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∙论著∙

41例肝炎相关再生障碍性贫血患者
临床特征与免疫抑制治疗疗效观察
杨文睿 井丽萍 周康 彭广新 李洋 叶蕾 李园

李建平 樊慧慧 宋琳 赵馨 杨洋 张凤奎 张莉

【摘要】 目的 分析肝炎相关再生障性贫血（HAAA）临床特征，评价其免疫抑制治疗（IST）疗效

及生存状况。方法 回顾性分析 944 例接受 IST 的重型/极重型 AA（SAA/VSAA）患者，比较 41 例

HAAA患者与年龄、造血衰竭程度相匹配的123例特发性AA（IAA）临床特征、血液学反应率、长期生

存率及克隆性演变情况。结果 944例SAA/VSAA患者中HAAA 41例（4.34%），HAAA患者中VSAA

所占比例明显高于 IAA患者（65.9%对39.4%，P=0.001）。HAAA与匹配的 IAA比较，患者感染发生率

差异无统计学意义，但感染控制所需时间明显延长［21（4~100）d对13（3~139）d，P=0.048］。HAAA患

者CD3+、CD3+CD4+、CD3+CD8+ T淋巴细胞绝对值及CD4+/CD8+细胞比值均明显低于 IAA患者，而CD3+

CD8+ T 淋巴细胞比例明显高于 IAA 患者，差异均有统计学意义。HAAA 与 IAA 患者 IST 后 3 个月

（34.1%对34.1%，P=1.000）、6个月（56.1%对53.7%，P=0.787）及12个月（73.2%对68.3%，P=0.558）血液

学反应率差异无统计学意义，两组患者预期5年总生存（OS）率、无事件生存（EFS）率比较差异均无统

计学意义（OS率：90.0%对 87.1%，P=0.700；EFS率：71.9%对 62.4%，P=0.450）。结论 HAAA少见，造

血衰竭更为严重，感染相对难以控制，采用标准 IST方案治疗可获得与 IAA患者相当的疗效。
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【Abstract】 Objective To analyze the clinical characteristics and to evaluate immunosuppressive
therapy（IST） response and survival in hepatitis- associated aplastic anemia（HAAA）. Methods We
retrospectively analyzed clinical characteristics, IST response, long-term survival and clonal evolution in 41
HAAA patients，and compared those with age and bone marrow failure matched idiopathic aplastic anemia
（IAA）patients. Results The prevalence of HAAA among cases of SAA was 4.34%（41/944）. The
proportion of VSAA in HAAA cases was significantly higher than IAA（65.9% vs 39.4%, P=0.001）. There
was no significant difference in the prevalence of hemorrhage and infections between HAAA and IAA
patients, but the duration of infection persistence in HAAA group was much longer than IAA group［21（4-
100）d vs 13（3-139）d, P=0.048］. The absolute counts of CD3+ T-cell, CD3+CD4+T-cell, CD3+CD8+T-cell
and ratio of CD4+ T-cell/CD8+ T-cell in HAAA were significant lower than that in IAA patients. However,
the percentage of CD3+CD8+T-cell in HAAA was significant higher than that in IAA（P <0.05）. The total
response in HAAA and IAA patients treated with IST were 34.1% vs 34.1%（P=1.000）, 56.1% vs 53.7%
（P=0.787）, and 73.2% vs 68.3%（P=0.558）at 3, 6, 12 months after IST, respectively. There were no
significant difference in 5-year overall survival and event-free survival between HAAA and IAA patients
（90% vs 87.1%, P=0.700; 71.9% vs 62.4%, P=0.450）. Conclusion HAAA was a rare distinct variant of
aplastic anemia with more severe bone marrow failure and more severe imbalance of the T cell immune
system than IAA. Treatment outcomes were comparable in patients with HAAA and IAA.
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肝炎相关再生障碍性贫血（hepatitis associated

aplastic anemia, HAAA）为获得性再生障碍性贫血

（AA）的特殊类型之一，其外周血细胞减少、骨髓造

血衰竭常在特发性急性黄疸型肝炎之后数月内突

然发生［1］。HAAA 占东方国家获得性 AA 的 5%~

10%，而在西方国家占 2%~4%［2-3］。较之特发性AA

（IAA），HAAA通常病程更短、疾病进展更快、伴发

严重感染及出血更为多见。HAAA 患者骨髓造血

衰竭免疫发病机制更加明确，其治疗方法与 IAA相

同。因更为少见，故HAAA临床特征和预后报道也

较少。欧洲骨髓移植登记处 AA 工作组［4］及日本

Osugi等［5］的研究显示HAAA与 IAA患者免疫抑制

治疗（IST）血液学反应率均在 70%左右。我国关于

HAAA患者 IST疗效的研究报道少见，已有的报道

样本数少、治疗方法差异较大，难以形成客观结

论。本研究中，我们回顾性分析41例HAAA患者资

料，并与同期住院年龄和造血衰竭严重程度匹配的

IAA患者进行比较，以了解其临床特征及疗效反应。

病例与方法

1. 病例：回顾性分析 2002 年 7 月至 2014 年 12

月间连续于我中心住院接受 IST 治疗的初治重型/

极重型AA（SAA/VSAA）患者944例。AA诊断参照

1987年国际粒细胞减少和AA研究组诊断标准［6］，

骨髓造血面积减低，外周血检查至少符合以下 3项

中2项：①HGB＜100 g/L；②PLT＜50×109/L；③中性

粒细胞绝对计数（ANC）＜1.5×109/L。HAAA 定义

为与肝炎同时或在肝炎患病6个月内发生的AA，血

清转氨酶水平升高至少达 200 U/L以上，同时患者

血清学检测肝炎病毒抗原和抗体均为阴性。AA严

重程度按照Camitta标准进行分型［7-8］。40岁以下患

者常规进行彗星试验和丝裂霉素试验以排除范可

尼贫血。所有患者均行骨髓细胞染色体检查和外

周血细胞流式细胞术嗜水气单胞菌溶素变异体

（Flaer）方法检测排除阵发性睡眠性血红蛋白尿症

（PNH）。感染定义为有明确感染灶或虽无明确感

染灶伴有中性粒细胞缺乏及发热持续3 d以上。纳

入研究的 IST 一线治疗患者均无 HLA 相合同胞供

者或不适于接受异基因造血干细胞移植（allo-

HSCT）治疗，且均无肝脏以外的其他重要脏器严重

功能异常。

2. 病例匹配：对 HAAA 及 IAA 患者进行匹配，

匹配方法为依据HAAA患者骨髓造血衰竭严重程

度（SAA或VSAA）及年龄（±3岁）匹配 IAA患者，按

HAAA∶IAA=1∶3 的比例从 903 例 IAA 患者中分层

筛选出123例作为对照组进行分析。

3. IST方案及疗效评价标准：IST方案为兔抗人

胸腺细胞球蛋白（rATG，美国健赞公司产品）

3.00~3.75 mg·kg-1·d-1，或猪抗人淋巴细胞球蛋白

（pALG，武汉生物制品研究所产品）20 mg·kg-1·d-1，

静脉输注，连用 5 d；同时给予泼尼松 1 mg·kg-1·d-1

预防即刻不良反应和血清病反应，2周后泼尼松开

始减量，3周停药。出现血清病反应者临时给予氢

化可的松100 mg/d静脉滴注。患者在ATG/ALG输

注结束后第1天开始口服环孢素A（CsA），起始以3

mg·kg-1·d-1分两次口服，1周后检测血药浓度，调整

CsA剂量使全血谷浓度介于200~400 μg/L。CsA至

少口服 6个月，当达到最佳血液学反应且血液学参

数稳定至少 3个月后开始缓慢减量，每 3个月约减

量 1 mg· kg-1·d-1。CsA 总疗程为 2~3 年。支持治

疗：外周血 ANC＜0.5×109/L 时，予 G-CSF 300 μg/d

皮下注射；HGB＜60 g/L、PLT＜10×109/L 时给予红

细胞、血小板输注支持治疗。疗效评价参照文

献［6，9］标准，部分血液学反应（PR）、非常好的部分

血液学反应（GPR）和完全血液学反应（CR）均为获

得血液学反应，无效定义为特定时间点疗效评估为

无反应（NR）或患者死亡；若患者到达疗效评价时间

点之前失访，定义失访疗效评价时间点的血液学反

应为失访前最后一次可随访疗效。

4. 随访：纳入研究的164例患者均有随访资料，

IST后第 3、6、9、12个月进行全面复查，此后每年复

查1次，包括外周血和骨髓细胞形态学及组织活检，

CD55、CD59，染色体核型等评估血液学反应。随访

截止时间为 2015 年 9 月 30 日，中位随访 940（27~

3 155）d；HAAA 患者中位随访 929（27~1 449）d，

IAA患者中位随访1 081（34~3 155）d。总生存（OS）

定义为从开始 IST到患者死亡或随访终点的间期。

无事件生存（EFS）定义为获得血液学至随访终点或

出现事件的间期。事件包括死亡、溶血性 PNH 转

化、疾病复发、HSCT、克隆性染色体改变、转化为骨

髓增生异常综合征（MDS）或急性白血病及 IST 后

12个月无治疗反应。疾病复发定义为患者达到完

全治疗反应或最大疗效停用免疫抑制剂后，因血常

规下降需再次行 IST；若患者CsA减量过程中血常

规轻度下降，而CsA加量后血常规可恢复之前水平

不列为疾病复发。

5. 统计学处理：使用 SPSS 22.0 软件进行统计

学分析，各组患者临床特征比较采用非参数秩和检
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验，IST 疗效比较采用卡方检验，OS 及 EFS 比较应

用Kaplan-Meier进行分析。P<0.05为差异有统计学

意义。

结 果

1. 一般临床特征：944 例 AA 患者中 HAAA 41

例（4.34%）、IAA 903 例（95.66%），其中 VSAA 患者

占HAAA的65.9%（41例中27例），明显高于在 IAA

中的构成比（39.4%，903 例中 356 例）（P=0.001）。

HAAA患者前期肝炎起病均未发现明显诱因，临床

表现为急性黄疸性肝炎，最高 ALT 水平中位数为

1 105（263~3 721）U/L、最高AST水平中位数为 683

（496~1 903）U/L。患者自最初肝炎起病至开始出现

血细胞减少骨髓造血衰竭的中位时间为50（0~168）

d，诊断 HAAA 至 IST 的中位间隔时间为 51（18~

411）d（表 1）。全部 41例HAAA患者均进行了肝炎

病毒相关检测，患者血清肝炎病毒A、C、D、E抗体，

血清HBV表面抗原，e抗原与核心抗体均阴性。

2. HAAA和匹配 IAA患者临床特征比较：对41

例HAAA患者及与之匹配的123例 IAA患者进行临

床特征对比分析，HAAA患者中位年龄为19（6~56）

岁，男 28例，女 13例，男女比为 2.15∶1；IAA患者中

位年龄为 23（4~62）岁，男 71例，女 52岁，男女比为

1.37∶1。HAAA患者中位ANC（0.09×109/L）及网织

红细胞绝对值（ARC）（3.0×109/L）均明显低于 IAA

患者的 0.27×109/L 和 8.0×109/L（P 值<0.001，P 值=

0.006）；两组患者年龄、性别、PLT、病史长短、感染发

生率及 IST 前对 G-CSF 反应差异均无统计学意义

（表 1）。41 例 HAAA 患者中 24 例于 IST 前并发感

染，治疗前感染发生率为58.54%。感染部位包括上

呼吸道、肺、皮肤软组织、肛周、尿路及血液，其中上

呼吸道感染最为常见。24例感染患者中3例为革兰

阴性菌感染，12例为细菌及真菌混合感染，9例未明

确致病微生物。感染控制、体温恢复正常的中位时

间为21（4~100）d，明显长于 IAA患者感染控制时间

的13（3~139）d（P=0.048）（表1）。

患者 IST 前血清细胞因子水平及外周血T淋巴

细胞亚群分析结果显示，HAAA 与 IAA 患者血清

IL-1、IL-2、IL-4、IL-6及TNF水平相近，差异均无统

计学意义（表 2）。HAAA 患者 CD3+ T 细胞比例为

65.8%（15.6%~98.6%），明显低于 IAA患者的 78.6%

（55.2%~92.7%）（P=0.002）；CD3 +、CD3 + CD4 +以及

CD3+CD8+ T淋巴细胞绝对值也均明显低于 IAA患

者；HAAA 患者 CD3 + CD4 + T 淋巴细胞比例减低、

CD3+CD8+ T淋巴细胞比例增高，CD4+/CD8+细胞比

值明显低于 IAA 患者，差异均有统计学意义（表

3）。根据骨髓造血衰竭严重程度对 HAAA 和 IAA

患者进行再分层，在VSAA组中，HAAA患者CD3+

T细胞比例，CD3+、CD3+CD4+、CD3+CD8+ T淋巴细

胞绝对值以及CD4+/CD8+细胞比值仍明显低于 IAA

表1 肝炎相关性再生障碍性贫血（HAAA）与匹配的特发性再生障碍性贫血（IAA）患者临床特征

临床特征

性别（男/女，例）

年龄［岁，M（范围）］

诊断至治疗间隔时间［d，M（范围）］

肝炎至发现AA时间［d，M（范围）］

ANC［×109/L，M（范围）］

ARC［×109/L，M（范围）］

PLT［×109/L，M（范围）］

感染［例数（%）］

感染控制时间［d，M（范围）］

G-CSF反应（是/否，例）

HAAA（41例）

28/13

19（6~56）

51（18~411）

50（0~168）

0.09

3.0

8（2~20）

24（58.54）

21（4~100）

12/24

IAA（123例）

71/52

23（4~62）

55（19~1 470）

-
0.27

8.0

8（1~53）

80（65.04）

13（3~139）

50/64

P值

0.271

0.480

0.179

＜0.001

0.006

0.677

0.460

0.048

0.333

注：ARC：网织红细胞绝对值；-：无肝炎发生

表2 各组再生障碍性贫血（AA）患者血清细胞因子水平比较［M（范围）］

组别

HAAA

IAA

P值

例数

41

123

IL-1（μg/L）

0.30（0.19~1.25）

0.32（0.07~1.04）

0.713

IL-2（μg/L）

2.88（0.86~5.23）

2.73（1.29~6.99）

0.823

IL-4（μg/L）

2.14（1.22~5.05）

2.07（0.29~4.91）

0.547

IL-6（ng/L）

125.4（58.4~326.7）

138.6（38.7~710.5）

0.271

TNF（μg/L）

1.50（0.88~3.14）

1.55（0.30~4.03）

0.382

注：HAAA：肝炎相关性AA；IAA：特发性AA
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患者；而在SAA中，HAAA患者CD3+、CD3+CD8+ T

淋巴细胞比例及CD4+/CD8+细胞比值与 IAA患者比

较差异无统计学意义（表4）。

3. IST 疗效：41 例 HAAA 患者中 20 例应用

rATG、21例应用 pALG治疗，IAA患者中 41例应用

rATG、82例应用pALG治疗，两组患者ATG/ALG构

成比差异无统计学意义（P=0.076）。评估HAAA与

IAA组患者 IST后不同时间血液学反应及良好血液

学反应，结果见表 5，差异均无统计学意义（P 值

均＜0.05）。根据骨髓造血衰竭严重程度对HAAA

和 IAA患者进行再分层，VSAA及SAA中HAAA与

IAA患者 IST后3、6及12个月血液学反应率差异均

无统计学意义（表6）。

4. 克隆性演变及生存分析：164 例患者中 3 例

IAA患者分别于治疗后951、1 064及1 172 d转化为

急性白血病，克隆性进展率为 1.83%；1例 IAA患者

IST后 799 d复发，行二次 IST后再次达到完全治疗

反应。HAAA患者中4例死亡，占9.8%；IAA患者中

表 6 根据骨髓造血衰竭严重程度对各组再生障碍性贫血

（AA）患者再分层免疫抑制治疗后血液学反应情况

［例数（%）］

组别

VSAA

HAAA

IAA

SAA

HAAA

IAA

例数

27

81

14

42

血液学反应

3个月

5（18.5）

22（27.2）

9（64.3）

20（47.6）

6个月

11（40.8）

36（44.4）

12（85.7）

30（71.4）

12个月

17（63.0）

52（64.2）

12（85.7）

32（76.2）

注：VSAA：极重型 AA；SAA：重型 AA；HAAA：肝炎相关性

AA；IAA：特发性AA

15例死亡，占12.2%；19例死亡患者中3例 IAA患者

因出血死亡，余16例均死于重症感染。HAAA患者

预期5年OS、EFS率与 IAA患者比较差异均无统计

学意义（OS 率：90%对 87.1%，P=0.700；EFS 率：

71.9%对62.4%，P=0.450）。

表3 各组再生障碍性贫血（AA）患者淋巴细胞亚群特征［M（范围）］

组别

HAAA

IAA

P值

例数

41

123

细胞比例（%）

CD3+

65.8（15.6~98.6）

78.6（55.2~92.7）

0.002

CD3+CD4+

36.0（3.8~72.7）

55.6（11.6~86.5）

＜0.001

CD3+CD8+

58.0（22.9~90.7）

40.2（11.3~79.1）

＜0.001

细胞绝对值（×109/L）

CD3+

0.31（0.05~1.36）

1.04（0.04~5.89）

＜0.001

CD3+CD4+

0.07（0~0.80）

0.61（0.01~3.30）

＜0.001

CD3+CD8+

0.17（0.04~0.82）

0.41（0.03~2.84）

＜0.001

CD4+/CD8+

细胞比值

0.60（0.04~3.12）

1.34（0.15~7.63）

＜0.001

注：HAAA：肝炎相关性AA；IAA：特发性AA

表4 根据骨髓造血衰竭严重程度对各组再生障碍性贫血（AA）患者再分层淋巴细胞亚群特征［M（范围）］

组别

VSAA

HAAA

IAA

SAA

HAAA

IAA

例数

27

81

14

42

细胞比例（%）

CD3+

61.7（15.6~98.6）a

78.3（55.2~92.1）

79.8（44.4~94.4）

80.4（58.3~92.7）

CD3+CD4+

30.6（3.8~72.7）a

54.5（20.2~78.2）

40.8（11.3~79.1）a

56.5（11.6~86.5）

CD3+CD8+

59.6（23.3~90.1）a

39.7（18.2~73.2）

42.6（22.9~90.7）

40.8（11.3~79.1）

细胞绝对值（×109/L）

CD3+

0.23（0.06~1.10）a

0.98（0.04~5.89）

0.52（0.05~1.36）a

1.17（0.26~2.88）

CD3+CD4+

0.06（0.02~0.80）a

0.58（0.01~3.30）

0.25（0~0.78）a

0.65（0.03~1.59）

CD3+CD8+

0.14（0.04~0.82）a

0.32（0.03~2.84）

0.21（0.04~0.56）a

0.45（0.10~1.21）

CD4+/CD8+

细胞比值

0.51（0.04~3.12）a

1.33（0.31~4.32）

1.19（0.05~3.04）

1.41（0.15~7.63）

注：VSAA：极重型AA；SAA：重型AA；HAAA：肝炎相关性AA；IAA：特发性AA；与 IAA组比较，a P<0.05

表5 免疫抑制治疗后不同时间点血液学反应情况［例数（%）］

组别

HAAA

IAA

P值

例数

41

123

血液学反应

3个月

14（34.1）

42（34.1）

1.000

6个月

23（56.1）

66（53.7）

0.787

12个月

30（73.2）

84（68.3）

0.558

良好血液学反应

3个月

9（22.0）

15（12.2）

0.127

6个月

13（31.7）

36（29.3）

0.768

12个月

19（46.3）

64（52.0）

0.529

注：HAAA：肝炎相关性AA；IAA：特发性AA
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讨 论

HAAA 由 Lorenz 和 Quaiser 于 1955 年首次报

道［10］，以血清学阴性急性黄疸性肝炎发病后发生急

性重型骨髓造血衰竭为特征，临床非常少见，文献

报告 HAAA 分别占欧美和东方国家获得性 AA 的

2%~5%和 4%~10%［1-3,11-12］，以青少年和青年男性多

见，而与前期急性肝炎的严重程度并无相关。本研

究我们回顾性分析连续收治的 944 例 SAA/VSAA

患者，HAAA 患者男女比为 2.15∶1，中位发病年龄

19岁，与上述文献报道结果相似，并且我们近千例

的大样本研究结果显示HAAA占的 4.34%，较西方

国家并未有更高的构成比。

鉴于HAAA患者年龄相对较小、VSAA构成比

更高，为更客观揭示其临床特征及 IST疗效反应，我

们采用了按患者年龄及造血衰竭严重程度分型与

IAA患者匹配的研究方法。结果显示，HAAA患者

性别、年龄、诊断至 IST间隔时间与匹配的 IAA患者

比较差异均无统计学意义；HAAA患者 IST前感染

发生率与 IAA患者虽无差异，但控制感染所需时间

则明显长于后者（P=0.048）。这可能与HAAA造血

衰竭发生前肝功能明显损伤尚未完全复原以及前

期肝炎采用糖皮质激素治疗有关，提示在相同程度

的造血衰竭，HAAA患者感染的预防与治疗应更加

积极。以上临床特征及实验室特征与文献［2］报道

HAAA发病率、疾病严重程度及感染的发生大致相

同，但该研究并未对HAAA患者 IST疗效进行进一

步评价。

HAAA 骨髓造血衰竭的发生与前期急性肝炎

时间上的密切关联提示二者病因相同、发病机制相

似。尽管病因仍未明，迄今已知的肝炎病毒血清学

和病毒学参数在绝大多数患者均呈阴性［13］，然而，

患者淋巴细胞亚群及细胞因子水平异常以及对 IST

良好的治疗反应明确提示HAAA骨髓造血衰竭由T

细胞免疫异常所致，细胞毒性 T 淋巴细胞激活、

CD4+调节性T细胞减少及功能异常、CD8+ Kupffer

细胞功能异常等可能与 HAAA 发生、发展有

关［11,14-17］。我们的结果显示，较之 IAA患者，HAAA

患者淋巴细胞亚群稳态失衡更为明显，其 CD3 +

CD4+ T 淋巴细胞比例及绝对值均明显减低、CD3+

CD8 + T 淋巴细胞绝对值减低而比例增高，CD4 +/

CD8+细胞比值更为低下，与文献［1］中 10例HAAA

患者免疫特征相似，提示HAAA异常免疫较 IAA更

为活跃，在VSAA患者中表现尤为突出。

欧洲骨髓移植登记处AA工作组多中心研究结

果显示，HAAA患者无论接受HSCT还是 IST，其血

液学反应、急慢性移植物抗宿主病的发生和生存预

后与 IAA 差异无统计学意义，75 例 HAAA 和同期

1 485 例 IAA 患者 IST 后 10 年 OS 率分别为 69%和

59%（P=0.5）［4］。 Osugi 等［5］报道 44 例日本儿童

HAAA 患者 IST 后 6 个月血液学反应率达 70.5%，

OS率为88.3%，与同期 IAA患者疗效结果差异亦无

统计学意义。本研究中，HAAA与 IAA患者一线接

受标准联合 IST同样获得相似的血液学反应和生存

率，疗效结果与上述报道相似，而与Wang等［18］报道

的 HAAA 患者 2 年 OS 率仅为 16.6%的结果明显不

同，后者 36例中仅 15例接受标准联合 IST方案，21

例 进 行 CsA 联 合 雄 激 素 或 单 纯 支 持 治 疗 。

Locasciulli 等［4］结果显示 HAAA 年龄≥20 岁（RR=

1.68）和诊断至 IST间期超过26 d（RR=1.2）明显影响

患者生存。此外，我们认为HAAA患者与 IAA治疗

一样，及时行标准 IST有望减低患者病死率及提高

IST疗效。

总之，HAAA 少见，较之 IAA 其异常免疫更为

活跃，骨髓造血衰竭更为严重，感染控制也更为棘

手；采用 IST其血液学反应率与OS率与 IAA患者比

较并无不同；加强支持治疗，积极预防与控制感染，

采用标准联合 IST方案治疗对患者获得疗效反应和

生存非常重要。
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磷酸盐缓冲液 PBS

胎牛血清 FBS

血红蛋白 HGB

红细胞计数 RBC

白细胞计数 WBC

血小板计数 PLT

中性粒细胞绝对计数 ANC

核因子-κB NF-κB

聚合酶链反应 PCR

逆转录-聚合酶链反应 RT-PCR

酶联免疫吸附实验 ELISA

辅助性T淋巴细胞 Th

丙氨酸转氨酶 ALT

天冬氨酸转氨酶 AST

谷氨酰转移酶 GGT

碱性磷酸酶 ALP

乳酸脱氢酶 LDH

凝血酶原时间 PT

部分激活的凝血活酶时间 APTT

EB病毒 EBV

巨细胞病毒 CMV

乙型肝炎病毒 HBV

丙型肝炎病毒 HCV

人类免疫缺陷病毒 HIV

自然杀伤细胞 NK细胞

白细胞介素 IL

干扰素 IFN

肿瘤坏死因子 TNF

红细胞生成素 EPO

血小板生成素 TPO

干细胞生长因子 SCF

粒细胞集落刺激因子 G-CSF

粒-巨噬细胞集落刺激因子 GM-CSF

巨噬细胞集落刺激因子 M-CSF

粒-巨噬细胞集落形成单位 CFU-GM

细胞毒性T淋巴细胞 CTL

噻唑蓝实验 MTT实验

弥漫性血管内凝血 DIC

磁共振成像 MRI

正电子发射断层扫描 PET

乙二胺四乙酸 EDTA

十二烷基硫酸钠-聚丙烯酰胺凝胶电泳

SDS-PAGE

二甲基亚砜 DMSO

荧光原位杂交 FISH

美国国家综合癌症网络 NCCN

国际预后积分系统 IPSS

常见不良反应事件评价标准 CTCAE
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