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　　[摘要]　目的:总结分析成人早期前体T细胞急性淋巴细胞白血病(earlyT-cellprecursoracutelymphoblas-
ticleukemia,ETP-ALL)的临床特征、治疗效果及长期预后。方法:回顾性研究2020年4月至2023年12月诊治

的15例ETP-ALL患者,分析基本临床特征、流式免疫分型、细胞遗传学及分子生物学异常、治疗方案与预后的

关系。结果:成人急性T淋巴细胞白血病患者中ETP-ALL的发生率为21.8%,其中男性占73.3%,中位年龄43
岁,中 位 骨 髓 原 始 细 胞 比 例 71.1%。髓 系/干 细 胞 抗 原 阳 性 表 达 CD34、CD117、HLA-DR、CD13、CD33 等。

22.2%的患者合并染色体异常,80.0%的患者合并分子生物学异常,常见的基因突变包括 NOTCH1、PHF6、

JAK3、ETV6、JAK1、WT1等。第1个疗程诱导缓解治疗后73.3%的患者达完全缓解,66.7%的患者达微小残留

病阴性的完全缓解。中位随访时间15.4个月,1年及2年总生存率分别为90.9%和77.9%,1年及2年无复发

生存率分别为86.2%和64.6%。结论:成人ETP-ALL同时具有淋系和髓系的临床特征,在 VDCLP化疗方案的

基础上联合应用髓系化疗药物或多种靶向药物或可提升完全缓解率,在第1次完全缓解期间尽快行异基因造血

干细胞移植或可延长生存期。
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Abstract　Objective:Tosummarizeandanalyzetheclinicalcharacteristics,treatmentoutcomes,andlong-
termprognosisofadultearlyT-cellprecursoracutelymphoblasticleukemia(ETP-ALL).Methods:Aretrospec-
tivestudywasconductedon15ETP-ALLpatientsdiagnosedandtreatedfromApril2020toDecember2023.The
relationshipsbetweenbasicclinicalcharacteristics,immunophenotyping,cytogeneticandmolecularbiologicalab-
normalities,treatmentregimens,andprognosiswereanalyzed.Results:TheincidenceofETP-ALLamongadult
T-cellacutelymphoblasticleukemiapatientswas21.8%,with73.3%beingmale,amedianageof43years,and
amedianpercentageofbonemarrowblastcellsof71.1%.Positiveexpressionsofmyeloid/stemcellantigensin-
cludedCD34,CD117,HLA-DR,CD13,CD33,etc.22.2% ofpatientshadchromosomalabnormalities,and
80.0% ofpatientshad molecularbiologyabnormalities,withcommongene mutationsincluding NOTCH1,

PHF6,JAK3,ETV6,JAK1,WT1,etc.Afterthefirstcourseofinductiontherapy,73.3%ofpatientsachieved
completeremission,and66.7%achievedminimalresidualdiseasenegativecompleteremission.Themedianfol-
low-uptimewas15.4months,with1-yearand2-yearoverallsurvivalratesof90.9%and77.9%,and1-yearand
2-yearrelapse-freesurvivalratesof86.2%and64.6%,respectively.Conclusion:AdultETP-ALLpresentswith
bothlymphoidandmyeloidcharacteristics.Addingmyeloidchemotherapydrugsormultipletargetedtherapiesto
theVDCLPregimenmayimprovecompleteremissionrates,andperformingallogeneichematopoieticstemcell
transplantationassoonaspossibleduringthefirstcompleteremissionperiodmayprolongthesurvival.
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　　早期前体 T细胞是一种刚从骨髓迁移至胸腺 的 T淋巴细胞亚群,保留了干细胞样特征,具有淋

系和髓系的多系分化潜能。美国StJude儿童医院

于2009年报道一类起源于早期前体T细胞的急性

T 淋 巴 细 胞 白 血 病 (T-cellacutelymphoblastic
leukemia,T-ALL),此类 T-ALL患儿的诱导缓解
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率、复发率及生存率较经典 T-ALL患儿差[1]。近

年来对早期前体 T细胞急性淋巴细胞白血病(ear-
lyT-cellprecursoracutelymphoblasticleukemia,
ETP-ALL)的报道逐渐增多,WHO2016年版淋巴

造血组织肿瘤分类将 ETP-ALL列为建议分类亚

型[2]。目前对ETP-ALL的认识仍不够全面,临床

工作中常未能准确和及时地识别。本研究总结分

析了ETP-ALL患者的临床特征和预后,为加强诊

断ETP-ALL提供了临床依据。
1　资料与方法

1.1　资料

回顾性收集2020年4月至2023年12月华中

科技大学同济医学院附属协和医院血液科收治的

初治成人 ETP-ALL患者12例,以及武汉市中心

医院成人ETP-ALL患者1例、襄阳市中心医院成

人ETP-ALL患者2例,总结并分析患者的基本临

床特征、流式免疫分型、染色体核型、AML融合基

因、预后基因、治疗反应、长期预后等情况。
1.2　流式免疫分型

患者骨髓血常规标记抗体,经 PBS洗涤后上

机 检 测,标 记 抗 体 包 括 HLA-DR、CD1a、CD2、
CD3、CD4、CD5、CD7、CD8、CD10、CD11b、CD13、
CD14、CD15、CD16、CD19、CD20、CD22、CD33、
CD34、CD38、CD56、CD64、CD71、CD99、CD117、
CD123、MPO、cCD79a、cCD3、TdT、CD45。

根据《中国成人急性淋巴细胞白血病诊断与治

疗指南(2021年版)》[3],ETP-ALL的诊断标准包

括:①CD7阳性,CD1a和 CD8阴性;②cCD3阳性

(膜CD3阳性罕见),CD2和(或)CD4阳性,CD5一

般阴性,或阳性率 <75%;③ 髓 系/干 细 胞 抗 原

CD34、CD117、HLA-DR、CD13、CD33、CD11b 或

CD65一个或多个阳性,MPO阴性。
1.3　细胞遗传学

患者骨髓血培养24h,应用 G 带(显带水平

200~300)分析染色体核型,根据《人类细胞遗传学

国际命名体制(ISCN2013)》描述异常核型。
1.4　基因筛查

应用一代或二代测序技术筛查相关突变基因。
1.5　治疗和疗效评估

记录电子病历系统中患者每次治疗的起止时

间、治疗方案、疗效评估,以及第1次达完全缓解的

时间、是否行造血干细胞移植及移植后疗效等情

况。完全缓解(CR)定义为外周血无原始细胞,无
髓外白血病;骨髓三系造血恢复,原始细胞<5%;
中性粒细胞计数 >1.0×109/L,血小板计数 >
100×109/L;4周内无复发。使用流式细胞术监测

微小残留病(MRD),阳性定义为≥0.01%。
1.6　随访

随访时间截至2023年12月,生存随访的起始

时间为初次诊断时间,总生存(OS)时间的终点为

死亡或最后随访时间,无复发生存(RFS)时间的终

点为复发或最后随访时间。
1.7　统计学处理

采用SPSS29.0软件进行数据分析。计数资

料以例(%)表示,分类变量采用χ2 检验和 Fisher
精确检验,连续变量采用logistic回归分析;生存分

析采用 Kaplan-Meier法和log-rank检验。以P<
0.05为差异有统计学意义。
2　结果

2.1　临床特征

2020年4月至2023年12月华中科技大学同

济医学院附属协和医院成人血液科收治 T-ALL共

55例,按照ETP-ALL诊断标准,回顾性总结流式

免疫分型等结果,发现 ETP-ALL患者共12例,发
生率约为21.8%。将武汉市中心医院及襄阳市中

心医院的3例 ETP-ALL患者共同纳入研究(n=
15)。15例ETP-ALL患者的临床特征见表1。

15例患者中男11例(73.3%),年龄16~69岁

(中位43岁),初治时骨髓血原始细胞比例38.0%~
92.0%(中位71.1%),初治时外周血白细胞计数

0.19×109/L~427.00×109/L(中位8.03×109/L)、
血红蛋白水平46~159g/L(中位74g/L)、血小板计

数31×109/L~453×109/L(中位102×109/L),初
治时合并分子生物学异常12例(80.0%)。统计分

析发现,以上临床特征与第1个疗程化疗后能否达

MRD-CR无显著关系,见表2。
2.2　免疫分型特征

15例ETP-ALL患者的流式免疫表型见表3,
其 中 CD5 表 达 10 例 (66.7%)、不 表 达 5 例

(33.3%);CD34阳性表达14例(93.3%);CD117、
HLA-DR、CD13、CD33 等 阳 性 表 达 各 7 例 (各

46.7%)。
2.3　细胞遗传学及分子生物学特征

15例患者中9例进行染色体检查,其中正常核

型7 例,异 常 核 型 2 例 (22.2%),分 别 表 现 为

45~46,Y,add(X)(p11),? add(7)(p22),-8,del(9)
(q22),+11,-17,+21,+1~2mar,inc[cp15]/46,
XY[5]以及46,XY,t(2;5)(q36;22)。

15例患者均进行融合基因及预后基因检测,
其中 无 异 常 基 因 3 例,合 并 异 常 基 因 12 例

(80.0%)。每例患者合并突变基因0~12个(中位

4 个),其 中 检 测 到 NOTCH1 基 因 突 变 7 例

(46.7%),PHF6、JAK3、ETV6 基因突变各 4 例

(各26.7%),JAK1、WT1 基 因 突 变 各 3 例 (各

20.0%),FLT3、NRAS、IKZF1 基因突变各 2 例

(各 13.3%),RUNX1、BRAF、EP300、SETD2、
DNMT3A、IDH1基因突变各1例(各6.7%),见
表4。
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表1　15例ETP-ALL患者的临床特征

患者
编号

性别
年龄
/岁

初治时
原始细
胞/%

分子生
物学
异常

总治疗
线数

诱导缓
解治疗
线数

CR前诱导方案
第1个

疗程反应
预后

1 男 33 71.10 否 4 1 VDLP MRD-CR 持续缓解

2 男 16 38.00 是 5 2 阿糖胞苷+甲强龙+西达
本胺、VDLP

未缓解 C2后持续缓解

3 男 29 80.76 是 4 3 VDLP×3次 未缓解 C3后持续缓解,7.9个
月后失访

4 男 27 48.24 是 3 1 VDCLP MRD-CR 持续缓解

5 女 54 89.40 否 8 1 VDCLP MRD-CR 持续缓解

6 男 58 92.00 是 4 3 VDLP、VDCLP、MEA+地
塞米松+维奈克拉

未缓解 C3后缓解,19.1个月后
复发,20.7个月后死亡

7 男 38 51.30 是 4 1 VDLP MRD-CR 持续缓解

8 男 48 89.58 否 4 1 L-ASP+CVAD+PD-1单
抗+托法替布

MRD-CR 持续缓解,6.5 个 月 后
失访

9 男 43 91.33 是 4 1 VDCLP+索拉非尼 MRD-CR 持续缓解

10 男 22 77.69 是 4 1 Hyper-CVADcourseA MRD-CR C1后缓解,15.4个月后
复发并失访

11 女 56 44.48 是 3 1 mini-HCVD+吉瑞替尼+
维奈克拉

MRD-CR 持续缓解

12 女 24 58.66 是 3 1 VDCP MRD-CR 持续缓解

13 男 50 80.00 是 4 1 HAG+地塞米松+阿扎胞
苷+维奈克拉

MRD-CR 持续缓解

14 男 61 61.20 是 3 2 Hyper-CVADcourseA、CAM 未缓解 C2后缓解,5.3个月后
复发,C3后再次缓解

15 女 69 50.55 是 1 1 MEA+维奈克拉 MRD+CR C1后缓解,7.5个月后
复发,9.6个月后死亡

　　VDLP:长春新碱+柔红霉素+左旋门冬酰胺酶+地塞米松;VDCLP:长春新碱+柔红霉素+环磷酰胺+左旋门冬酰胺

酶+地塞米松;MEA:米托蒽醌+依托泊苷+阿糖胞苷;L-ASP:左旋门冬酰胺酶;CVAD:环磷酰胺+长春新碱+多柔比

星+地塞米松;Hyper-CVADcourseA:环磷酰胺+长春新碱+多柔比星+地塞米松+甲氨蝶呤(鞘注)+阿糖胞苷(鞘注);

mini-HCVD:环磷酰胺+长春新碱+地塞米松+甲氨蝶呤+阿糖胞苷;VDCP:长春地辛+多柔比星+环磷酰胺+地塞米松;

HAG:高三尖杉酯碱+阿糖胞苷+粒细胞集落刺激因子;CAM:环磷酰胺+阿糖胞苷+巯基嘌呤。

　　 表2　患者临床特征与预后的关系

临床特征 第1个疗程后 MRD-CR率 P
性别 1.000
　男 63.6%(7/11)
　女 75.0%(3/4)
年龄 0.416
　≥43岁 62.5%(5/8)
　<43岁 71.4%(5/7)
骨髓原始细胞比例 0.573
　≥71% 75.0%(6/8)
　<71% 57.1%(4/7)
外周血白细胞 0.504
　≥8×109/L 75.0%(6/8)

　<8×109/L 57.1%(4/7)
外周血血红蛋白 0.925
　≥74g/L 75.0%(6/8)

　<74g/L 57.1%(4/7)
外周血血小板 0.948
　≥102×109/L 75.0%(6/8)

　<102×109/L 57.1%(4/7)
是否合并基因异常 0.505
　是 　58.3%(7/12)

　否 100.0%(3/3)

2.4　治疗方案和疗效

15例 ETP-ALL患者分别接受1~8个疗程

(中位4个疗程)的治疗,其中包括化疗和异基因造

血干细胞移植(allogeneichematopoieticstemcell
transplantation,allo-HSCT)。诱导缓解治疗的主

要基础化疗方案为 VDCLP,至少使用其中4种化

疗药物。同时根据患者临床特征,常用合并药物包

括阿糖胞苷、高三尖杉酯碱、西达本胺、托法替布、
索拉非尼、吉瑞替尼、维奈克拉、PD-1单抗等。诱

导治疗后进行早期强化巩固治疗,方案包括去甲氧

柔红霉素 + 长春新碱 + 阿糖胞苷 + 地塞米松、
VDLP、VDCLP、环磷酰胺 + 长春新碱 + 阿糖胞

苷+培门冬酶+巯基嘌呤、Hyper-CVADcourseA+
培门冬酶、大剂量甲氨蝶呤、MEA+地塞米松+维奈

克拉、甲氨蝶呤+阿糖胞苷+地塞米松、CAM、吉瑞

替尼+维奈克拉、阿糖胞苷+西达本胺、HAG+阿

扎胞苷+维奈克拉等。11例(73.3%)有移植意愿

且有合适供者的患者在第 1次CR 期间行 allo-
HSCT。15例患者均无中枢神经系统转移,通过鞘

内注射阿糖胞苷+地塞米松+甲氨蝶呤来预防中

枢神经系统白血病。
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表3　患者初治时骨髓血免疫分型

患者编号 流式免疫分型

1 表达CD7st、CD117part、CD34、cCD3、CD38、TdTdim、CD99st、CD13part、HLA-DRpart、CD33part、CD5part
2 表达 HLA-DR、CD5dim、CD7、CD34、CD38、cCD3、TdT
3 表达CD7st、CD34、cCD3part、CD38part、CD33、CD56、CD123part、CD99st、弱表达cCD79a、CD13
4 表达CD7st、CD38、CD33part、CD2、CD99、HLA-DRpart,弱表达cCD3、TdT
5 表达CD34、CD117part、CD7、cCD3、cCD79apart、CD38、CD71part、CD99st,弱表达CD123、CD5、CD10
6 表达CD2、CD5、CD7、CD13、CD10、CD34、CD38、CD99、CD117、cCD3
7 表达CD34、CD7、cCD3、CD45dim、CD99st、CD117dim、CD33、CD5
8 表达CD2dim、CD7、CD3dim、CD56part、cCD3、TDT、CD99st,弱表达CD34
9 表达CD34part、CD117、CD7dim、CD2、cCD3part、CD13、CD38、HLA-DR、CD99st
10 表达CD7、CD2、CD5part、CD4part、CD34part、cCD3、CD38part、TDTpart、CD99st,弱表达CD3
11 表达CD7、CD2、cCD3、CD34、CD117、CD13、CD38、HLA-DR、CD99st、CD123dim
12 表达CD7st、CD34part、cCD3、CD38、TDT、CD10、CD99st、CD3、CD5,弱表达CD2、CD56
13 表达CD34、CD33、CD7,弱表达CD5、CD10、cTdT、cCD3
14 表达CD7、CD34、HLA-DR、CD13、CD33、CD99、cCD3、CD5
15 表达CD33、CD38、CD34、CD7,弱表达CD5dim、HLA-DRdim、CD117、CD13dim、cCD3dim

表4　患者初治时异常基因表型

患者编号 异常基因

2
NRAS、JAK1、 RUNX1、 PHF6、JAK3、

NOTCH1

3 NF1、ETV6、KMT2C、FLT3

4
JAK3、PHF6、BRAF、FAT1、NOTCH1、GA-
TA2

6 PHF6、NOTCH1、JAK1、JAK3

7 NOTCH1、GART、IKZF1、ETV6

9 WT1

10 SIL-TAL1

11
WT1、FLT3、SETD2、MEF2D、NUP214、

CSMD1、EP300、REV3L、HIST1H1E

12 HOX11L2

13 NOTCH1、NRAS

14
WT1、 EVI1、 CBL、 DNMT3A、 ETV6、

NOTCH1、PTPN11、IKZF1

15
SET-CAN、BCOR、ETV6、FOXO1、IDH1、

JAK1、JAK3、KMT2B、NOTCH1、PHF6、

RET、SRP72

15例ETP-ALL患者在接受第1个疗程化疗

后,11例(73.3%)达 CR,其中10例(66.7%)达

MRD-CR。4例(26.7%)患者在第1个疗程化疗

后未缓解,其中1例在第2个疗程后达 MRD+CR,
第3个疗程后 MRD转阴;1例在第3个疗程后达

MRD+CR,allo-HSCT 后 MRD 转 阴;1 例 在 第

3个疗程后达 MRD+CR,第4个疗程后 MRD仍为

0.11%,后复发;1 例在第 2 个疗程后达 MRD+

CR,后复发。因数据量较少,治疗后基因是否转阴

未纳入疗效分析。
截至2023 年 12 月 31 日,9 例患者仍维持

MRD-CR;4例患者复发,其中1例经第3个疗程

化疗后再次缓解,目前仍在随访中,1例在复发后

失访,2例复发后未进行治疗,已死亡;另有2例患

者失访,失访时仍处于 MRD-CR状态。总体随访

时间为6.5~45.4个月(中位15.4个月),中位 OS
时间和中位 RFS时间均未达到。1 年 OS 率为

90.9%,2年 OS率为77.9%(图1);1年RFS率为

86.2%,2年 RFS率为64.6%(图2)。2年后 OS
率及RFS率无明显变化。

图1　患者OS曲线

图2　患者RFS曲线
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3　讨论

ETP-ALL的准确诊断率较低,在本研究纳入

的15例患者中仅4例(26.7%)在初诊时由流式免

疫分型报告为ETP-ALL,其余11例患者在后期治

疗中进行回顾性分析,才修正诊断为 ETP-ALL。
由于 ETP-ALL独特的临床特征与相对较差的临

床预后,初诊时准确识别有利于制定更合适的治疗

方案,临床医师及实验室工作人员均需提高对其认

识。目前,ETP-ALL的诊断主要基于流式免疫分

型,本研究采用《中国成人急性淋巴细胞白血病诊

断与治疗指南(2021年版)》[3]中的诊断标准,在我

院55例 T-ALL患者中诊断出12例ETP-ALL患

者,占 21.8%。法国内克 尔 医 院 的 213 例 成 人

T-ALL中47例(22.1%)为 ETP-ALL[4],我国天

津血研所的71例成人 T-ALL中15例(21.1%)为
ETP-ALL[5],与 本 研 究 统 计 ETP-ALL 在 成 人

T-ALL中的发病率一致。
美国 MD 安 德 森 癌 症 中 心 及 西 班 牙 Josep

Carreras白血病研究所均在成人 ETP-ALL 患者

中检测到髓系/干细胞抗原表达[6-7],本研究中也可

见 CD34(93.3%)、CD117(46.7%)、HLA-DR
(46.7%)、CD13(46.7%)、CD33(46.7%)等阳性

表达。除流式免疫分型外,ETP-ALL患者具有特

征性的分子生物学异常,《中国成人急性淋巴细胞

白血病诊断与治疗指南(2021年版)》[3]指出,ETP-
ALL患者常伴有髓系白血病相关基因突变,如

FLT3、NRAS/KRAS、DNMT3A、IDH1 和 IDH2
等,而 T-ALL 常见的突变较少见,如 NOTCH1、
CDKN1/2。在一项成人 ETP-ALL的临床研究中

发现,WT1及FLT3基因突变显著增多[8]。此外,
在儿童 ETP-ALL研究中通过测序发现细胞因子

受体和 RAS 系 统 相 关 激 活 突 变,包 括 NRAS、
KRAS、FLT3、ILR7、JAK3、JAK1、SH2B3、BRAF
等,以及造血干细胞和组蛋白修复相关失活突变,
包 括 GATA3、EVT6、RUNX1、IKZF1、EP300、
EZH2、EED、SUZ12、SETD2 等,均较为常见[9]。
本研究中 NOTCH1基因突变最为常见,共7例

(46.7%),另 有 WT1 基 因 突 变 3 例 (20.0%),
FLT3、NRAS 基 因 突 变 各 2 例 (各 13.3%),
DNMT3A、IDH1基因突变各1例(各6.7%),与
既往报道一致,可体现出 ETP-ALL 的双表型特

征。建议今后在更大样本或多中心研究中进一步

识别特征性分子遗传学异常,并将其纳入诊断积分

系统,以加强ETP-ALL的临床诊断。
ETP-ALL患者的诱导治疗缓解率低,长期预

后差。北京协和医院报道的13例 ETP-ALL患者

经第1个疗程化疗后CR率为33.3%,中位 OS时

间为11.33个月,3年 OS率为41.7%,中位无事

件生存时间为 1.51 个月,3 年无事件生存率为

16.7%[10]。天津血研所报道的13例ETP-ALL患

者经第1个疗程化疗后 CR率为46.2%,中位 OS
时间为31个月,5年 OS率为27%,5年 RFS率为

18%[5]。本研究中第 1 个疗程化疗后 CR 率为

73.3%,MRD-CR率为66.7%,2年 OS率和 RFS
率分别为77.9%和64.6%。本研究中初次诱导缓

解治疗有效率较以往报道有所提升,可能是因为既

往国 内 单 中 心 研 究 中 的 诱 导 化 疗 方 案 均 为

VDCLP,而在本研究中诱导缓解治疗以 VDCLP
为主,同时结合患者个体化临床特征联合多种药

物,如髓系白血病常用化疗药物阿糖胞苷和高三尖

杉酯碱、JAK通路抑制剂托法替布、多靶点激酶抑

制剂索拉非尼、FLT3抑制剂吉瑞替尼、BCL-2抑

制剂维奈克拉、PD-1单抗等,从而提高了 CR 率。
目前有研究在小鼠模型中发现JAK通路抑制剂可

提高ETP-ALL的缓解率[11-12],另外在小规模临床

研究中发现FLT3抑制剂、BCL-2抑制剂等联合化

疗对复发难治性 ETP-ALL安全有效[13-15]。今后

或可在大规模对照性临床研究中进一步证实联合

用药的优势。同时,本研究中长期缓解率较既往研

究似乎也有所延长,一方面可能是由于随访时间较

短,另一方面可能与高达73.3%的患者在第1次

CR期间尽快行allo-HSCT 有关。既往研究发现

移植与未移植ETP-ALL患者的3年 OS率分别为

66.7%和16.7%(P=0.051),提示allo-HSCT 或

可改善ETP-ALL的长期预后[10]。
综上 所 述,本 研 究 成 人 T-ALL 患 者 中 约

21.8%为ETP-ALL,但仅26.7%的 ETP-ALL患

者在初诊时被准确识别,在今后的临床工作中建议

将细胞遗传学及分子生物学特征纳入诊断积分系

统,提高初诊识别率。同时,本研究显示出较高的

初次诱导治疗缓解率和较好的长期生存率,提示在

VDCLP化疗方案的基础上联合应用髓系化疗药物

或多种靶向药物或可提升 CR率,在第1次 CR期

间尽快行allo-HSCT或可延长生存期。
(致谢　感谢武汉市中心医院及襄阳市中心医院提供

病历资料)
利益冲突　所有作者均声明不存在利益冲突
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中华医学会第十八次血液学学术会议征文、参会通知

　　由中华医学会、中华医学会血液学分会主办,湖北省医学会承办,华中科技大学同济医学院附属协和

医院、苏州大学附属第一医院协办的中华医学会第十八次血液学学术会议将于2024年9月20-22日在

武汉国际博览中心举办。大会组委会诚挚邀请各位参加。
会议内容包括:1)继续教育:邀请国内外著名专家介绍血液病领域的最新进展;2)大会特邀报告:特邀

国内外专家相关领域专题报告;3)大会报告,从投稿的论文中择优选出;4)专题发言按红细胞疾病、白细胞

疾病,白血病、淋巴瘤、多发性骨髓瘤、出血性疾病与易栓症,骨髓增生异常/骨髓增殖性肿瘤、造血干细胞

移植、感染、实验诊断、中西医整合和血液基础研究等专题中择优选出。
会议征文的有关事项通知如下:
征文内容:有关感染、护理、白血病、淋巴瘤、实验诊断、骨髓瘤、基础研究、MDS/MPN、血栓与止血、红

细胞疾病、细胞治疗、造血干细胞移植、中西整合医学等临床和实验研究结果论文均可投稿。
征文要求:(1)未在国内公开发行刊物上发表的论文;(2)摘要一份,500字以内,摘要正文格式包括:目

的、方法、结果和结论四部分,不要附图、表;(3)为保证投稿后的通讯效率,请第一作者尽量自行投稿并填

写手机信息;(4)请登录大会官网 www.cmacsh.org进行在线投稿,不接受E-mail形式投稿。
截稿日期:2024年6月1日。
注册费:9月1日(含)前注册交费的代表1000元/人,9月1日之后1400元/人;护士、学生700元/人

(现场报到需出示证明文件以享受优惠)。未提前注册者现场不保证有全套资料。个人信息请填写完整,
信息不完整将无法获得学分。

酒店预订:请登录大会网站 www.cmacsh.org订房并交费(住宿、交通自理)。
联系方式:中华医学会学术会务部联系人:陈晨,邮箱:cmacsh@126.com;投稿/参会联系人:吕春雨,

电话:18612976547,邮箱:10075882@qq.com。
欢迎踊跃投稿、参会。
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