］。最 新 研

究显示，前 哨 淋 巴 结 活 检（ｓｅｎｔｉｎｅｌ　ｌｙｍｐｈ　ｎｏｄｅ　ｂｉｏｐ－
ｓｙ，ＳＬＮＢ）能 够 代 替 腋 窝 淋 巴 结 清 除（ａｘｉｌｌａｒｙ　ｌｙｍｐｈ
ｎｏｄｅ　ｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ，ＡＬＮＤ）而不会影响患者的生存率，并
且降低了术后并发症［５－６］。２０１２年欧洲肿瘤内科学会

（ｅｕｒｏｐｅａｎ　ｓｏｃｉｅｔｙ　ｆｏｒ　ｍｅｄｉｃａｌ　ｏｎｃｏｌｏｇｙ，ＥＳＭＯ）针 对

人表皮生长因子受体２（ｈｕｍａｎ　ｅｐｉｄｅｒｍａｌ　ｇｒｏｗｔｈ　ｆａｃ－
ｔｏｒ　ｒｅｃｅｐｔｏｒ　２，ＨＥＲ－２）阳性乳腺癌患者提出了曲妥珠

单抗的最佳 治 疗 时 间［７－８］，ＡＴＬＡＳ研 究 称１０年 他 莫

昔芬治疗优于５年［９］。乳腺癌治疗方面的循证医学证

据较多，因此目前迫切需要形成共识指导治疗。

１　专家组成及小组审议方式

２０１３－０３在Ｓｔ　Ｇａｌｌｅｎ举行的第１３届国际乳腺癌

大会约３　７００人参会，代表来自不同国家，不同学科领

域。专家组成员由来自２１个国家的５１名成员组成，
会议议程中专家组回顾了本届会议提出的新内容，为

今后２年乳腺癌的治疗提出建议，并通过投票（赞成、
反对或弃权３种方式）进行表决，对目前乳腺癌研究热

点问题形成共识予以发表。

２　共识结果荟萃

２．１　乳腺癌分子分型
临床病理替代分子分型的定义见表１。

表１　乳腺癌分子分型定义

分子分型 临床病理替代定义 特点

Ｌｕｍｉｎａｌ　Ａ型 ＥＲ与ＰＲ均 阳 性；ＨＥＲ－２阴 性；Ｋｉ－６７低 表 达ａ；
复发风险较低（多基因分子检测ｂ）

各研究机构判断Ｋｉ－６７表达水平高 低 的 截 断 值 存 在 差 异ａ。有 研 究 者
认为，Ｋｉ－６７＜１４％与Ｌｕｍｉｎａｌ　Ａ型明显相关［１０］。Ｐｒａｔ等［１１］提出，ＰＲ
水平的高低对于区分Ｌｕｍｉｎａｌ　Ａ型与Ｌｕｍｉｎａｌ　Ｂ型具有重要作用，当
ＰＲ≥２０％时与Ｌｕｍｉｎａｌ　Ａ型显著相关。

Ｌｕｍｉｎａｌ　Ｂ型

　ＨＥＲ－２阴性 ＥＲ阳性；ＨＥＲ－２阴性
同时满足下列 其 中 一 条：Ｋｉ－６７高 表 达；ＰＲ阴 性
或水平较低；复发风险较高（多基因分子检测ｂ）

Ｌｕｍｉｎａｌ　Ｂ型乳腺癌缺乏Ｌｕｍｉｎａｌ　Ａ型乳腺癌的部分特点。因此，Ｋｉ－
６７表达水平较高ａ 或ＰＲ表 达 水 平 较 低 有 助 于 区 分Ｌｕｍｉｎａｌ　Ａ型 与
Ｌｕｍｉｎａｌ　Ｂ型（ＨＥＲ－２阴性）乳腺癌。

　ＨＥＲ－２阳性 ＥＲ阳性；ＨＥＲ－２过 表 达 或 扩 增；Ｋｉ－６７及ＰＲ表
达水平不限

ＨＥＲ－２过度表达型 ＨＥＲ－２阳性（非Ｌｕｍｉｎａｌ）型
ＨＥＲ－２过度表达或扩增
ＥＲ与ＰＲ阴性

基底细胞型 三阴性（导管癌）
ＥＲ与ＰＲ阴性
ＨＥＲ－２阴性

三阴性乳腺癌与基底细胞样乳腺癌大约有８０％的重合。部分ＥＲ阳
性率较低的乳腺癌患者 如 果 通 过 基 因 分 析 可 能 表 现 为 非Ｌｕｍｉｎａｌ型
乳腺癌。三阴性乳腺癌也包括部分特殊类型，如腺样囊性癌。

　　注：ａ 多数专家认为Ｋｉ－６７高表达的截断值应为≥２０％，但是个别专家认为各研究机构Ｋｉ－６７的检测存在差异，部分化疗可获益的Ｌｕｍｉｎａｌ型乳

腺癌患者可能因检测结果的差异而导致处理不足，所以有专家建议降低Ｋｉ－６７截断值或使用多基因分子检测。ｂ 这一因素是在小组审议过程中加入

的，少数专家强烈支持多基因分子检测。虽然２１－ｇｅｎｅ复发评分（ｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅ　ｓｃｏｒｅ，ＲＳ）与７０－ｇｅｎｅ检测不能够定义分子分型，但是Ｌｕｍｉｎａｌ　Ａ型病例

中有超过９０％的病例２１－ｇｅｎｅ　ＲＳ较低，８０％的病例７０－ｇｅｎｅ检测结果为低危［１２］
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２．２　病理分析
ＨＥＲ－２阳 性 和 三 阴 性 乳 腺 癌 的 分 类 变 化 不 大。

多数专家认为可以依据ＥＲ、ＰＲ及 Ｋｉ－６７表达水平来

代替分子诊断，从而区 分Ｌｕｍｉｎａｌ　Ａ型 和Ｌｕｍｉｎａｌ　Ｂ
型，但是不推荐 应 用ＥＲ和ＰＲ来 区 分Ｌｕｍｉｎａｌ　Ａ型

与Ｌｕｍｉｎａｌ　Ｂ型，组 织 学 分 级３级 亦 不 能 替 代 Ｋｉ－６７
高表达。Ｋｉ－６７的 标 准 截 断 值 尚 未 确 立，但 多 数 专 家

认为Ｋｉ－６７≥２０％为高表达，而在２０１１年Ｓｔ　Ｇａｌｌｅｎ会

议上Ｋｉ－６７截断值为１４％，亦 有 少 数 人 质 疑 Ｋｉ－６７在

乳腺癌治疗决策中的作用。
对于ＥＲ阳性、ＨＥＲ－２阴性的乳腺癌若肿瘤直径

≤１ｃｍ且腋窝 淋 巴 结 阴 性 可 不 必 进 行 分 子 诊 断。肿

瘤 直 径＞５ｃｍ、炎 性 乳 腺 癌、ＥＲ 阳 性 率 较 低（如

＜５％）以及≥４个腋窝淋巴结阳性的乳腺癌患者均需

要给予化疗，分子诊断同样无意义。因此，对于腋窝淋

巴 结 阴 性 或１～３个 腋 窝 淋 巴 结 阳 性，以 及 年 龄

＜３５岁的乳腺癌患者，分子诊断可能获益。

２．３　多基因分析与综合治疗的选择
近两年越来越多的研究支持对Ｌｕｍｉｎａｌ型乳腺癌

患者进行多基因分子检测。多基因分子检测可提示预

后，有助于筛选化疗不可获益的乳腺癌患者。２１－ｇｅｎｅ
ＲＳ可以判断Ｌｕｍｉｎａｌ型乳腺癌患者化疗联合内分泌

治疗的预后。最新研究报道，７０－ｇｅｎｅ检测为“预后良

好”的患者未给予化疗５年生存率不受影响［１３］。目前

开展多基因分子检测的国家，ＥＲ阳性及 ＨＥＲ－２阴性

的乳腺癌化疗方案的选择主要依靠多基因分子检测，
而亟待解决的 问 题 是２１－ｇｅｎｅ　ＲＳ处 于 何 种 水 平 时 才

具有指导化疗的意义。前瞻性及回顾性研究显示，２１－
ｇｅｎｅ　ＲＳ＞３１时 化 疗 可 明 显 获 益［１４－１５］。对 于 多 数 国

家，多基因分子检测成本仍然较高，许多欧美国家已经

对成本―效益展开研究并已经取得了部分研究结果。
但目前多数患者仍然只能通过自费接受多基因分子检

测。因此，近阶段早期乳腺癌患者多基因分子检测仍

然无法大规模展开。专家组认为，早期乳腺癌患者可

以依据临床病理检测来指导化疗，表１中免疫组化代

替分子分型虽然不如多基因分子检测准确，但是测试

费用较低，容易被患者接受。

Ｌｕｍｉｎａｌ　Ａ型和Ｌｕｍｉｎａｌ　Ｂ型乳腺癌对辅助化疗

的反应不同。最 近 研 究 发 现，由 于ＰＲ水 平 的 不 同 乳

腺 癌 分 子 分 型 可 能 会 发 生 变 化，由 此 会 使 原 来 属 于

Ｌｕｍｉｎａｌ　Ａ 型 的 乳 腺 癌 患 者 根 据 新 标 准 分 到 了 Ｌｕ－
ｍｉｎａｌ　Ｂ型中，从而增加了接受化疗的患者数量，具体

治疗建议见表２。

表２　不同分子分型乳腺癌患者综合治疗建议

分子分型 治疗方式 备注

Ｌｕｍｉｎａｌ　Ａ型 内分泌治疗是最关键的干预措施，多数情况
下可以单独用药。

满足下列条件可以考 虑 加 用 化 疗：２１－ｇｅｎｅ　ＲＳ较 高；７０－ｇｅｎｅ高 风 险 水 平；
组织学分级３级；≥４个淋巴结阳性（多数专家更倾向于１个 淋 巴 结 阳 性）
半数专家认为年龄＜３５岁的患者应加用化疗。

Ｌｕｍｉｎａｌ　Ｂ型

　ＨＥＲ－２阴性 内分泌联合化疗

　ＨＥＲ－２阳性 化疗＋抗 ＨＥＲ－２治疗＋内分泌治疗 暂无证据支持可以安全省略化疗

ＨＥＲ－２过表达型 化疗＋抗 ＨＥＲ－２治疗 抗 ＨＥＲ－２治疗适应证为≥ｐＴ１ｂ或淋巴结阳性

　三阴性（导管癌） 化疗

特殊组织学类型ａ

　内分泌敏感型 内分泌治疗

　非内分泌敏感型 化疗 淋巴结阴性的腺样囊性癌可以不给予辅助化疗

　　注：ａ 特殊组织学类型：内分泌敏感型（筛状癌、管状癌及黏液癌）；非内分泌敏感型（大汗腺癌、髓样癌、腺样囊性癌及化生性癌）

２．４　外科治疗
２．４．１　保留乳房治疗　专家组认为，浸润性癌或导管

原位癌重复扩大切除后切缘仍阳性为保留乳房治疗的

绝对禁忌证。约３／４的专家认为保留乳房治疗的适应

证是肿瘤切缘阴性。半数专家认为可以接受的最小切

缘为距肿瘤１ｍｍ。同时保留乳房治疗后必须给予辅

助放射治疗。
多数专家认为，保留乳房治疗的相对禁忌证包括

年轻患者（年龄＜３５岁），广 泛 或 弥 漫 性 微 小 钙 化 灶，
多中心性病 变，肿 瘤 靠 近 乳 头 以 及ＢＲＣＡ１／２基 因 突

变。还有相当多的专家建议将多灶性病变，广泛的脉

管侵犯和导管内癌列为相对禁忌证。目前暂不认为，

家族史和基因组分析获得的不良生物学信息为保留乳

房治疗的禁忌证。专家认为当肿瘤未侵及乳头时可以

保留乳头。

２．４．２　腋 窝 淋 巴 结 清 除　１个 或２个 前 哨 淋 巴 结

（ｓｅｎｔｉｎｅｌ　ｌｙｍｐｈ　ｎｏｄｅ，ＳＬＮ）阳 性 的 保 留 乳 房 治 疗 患

者可以免行ＡＬＮＤ，但是术后必须按计划给予全乳放

射治疗。该建议是依据ＡＣＯＳＯＧ　Ｚ００１１试验［６］，该试

验共收 治８９１例 患 者，术 前 临 床 分 期 为 Ｔ１～２Ｎ０Ｍ０，

１～２枚 ＳＬＮ 阳 性，患 者 随 机 分 为２组，分 别 给 予

ＡＬＮＤ和不做ＡＬＮＤ等处理，术后均给 予 综 合 治 疗，
经过６．３年的随访发现，ＡＬＮＤ与未行ＡＬＮＤ患者总

生存（ｏｖｅｒａｌｌ　ｓｕｒｖｉｖａｌ，ＯＳ）与无进展生存（ｄｉｓｅａｓｅ－ｆｒｅｅ
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ｓｕｒｖｉｖａｌ，ＤＦＳ）差 异 均 无 统 计 学 意 义。目 前 对 该 结 论

仍存有争议，反对方认为患者只达到预期数量一半时

就关闭了试验，可能不能检验组间细微差别，非劣效标

准太宽泛，没有腋窝淋巴结清除就缺少腋窝淋巴结的

相关信息，而这部分信息可能与化疗方案的选择有关。
支持方认为５年ＯＳ及ＤＦＳ差异均无统计学意义，患

侧术后并发症较低，腋窝淋巴结情况几乎不影响化疗

方案的选择。
专家组讨论了以上建议是否适用于乳房切除术后

计划放疗的 患 者，但 是 近 半 数 专 家 建 议 给 予 ＡＬＮＤ，
而 且 如 果 患 者 没 有 术 后 放 疗 计 划，必 须 要 进 行

ＡＬＮＤ。专家同样 讨 论 了≥３个ＳＬＮ阳 性 或 者 术 前

活检证实淋巴结转移的患者是否需要行腋窝淋巴结清

除的问题，多数专家建议行ＡＬＮＤ。

２．５　辅助放射治疗
专家组推荐给予接受保留乳房治疗的患者短程放

射治疗，对于部分患者可以作为标准方案，更有专家认

为短程放疗几乎适用于所有患者，现有２个大型研究

认为，全乳短程放疗（例如４０Ｇｙ，１５分割或４２．５Ｇｙ，

１６分割）安全有效，相比５０Ｇｙ，２５分割全乳短程放疗

方便而且费用较低［１６－１７］。
专家组认为，≥４个 腋 窝 淋 巴 结 阳 性 的 乳 腺 癌 患

者术后应给予辅助放射治疗，对于１～３个腋窝淋巴结

阳性的乳腺癌患者除非病理分化较差，术后不建议常

规行放射治疗。若 患 者 肿 瘤 直 径≤５ｃｍ以 及 腋 窝 淋

巴结阴性，即使检测的淋巴结只有８枚也可以免行术

后放 射 治 疗。２／３ 的 专 家 建 议 ＳＬＮ 阳 性 且 未 行

ＡＬＮＤ的乳腺癌患者术后应给予放射治疗，当肿瘤直

径＞５ｃｍ和（或）深部切缘阳性 术 后 也 应 该 行 放 射 治

疗。组织学分级３级、脉 管 侵 犯、ＨＥＲ－２阳 性 及 三 阴

性乳腺癌患者不是放射治疗独立指征。
乳腺癌改良根治术后放射治疗的照射野不受新辅

助化疗或分子分型的影响。放射治疗的照射野是否包

括锁骨上区目前尚未形成共识。多数专家建议照射野

不应常规包括内乳淋巴结，也不赞成ＡＬＮＤ术后的患

者放射治疗照射野包括腋窝。

２．６　内分泌治疗
２．６．１　绝经前乳腺癌　多数专家认为，他莫昔芬是绝

经前乳腺癌患者主要内分泌治疗药物。ＡＴＬＡＳ研究

显示，部 分 患 者 应 用 他 莫 昔 芬 持 续１０年 较５年 获

益［９］。多数专家认为，他莫昔芬治疗过程中不必行卵

巢功能抑制，绝经前的乳腺癌患者单独给予卵巢功能

抑制而不给予他莫昔芬或给予卵巢功能抑制联合芳香

化酶抑制剂（ａｒｏｍａｔａｓｅ　ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ，ＡＩｓ）均不能明显获

益。但是接近半数专家认为，年龄＜４０岁应给予他莫

昔芬联合卵巢功能抑制。

２．６．２　绝经后乳腺癌　专家建议部分绝经后患者可

以单独给予他莫昔芬治疗。尽管对于绝经后高危患者

目前仍倾向于应 用 ＡＩｓ，但 是 专 家 对 于 绝 经 后 乳 腺 癌

患者是否起始应用ＡＩｓ治疗这一问题意见分歧较大。
多数专家认为，绝经后乳腺癌患者应用ＡＩｓ治疗２年

后可以改为他莫昔芬治疗。对于起始应用他莫昔芬或

者ＡＩｓ治疗不足５年的淋巴结阳性乳腺癌患者应在完

成第 一 个５年 治 疗 的 基 础 上 继 续 扩 展 内 分 泌 治 疗。

ＡＩｓ治疗是否应＞５年尚未达成一致。在经过了５年

的ＡＩｓ治疗后可以考虑序贯应用他莫昔芬辅助内分泌

治疗，但是这种方案目前尚无临床研究结果支持。

２．７　化疗
２．７．１　辅助化疗　专家组讨论的辅助化疗适应证包

括肿瘤组织学分级较高，Ｋｉ－６７高表达，激素受体水平

较低，ＨＥＲ－２阳性或三阴性乳腺癌，２１－ｇｅｎｅ　ＲＳ较高，

７０－ｇｅｎｅ检测为高 风 险 以 及≥３个 淋 巴 结 阳 性 等。多

数专家认为，淋巴结阳性本身并不是化疗的指征，但对

于≥４个淋巴 结 阳 性 的 乳 腺 癌 患 者 应 考 虑 给 予 化 疗。
脉管侵犯尚不认为是化疗的指征，半数专家认为年龄

＜３５岁的 乳 腺 癌 患 者 应 该 给 予 化 疗。Ｌｕｍｉｎａｌ　Ａ型

乳腺癌患者对化疗不敏感，但肿瘤直径较大、复发风险

较高或患者要求化疗时可以在内分泌治疗的基础上应

用化疗药物。对于这部分患者目前尚未提出标准的化

疗方案。多数专 家 认 为，Ｌｕｍｉｎａｌ　Ｂ（ＨＥＲ－２阴 性）型

乳腺癌化疗方案应包含蒽环类联合紫杉类至少６个周

期，但是不赞同必须采用剂量密集方案。ＨＥＲ－２阳性

的乳腺癌患者目前尚无特定的化疗方案，强烈建议应

用含紫杉类联合蒽环类的治疗方案。
基底样乳 腺 癌 患 者 对 蒽 环 类 和 紫 杉 类 方 案 较 敏

感，这类患者铂类或含烷化剂方案尚无有力证据支持

其独特的价值。虽然少数专家认为，基底样乳腺癌适

合剂量密集型方案，但是目前尚未达成共识。
化疗方案 的 选 择 要 综 合 考 虑 其 他 非 临 床 病 理 因

素，如患者保留生育功能的愿望，对脱发及毒副作用的

承受能力等。化疗方案的选择暂时不考虑分子分型或

ＢＲＣＡ１／２基因突变。患者年龄较大未必影 响 化 疗 方

案的选择［１８］，但 应 该 考 虑 患 者 的 并 发 症 和 健 康 状 况，
这对于老年人是否可以给予化疗及如何选择化疗方案

至关重要。

２．７．２　新辅助 治 疗　研 究 发 现，＜４０岁 女 性 易 患 三

阴性和 ＨＥＲ－２阳性乳腺癌［１９］，对于年龄＜３５岁的三

阴性乳腺癌患 者 新 辅 助 化 疗 后 病 理 完 全 缓 解（ｐａｔｈｏ－
ｌｏｇｉｃ　ｃｏｍｐｌｅｔｅ　ｒｅｓｐｏｎｓｅ，ｐＣＲ）率较高。专家组分歧主

要集中于新辅助化疗降期后是否有生存获益。患者按

计划完成新辅助化疗后无论是否达到ｐＣＲ，不建议继

续给予术后辅助化疗。多数专家建议术前完成新辅助

化疗的所有周期，由于特殊原因术前未完成新辅助化

疗的患者，建议术后按原计划补充完成。ＨＥＲ－２阳性
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的乳腺癌患者新辅助化疗方案应包括抗ＨＥＲ－２药物。

２．８　抗 ＨＥＲ－２治疗
专家认为，ＨＥＲ－２过 表 达 或 扩 增 的 乳 腺 癌 患 者，

当肿 瘤 直 径＞５ｍｍ 时 应 该 给 予 曲 妥 珠 单 抗 靶 向 治

疗，而部分专家认为无论肿瘤大小如何均应该给予曲

妥珠单抗治疗。多数专家认为，曲妥珠单抗应与紫杉

类化疗药物同步应用，对化疗有禁忌的但具有靶向治

疗指征的乳腺癌患者可以单独给予曲妥珠单抗或曲妥

珠单抗联合 内 分 泌 治 疗。ＨＥＲＡ试 验 称２年 曲 妥 珠

单抗相比１年并不能明显获益，而ＰＨＡＲＥ试验也发

现６个月曲妥珠单抗疗效较１年疗效差［７－８］，最后专家

一致认为曲妥珠单抗应用的标准时间应为１年。

２．９　双膦酸盐应用
专家认为，双膦酸盐联合激素治疗能够使激素依

赖型乳腺癌患者获益，改善无瘤生存期，但并不建议所

有患者均应用双膦酸盐［２０－２２］。地诺单抗是一种人源化

单克隆抗体，能 高 度 特 异 性 结 合 核 因 子κＢ受 体 活 化

因子配体（ｒｅｃｅｐｔｏｒ　ａｃｔｉｖａｔｏｒ　ｏｆ　ｎｕｃｌｅａｒ　ｆａｃｔｏｒ－κＢ　ｌｉｇ－
ａｎｄ，ＲＡＮＫＬ），减 少 破 骨 细 胞 的 生 成，可 显 著 增 加 患

者骨密度，但是地诺单抗与双膦酸盐对乳腺癌患者生

存率的影响无明显差异［２３］。但是，地诺单抗较唑来膦

酸费用高，目前专家不建议地诺单抗作为乳腺癌骨转

移患者的常规辅助用药［２４］。

３　其他研究成果

３．１　ＥＢＣＴＣＧ荟萃分析
早期乳腺癌试验协作组（ｅａｒｌｙ　ｂｒｅａｓｔ　ｃａｎｃｅｒ　ｔｒｉａｌ－

ｉｓｔｓ’ｃｏｌｌａｂｏｒａｔｉｖｅ　ｇｒｏｕｐ，ＥＢＣＴＣＧ）的荟萃分析显示，
乳腺癌辅助化疗是有效的，并且蒽环类药物为基础的

方案优于ＣＭＦ方 案，含 紫 杉 类 的 方 案 优 于 以 蒽 环 类

为基础的方案。无论乳腺癌患者的年龄、分期、组织学

分级及ＥＲ状态如何，以蒽环类 或 蒽 环 联 合 紫 杉 类 为

基础的方案均可降低 乳 腺 癌 患 者 的 死 亡 率，其 中Ｌｕ－
ｍｉｎａｌ　Ａ型乳腺癌患者绝对获益相对较低［２５］。

３．２　肥胖和脂肪
肥胖是 乳 腺 癌 发 病 及 预 后 较 差 的 危 险 因 素［２６］。

对于绝经后患者，肥胖不能准确预测ＡＩｓ与他莫昔芬

相比能否获益［２７－２９］，但对于绝经前患者，肥胖可能会降

低ＡＩ类药物的疗 效［３０］。有 研 究 表 明，脂 肪 组 织 中 含

有多能干细胞，可能促进肿瘤血管的生成［３１］。临床前

期模型发现 脂 肪 细 胞 具 有 促 进 乳 腺 癌 细 胞 增 殖 的 作

用［３２］，这提示在乳房重建过程中使用脂肪组织可增加

复发风险。

３．３　风险评估及预后
基因分析的应 用 日 益 扩 大，大 约 有５％～３０％的

病例因此而改变治疗策略［３３］。Ｌｕｍｉｎａｌ　Ａ型，激素受

体阳性并 ＨＥＲ－２阳性的患者新辅助化疗后残余病灶

不具有判断预后的价值，但ＨＥＲ－２过表达型与三阴性

乳腺癌患者新辅助化疗后ｐＣＲ对于 判 断 预 后 具 有 重

要意义［３４］。

３．４　免疫和疫苗
由于肿瘤具有异质性和免疫逃逸机制，治疗性疫

苗目前仍然难以应用于临床。乳腺癌肿瘤相关淋巴细

胞是新辅助化疗过程中预测肿瘤对蒽环类或紫杉类反

应的独 立 预 测 因 子［３５］。在 淋 巴 结 阳 性、ＥＲ 阴 性 及

ＨＥＲ－２阴性乳腺癌患者，淋巴细胞浸润程度增加提示

预后良好［３６］。

３．５　新辅助化疗ｐＣＲ的预测
ＰＡＭ５０研究显示，Ｌｕｍｉｎａｌ　Ａ型或Ｌｕｍｉｎａｌ　Ｂ型

乳腺癌患者ＣＥＦ方 案 并 不 优 于ＣＭＦ方 案［３７］。三 阴

性乳腺癌患者目前尚无最优化疗方案。运用ＰＡＭ５０
复发风 险（ｒｉｓｋ　ｏｆ　ｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅ，ＲＯＲ）评 分 发 现，ＲＯＲ
评分较低的乳腺 癌 患 者 很 少 能 够 达 到ｐＣＲ［３８］。部 分

新 辅 助 化 疗 研 究 发 现，７０－ｇｅｎｅ提 示 预 后 较 好 和

２１－ｇｅｎｅ　ＲＳ较低，新辅助化疗后ｐＣＲ率较低［３９－４０］。

ＨＥＲ－２过度表达 和 三 阴 性 乳 腺 癌 患 者ｐ５３基 因

容易突变［４１］。临床前期研究显示，野生型ｐ５３基因可

降低 蒽 环 类 药 物 的 反 应［４２］，并 且 野 生 型ｐ５３基 因 与

ＥＲ之间存在相互作用，ＥＲ能阻碍ｐ５３依赖的细胞凋

亡［４３］。然而，新 辅 助 化 疗 的Ⅲ期 临 床 研 究 显 示，ｐ５３
基因并不能预测蒽环类与紫杉类化疗的敏感性［４４］。

３．６　内分泌治疗
绝经前激素受体阳性的乳腺癌患者标准的内分泌

治疗药物仍然是他莫昔芬。目前尚未解决的问题包括

他莫昔芬联合卵巢功能抑制的必要性，以及卵巢功能

抑制联 合 ＡＩｓ能 否 更 适 合 于 绝 经 前 乳 腺 癌 患 者。

ＳＯＦＴ及ＴＥＸＴ试验目前正在研究这一问题，答案将

在不久的将来揭晓。

ＭＡ１７试验发现，绝经后 内 分 泌 治 疗 敏 感 的 患 者

结束５年 他 莫 昔 芬 治 疗 后 应 该 序 贯 应 用 来 曲 唑 治

疗［４５］。这项试验称 初 诊 为 绝 经 前 而 经 过５年 他 莫 昔

芬治疗后达到绝经水平的乳腺癌患者序贯应用来曲唑

效果更好［４６］。

３．７　靶向治疗
Ｂａｓｅｌｇａ等［４７］针对转移性乳腺癌提出了抑制哺乳

动物 雷 帕 霉 素 靶 蛋 白（ｍａｍｍａｌｉａｎ　ｔａｒｇｅｔ　ｏｆ　ｒａｐａｍｙ－
ｃｉｎ，ｍＴＯＲ）信号通路的概念。研究发现，ＰＩ３Ｋ－α抑制

剂（如ＧＤＣ－００３２）与ＥＲ信号通路具有较强的相互作

用。临床前期研究显示，ＰＩ３Ｋ－α抑制剂（如ＢＹＬ７１９）
与氟维司群 具 有 协 同 作 用，内 分 泌 治 疗 与 各 种ＰＩ３Ｋ
途径抑制剂（如ＡＫＴ抑制剂或 ＭＥＫ抑制剂）之间具

有相 互 作 用。ＰＩ３Ｋ 抑 制 剂 可 抑 制 三 阴 性 乳 腺 癌

ＢＲＣＡ１／２的表达，从而增加细胞对多聚腺苷二磷酸核

糖聚合酶（ｐｏｌｙ－ＡＤＰ－ｒｉｂｏｓｅ　ｐｏｌｙｍｅｒａｓｅ，ＰＡＲＰ）抑 制
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剂的敏感性［４８－４９］。

４　小结

自２０１１年第１２届Ｓｔ　Ｇａｌｌｅｎ国 际 乳 腺 癌 会 议 以

来，无论乳腺癌诊断还是治疗方面均有大量的偱证医

学证据，本届乳腺癌会议总结了最近所发表的具有重

要意义的研究成果，为乳腺癌综合治疗提出建议，但是

多基因分子检测，靶向治疗等研究仍然不成熟，需要我

们继续探索。

参考文献

［１］　Ｇｏｌｄｈｉｒｓｃｈ　Ａ，Ｗｏｏｄ　ＷＣ，Ｃｏａｔｅｓ　ＡＳ，ｅｔ　ａｌ．Ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ　ｆｏｒ　ｓｕｂ－

ｔｙｐｅｓ－ｄｅａｌｉｎｇ　ｗｉｔｈ　ｔｈｅ　ｄｉｖｅｒｓｉｔｙ　ｏｆ　ｂｒｅａｓｔ　ｃａｎｃｅｒ：ｈｉｇｈｌｉｇｈｔｓ　ｏｆ

ｔｈｅ　Ｓｔ　Ｇａｌｌｅｎ　Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ　Ｅｘｐｅｒｔ　Ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ　ｏｎ　ｔｈｅ　Ｐｒｉｍａｒｙ

Ｔｈｅｒａｐｙ　ｏｆ　Ｅａｒｌｙ　Ｂｒｅａｓｔ　Ｃａｎｃｅｒ　２０１１［Ｊ］．Ａｎｎ　Ｏｎｃｏｌ，２０１１，２２
（８）：１７３６－１７４７．

［２］　Ｔｈｅ　Ｃａｎｃｅｒ　Ｇｅｎｏｍｅ　Ａｔｌａｓ　Ｎｅｔｗｏｒｋ．Ｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅ　ｍｏｌｅｃｕｌａｒ

ｐｏｒｔｒａｉｔｓ　ｏｆ　ｈｕｍａｎ　ｂｒｅａｓｔ　ｔｕｍｏｕｒｓ［Ｊ］．Ｎａｔｕｒｅ，２０１２，４９０
（７４１８）：６１－７０．

［３］　Ｄｕｎｂｉｅｒ　ＡＫ，Ａｎｄｅｒｓｏｎ　Ｈ，Ｇｈａｚｏｕｉ　Ｚ，ｅｔ　ａｌ．Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ　ｂｅｔｗｅｅｎ

ｂｒｅａｓｔ　ｃａｎｃｅｒ　ｓｕｂｔｙｐｅｓ　ａｎｄ　ｒｅｓｐｏｎｓｅ　ｔｏ　ｎｅｏａｄｊｕｖａｎｔ　ａｎａｓｔｒｏｚｏｌｅ
［Ｊ］．Ｓｔｅｒｏｉｄｓ，２０１１，７６（８）：７３６－７４０．

［４］　Ｅｌｌｉｓ　Ｍ　Ｊ，Ｄｉｎｇ　Ｌ，Ｓｈｅｎ　Ｄ，ｅｔ　ａｌ．Ｗｈｏｌｅ－ｇｅｎｏｍｅ　ａｎａｌｙｓｉｓ　ｉｎｆｏｒｍｓ

ｂｒｅａｓｔ　ｃａｎｃｅｒ　ｒｅｓｐｏｎｓｅ　ｔｏ　ａｒｏｍａｔａｓｅ　ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｎａｔｕｒｅ，２０１２，

４８６（７４０３）：３５３－３６０．
［５］　Ｇａｌｉｍｂｅｒｔｉ　Ｖ，Ｂｏｔｔｅｒｉ　Ｅ，Ｃｈｉｆｕ　Ｃ，ｅｔ　ａｌ．Ｃａｎ　ｗｅ　ａｖｏｉｄ　ａｘｉｌｌａｒｙ　ｄｉｓ－

ｓｅｃｔｉｏｎ　ｉｎ　ｔｈｅ　ｍｉｃｒｏｍｅｔａｓｔａｔｉｃ　ｓｅｎｔｉｎｅｌ　ｎｏｄｅ　ｉｎ　ｂｒｅａｓｔ　ｃａｎｃｅｒ？

［Ｊ］．Ｂｒｅａｓｔ　Ｃａｎｃｅｒ　Ｒｅｓ　Ｔｒｅａｔ，２０１２，１３１（３）：８１９－８２５．
［６］　Ｍａｒｔｅｌｌｉ　Ｇ，Ｂｏｒａｃｃｈｉ　Ｐ，Ａｒｄｏｉｎｏ　Ｉ，ｅｔ　ａｌ．Ａｘｉｌｌａｒｙ　ｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ　ｖｅｒｓｕｓ

ｎｏ　ａｘｉｌｌａｒｙ　ｄｉｓｓｅｃｔｉｏｎ　ｉｎ　ｏｌｄｅｒ　ｐａｔｉｅｎｔｓ　ｗｉｔｈ　Ｔ１Ｎ０ｂｒｅａｓｔ　ｃａｎｃｅｒ：

１５－ｙｅａｒ　ｒｅｓｕｌｔｓ　ｏｆ　ａ　ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ　ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ　ｔｒｉａｌ［Ｊ］．Ａｎｎ　Ｓｕｒｇ，

２０１２，２５６（６）：９２０－９２４．
［７］　Ｇｏｌｄｈｉｒｓｃｈ　Ａ，Ｇｅｌｂｅｒ　ＲＤ，Ｐｉｃｃａｒｔ－Ｇｅｂｈａｒｔ　ＭＪ，ｅｔ　ａｌ．２ｙｅａｒｓ　ｖｅｒ－

ｓｕｓ　１ｙｅａｒ　ｏｆ　ａｄｊｕｖａｎｔ　ｔｒａｓｔｕｚｕｍａｂ　ｆｏｒ　ＨＥＲ－２－ｐｏｓｉｔｉｖｅ　ｂｒｅａｓｔ

ｃａｎｃｅｒ（ＨＥＲＡ）：ａｎ　ｏｐｅｎ－ｌａｂｅｌ，ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ　ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ　ｔｒｉａｌ［Ｊ］．

Ｌａｎｃｅｔ，２０１３，３８２（９８９７）：１０２１－１０２８．
［８］　Ｐｉｖｏｔ　Ｘ，Ｒｏｍｉｅｕ　Ｇ，Ｄｅｂｌｅｄ　Ｍ，ｅｔ　ａｌ．６ｍｏｎｔｈｓ　ｖｅｒｓｕｓ　１２ｍｏｎｔｈｓ

ｏｆ　ａｄｊｕｖａｎｔ　ｔｒａｓｔｕｚｕｍａｂ　ｆｏｒ　ｐａｔｉｅｎｔｓ　ｗｉｔｈ　ＨＥＲ－２－ｐｏｓｉｔｉｖｅ　ｅａｒｌｙ

ｂｒｅａｓｔ　ｃａｎｃｅｒ（ＰＨＡＲＥ）：ａ　ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ　ｐｈａｓｅ　３ｔｒｉａｌ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ

Ｏｎｃｏｌ，２０１３，１４（８）：７４１－７４８．
［９］　Ｄａｖｉｅｓ　Ｃ，Ｐａｎ　Ｈ，Ｇｏｄｗｉｎ　Ｊ，ｅｔ　ａｌ．Ｌｏｎｇ－ｔｅｒｍ　ｅｆｆｅｃｔｓ　ｏｆ　ｃｏｎｔｉｎｕｉｎｇ

ａｄｊｕｖａｎｔ　ｔａｍｏｘｉｆｅｎ　ｔｏ　１０ｙｅａｒｓ　ｖｅｒｓｕｓ　ｓｔｏｐｐｉｎｇ　ａｔ　５ｙｅａｒｓ　ａｆｔｅｒ

ｄｉａｇｎｏｓｉｓ　ｏｆ　ｏｅｓｔｒｏｇｅｎ　ｒｅｃｅｐｔｏｒ－ｐｏｓｉｔｉｖｅ　ｂｒｅａｓｔ　ｃａｎｃｅｒ：ＡＴＬＡＳ，ａ

ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ　ｔｒｉａｌ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，２０１３，３８１（９８６９）：８０５－８１６．
［１０］　Ｃｈｅａｎｇ　ＭＣ，Ｃｈｉａ　ＳＫ，Ｖｏｄｕｃ　Ｄ，ｅｔ　ａｌ．Ｋｉ６７ｉｎｄｅｘ，ＨＥＲ－２ｓｔａｔｕｓ，

ａｎｄ　ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ　ｏｆ　ｐａｔｉｅｎｔｓ　ｗｉｔｈ　ｌｕｍｉｎａｌ　Ｂ　ｂｒｅａｓｔ　ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．Ｊ　Ｎａｔｌ

Ｃａｎｃｅｒ　Ｉｎｓｔ，２００９，１０１（１０）：７３６－７５０．
［１１］　Ｐｒａｔ　Ａ，Ｃｈｅａｎｇ　ＭＣ，Ｍａｒｔｉｎ　Ｍ，ｅｔ　ａｌ．Ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ　ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ　ｏｆ

ｐｒｏｇｅｓｔｅｒｏｎｅ　ｒｅｃｅｐｔｏｒ－ｐｏｓｉｔｉｖｅ　ｔｕｍｏｒ　ｃｅｌｌｓ　ｗｉｔｈｉｎ　ｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏ－

ｃｈｅｍｉｃａｌｌｙ　ｄｅｆｉｎｅｄ　ｌｕｍｉｎａｌ　Ａ　ｂｒｅａｓｔ　ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．Ｊ　Ｃｌｉｎ　Ｏｎｃｏｌ，

２０１３，３１（２）：２０３－２０９．
［１２］　Ｐｒａｔ　Ａ，Ｐａｒｋｅｒ　ＪＳ，Ｆａｎ　Ｃ，ｅｔ　ａｌ．Ｃｏｎｃｏｒｄａｎｃｅ　ａｍｏｎｇ　ｇｅｎｅ　ｅｘｐｒｅｓ－

ｓｉｏｎ－ｂａｓｅｄ　ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓ　ｆｏｒ　ＥＲ－ｐｏｓｉｔｉｖｅ　ｂｒｅａｓｔ　ｃａｎｃｅｒ　ｔｒｅａｔｅｄ　ｗｉｔｈ

ａｄｊｕｖａｎｔ　ｔａｍｏｘｉｆｅｎ［Ｊ］．Ａｎｎ　Ｏｎｃｏｌ，２０１２，２３（１１）：２８６６－２８７３．

［１３］　Ｄｒｕｋｋｅｒ　ＣＡ，Ｂｕｅｎｏ－ｄｅ－Ｍｅｓｑｕｉｔａ　ＪＭ，Ｒｅｔｅｌ　ＶＰ，ｅｔ　ａｌ．Ａ　ｐｒｏｓｐｅｃ－

ｔｉｖｅ　ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ　ｏｆ　ａ　ｂｒｅａｓｔ　ｃａｎｃｅｒ　ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ　ｓｉｇｎａｔｕｒｅ　ｉｎ　ｔｈｅ　ｏｂ－

ｓｅｒｖａｔｉｏｎａｌ　ＲＡＳＴＥＲ　ｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｉｎｔ　Ｊ　Ｃａｎｃｅｒ，２０１３，１３３（４）：９２９－

９３６．
［１４］　Ｐａｉｋ　Ｓ，Ｔａｎｇ　Ｇ，Ｓｈａｋ　Ｓ，ｅｔ　ａｌ．Ｇｅｎｅ　ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ　ａｎｄ　ｂｅｎｅｆｉｔ　ｏｆ　ｃｈｅｍｏ－

ｔｈｅｒａｐｙ　ｉｎ　ｗｏｍｅｎ　ｗｉｔｈ　ｎｏｄｅ－ｎｅｇａｔｉｖｅ，ｅｓｔｒｏｇｅｎ　ｒｅｃｅｐｔｏｒ－ｐｏｓｉｔｉｖｅ

ｂｒｅａｓｔ　ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．Ｊ　Ｃｌｉｎ　Ｏｎｃｏｌ，２００６，２４（２３）：３７２６－３７３４．
［１５］　Ａｌｂａｉｎ　ＫＳ，Ｂａｒｌｏｗ　ＷＥ，Ｓｈａｋ　Ｓ，ｅｔ　ａｌ．Ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ　ａｎｄ　ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅ

ｖａｌｕｅ　ｏｆ　ｔｈｅ　２１－ｇｅｎｅ　ｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅ　ｓｃｏｒｅ　ａｓｓａｙ　ｉｎ　ｐｏｓｔｍｅｎｏｐａｕｓａｌ

ｗｏｍｅｎ　ｗｉｔｈ　ｎｏｄｅ－ｐｏｓｉｔｉｖｅ，ｏｅｓｔｒｏｇｅｎ－ｒｅｃｅｐｔｏｒ－ｐｏｓｉｔｉｖｅ　ｂｒｅａｓｔ

ｃａｎｃｅｒ　ｏｎ　ｃｈｅｍｏｔｈｅｒａｐｙ：ａ　ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ　ａｎａｌｙｓｉｓ　ｏｆ　ａ　ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ

ｔｒｉａｌ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ　Ｏｎｃｏｌ，２０１０，１１（１）：５５－６５．
［１６］　Ｗｈｅｌａｎ　ＴＪ，Ｐｉｇｎｏｌ　ＪＰ，Ｌｅｖｉｎｅ　ＭＮ，ｅｔ　ａｌ．Ｌｏｎｇ－ｔｅｒｍ　ｒｅｓｕｌｔｓ　ｏｆ　ｈｙ－

ｐｏｆｒａｃｔｉｏｎａｔｅｄ　ｒａｄｉａｔｉｏｎ　ｔｈｅｒａｐｙ　ｆｏｒ　ｂｒｅａｓｔ　ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．Ｎ　Ｅｎｇｌ　Ｊ

Ｍｅｄ，２０１０，３６２（６）：５１３－５２０．
［１７］　Ｈａｖｉｌａｎｄ　ＪＳ，Ｏｗｅｎ　ＪＲ，Ｄｅｗａｒ　ＪＡ，ｅｔ　ａｌ．Ｔｈｅ　ＵＫ　Ｓｔａｎｄａｒｄｉｓａｔｉｏｎ

ｏｆ　Ｂｒｅａｓｔ　Ｒａｄｉｏｔｈｅｒａｐｙ（ＳＴＡＲＴ）ｔｒｉａｌｓ　ｏｆ　ｒａｄｉｏｔｈｅｒａｐｙ　ｈｙｐｏ－

ｆｒａｃｔｉｏｎａｔｉｏｎ　ｆｏｒ　ｔｒｅａｔｍｅｎｔ　ｏｆ　ｅａｒｌｙ　ｂｒｅａｓｔ　ｃａｎｃｅｒ：１０－ｙｅａｒ　ｆｏｌｌｏｗ－

ｕｐ　ｒｅｓｕｌｔｓ　ｏｆ　ｔｗｏ　ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ　ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ　ｔｒｉａｌｓ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ　Ｏｎｃｏｌ，

２０１３，１４（１１）：１０８６－１０９４．
［１８］　Ｍｕｓｓ　ＨＢ，Ｂｅｒｒｙ　ＤＡ，Ｃｉｒｒｉｎｃｉｏｎｅ　ＣＴ，ｅｔ　ａｌ．Ａｄｊｕｖａｎｔ　ｃｈｅｍｏｔｈｅｒ－

ａｐｙ　ｉｎ　ｏｌｄｅｒ　ｗｏｍｅｎ　ｗｉｔｈ　ｅａｒｌｙ－ｓｔａｇｅ　ｂｒｅａｓｔ　ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．Ｎ　Ｅｎｇｌ　Ｊ

Ｍｅｄ，２００９，３６０（２０）：２０５５－２０６５．
［１９］　Ｃｌａｒｋｅ　ＣＡ，Ｋｅｅｇａｎ　ＴＨＭ，Ｙａｎｇ　Ｊ，ｅｔ　ａｌ．Ａｇｅ－ｓｐｅｃｉｆｉｃ　ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ　ｏｆ

ｂｒｅａｓｔ　ｃａｎｃｅｒ　ｓｕｂｔｙｐｅｓ：ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇ　ｔｈｅ　ｂｌａｃｋ－ｗｈｉｔｅ　ｃｒｏｓｓｏｖｅｒ
［Ｊ］．Ｊ　Ｎａｔｌ　Ｃａｎｃｅｒ　Ｉｎｓｔ，２０１２，１０４（１４）：１０９４－１１０１．

［２０］　Ｃｏｌｅｍａｎ　Ｒ　Ｅ，Ｍａｒｓｈａｌｌ　Ｈ，Ｃａｍｅｒｏｎ　Ｄ，ｅｔ　ａｌ．Ｂｒｅａｓｔ－ｃａｎｃｅｒ　ａｄｊｕ－

ｖａｎｔ　ｔｈｅｒａｐｙ　ｗｉｔｈ　ｚｏｌｅｄｒｏｎｉｃ　ａｃｉｄ［Ｊ］．Ｎ　Ｅｎｇｌ　Ｊ　Ｍｅｄ，２０１１，３６５
（１５）：１３９６－１４０５．

［２１］　Ｃｏｌｅｍａｎ　Ｒ，Ｄｅ　Ｂｏｅｒ　Ｒ，Ｅｉｄｔｍａｎｎ　Ｈ，ｅｔ　ａｌ．Ｚｏｌｅｄｒｏｎｉｃ　ａｃｉｄ（ｚｏｌｅ－

ｄｒｏｎａｔｅ）ｆｏｒ　ｐｏｓｔｍｅｎｏｐａｕｓａｌ　ｗｏｍｅｎ　ｗｉｔｈ　ｅａｒｌｙ　ｂｒｅａｓｔ　ｃａｎｃｅｒ　ｒｅ－

ｃｅｉｖｉｎｇ　ａｄｊｕｖａｎｔ　ｌｅｔｒｏｚｏｌｅ（ＺＯ－ＦＡＳＴ　ｓｔｕｄｙ）：ｆｉｎａｌ　６０－ｍｏｎｔｈ　ｒｅ－

ｓｕｌｔｓ［Ｊ］．Ａｎｎ　Ｏｎｃｏｌ，２０１３，２４（２）：３９８－４０５．
［２２］　Ｇｎａｎｔ　Ｍ，Ｍｌｉｎｅｒｉｔｓｃｈ　Ｂ，Ｓｔｏｅｇｅｒ　Ｈ，ｅｔ　ａｌ．Ａｄｊｕｖａｎｔ　ｅｎｄｏｃｒｉｎｅ　ｔｈｅｒａｐｙ

ｐｌｕｓ　ｚｏｌｅｄｒｏｎｉｃ　ａｃｉｄ　ｉｎ　ｐｒｅｍｅｎｏｐａｕｓａｌ　ｗｏｍｅｎ　ｗｉｔｈ　ｅａｒｌｙ－ｓｔａｇｅ　ｂｒｅａｓｔ

ｃａｎｃｅｒ：６２－ｍｏｎｔｈ　ｆｏｌｌｏｗ－ｕｐ　ｆｒｏｍ　ｔｈｅ　ＡＢＣＳＧ－１２ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ　ｔｒｉａｌ
［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ　Ｏｎｃｏｌ，２０１１，１２（７）：６３１－６４１．

［２３］　Ｓｉｌｖｅｒｍａｎ　ＳＬ．Ｎｅｗ　ｔｈｅｒａｐｉｅｓ　ｆｏｒ　ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓｉｓ：ｚｏｌｅｄｒｏｎｉｃ　ａｃｉｄ，ｂａｚｅ－

ｄｏｘｉｆｅｎｅ，ａｎｄ　ｄｅｎｏｓｕｍａｂ［Ｊ］．Ｃｕｒｒ　Ｏｓｔｅｏｐｏｒｏｓ　Ｒｅｐ，２００９，７（３）：９１－

９５．
［２４］　ｘｉｅ　Ｊ，Ｄｉｅｎｅｒ　Ｍ，Ｓｏｒｇ　Ｒ，ｅｔ　ａｌ．Ｃｏｓｔ－ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｎｅｓｓ　ｏｆ　ｄｅｎｏｓｕｍａｂ

ｃｏｍｐａｒｅｄ　ｗｉｔｈ　ｚｏｌｅｄｒｏｎｉｃ　ａｃｉｄ　ｉｎ　ｐａｔｉｅｎｔｓ　ｗｉｔｈ　ｂｒｅａｓｔ　ｃａｎｃｅｒ　ａｎｄ

ｂｏｎｅ　ｍｅｔａｓｔａｓｅｓ［Ｊ］．Ｃｌｉｎ　Ｂｒｅａｓｔ　Ｃａｎｃｅｒ，２０１２，１２（４）：２４７－２５８．
［２５］　Ｐｅｔｏ　Ｒ，Ｄａｖｉｅｓ　Ｃ，Ｇｏｄｗｉｎ　Ｊ，ｅｔ　ａｌ．Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｓ　ｂｅｔｗｅｅｎ　ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ

ｐｏｌｙｃｈｅｍｏｔｈｅｒａｐｙ　ｒｅｇｉｍｅｎｓ　ｆｏｒ　ｅａｒｌｙ　ｂｒｅａｓｔ　ｃａｎｃｅｒ：ｍｅｔａ－ａｎａｌｙ－

ｓｅｓ　ｏｆ　ｌｏｎｇ－ｔｅｒｍ　ｏｕｔｃｏｍｅ　ａｍｏｎｇ　１００，０００ｗｏｍｅｎ　ｉｎ　１２３ｒａｎｄｏｍ－

ｉｓｅｄ　ｔｒｉａｌｓ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，２０１２，３７９（９８１４）：４３２－４４４．
［２６］　Ｎｉｒａｕｌａ　Ｓ，Ｏｃａｎａ　Ａ，Ｅｎｎｉｓ　Ｍ，ｅｔ　ａｌ．Ｂｏｄｙ　ｓｉｚｅ　ａｎｄ　ｂｒｅａｓｔ　ｃａｎｃｅｒ

ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ　ｉｎ　ｒｅｌａｔｉｏｎ　ｔｏ　ｈｏｒｍｏｎｅ　ｒｅｃｅｐｔｏｒ　ａｎｄ　ｍｅｎｏｐａｕｓａｌ　ｓｔａ－

ｔｕｓ：ａ　ｍｅｔａ－ａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．Ｂｒｅａｓｔ　Ｃａｎｃｅｒ　Ｒｅｓ　Ｔｒｅａｔ，２０１２，１３４（２）：

７６９－７８１．
［２７］　Ｓｅｓｔａｋ　Ｉ，Ｄｉｓｔｌｅｒ　Ｗ，Ｆｏｒｂｅｓ　ＪＦ，ｅｔ　ａｌ．Ｅｆｆｅｃｔ　ｏｆ　ｂｏｄｙ　ｍａｓｓ　ｉｎｄｅｘ

ｏｎ　ｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅｓ　ｉｎ　ｔａｍｏｘｉｆｅｎ　ａｎｄ　ａｎａｓｔｒｏｚｏｌｅ　ｔｒｅａｔｅｄ　ｗｏｍｅｎ：ａｎ

ｅｘｐｌｏｒａｔｏｒｙ　ａｎａｌｙｓｉｓ　ｆｒｏｍ　ｔｈｅ　ＡＴＡＣ　ｔｒｉａｌ［Ｊ］．Ｊ　Ｃｌｉｎ　Ｏｎｃｏｌ，
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ｐａｕｓａｌ　ｈｏｒｍｏｎｅ－ｒｅｃｅｐｔｏｒ－ｐｏｓｉｔｉｖｅ　ａｄｖａｎｃｅｄ　ｂｒｅａｓｔ　ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．Ｎ

Ｅｎｇｌ　Ｊ　Ｍｅｄ，２０１２，３６６（６）：５２０－５２９．
［４８］　Ｉｂｒａｈｉｍ　ＹＨ，Ｇａｒｃíａ－Ｇａｒｃíａ　Ｃ，Ｓｅｒｒａ　Ｖ，ｅｔ　ａｌ．ＰＩ３Ｋｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ　ｉｍ－

ｐａｉｒｓ　ＢＲＣＡ１／２ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ　ａｎｄ　ｓｅｎｓｉｔｉｚｅｓ　ＢＲＣＡ－ｐｒｏｆｉｃｉｅｎｔ　ｔｒｉｐｌｅ－

ｎｅｇａｔｉｖｅ　ｂｒｅａｓｔ　ｃａｎｃｅｒ　ｔｏ　ＰＡＲＰ　ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｃａｎｃｅｒ　Ｄｉｓｃｏｖ，

２０１２，２（１１）：１０３６－１０４７．
［４９］　Ｊｕｖｅｋａｒ　Ａ，Ｂｕｒｇａ　ＬＮ，Ｈｕ　Ｈ，ｅｔ　ａｌ．Ｃｏｍｂｉｎｉｎｇ　ａ　ＰＩ３Ｋｉｎｈｉｂｉｔｏｒ

ｗｉｔｈ　ａ　ＰＡＲＰ　ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ　ｐｒｏｖｉｄｅｓ　ａｎ　ｅｆｆｅｃｔｉｖｅ　ｔｈｅｒａｐｙ　ｆｏｒ　ＢＲＣＡ１－

ｒｅｌａｔｅｄ　ｂｒｅａｓｔ　ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．Ｃａｎｃｅｒ　Ｄｉｓｃｏｖ，２０１２，２（１１）：１０４８－

１０６３．

收稿日期：２０１３－０９－１６　修回日期：２０１３－１０－２９
（编辑：王秀华
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中华肿瘤防治杂志编排规范

插　　图

　　图应主题分明具有直观、简明、方便阅读理解的功能。图和表不宜同时说明同一事物。强调事物
的性状或变化趋势，宜用统计图，强调准确程度宜用统计表。每幅图应在正文中标明引用处。与图有
关的量、单位、符号、缩略语等必须与正文一致。为确保图的自明性，图内使用的缩略语必要时应注
释。中文期刊图题、图例及图内说明应使用中文或中、英文对照，但不宜仅用英文。

照片图须轮廓清晰，层次分明，反差适中，显微镜病理图片应注明染色方法及放大或缩小倍数。
显微照片内采用的符号、箭头或字母背景的对比度应明显。实物图须标明实际尺寸。

·４６８１· 王新昭，等　２０１３年Ｓｔ　Ｇａｌｌｅｎ乳腺癌会议国际专家共识荟萃


