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摘要： 抗体偶联药物（ADC）可显著改善乳腺癌患者的生存，但其治疗相关心脏毒性成为影响治疗获益的关键

限制因素。目前 FDA 批准上市的 ADC 品种较多，其中恩美曲妥珠单抗、德曲妥珠单抗、戈沙妥珠单抗、芦康沙妥珠

单抗等已广泛用于乳腺癌的治疗。本文将系统梳理乳腺癌中 ADC 相关心脏毒性的作用机制、临床表现、发生风险

及监控和管理策略，以指导 ADC 在乳腺癌中的安全有效应用。
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Abstract: Antibody-drug conjugates (ADC) have significantly improved survival outcomes in breast cancer patients. 
However, ADC-associated cardiotoxicity has emerged as a critical limiting factor impacting treatment benefit. Multiple 
FDA-approved ADC agents are currently available for breast cancer, including trastuzumab emtansine (T-DM1), trastuzum⁃
ab deruxtecan (T-DXd), sacituzumab govitecan (SG), sacituzumab tirumotecan (SKB264), etc. This article systematically re⁃
views the mechanisms of cardiotoxicity, clinical manifestations, risk assessment, monitoring strategies, and management ap⁃
proaches for ADC therapies in breast cancer. We aim to guide the safe and effective clinical application of ADC drugs in 
breast cancer.
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0　前言

近年来，随着抗肿瘤新药的不断涌现和肿瘤诊

疗手段的进步，肿瘤患者的生存期显著延长。经过

有效的抗肿瘤治疗，许多肿瘤已逐渐转变为慢性疾

病模式［1］。然而，随着肿瘤患者生存时间的延长，抗

肿瘤治疗相关不良事件对患者生存的影响也日益

凸显。其中心脏毒性尤为突出，在 66岁以上的乳腺

癌患者中，心血管疾病导致的死亡率（15.9%）已超

过乳腺癌本身（15.1%），成为导致肿瘤患者非肿瘤

相关死亡的主要原因之一［2-3］。
恶性肿瘤与心血管疾病是全球疾病负担最重

的两类疾病，且二者常伴有共同的危险因素［4］。肿

瘤可侵犯心脏、血管及其附属结构，而多数化疗药

物具有心血管毒性，放疗可直接造成心脏和血管损

伤，近年来兴起的靶向治疗、免疫检查点抑制剂等

导致的心血管不良事件临床亦不鲜见［5-6］。近年来，

越来越多的新型抗肿瘤药物应用于临床实践，例如

单克隆抗体、抗体偶联药物（antibody-drug conju⁃
gate， ADC）和免疫抑制剂等。除了传统的心血管危

险因素（包括吸烟、高血压、糖尿病、高脂血症和肥

胖症）外，大剂量蒽环类药物、免疫抑制剂和抗肿瘤

靶向药物的应用等均增加了肿瘤患者心血管毒性

的风险［7］。
ADC作为新型抗肿瘤药物，在临床中显示出卓

越的抗肿瘤潜力，并已被批准用于治疗多种血液和

实体恶性肿瘤，包括乳腺癌、胃癌、急性白血病和淋

巴瘤等［8］。目前FDA批准上市的ADC品种较多，在

乳腺癌治疗中应用较多的 ADC 包括恩美曲妥珠单

抗（trastuzumab emtansine， T-DM1）、德曲妥珠单抗

（trastuzumab deruxtecan， T-DXd）、戈沙妥珠单抗

（sacituzumab govitecan， SG）、芦康沙妥珠单抗（saci⁃
tuzumab tirumotecan， SKB264）等。心脏毒性不良事

件是ADC常见不良反应，也是影响肿瘤患者生活质

量和生存期的主要因素［9］。本综述将系统梳理乳腺

癌中ADC治疗相关心脏毒性的作用机制、监测和管

理策略。

1　ADC相关心脏毒性作用机制

ADC与靶抗原结合后，通过内化、转运，经接头

切割或降解，在细胞内释放有效载荷，实现精准治

疗［10］。ADC由三个关键部分组成：（1）单克隆抗体，

可特异性识别并结合肿瘤细胞表面的靶抗原；（2）

连接子，即连接抗体和细胞毒性药物的化学键，可

在肿瘤微环境下稳定释放载荷；（3）细胞毒性载荷，

为高效小分子化疗药物（如微管蛋白抑制剂、DNA
损伤剂）［11］。应用于乳腺癌治疗的ADC包括恩美曲

妥珠单抗、德曲妥珠单抗、戈沙妥珠单抗、芦康沙妥

珠单抗等，其疗效均明显优于传统化疗，但仍存在

较多不良反应，其中特别值得关注的不良反应之一

就是心脏毒性。

ADC引发心脏毒性的机制尚不完全明确，当前

研究认为可能与靶点、载荷、脱靶效应等因素有

关［12-13］。（1）靶点相关：部分靶抗原如人类表皮生长因

子受体 2（human epidermal growth factor receptor 2， 
HER2）在心肌细胞上也有低表达。HER2信号在维

持心肌细胞的结构、功能和信号通路中扮演重要角

色，与ADC结合后，即使载荷未完全释放，也可能干

扰心肌细胞的正常信号转导，而载荷释放后也可能

直接损伤表达靶抗原的心肌细胞。（2）载荷相关：微

管蛋白抑制剂可能干扰心肌细胞骨架和能量代谢；

拓扑异构酶Ⅰ抑制剂可引起DNA损伤，可能导致心

肌细胞死亡或功能障碍；其他不同载荷亦各有其特

定的毒性机制。（3）脱靶效应：ADC可能被非肿瘤组

织（包括心肌细胞）非特异性摄取，导致载荷在心脏

局部释放。（4）免疫激活/炎症反应：ADC或其代谢产

物可能引发全身或局部炎症反应（如细胞因子释

放），间接损伤心肌或影响心功能。（5）脱落的靶抗

原：血液中游离的靶抗原可能与 ADC 形成复合物，

沉积在心肌组织引起损伤（较少见）。（6）既往治疗

史：患者既往接受的可能引起心脏毒性的治疗（如

蒽环类化疗、放疗）会导致心脏损伤累积，增加对

ADC心脏毒性的敏感性。

2　ADC相关心脏毒性诊断、临床表现

2.1　ADC相关心脏毒性的诊断

对于心脏毒性的诊断，目前多数情况下采用美

国心脏评估委员会的评价标准［14-15］，详细定义如下：

（1）表现为整体功能或室间隔运动明显降低的心肌

病，左心室射血分数（left ventricular injection frac⁃
tion， LVEF）降低。（2）充血性心力衰竭（congestive 
heart failure， CHF）相关症状。（3）舒张早期奔马律、

心动过速等 CHF 相关体征。（4） LVEF 较基线降低

≥5% 且绝对值<55%，伴 CHF 症状或体征；或 LVEF
降低≥10% 且绝对值<55%，无症状或体征。以上满

足1项即可诊断。
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2.2　ADC相关常见心脏毒性临床表现

ADC引发的心脏毒性在临床中表现不一，常见

如下。（1）左心室收缩功能障碍：临床上最常见的

ADC相关心脏毒性。大部分患者无症状，心脏彩超

表现为射血分数下降，严重时可发展为心力衰竭，

出现呼吸困难、乏力、水肿等症状。（2）心力衰竭：可

由左心室功能障碍发展而来，也可能是急性表现，

包括突发呼吸困难、端坐呼吸、咳粉红色泡沫样痰、

下肢水肿等，症状常迅速加重，需立即就医。（3）心

律失常：主要表现为QT间期延长。某些载荷（如拓

扑异构酶抑制剂）存在诱发心律失常的风险，可能

导致尖端扭转型室速等恶性心律失常，也可能导致

其他类型心律失常（如房颤、室性早搏等）。（4）心肌

炎/心包炎：相对少见。德曲妥珠单抗在治疗中报道

了罕见但严重（包括致死性）的心肌炎病例，其发生

机制可能与免疫激活或炎症反应有关。（5）高血压：

某些靶点通路抑制剂如VEGF抑制剂虽然不是传统

ADC 载荷，但靶向此通路可能引起高血压，增加心

脏负荷，部分ADC也可能有此效应。（6）无症状的心

脏生物标志物升高。如肌钙蛋白、B型利尿钠肽（B-
type natriuretic peptide，BNP）升高可能提示早期心

肌损伤或心脏应激，是重要的监测指标。

3　ADC心脏毒性发生风险

不同ADC的心脏毒性风险存在差异，以下针对

已 在 中 国 上 市 的 不 同 类 型 ADC 进 行 详 细 介

绍（表1）。

3.1　HER2靶向ADC的心脏毒性发生风险

目前已上市的靶向 HER2的 ADC包括 T-DM1、
T-DXd和维迪西妥单抗（disitamab vedotin， RC48）。

T-DM1 基于 EMILIA 和 KATHERINE 两项Ⅲ期

临床试验获批了不同适应证，包括 HER2 阳性晚期

乳腺癌二线治疗和早期乳腺癌术后辅助治疗。

EMILIA 研究［16］是一项比较 T-DM1 与拉帕替尼+卡
培他滨在既往接受过曲妥珠单抗和紫杉类治疗的

HER2阳性晚期乳腺癌患者中的疗效和安全性的Ⅲ
期临床研究，其心脏安全性结果显示：（1）任何级别

左心室功能不全，T-DM1组发生率为 1.7%，拉帕替

尼+卡培他滨组为 3.3%；（2）≥3级左心室功能不全，

T-DM1组发生率为 0.8%，拉帕替尼+卡培他滨组为

0.5%；（3）症状性心力衰竭，T-DM1 组报告了 1 例

（0.2%），拉帕替尼+卡培他滨组报告了 2例（0.4%）；

（4）研究方案要求定期监测 LVEF，但显著下降（通

常定义为LVEF较基线下降≥15%且低于正常下限，

或下降≥10%至低于正常下限）的病例很少，发生率

非常低。EMILIA 研究明确显示，在既往接受过抗

HER2治疗的晚期患者中，T-DM1的心脏毒性（特别

是左心室功能不全和心衰）发生率很低，且不高于

对照组。KATHERINE 研究［17］是一项比较 T-DM1
与曲妥珠单抗作为辅助治疗，用于新辅助治疗（含

曲妥珠单抗和紫杉类）后仍有残存侵袭性病灶的

HER2阳性早期乳腺癌患者的疗效和安全性的Ⅲ期

临床研究，其心脏安全性结果报道：（1）任何级别左

心室功能不全，T-DM1组发生率为 0.4%，曲妥珠单

抗组为 0.6%；（2）≥3 级左心室功能不全，T-DM1 组

发生率为0.1%，曲妥珠单抗组为0.2%；（3）研究要求

定期监测 LVEF，T-DM1 组 LVEF 下降≥10% 的发生

率为 1.6%，曲妥珠单抗组为 1.5%；（4）T-DM1 组

LVEF下降≥15%的发生率为 0.5%，曲妥珠单抗组为

0.6%；（5）症状性心力衰竭发生率非常低，T-DM1组

<0.1%，曲妥珠单抗组为 0.1%。在早期乳腺癌患者

的新辅助后辅助治疗背景下，T-DM1的心脏毒性发

生率与曲妥珠单抗辅助治疗相似，都非常低，

T-DM1并未显示出比曲妥珠单抗更高的心脏风险。

基于 DESTINY-Breast03 和 DESTINY-Breast04
研究，新一代ADC T-DXd获批了在HER2阳性晚期

乳腺癌后线治疗（≥2线）及HER2低表达乳腺癌中的

表 1　ADC 在乳腺癌治疗中的心脏毒性发生率

Tab. 1 Incidence of cardiotoxicity of ADCs in breast cancer treatment

心脏毒性

任何级别心脏毒性

≥3级心脏毒性

LVEF下降（≥10%）

症状性心力衰竭

靶向HER2
T-DM1
3%~5%

0%
1%~2%

0%

T-DXd
1%~5%

0.5%~1.0%
1%~3%

0.1%~0.5%

RC48
5%~12%
1%~2%
3%~7%
1%~2%

靶向TROP2
SG

5.2%
1.1%
0.4%
0.7%

Dato-DXd
4.1%
0.8%
1.6%
0.5%

SKB264
3.2%
0.5%
1.2%
0.2%
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适应证。DESTINY-Breast03 研究的心脏安全性结

果报道［18］：（1）任何级别左心室功能不全/射血分数

降低，T-DXd组发生率为 10.5%，T-DM1组为 1.9%；

（2） ≥3级左心室功能不全，T-DXd组发生率为 1.0%
（3级心力衰竭 1例），T-DM1组为 0；（3） LVEF<50%
且下降≥10%，T-DXd组发生率为 7.2%（其中多数为

无症状性下降），T-DM1组为 2.1%；（4） LVEF<40%，

T-DXd 组发生率为 0.7%，T-DM1 组为 0.2%；（5）症

状性心力衰竭（任何级别），T-DXd组发生率为 1.7%
（主要为 1~2级），T-DM1组为 0.5%；（6）因心脏毒性

停药，T-DXd 组发生率为 0.7%，T-DM1 组为 0.2%。

研究表明，T-DXd的心脏毒性（包括LVEF下降和症

状性心力衰竭）发生率显著高于T-DM1（约5倍），尽

管≥3级不良事件发生率和停药率仍然相对较低，但

凸显了T-DXd更高的潜在心脏风险，需要更密切地

监测。DESTINY-Breast04研究入组的是HER2低表

达转移性乳腺癌患者，其心脏安全性结果报道［19］：
（1）任何级别左心室功能不全，T-DXd 组发生率为

5.0%，化疗组为 1.7%；（2） ≥3级左心室功能不全，T-
DXd 组发生率为 0.5%，化疗组为 0.4%；（3） LVEF<
50%并下降≥10%，T-DXd组发生率为 3.6%，化疗组

为 0.4%；（4）症状性心力衰竭，T-DXd 组发生率为

0.7%，化疗组为 0；（5）导致停药的心脏事件，T-DXd
组发生率为 0.5%，化疗组为 0。在 HER2 低表达人

群中，T-DXd 的心脏毒性风险同样高于化疗组，尤

其是无症状性 LVEF 下降，提示心脏毒性可能是 T-
DXd的类效应，与肿瘤HER2表达水平相关，但风险

低于在HER2阳性人群中观察到的结果。

RC48 是一种新型 ADC，由抗 HER2 单抗 disi⁃
tamab通过可裂解连接子与微管抑制剂MMAE偶联

而成，目前主要用于HER2过表达［免疫组织化学染

色（immunohistochemical staining， IHC）2+/3+］晚期

胃癌、尿路上皮癌（urothelial carcinoma， UC）和乳腺

癌肝转移的治疗。相较于 T-DM1 和 T-DXd，RC48
的心脏毒性数据较少，在乳腺癌中表现出较低的心

脏毒性，目前临床试验中未报告其严重心脏不良

事件［20］。
3.2　TROP2靶向ADC的心脏毒性发生风险

目前已上市的靶向 TROP2 的 ADC 包括 SG、

datopotamab deruxtecan（Dato-DXd）和 SKB264。基

于ASCENT研究［21］，SG成为首个上市的TROP2靶向

ADC，用于三阴性乳腺癌的二线及以上治疗和

HR+/HER2-乳腺癌的后线治疗。研究结果显示，SG

心脏毒性发生率较低（总发生率 5.2%，≥3级发生率

1.1%），主要表现为轻度心力衰竭和偶发 LVEF 下

降。2025 年 1 月，由阿斯利康研发的新一代 ADC 
Dato-DXd 获得美国 FDA 批准，用于治疗既往接受

过 内 分 泌 治 疗 和 化 疗 的 不 可 切 除 或 转 移 性

HR+/HER2-乳腺癌患者［22］。TROPION-Breast01 研

究中，Dato-DXd 组报告了 1.6% 的 LVEF 下降（均为

无症状性），2 例（0.5%）症状性心衰（1 例≥3 级），房

颤/室性早搏发生率略高于化疗组（1.4% vs. 0.8%），

可 能 与 DXd 的 全 身 毒 性 或 电 解 质 紊 乱 相 关 。

SKB264 是一款由科伦药业研发的首个国产靶向

TROP2 的 ADC，作为优化版 TROP2 ADC，其采用新

型可裂解连接子偶联拓扑异构酶Ⅰ抑制剂（DXd类

似物），旨在提高疗效同时降低毒性，在中国获批用

于治疗既往接受过至少 2种系统治疗的不可切除局

部晚期或转移性三阴性乳腺癌患者［23］。OptiTROP-
Breast01 研究中，SKB264 组报告了 1.2% 的无症状

LVEF 下降，发生率低于 Dato-DXd 的 1.6%。仅 1 例

（0.2%）报告 1级心衰，房颤/室早发生率略高于化疗

组（1.0% vs. 0.8%），可能与载药引起的电解质紊乱

（如腹泻导致低钾）相关。SKB264心脏毒性在同类

TROP2 ADC中最低，可能与其结构优化设计减少了

心肌的暴露有关。

因 TROP2 不表达于心肌细胞，靶向 TROP2 的

ADC 导致心脏损伤的机制主要源于细胞毒性载荷

的间接作用。虽然 TROP2靶向 ADC 相关心脏毒性

事件发生率远低于抗 HER2 靶向 ADC，但也不容忽

视，仍需关注高危患者。

4　ADC心脏毒性相关风险因素

4.1　ADC相关心脏毒性风险因素

ADC 具有特殊的化学结构，其心脏毒性风险

因素［12， 24］包括以下几个因素。（1）载荷毒性。微管

蛋白抑制剂（如恩美曲妥珠单抗的 DM1）主要影响

微管功能，心脏毒性相对较低，但仍有导致左心室

功能不全的报告。拓扑异构酶Ⅰ在心肌细胞 DNA
复制和修复中起作用，拓扑异构酶Ⅰ抑制剂（如德

曲妥珠单抗的 DXd）可能干扰此过程，导致 DNA 损

伤和细胞死亡，从而直接损伤心肌。德曲妥珠单

抗具有较强的旁观者效应，DXd 具有较强膜穿透

性，可从靶细胞（肿瘤细胞）释放并扩散至邻近心

肌细胞，即使心肌细胞 HER2 表达水平不高，也可

能受到损伤。这是德曲妥珠单抗心脏毒性机制的
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重要特点，也是其心脏毒性（尤其是致死性心力衰

竭和心肌炎）发生率高于恩美曲妥珠单抗和曲妥

珠单抗的关键原因之一。载荷可能诱导活性氧产

生，损害心肌细胞线粒体功能，从而产生氧化应

激，并引起线粒体损伤。（2）药物抗体比（drug-anti⁃
body ratio， DAR）与载药量。高 DAR（如德曲妥珠

单抗 DAR≈8）代表每个抗体分子可携带更多细胞

毒载荷，在循环中或脱靶释放时，对心肌等正常组

织的潜在毒性风险更高。（3）连接子稳定性。连接

子在血液循环中的稳定性可影响载荷在非靶组织

（如心脏）的提前释放。稳定性较差的连接子可能

导致更多载荷在到达肿瘤前释放，增加全身暴露

和心脏毒性风险。德曲妥珠单抗的连接子稳定性

较高，故其载荷的高效性和旁观者效应是引起心

脏毒性的主因。

4.2　乳腺癌患者心脏毒性相关风险因素

（1）基线心血管疾病与风险因素：既往心脏病

史，如心力衰竭、心肌病、冠心病、严重心律失常等，

是心脏毒性的最强风险因素。（2）心血管风险因素：

高血压（尤其未控制）、糖尿病、高脂血症、吸烟、肥

胖可显著增加心脏毒性风险。（3）年龄：高龄（>65
岁）患者风险更高。（4）基线心功能临界：基线 LVEF
处于正常低限（如 50%~55%）者更易发生有临床意

义的下降低。（5）肾功能不全：可影响ADC及其代谢

产物的清除，可能增加暴露量和心脏毒性风险。德

曲妥珠单抗说明书中特别强调需监测肾功能。（6）
既往抗肿瘤治疗史：蒽环类药物暴露史仍然是最重

要的协同风险因素。蒽环类（阿霉素、表柔比星）的

累积剂量越高、与 ADC 治疗间隔时间越短，心脏毒

性风险越大，其造成的不可逆心肌损伤为ADC的毒

性作用提供了“易感土壤”。胸部放疗史，尤其是左

侧胸部放疗，可导致放射性心肌损伤，增加风险。

（7）既往抗 HER2 治疗史：长期或多次暴露于抗

HER2治疗可能累积心脏损伤风险。（8）其他心脏毒

性药物：如烷化剂（环磷酰胺）、部分酪氨酸激酶抑

制剂均具有心脏毒性，既往有治疗史患者使用ADC
治疗会增加心脏毒性发生风险。

5　监测与管理

肿瘤治疗相关心脏毒性常起病隐匿，临床表现

多不典型，早期识别与诊断存在困难。合理应用心

脏生物标志物和影像检查对患者在肿瘤治疗全程

进行心血管疾病危险分层、筛查和识别，以及加强

对肿瘤患者心血管不良事件的早期诊断十分重要。

个体化筛查监测有助于肿瘤治疗相关心脏毒性的

早发现、早诊治［25］。

5.1　基线评估

所有患者启动 ADC 治疗前必须进行全面心血

管风险评估，包括详细病史（心血管疾病、危险因

素）、体格检查、基线心电图、超声心动图（测量

LVEF及整体纵向应变）以及心肌损伤标志物（如肌

钙蛋白 I/T、BNP/NT-proBNP 等）［26］。存在显著心血

管风险或既往心功能不全者需谨慎评估获益风

险比。

5.2　治疗期间监测

依据具体 ADC 的已知心脏毒性谱、治疗方案

（剂量、周期）及患者风险分层制订个体化监测计

划［9］。常规监测包括以下几个方面。（1）定期检测

心电图，关注 QTc 间期变化（尤其是使用含 MMAE
或拓扑异构酶抑制剂载荷的 ADC）。（2）影像学随

访。超声心动图（每 2~4 个周期或根据临床需要）

是评估 LVEF 和亚临床心功能障碍（整体纵向应变

下降早于 LVEF）的金标准；心血管磁共振成像（car⁃
diac magnetic resonance imaging， CMR）在评估心肌

炎症、纤维化方面具有重要价值。（3）生物标志物动

态监测。定期检测肌钙蛋白、BNP/NT-proBNP有助

于早期发现心肌损伤和心功能失代偿。此外，新兴

标志物（如生长分化因子-15、钠-葡萄糖协同转运

蛋白 2等）在肿瘤治疗相关心脏毒性监测中的价值

尚在探索中［27-28］。

5.3　长期随访

目前尚无针对 ADC 心脏毒性监测长期随访的

统一标准，主要借鉴和参考曲妥珠单抗的监测经

验，并结合ADC的临床试验方案和专家共识。治疗

结束后第 1年：每 6个月进行 1次心脏超声和临床评

估。治疗结束后第 2~5 年：至少每年进行 1 次心脏

超声和临床评估。高风险患者可能需要增加频次

（如每 6个月 1次）。治疗结束 5年后：对于低风险患

者，可以考虑延长至每 1~2 年 1 次或根据常规心血

管风险评估进行；对于高风险患者，建议每年评估 1
次，或根据心脏科医生的建议进行评估。监测内容

包括心脏彩超、心功能、心电图等。BNP/NT-proB⁃
NP的动态变化情况在长期随访中具有一定价值，持

续升高或进行性升高可能提示亚临床心功能不全，

需要密切监测。
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5.4　接受潜在心脏毒性治疗患者的管理流程

目前针对 ADC 的潜在心脏毒性尚无标准的管

理流程，可参考《心脏生物标志物用于肿瘤治疗相

关心血管毒性的筛查和管理中国专家共识（2024
版）》［29］、《2022 ESC肿瘤心脏病指南》［15］等最新指南

或共识进行管理（图1）。

对于 ADC 治疗时发生的心脏毒性，按照以下

管理流程进行干预。（1）无症状心脏毒性，如 LVEF
下降或整体纵向应变异常：密切监测，与肿瘤科医

生讨论是否需调整 ADC 剂量或延长给药间隔，启

动或优化标准的心力衰竭预防性药物治疗（如

ACEI/ARB/ARNI、β 受体阻滞剂等）。（2）心力衰竭：

立即暂停 ADC 治疗，转诊至心脏肿瘤专科或心内

科，按照现行心力衰竭指南进行规范治疗。待心功

能稳定后，由多学科团队（肿瘤科、心内科、药剂科）

重新评估重启 ADC 治疗的风险与获益，通常需永

久停药或显著减量。（3）心律失常：根据具体类型处

理。QTc 显著延长需停用致 QT 延长的药物、纠正

电解质紊乱，必要时使用临时心脏起搏器。症状性

心律失常需专科处理。（4）心肌炎/心包炎：高度疑

似或确诊者应立即永久停用相关 ADC。采用大剂

量糖皮质激素、静脉注射免疫球蛋白等免疫调节治

疗，并给予充分的心力衰竭及抗心律失常支

持（图 2）。

6　总结与展望

ADC的问世为乳腺癌的精准治疗带来了革命性

的突破，但其相关心脏毒性已成为制约临床获益的

关键因素。ADC相关心脏毒性的管理应强调“早预

防、早识别、早干预”以及多学科协作。建立标准化

基线评估流程、个体化动态监测方案，并制定基于循

证医学的分级管理策略，对于保障患者安全、最大程

度发挥 ADC 的疗效具有重要意义。未来 ADC 的研

发不仅应聚焦疗效提升，更需兼顾安全性，特别是在

降低心脏毒性方面。探索包括外泌体非编码RNA、

心肌特异性自身抗体等新型生物标志物，并与影像

组学技术相结合，有望显著提升亚临床心脏损伤的

早期预警能力［30］。通过多维度手段的整合，推动“心

脏安全型”ADC的精准治疗新范式，最终改善肿瘤患

者的整体生存预后与生活质量。

图1　ADC治疗前潜在心脏毒性的管理

Fig.  1 Management of potential cardiotoxicity before ADC therapy

图2　ADC治疗时发生心脏毒性的管理

Fig.  2 Management of cardiotoxicity during ADC therapy
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