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　　[摘要]　目的:分析CD56抗原在初诊急性早幼粒细胞白血病(acutepromyelocyticleukemia,APL)中的表达

及其与临床参数之间的相关性,探究该抗原的临床意义及对预后的影响。方法:回顾性分析169例初诊 APL患

者的临床数据,按照CD56抗原表达状况,将其分为CD56阳性和CD56阴性组,比较2组患者性别、年龄、体能状

态(ECOG)、血细胞计数、生化指标、凝血功能、骨髓及外周血早幼粒细胞比例、免疫分型、危险分层、FLT3突变、
染色体核型、PML/RARα异聚体类型及融合率、FAB分型(M3a/M3b/M3v)、弥散性血管内凝血(disseminated
intravascularcoagulation,DIC)积分等参数有无差异。以达分子学缓解(molecularcompleteremission,mCR)的时

间为界,将临床事件分为早期事件(分化综合征、QT间期延长、出血、栓塞、死亡)和晚期事件(继发第二肿瘤、QT
间期延长、出血、疾病复发、死亡),比较2组早晚期事件发生率的差异。探索CD56阳性表达对总生存期(OS)、无
进展生存期(PFS)及无事件生存期(EFS)的影响。结果:169例 APL患者中,17例患者 CD56阳性,该抗原的阳

性表达率为10.1%。CD56阳性和阴性患者在 D-二聚体水平和共表达 CD64抗原方面比较,差异有统计学意义

(P=0.016,0.017)。CD56阳性组患者达 mCR时间更长(P=0.023),2组患者的早期事件发生率差异无统计学

意义,2组患者的疾病复发事件差异有统计学意义(P=0.014)。中位随访63.0个月,CD56阳性患者具有更差的

OS、PFS和EFS(P=0.023,0.004,<0.001)。多因素分析显示 CD56阳性是 PFS、EFS的独立不良因素(P=
0.018,<0.001)。结论:CD56阳性是 APL的预后不良因素,临床医师需根据该抗原的表达与否决定 APL患者

的全程管理策略。
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Abstract　Objective:ToanalyzetheexpressionofCD56antigeninnewlydiagnosedacutepromyelocyticleuke-
mia(acutepromyelocyticleukemia,APL)anditscorrelationwithclinicalparameters,andtoexploretheclinical
significanceofthisantigenanditsinfluenceontheprognosis.Methods:Clinicaldatafrom169patientswithnew
diagnosisAPLinourhospitalwereretrospectivelyanalyzed.AccordingtotheexpressionofCD56antigen,pa-
tientsweredividedintoCD56positivegroupandCD56negativegroup.Thegender,age,ECOG,bloodcell
count,biochemicalcriterion,coagulationfunction,bonemarrowandperipheralbloodpromyelocyticproportions,

immunophenotype,riskstratification,FLT3mutation,chromosomekaryotype,PML/RARαheteromertypeand
fusionrate,FABtype(M3a/M3b/M3v),disseminatedintravascularcoagulation(DIC)scorewerecomparedbe-
tweenthetwogroups.Basedonthetimetomolecularcompleteremission(mCR),clinicaleventsweredividedinto
earlyevents(differentiationsyndrome,QTprolongation,bleeding,embolism,death)andlateevents(secondary
tumor,QTprolongation,bleeding,diseaserecurrence,death),andthedifferenceintheincidenceofearlyandlate

·805·



eventswascompared.ToexploretheeffectsofCD56positiveexpressiononoverallsurvival(OS),progression-
freesurvival(PFS)andevent-freesurvival(EFS).Results:Among169patientswithAPL,17patientswereposi-
tiveforCD56,andthepositiveexpressionratewas10.1%.ThereweresignificantdifferencesinD-dimerlevel
(P=0.016)andexpressionofCD64antigen(P=0.017).CD56positivegrouphadlongertimetoreachmCR
(P=0.023),andnosignificantdifferencewasobservedintheincidenceofearlyevents,whiletheincidenceofdis-
easerecurrenceeventwasdistinctlydifferentbetweenthetwogroups(P=0.014).Withamedianfollow-upperiod
of63.0months,CD56positivepatientshadworseOS,PFS,andEFS(P=0.023,0.004,<0.001).Multivariate
analysissuggestedthattheexpressionofCD56wasanindependentadversefactorofPFSandEFS(P=0.018,<
0.001).Conclusion:CD56positiveexpressionisapoorprognosticfactorofAPL,andcliniciansshoulddetermine
thelong-term managementstrategyofAPLpatientsaccordingtotheexpressionofthisantigen.

Keywords　acutepromyelocyticleukemia;CD56antigenexpression;clinicalfeatures;prognosticanalysis

　　维甲酸、三氧化二砷的临床应用成功改善了急

性早幼粒细胞白血病(acutepromyelocyticleuke-
mia,APL)患者的预后,使得该病由过去死亡率最

高的白血病亚型成为如今极有可能被治愈的白血

病[1-2]。然而,仍有10%~30%的患者因诱导治疗

期间的早期死亡或疾病的晚期复发而死亡[3]。预

后积分系统是界定疾病危险度分组、指导治疗的重

要依据,在发病初期能为疾病预后提供有效信息的

多种临床参数的研究已获得广泛关注[4-5]。有研究

表明,CD56 表达的 APL 患 者 疾 病 完 全 缓 解 率

(completeremission,CR)低,CR 持续时间短,疾
病累积复发率 (cumulativeincidenceofrelapse,
CIR)高,其是影响患者总生存(overallsurvival,
OS)的不良预后因素[6-9]。目前针对 APL 患 者

CD56抗原表达的研究少见报道,且入组患者以及

纳入的研究变量相对较少,随访时间较短。本文对

我中心12年间收治的169例初诊 APL患者CD56
的表达进行回顾性分析,中位随访63.0个月,探讨

该抗原的临床意义及对预后的影响。
1　资料与方法

1.1　资料

收集2010年8月—2022年4月我中心收治的

初诊 APL患者169例,所有患者均符合 WHO 诊

断标准。
1.2　研究方法

除CD56以外,收集 APL患者性别、年龄、体
能状态(ECOG)、白细胞计数、血小板计数、严重贫

血事件、低白蛋白血症事件、乳酸脱氢酶(LDH)、
总胆固 醇、甘 油 三 酯、活 化 部 分 凝 血 活 酶 时 间

(APTT)、凝血酶原时间(PT)、纤维蛋白原、D-二

聚体、骨髓及外周血早幼粒细胞比例、染色体核型

(良好、正常、异常和复杂)、免疫分型(CD2、CD7、
CD11b、CD15、CD19、CD34、CD64、CD117 及

HLA-DR)表 达 情 况 (≥20% 为 阳 性)、危 险 分

层[10-11]、FLT3 基 因 突 变 (FLT3-ITD/FLT3-
TKD)、PML/RARα异聚体类型(1/2/3 型,PCR
法测 定)、PML/RARα 基 因 融 合 率 (FISH 法 测

定)、FAB分型(M3a/M3b/M3v)、弥散性血管内凝

血(disseminatedintravascularcoagulation,DIC)积
分、达分子学缓解(molecularcompleteremission,
mCR)时间等参数,在 CD56阳性和阴性2组间进

行基线特征、预后结局比较分析。
1.3　治疗方案

依据中国 APL诊疗指南进行治疗,所有患者

接受以维甲酸、三氧化二砷为基础的方案治疗。常

规进行腰椎穿刺+鞘内注射预防中枢神经系统白

血病。
1.4　随访

随访截至2022年5月,中位随访63.0个月,
通过查询门诊病历系统及电话随访的方式获取随

访信息。OS定义为从确诊 APL到死亡或末次随

访时间。无进展生存期(progression-freesurvival,
PFS)定义为从确诊 APL到出现疾病复发/进展、死
亡或末次随访时间。无事件生存期(eventfreesur-
vival,EFS)定义为治疗达 mCR后发生包括继发第二

肿瘤、QT间期延长、出血、栓塞、疾病复发、死亡等

事件时间。早期死亡指诱导治疗后30d内发生任

何原因的死亡。
1.5　统计学方法

本研究运用 GraphpadPrism8、SPSS23.0等

软件进 行 统 计 学 分 析。正 态 分 布 计 量 资 料 以

■X±S 表示,采用独立t检验;非正态分布计量资

料以 M (P25,P75)或 中 位 数 (范 围)表 示,使 用

Mann-WhitneyU 检验。计数资料以例(%)表示,
采用 χ2 检 验。运 用 Kaplan-Meier生 存 曲 线 对

OS、PFS和EFS进行预后分析。通过单因素及多

因素Cox回归分析 OS、PFS和EFS的预后影响因

素。以P<0.05为差异有统计学意义。
2　结果

2.1　基线特征

本研 究 共 纳 入 169 例 APL 患 者,男 74 例

(43.8%),女95例(56.2%),中位发病年龄为42
(16~75)岁。其中,17例(10.1%)患者CD56抗原

表达阳性。与 CD56阴性组患者比较,CD56阳性

组患者 D-二聚体水平更高(P=0.016),共表达

CD64抗原(P=0.017)。2组患者在性别、年龄、
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ECOG评分、白细胞计数、血小板计数、LDH、甘油

三酯、总胆固醇、APTT、PT、纤维蛋白原、骨髓及外

周血 早 幼 粒 细 胞 比 例、免 疫 分 型 (CD2、CD7、
CD11b、CD15、CD34、CD117、HLA-DR)、危 险 分

层、FLT3基因突变(FLT3-ITD/FLT3-TKD)、染

色体核型、PML/RARα异聚体类型及融合率、
FAB分型(M3a/M3b/M3v)、DIC积分方面比较,
差异无统计学意义,见表1。

表1　CD56阳性和CD56阴性APL患者的基线特征

特征 CD56阳性(n=17) CD56阴性(n=152) P
男/例(%) 7(41.2) 67(44.1) 1.000
年龄/岁 34.0(23.0~64.0) 43.0(16.0~75.0) 0.987
ECOG评分≥2分/例(%) 7(41.2) 68(44.7) 0.804
白细胞计数/(×109/L) 3.0(1.5,18.0) 2.4(1.1,13.5) 0.384
贫血<60g/L/例(%) 1(5.9) 24(15.8) 0.465a

血小板计数/(×109/L) 37.0(26.0,54.0) 27.0(14.3,49.0) 0.162
LDH/(U/L) 252.0(185.0,488.0) 285.0(195.0,475.0) 0.800
低白蛋白血症<35g/L/例(%) 0 15(9.9) 0.368b

甘油三酯/(mmol/L) 1.8(1.3,2.4) 1.7(1.1,2.5) 0.638
胆固醇/(mmol/L) 4.5(4.0,5.2) 4.2(3.5,4.9) 0.101
APTT/s 28.2(24.2,33.6) 26.7(24.7,29.8) 0.270
PT/s 15.0(12.6,15.5) 13.5(12.5,15.0) 0.249
纤维蛋白原/(g/L) 0.9(0.8,1.7) 1.3(0.8,1.8) 0.177
D-二聚体/(mg/L) 20.9(4.2,32.3) 6.4(2.8,16.3) 0.016
骨髓早幼粒细胞比例/% 85.5(76.6,91.3) 84.0(74.8,90.5) 0.826
外周血早幼粒细胞比例/% 65.0(20.5,91.5) 39.0(2.3,74.8) 0.124
CD2阳性/例(%) 3(17.6) 12(7.9) 0.373a

CD7阳性/例(%) 1(5.9) 9(5.9) 1.000a

CD11b阳性/例(%) 1(5.9) 18(11.8) 0.739a

CD15阳性/例(%) 2(11.8) 20(13.2) 1.000a

CD19阳性/例(%) 2(11.8) 3(2.0) 0.135a

CD34阳性/例(%) 5(29.4) 21(13.8) 0.182a

CD64阳性/例(%) 13(76.5) 65(42.8) 0.017a

CD117阳性/例(%) 15(88.2) 141(92.8) 0.854a

HLA-DR阳性/例(%) 1(5.9) 15(9.9) 0.924a

危险分层/例(%) 0.578
　低中危 11(64.7) 109(71.7)

　高危 6(35.3) 43(28.3)

FLT3突变/例(%) 1.000a

　无 13(76.5) 118(77.6)

　有 4(23.5) 34(22.4)
染色体核型/例(%) 0.854a

　良好+正常 13(76.5) 124(81.6)

　异常+复杂 4(23.5) 28(18.4)
类型/例(%) 0.062
　1型+2型 7(41.2) 100(65.8)

　3型 10(58.8) 52(34.2)
融合率/% 86.0(75.0,93.8) 79.5(64.1,91.9) 0.115
FAB分型/例(%) 1.000b

　3a+3b 17(100.0)　 147(96.7)　
　3v 0 5(3.3)

DIC积分/例(%) 0.994a

　<5分 1(5.9) 14(9.2)

　≥5分 16(94.1) 138(90.8)

　　a 连续校正的χ2 检验;bFisher's检验。
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2.2　早期事件

所有患者均依据中国 APL 诊疗指南进行治

疗。以达 mCR的时间为界,将临床事件分为早期

事件和晚期事件。诱导治疗期间共有39例患者发

生分化综合征(CD56阳性3例,CD56阴性36例;
P=0.797)。5 例患者发生 QT 间期延长 事 件

(CD56阳性1例,CD56阴性4例;P=1.000)。24
例患者发生脏器出血事件(CD56阳性1例,CD56
阴性23例;P=0.503),其中DIC6例,脑出血5例

(1例 CD56 阳性),消化道出血 2 例,肺泡出血

2例,泌尿道出血1例,腹腔出血1例,眼底出血

5例,脑出血合并肺泡出血1例,脑出血合并眼底

出血1 例。7 例患者发生栓塞事件(CD56 阳性

1例,CD56阴性6例;P=1.000)。9例患者发生

早期死亡(CD56阳性2例,CD56阴性7例;P=
0.498),其中6例(均为CD56阴性)死于 DIC,2例

(CD56阳性1例,CD56阴性1例)死于血栓事件

(分别为肝栓塞和脑干梗死),1例(CD56阳性)死
于脑出血。上述事件(分化综合征、QT间期延长、
出血、栓塞、死亡)在 CD56阳性与 CD56阴性组间

比较,差异无统计学意义。余160例患者治疗后均

获得 mCR,无原发耐药患者,CD56 阳性患者达

mCR 的 时 间 明 显 长 于 CD56 阴 性 患 者

(P=0.023)。
2.3　晚期事件

共有7例患者治疗达 mCR 后继发第二肿瘤

(CD56阳性2例,CD56阴性5例;P=0.263),分
别为子宫畸胎瘤2例,肺癌2例(CD56阳性1例),

甲状旁腺腺瘤1例,胃癌1例,鼻咽癌1例(CD56
阳性)。3例患者发生 QT间期延长事件(CD56阳

性1例,CD56阴性2例;P=0.662)。2例患者发

生出血事件(CD56阳性1例,CD56阴性1例;P=
0.446)。7例患者出现疾病复发(CD56阳性3例,
CD56阴性4例;P=0.014),其中1例(CD56阳

性)为中枢复发,余6例(CD56阳性2例,CD56阴

性4例)为骨髓复发;5例经再诱导治疗后疾病均

获得 mCR,2例(CD56阳性及阴性各1例,均为骨

髓复发)死于疾病复发。7例患者发生晚期死亡

(CD56阳性2例,CD56阴性5例;P=0.263),4例

死于疾病复发,1例死于巩固治疗期粒细胞缺乏伴

感染,2 例死于第二继发肿瘤。此外,1 例患者

(CD56阴性)在随访期间出现突发性耳聋事件。我

们发现CD56阳性组患者疾病易晚期复发。
2.4　预后分析

中位随访63.0个月,CD56阳性组患者中位

OS、中位 PFS均未达到,中位 EFS为37.0个月。
CD56阴性组中位 OS、中位PFS、中位EFS均未达

到。与 CD56阴性组比较,CD56阳性组患者具有

更差的 OS、PFS和 EFS(P=0.023,P=0.004,
P<0.001),见图1。单因素 Cox回归分析探索影

响OS、PFS及EFS的预后因素,研究发现CD56阳

性是 OS、PFS 及 EFS 的 预 后 不 良 因 素 (P =
0.033,P=0.008,P<0.001),见表2。将单因素

Cox回归分析中有意义的因素代入多因素 Cox回

归分析,结果表明,CD56阳性是PFS及 EFS的独

立预后不良因素(P=0.018,P<0.001),见表3。

图1　169例APL患者Kaplan-Meier生存分析

3　讨论

本研 究 表 明 CD56 在 APL 中 的 表 达 率 为

10.10%,与国外研究类似[4,12]。Sobas等[13]的报

道是目前纳入病例数最多的研究,入组956例患

者,9.93%的 APL 表达 CD56,另一项来自 Mon-
tesinos等[14]的报道表明,651例 APL患者 CD56
的阳性表达率为11.06%。CD56表达与高白细胞

计数,差的ECOG 评分,高 D-二聚体水平,严重的

DIC,PML/RARα异聚体3型,共表达 CD2、CD7、
CD34,高诱导死亡率等因素相关[7-8],上述结论报

道不一致[15-16]。本研究表明,CD56阳性与高 D-二

聚体水平,共表达CD64抗原,更长的达 mCR时间

相关。Guglielmi等[17]报道发现,CD19阳性 APL
更容易出现高白细胞计数。以上结论提示,对于

CD56表达的 APL患者,诱导治疗期间,除治疗原

发病外,应加强支持治疗的强度,如有效控制白细

胞计数、积极抗感染、预防血栓出血事件等。与其

他报道不同的是[18],对于免疫表型的相关性,我们

并没 有 发 现 CD56 与 CD2、CD7、CD34、CD15、
CD19、CD117及 HLA-DR 共表达,这或许与我们

入组病例数相对较少以及上述抗原本身表达低

有关。
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表2　单因素Cox回归分析

因素
OS

P HR(95%CI)

PFS

P HR(95%CI)

EFS

P HR(95%CI)

女性 0.035 0.321(0.111~0.924)　 0.033 0.345(0.129~0.920)　 0.976 0.986(0.375~2.590)　

年龄>60岁 0.145 2.545(0.725~8.934)　 0.215 2.191(0.634~7.569)　 0.663 1.388(0.317~6.072)　

ECOG评分≥2分 0.019 3.874(1.249~12.018)　 0.017 3.501(1.248~9.822)　 0.625 1.268(0.489~3.287)　

白细胞计数>10×109/L 0.047 2.695(1.011~7.185)　 0.026 2.857(1.133~7.204)　 0.316 1.664(0.615~4.501)　

贫血<60g/L 0.741 1.236(0.352~4.342)　 0.871 1.108(0.321~3.830)　 0.783 1.192(0.342~4.150)　

血小板计数<40×109/L 0.446 1.644(0.458~5.898)　 0.197 2.261(0.654~7.813)　 0.498 1.473(0.480~4.519)　

CD2阳性 0.081 3.094(0.870~10.999)　 0.153 2.477(0.714~8.591)　 0.471 1.725(0.392~7.584)　

CD7阳性 0.134 3.139(0.703~14.021)　 0.230 2.465(0.565~10.756) 0.795 1.308(0.173~9.891)　

CD11b阳性 0.632 1.442(0.322~6.454)　 0.885 1.114(0.255~4.864)　 0.214 2.216(0.633~7.764)　

CD15阳性 0.389 0.411(0.054~3.113)　 0.314 0.355(0.047~2.669)　 0.302 0.345(0.046~2.601)　

CD19阳性 0.663 0.048(0~41871.343)　 0.643 0.048(0~18512.361)　 0.399 2.396(0.315~18.228)　

CD56阳性 0.033 3.458(1.109~10.785)　 0.008 4.051(1.434~11.446)<0.001 7.059(2.573~19.366)　

CD34阳性 0.020 3.320(1.206~9.139)　 0.007 3.712(1.436~9.593)　 0.024 3.158(1.166~8.551)　

CD64阳性 0.436 0.654(0.224~1.907)　 0.436 0.676(0.252~1.811)　 0.279 1.700(0.651~4.442)　

CD117阳性 0.001 0.174(0.060~0.501)　 0.002 0.190(0.067~0.533)　 0.334 0.483(0.110~2.113)　

HLA-DR阳性 0.525 1.622(0.366~7.194)　 0.725 1.303(0.299~5.678)　 0.410 0.043(0~76.287)　

危险分层,高危 0.055 2.607(0.978~6.948)　 0.033 2.732(1.084~6.887)　 0.365 1.584(0.585~4.284)　

FLT基因突变 0.018 3.307(1.227~8.914)　 0.046 2.628(1.017~6.790)　 0.947 0.959(0.275~3.339)　

类型,3型 0.035 2.972(1.080~8.180)　 0.027 2.917(1.130~7.532)　 0.281 1.690(0.652~4.381)　

染色体状态,异常+复杂 0.232 1.908(0.668~5.500)　 0.122 2.168(0.813~5.779)　 0.021 3.129(1.191~8.220)　

形态学,3v 0.323 2.782(0.366~21.124)　 0.422 2.284(0.304~17.189) 0.655 0.048(0~29174.387)　

低白蛋白血症<35g/L 0.703 0.675(0.089~5.111)　 0.614 0.595(0.079~4.474)　 0.630 0.609(0.081~4.591)　

LDH 升高>245U/L 0.024 5.480(1.245~24.118)　 0.013 6.480(1.489~28.197) 0.402 1.531(0.566~4.139)　

低胆固醇<2.90mmol/L 0.876 0.851(0.112~6.442)　 0.762 0.732(0.097~5.5023) 0.433 0.044(0~109.041)

高甘油三酯>1.70mmol/L 0.275 1.758(0.639~4.839)　 0.545 1.333(0.526~3.378)　 0.433 1.333(0.526~3.378)　

低纤维蛋白原<1.0g/L 0.051 2.683(0.998~7.213)　 0.047 2.562(1.011~6.494)　 0.729 1.183(0.456~3.068)　

D-二聚体升高>正常值5倍 0.127 4.854(0.639~36.879)　 0.106 5.285(0.702~39.773) 0.145 31.969(0.301~3391.894)

PT时间延长≥3s 0.002 7.261(2.066~25.522)　 0.002 7.162(2.069~24.784) 0.392 2.417(0.320~18.235)　

表3　多因素Cox回归分析

因素
OS

P HR(95%CI)

PFS

P HR(95%CI)

EFS

P HR(95%CI)

女性 0.038 0.264(0.075~0.930) 0.036 0.288(0.090~0.920) - -

ECOG评分≥2分 0.157 2.515(0.701~9.028) 0.142 2.389(0.747~7.638) - -

白细胞计数>10×109/L 0.774 0.832(0.237~2.923) 0.951 657.495(0~+∞) - -

CD56阳性 0.057 3.567(0.964~13.206) 0.018 4.503(1.294~15.670) <0.001 7.376(2.644~20.572)

CD34阳性 0.316 1.944(0.530~7.135) 0.275 1.974(0.582~6.700) 　0.059 2.617(0.965~7.101)

CD117阳性 0.039 0.225(0.055~0.925) 0.029 0.205(0.049~0.853) - -

危险分层,高危 - - 0.950 　 0.001(0~+∞) - -

FLT基因突变 0.217 2.162(0.636~7.350) 0.599 1.370(0.423~4.439) - -

类型,3型 0.916 0.934(0.264~3.307) 0.968 1.024(0.319~3.290) - -

染色体状态,异常+复杂 - - - - 　0.019 3.214(1.209~8.545)

LDH 升高>245U/L 0.146 3.545(0.645~19.491) 0.062 4.939(0.921~26.494) - -

低纤维蛋白原<1.0g/L - - 0.718 1.223(0.410~3.652) - -

PT时间延长≥3s 0.866 1.167(0.194~7.023) 0.846 1.189(0.207~6.823) - -
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　　有关CD56对预后的影响,目前的研究结论趋

于一致,即 CD56表达的 APL 患者,存在更差的

PFS及EFS,CD56阳性是影响 PFS及 EFS的独

立预后不良因素[19]。现阶段即使是以含三氧化二

砷为基础的方案治疗,尽管研究表明三氧化二砷可

以逆转不良的生物学因素如 FLT3突变导致的差

的预后,但对于疾病的 OS,尤其是高危 APL患者

的 OS,CD56阳性仍具有独立预后价值[20]。我们

的结果显示,较CD56阴性组而言,CD56阳性组存

在更 差 的 OS、PFS 及 EFS,CD56 阳 性 表 达 是

PFS、EFS的独立预后不良因素,这与国外同行的

研究结论类似。多数研究认为 CD56与疾病出现

髓外复发,尤其是中枢复发有关[14]。与其他报道

不同的是,本研究并没有发现2组间髓外复发及中

枢复发存在差异,这或许与本研究入组的病例数相

对较少、且多数患者分布于中低危组,疾病复发率

相对较低、预防性的鞘内注射以及成功的挽救治疗

等因素有关[21]。近年来尽管 APL的预后已获得

显著改善,但对于 CD56表达的患者,治疗期间通

过增加化疗方案的强度以降低日后疾病复发率,随
访期间加强分子学监测、及时预知疾病状态,一旦

确定疾病复发、及时启动再治疗,以上措施或许可

使这类患者的生存预后结局得到改善[13]。现阶段

APL已近乎成为可治愈的恶性肿瘤,绝大多数患

者可长期存活,因此患者生活质量越来越受到关

注[22],本研究同样印证了该结论。对于CD56表达

的 APL,在确保患者安全渡过早期死亡及疾病复

发的风险后,应对出血等事件给予关注,做到早发

现、早治疗。
本研究纳入研究因素较多,国内随访时间较

长,本研究及国外同行的结论均表明 CD56表达的

APL患者预后不良。尽管到目前为止,CD56表达

尚未能在疾病的预后分组管理中获得一致的推荐

与认可,然而越来越多的研究发现将会促进指南对

APL的全程管理规范进行修订,确立CD56的预后

意义以及对于患者治疗方案、随访管理的指导价

值[23]。在 APL的诊疗过程中,应该根据 CD56的

表达与否,“量身裁定”患者的救治方案与管理策

略,确保CD56阳性的 APL患者生存获益最大化。
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