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CD117和CD34在急性白血病中的临床意义

陈红涛1　许萍1　张红雨1

　　[摘要]　目的:观察细胞表面分化抗原CD117和CD34在急性白血病中的表达及意义。方法:采用三色流式

细胞术,CD45/SSC双参数散点图设门方法,对34例急性白血病患者[急性淋巴细胞白血病(ALL)9例和急性髓

细胞白血病(AML)25例]骨髓白血病细胞的免疫分型及CD117和CD34的表达进行检测。结果:CD117在 ALL
和 AML中表达率分别为0和76.0%(19/25),差异有统计学意义(P=0.000)。CD34在 ALL和 AML中表达率

分别为77.8%(7/9)和60.0%(15/25),差异无统计学意义(P=0.815)。在 AML-M3 亚型中,CD34表达率为

16.7%(1/6),显著低于非 M3 亚型73.7%(14/19)(P=0.007)。结论:CD117检测有助于 ALL与 AML的鉴别

诊断,CD34检测有助于区分 AML-M3 亚型和非 M3 亚型。
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　　Abstract　Objective:ToexplorethesignificanceandexpressionofCD34andCD117ondifferenttypesofacute
leukemiacells.Method:TheexpressionofCD34andCD117inacuteleukemiacellsfrom34patients(including9
ALLand25AML)weredetectedbyflowcytometry.Result:ThepositiverateofCD117wassignificantlylowerin
ALLpatientsthanthatinAMLpatients(0vs76.0%,P=0.000).Therewasnosignificantdifferenceintheposi-
tiverateofCD34betweenALLandAMLpatients(77.8% vs60.0%,P=0.815).ThepositiverateofCD34in
non-M3subtypewassignificantlyhigherthanthatinAML-M3subtype(73.7% vs16.7%,P=0.007).Conclu-
sion:CD117maybeusedasanimmunologicmarkerforAML.CD34maybeusedtodistinguishthediagnosisbe-
tweenAML-M3subtypeandnon-M3subtype.
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　　依据细胞形态学和细胞化学染色所进行的急

性白血病(AL)FAB分类是目前诊断分型 AL的基

本方法。FAB分类法简便、直观、易行,但由于 AL
的异质性、白血病细胞形态变化多端及混合型白血

病、转化型白血病的存在,单纯形态学检查在观察

者间和观察者内的一致率偏低。白血病免疫分型

是 MIC分型的重要组成部分,是形态学分型的重

要补充。对白血病细胞抗原的分析研究有助于准

确判断被测白血病细胞所属细胞系列及其分化程

度,为诊断、治疗及预后提供依据。本研究采用流

式细胞 术 对 AL 患 者 进 行 免 疫 表 型 检 测,了 解

CD117和CD34对 AL患者诊断及预后的影响。
1　资料与方法

1.1　资料

选择2008-01-2012-10在本院住院的 AL患

者34例,男18例,女16例;年龄13~77岁,中位

年龄37岁;急性淋巴细胞白血病(ALL)9例,急性
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髓细胞白血病(AML)25例。AML亚型:M1(急性

粒细胞白血病未分化型)2例,M2(急性粒细胞白血

病部分分化型)3例,M3(急性早幼粒细胞性白血

病)6例,M4(急性粒单细胞白血病)3例,M5(急性

单核细胞白血病)9例,M6(红白血病)1例,M7(巨
核细胞性白血病)1例。
1.2　治疗方案

治疗非 M3 亚型 AML的诱导方案采用高三尖

杉酯碱(HHRT)、柔红霉素(DNR)、阿糖胞苷(Ara-
c)组成的DA方案(DNR45mg/m2×d1~3,Ara-c
100~200 mg/m2 ×d1~7)、HA 方 案 (HHRT
2~6mg/d×d1~7,Ara-c100~200mg/m2×d1
~7)。M3 以全反式维甲酸(ARTA45mg/m2×d)
诱导分化为主,部分同时用三氧化二砷(As2O3)双
诱导。疗效评定标准为完全缓解(CR):①临床无

白血病细胞浸润所致的症状及体征,生活正常或接

近正常。②血常规:血红蛋白≥100g/L(男)或≥
90g/L(妇女及儿童),中性粒细胞绝对值≥1.5×
109/L,血小板≥100×109/L。外周血白细胞分类

中无白血病细胞。③骨髓像:原粒细胞Ⅰ型+Ⅱ型
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(原始单核细胞+幼稚细胞或原始淋巴细胞)≤
5%,红细胞及巨核细胞系正常。
1.3　实验方法

以无菌注射器采集受试者骨髓2ml,肝素抗凝

(20U/ml),利用PBS将骨髓标本稀释并调整细胞

浓度至109/L,分装在试管中,并标记 CD2、CD3、
CD5、CD7、CD10、CD13、CD14、CD15、CD19、CD20、
CD34、CD117。分别将 PE标记的单抗各20μl加

入100μl骨髓标本中,室温避光反应15min;将溶

血素约1ml加入上述标本中,室温避光15min;室
温下以1000r/min的速度离心约10min后,弃去

上清;加入10g/L多聚甲醛0.5ml固定,上机待

测。
上机检测细胞表面抗原表达:利用BDFACS-

Calibur流式细胞仪 CELLQuest软件获取10000
个细胞,通过 CD45/SSC 设门识别骨髓幼稚细胞

群,分别检测该细胞群各抗原的表达。统计分析各

自阳性率。用IgG1PE作阴性对照。
1.4　统计学处理

采用SPSS19.0分析白血病细胞抗原的表达,
经正态性检验实验数据呈非正态分布,率的比较采

用χ2 检验,两两比较采用t检验,以P<0.05为差

异有统计学意义。
2　结果

2.1　CD117、CD34在 AML和 ALL中阳性表达率

的比较

CD117、CD34在 AML和 ALL中阳性表达率

的比较见表1。
2.2　CD117、CD34表达与CR相关性分析

25例 AML中,19例非 M3 亚型采用化疗行诱

导治疗后,14例获 CR,5例未获 CR。获 CR 者

CD117和 CD34阳性表达率为分别为78.6%(11/
14)和71.4%(10/14),未获CR者CD117和CD34
阳性表达率分别为60.0%(3/5)和80.0%(4/5),
CD117、CD34 表 达 与 CR 率 无 明 显 相 关 (χ2 =
0.655,P=0.418;χ2=0.14,P=0.709)。

表1　CD117、CD34在AML和ALL中的阳性表达率

例(%)

分型 例数 CD117阳性率 CD34阳性率

AML 25 19(76.0)1) 15(60.0)

M1 2 2(100.0) 2(100.0)

M2 3 2(66.7) 2(66.7)

M3 6 5(83.3) 1(16.7)2)

M4 3 3(100.0) 2(66.7)

M5 9 6(66.7) 7(77.8)

M6 1 1(100.0) 1(100.0)

M7 1 0 0
ALL 9 0 7(77.8)

　　与 ALL 比 较,1)P<0.01;与 本 组 内 非 M3 亚 型 比

较,2)P<0.01。

3　讨论

CD117是干细胞因子受体(c-kit受体)膜外区

分子表面抗原标志〔1〕。人类c-kit受体是由c-kit原

癌基因编码的跨膜受体,分为膜外区、跨膜区和胞

质区3部分,属Ⅲ型酪氨酸激酶受体家族。正常情

况下,CD117仅表达于正常造血干/祖细胞,较成熟

的髓系及单核系细胞极少表达,淋巴细胞几乎不表

达。正常 骨 髓 细 胞 包 括 干 细 胞 和 定 向 祖 细 胞,
CD117表达率为4%,在 AML中有较高表达,其阳

性表达率多在 60.0% ~87.0%。本 研 究 表 明,
CD117在 AML患者中的阳性表达率为76.0%,在
AML各亚型间表达差异无统计学意义;在 ALL患

者中的阳性表达率为0,与 AML患者比较差异有

统计学意义(P=0.000)。文献报道〔2-3〕,CD117在

淋系中低表达或不表达,阳性表达率在0~15%,提
示CD117具有髓系特异性,可作为髓系免疫学标

记物,用以鉴别 AML和 ALL的诊断。
CD34是目前研究较多的一个表面抗原,是一

种分子量105~120kD的高度糖基化的Ⅰ型跨膜

糖蛋白,与细胞、基质粘附有关,是一种干、祖细胞

相关抗原,主要表达于分化较差的白血病亚型。
CD34在 正 常 人 骨 髓 细 胞 中 表 达 1% ~4%,在

AML患者中的阳性表达率为40%~60%〔4〕。研

究表明,其在 AML各亚型间,M3 亚型的表达率显

著低于非 M3 亚型。本研究表明,在 M3 亚型中,
CD34的阳性表达率为16.7%,显著低于非 M3 亚

型的73.7%(P=0.007),提示 CD34可作为鉴别

与鉴别诊断 M3 亚型与非 M3 亚型的特异性标志

物。
目前,基于形态学的 FAB分类法仍是 AL分

型的重要手段,但由于白血病细胞形态上高度的异

质性,单纯的 FAB 分类法难于满足临床的需要。
随着细胞免疫学的飞速发展,免疫学分型在白血病

诊断中起着重要的作用。相当一部分形态学难以

诊断的患者,通过免疫学分型得到准确的诊断。本

研究表明,CD117是较好的髓系抗原,可以较好的

区分髓系或淋系;CD34是干/祖细胞标记,可以准

确地区分 M3 亚型和非 M3 亚型。在本研究中,有2
例患者形态学强烈提示 M3,但免疫学表型不支持

M3 诊断。最后,按 M3 亚型给予 ARTA 诱导治疗

未能缓解,改DA方案诱导化疗后获CR,提示准确

的分型是提高治愈率的关键。
自从免疫学分型应用于临床,众多的研究者试

图建立起免疫表型与预后的关系,用于指导临床治

疗及预后判断,但目前所取得的结果颇不一致,存
在较多争议。部分学者提出免疫表型的表达不能

提示预后,而大部分学者则认为免疫表型与 AML
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患者的预后存在相关性,并可以根据免疫表型情况

进行预后判断并指导治疗。多数文献报道 CD34
为 AML患者预后不良的因素之一〔5-6〕,但也有研

究认为CD34的表达与预后无关。本研究结果表

明,CD34表达与 AML 患者的 CR 率无明显相关

(P=0.709)。造成研究结果不一致的原因可能是

单一抗原表达情况尚不能得到可靠一致的预后意

义,抗原结合或建立预后评分系统或许更能准确的

对 AL进行预后判断。目前已有关于这方面的文

献报 道,有 研 究 认 为 CD34/CD11b、CD34/HLA-
DR共表达的AML患者与难治性AML相关,预后

较非共表达组差〔7〕。
综上,CD117和 CD34检测对于 AML的诊断

及鉴别诊断有重要意义。有关CD34抗原对 AML
患者预后的影响,由于本组患者例数较少,尚需更

大样本观察才能有更准确的结果。
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vivin、MDM2发挥抗凋亡作用,P53发挥促凋亡作

用。
综上所述,Survivin不同异变体的具体生物作

用和调控凋亡机制不同,其与P53、MDM2的相互

作用亦不同,通过反义核苷酸可阻断其相应功能。
通过研究Survivin不同异变体相应的临床抑制药

物,将为白血病治疗提供一个新的途径。
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