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∙论著∙

伴 t（10；11）（q22;q23）重排的急性髓系白血病
自发完全缓解一例报告并文献复习

刘小军 杨琳 温树鹏 罗建民 王福旭 王颖 滑欢 张学军

【摘要】 目的 通过分析1例伴有重症感染及罕见 t（10；11）（q22；q23）重排的自发缓解急性髓系

白血病（AML）病例，提高对该类疾病的认识。方法 结合文献对伴 t（10；11）（q22；q23）重排的自发缓

解AML临床及实验室特征进行总结分析。结果 与大多数自发缓解的患者相似，该例AML患者发生

了严重的肝脏和肺部感染。与其他报道的自发缓解患者不同的是，该患者伴有罕见的 t（10；11）（q22；

q23）重排，目前伴有这种染色体重排的病例文献报道仅6例。该患者在严重感染得到控制后，没有应

用任何化疗的情况下获得了完全缓解，染色体复查未发现原有染色体易位。结论 白血病自发缓解是

一种少见现象，这一现象的具体机制尚不清楚，可能与感染刺激炎症因子产生有关，也可能与炎症激活

了免疫系统有关，或者有基因学因素的参与。进一步积累病例，有助于提高对该病的认识。
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【Abstract】 Objective To summarize a case of acute myeloid leukemia（AML） with severe
infection and a rare translocation of t（10;11）（q22;q23）who got spontaneous remission. Methods The
laboratorial examination results and clinical data in this case were summarized in couple with the light of
published literatures. Results Like most of the spontaneous remission cases, severe infection happened to
this case of AML patient, but the different point was that a rare translocation of t（10;11）（q22;q23）was
disclosed in this patient. There were only 6 cases of this kind of translocation reported by the literatures up
to now. This patient got spontaneous remission after the controlled infection without any chemotherapy.
The rare translocation of t（10;11）（q22;q23）disappeared after he got remission. Conclusion Spontaneous
remission of acute leukemia was a rare phenomenon, the underlying mechanism was unclear, maybe due to
the inflammatory factors triggered by infection, or the activated immune system by the infection, or even
the role of gene mutation factors. Accumulating data might shed insight into this rare kind of disease.

【Key words】 Spontaneous remission; Leukemia, myeloid, acute; t（10;11）（q22;q23）rearrange-
ment

Esinlohr等在1878年首次报道了急性髓系白血

病（AML）患者自发缓解现象。虽然其机制尚未明

确，但大多数报道的共同特点是患者获得缓解状态

前经历了某种严重的感染［1］。我们报道1例伴有罕

见的 46，XY，t（10；11）（q22；q23）染色体异常 AML

患者，该患者出现了自发血液学和遗传学缓解，迄

今尚未见到类似病例的报道。

病例资料

患者，男，48岁，平素体健。入院前 2个月开始

出现面色苍白、乏力、伴右上腹疼痛，在当地医院进

行 CT 检测，结果显示胆道感染，应用抗生素治疗

20 d（头孢哌酮 3.0 g，每日 2次），病情无明显好转；

入院前 10 d无明显诱因出现发热，体温达 38.5 ℃，

偶有咳嗽，伴少量白痰，无血丝。血常规：WBC 0.8×

109/L，PLT 75×109/L，HGB 69 g/L，中性粒细胞占
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0.231，淋巴细胞占 0.655，原始细胞占 0.100。为求

进一步诊治于 2013年 2月转入我院。骨髓象显示

原始粒细胞占 0.265，无幼稚单核细胞；流式细胞术

检测显示骨髓细胞中原始细胞群占有核细胞 24%，

该 细 胞 CD34、CD38、CD117、HLA- DR、CD7、

CD13、CD33 阳性，CD19、CD20, CD22、CD14 阴

性。诊断为 AML-M2。染色体分析显示 46，XY，

t（10；11）（q22；q23）［14］/46 ，XY［6］（图1），FISH检

测证实易位点位于11q23（图2）；常规融合基因检测

未发现异常，无FLT3-ITD和NPM1突变。胸、腹CT

平扫及增强扫描提示肝右叶存在边缘强化低密度

病灶，双肺多发斑片状渗出影（图 3）。提示肺部感

染、肝脓肿。由于患者存在严重的肺部及肝脏感染

而推迟化疗，给予注射用美罗培南（1.0 g，每日 2

次）、米卡芬净钠（150 mg，每日 1次）联合抗感染治

疗14 d，期间进行了肝脓肿穿刺引流，直到感染得到

控制。多次血液及穿刺引流物细菌培养均未得到

阳性结果。监测血常规结果显示，患者PLT逐渐上

图1 患者染色体核型分析显示存在 t（10；11）（q22；q23）

LSI MLL 双色断裂重排探针用来标记检测MLL基因重排，MLL基

因重排阳性细胞（A）表现出1个黄色融合信号（b）和1个橘红色信号

（c），1个绿色信号（a）。正常细胞（B）表现出2个黄色融合信号

图2 FISH检测MLL基因重排

升，直至恢复到正常水平（130×109/L），进而WBC升

至正常（5×109/L）。复查骨髓象示原始细胞由0.440

降至 0.005（图 4），复查染色体示 46，XY［20］，t（10；

11）（q22；q23）重排消失（图 5），提示患者获得了血

液学及遗传学缓解。鉴于患者肺部感染存在，为减

轻经济负担换用两性霉素B抗感染至20 d，复查CT

肺部及肝脏大部分病灶消失。但在近椎旁肺组织

内的团块状病灶无明显变化，最终通过手术切除了

病变肺组织，病理提示肺曲霉菌感染。手术后进行

A、B：肝脏右叶第7段可见不规整低密度团块影，强化不均匀，边缘

有强化内部可见无强化的坏死区，提示转移性侵润或炎性感染性病

变；C、D：肺内可见条缩影及小范围实变区，边缘不规整，可见晕状

边缘，内有空洞，以左肺为主，可疑真菌感染

图3 患者胸、腹部CT检查

A：自发缓解前患者骨髓中存在大量原始细胞（箭头所示）；B：缓解

后骨髓涂片可见各期细胞存在，成熟受阻表型消失

图4 急性髓系白血病患者自发缓解前后骨髓象

图5 自发缓解后患者染色体核型分析示正常核型
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血常规及骨髓象检查仍为完全缓解，目前患者病情

平稳，间断回我院接受强化治疗。

讨论及文献复习

急性白血病自发性完全缓解是罕见的临床现

象，从文献报道的病例看从确诊到自发缓解的发生

时间为（2.2±1.1）个月（0.5~8个月）。一般自发缓解

期为（6.5±3.2）个月（1~34个月）。目前文献报道分

析患者自发缓解可能的相关因素主要有三方面：感

染、输血及妊娠，其机制目前尚不清楚。推测感染

致白血病自发缓解的原因可能是感染刺激机体产

生多种细胞因子，如肿瘤坏死因子、干扰素等，抑制

白血病细胞的增殖或诱导其凋亡，还有人认为

G-CSF能诱导原始细胞分化。另外，一些学者曾利

用细菌产物对患者进行接种试验，并得出假单胞菌

属可能会增加白血病患者自发缓解发生率的结论，

但对缓解期和生存期的影响有限。有报道认为分

枝杆菌能增强GM-CFU的分化，延长患者的持续缓

解期。输血对自发缓解的影响目前分析主要是外

源性淋巴细胞的输注导致的移植物抗白血病作

用。妊娠对自发缓解影响的提出主要源于有患者

终止妊娠后出现了白血病的自发缓解现象，有的患

者甚至未出现任何感染，因而有学者提出妊娠可能

是自发缓解的影响因素。推测可能与妊娠晚期激

素变化有关，如黄体酮、雌二醇、雌三醇、糖皮质激

素、人胎盘催乳素和催乳素等水平明显增高。已有

研究表明，雌激素可以增强细胞因子对人类髓系白

血病克隆的刺激作用，诱发其增殖，其基因与癌基

因V-erb-A结构相似，而自发缓解的患者可能其白

血病细胞对雌激素敏感，分娩后雌激素水平骤然下

降导致白血病出现自发缓解［2］。

大部分自发缓解患者都伴有严重感染，以肺

部、肝脏多见，亦有血流感染［1］，常见病原体包括结

核分枝杆菌［3］、曲霉菌［4］以及梭状芽孢杆菌等。本

例患者在肺部和肝脏都存在多处感染病灶，并出现

了自发缓解现象，与大多数文献报道一致，但细菌

培养未能明确感染病原体。

本例患者伴有罕见的 t（10；11）（q22；q23）重排，

重排涉及了MLL基因，这在以往报道的自发缓解病

例中未曾发现过。人类白血病涉及MLL基因重排

约占 10%［4］。截至 2010 年，已发现了 104 个涉及

MLL 的融合基因，其中 64 个已有分子水平的确

认。涉及MLL基因多见的重排如下：t（4；11）（q21；

q23）/ MLL- AF4、t（9；11）（p22；q23）/MLL- AF9、

t（11；19）（q23；p13.3）/MLL- ENL、t（10；11）（p12；

q23）/MLL-AF10，以及 t（6；11）（q27；q23）/MLL-AF6

等 ，这 些 重 排 几 乎 占 涉 及 MLL 基 因 重 排 的

80%［5-8］。典型的10号染色体易位通常发生在短臂，

迄今涉及10号染色体长臂与11号染色体长臂2区3

带发生 t（10；11）（q22；q23）重排的报道包括本例在

内仅有7例［9］。本例患者染色体检测不能明确这种

异常发生在 11 号染色体长臂 q24 还是 q23，最终

FISH检测证实重排发生在 q23，即涉及MLL基因。

关于自发缓解白血病患者遗传学方面的报道较少，

Jain等［1］在 2008年报道了 32例自发缓解的AML患

者，有遗传学资料的共20例，其中8号染色体三体 3

例，复杂核型 4例（具体不详），t（8；21）1例；-Y1

例，t（9；11）1例，del（5）1例，del（16）1例和超二倍

体 1 例；正常核型 7 例。我们报道了 1 例新的伴

t（10；11）（q22；q23）重排的AML患者，急性感染后

获得自发血液学和遗传学缓解，从现有资料中仍然

难以确定特殊染色体重排与感染、自发缓解之间的

直接关系。文献报道的另外 6例伴 t（10；11）（q22；

q23）重排的AML患者，因无特殊情况（无活动性感

染和其他妨碍化疗的因素）而直接采取化疗，因而

未观察到自发缓解［9-12］。

NCCN指南中将涉及MLL基因突变列为高危

因素，推测该患者的自发缓解可能与 t（10；11）（q22；

q23）重排相关的可能性较小。可能是感染因素，尤

其是感染某种特殊类型的病原体对机体的刺激作

用克服了染色体异常的高危因素而致其自发缓

解。但也不排除某种特殊机制与染色体易位相互

作用促成自发缓解的可能。由于病例罕见，我们尚

需进一步对该类病例进行收集整理，总结经验，并

进一步探寻该基因重排的意义。
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中华医学会第十五次全国红细胞疾病（贫血）学术会议征文通知

由中华医学会、中华医学会血液学分会主办，华中科技大学同济医学院附属同济医院协办的“中华医学会第十五次全国红

细胞疾病（贫血）学术会议”定于2015年10月23日至25日在湖北省武汉市召开。

会议将举办国家继续教育学习班，讨论本学科前沿问题，重点突出国内外近年来在红细胞疾病领域中临床和科研方面的

工作。届时将邀请国内外著名血液病专家进行专题报告，并通过论文交流、病例讨论等形式进行学术讨论。

征文内容：①全血细胞减少症、造血功能衰竭症的鉴别诊断；②再生障碍性贫血的发病机制、病理生理及治疗；③骨髓增生

异常综合征的病理本质、诊断及治疗；④阵发性睡眠性血红蛋白尿症的诊断及治疗；⑤自身免疫性溶血性贫血/Evans综合征、

免疫相关性血细胞减少症的诊治；⑥难治性血细胞减少症的治疗；⑦遗传性红细胞疾病的诊断与治疗；⑧造血干细胞移植治疗

重型再生障碍性贫血、骨髓增生异常综合征及地中海贫血等；⑨铁代谢及铁过载的病理生理机制及治疗；⑩其他疾病相关的血

细胞减少症的诊断与治疗。

征文要求：①未在国内公开刊物上发表的论文（不接受综述性文章）；②1 000 字以内中文摘要1份。编排顺序：题目，单

位，邮编，姓名，摘要（包括目的、方法、结果和结论）。截稿日期：2015年8月31日 。投稿地址：www.cmacsh.org。联系人：孙汉

英（13807165617），李杨（13871238946），黄丽芳（15307158733）。

中华医学会学术会务部

中华医学会血液学分会

第七届国际血液高峰论坛暨第二届协和国际淋巴肿瘤研讨会通知

由中国医学科学院血液病医院（血液学研究所）、哈佛大学Dana-Farber癌症中心、中国抗癌协会血液肿瘤专业委员会联合

主办的第七届国际血液高峰论坛暨第二届协和国际淋巴肿瘤研讨会及第八届全国淋巴肿瘤诊治进展研讨会定于2015年10月

15—18日在美丽的滨海之城——天津举办。

本届高峰论坛将聚焦多发性骨髓瘤和淋巴瘤的基础研究和临床诊治的进展、热点问题和发展趋势。主办方已邀请到来自

美国、法国、意大利、西班牙及新加坡近20位多发性骨髓瘤和淋巴瘤领域的著名专家学者出席会议进行专题报告，同时也将邀

请国内淋巴肿瘤领域的一线权威专家就我国这一领域的现状和挑战进行专题研讨。会议主办单位诚挚邀请来自全国各地从

事血液学基础与临床的相关人员光临本届高峰论坛。参会人员将可获得国家Ⅰ类医学继续教育（CME）学分10分。




