
靶向抗癌药伊马替尼耐药性的研究进展 

Advances in drug resistance of target-directed anti-cancer drug imatinib 
 

中国新药与临床杂志 
2013, 2013(07) 12-20 

[打印本页] [关闭]

本期目录 | 过刊浏览 | 高级检索

邵圣娟;李艳妮;  

摘要：  

伊马替尼作为第一代酪氨酸激酶抑制剂,已成功用于慢性粒细胞白血病慢性期的一线治疗,但耐药现象的出现,极大

影响了伊马替尼的长期治疗效果。伊马替尼耐药机制复杂多样,大致归为两大类:依赖于BCR-ABL激酶活性的耐药

机制和不依赖于BCR-ABL激酶活性的耐药机制。针对不同的耐药机制,人们提出了很多解决伊马替尼耐药性的方

法,包括对新型酪氨酸激酶抑制剂的研究,联合下游信号通路抑制剂,以及对慢性粒细胞白血病干细胞的靶向用药

等。 
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