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·论著·

脐带血微移植治疗初诊老年急性髓系白血病的
开放性、单中心、随机对照临床研究
张静雯 刘银 陈飞 肖晖 左学兰 何莉 熊蓓 邵亮 吴江 刘明辉  
周怡 李建芳 汪聪 刘红丽 周芙玲

【摘要】 目的 评估脐带血微移植 （UCBM）治疗新诊断老年急性髓系白血病 （AML）的

安全性和有效性。方法 将 2022 年 1 月至 2024 年 6 月武汉大学中南医院血液内科的 18 例新

诊断老年 AML 患者随机分为试验组（UCBM 组）和对照组，UCBM 组 9 例经 2 个疗程阿扎胞苷 
（AZA）、去甲氧柔红霉素 / 柔红霉素 + 阿糖胞苷 （IA/DA）或 AZA + 维奈托克方案诱导化疗缓

解后，行 3 个疗程 AZA + 阿糖胞苷 （Ara-C）巩固治疗 + UCBM 治疗。维持治疗采用 AZA。对

照组 9 例不给予 UCBM 治疗，其余治疗同试验组。对比两组患者首次巩固治疗后 1 个月内造

血功能恢复情况、中位生存时间、1 年和 2 年总存活率及 1 年和 2 年无白血病生存率。两组间

正态分布连续变量采用独立样本 t 检验；非正态分布连续变量采用 Mann-Whitney U 检验。无

序分类变量组间比较采用 Fisher 精确概率法；有序分类变量组间比较采用 Wilcoxon 秩和检验。

结 果 试验组首次巩固治疗后 1 个月内有 7 例实现造血恢复，对照组首次巩固治疗后 1 个月内

有 3 例实现造血恢复。与对照组比较，试验组中位生存时间 [25.3 （18.3，37.8）个月比 15.5 （7.6，
22.9）个月 ] 延长 （P < 0.05）。试验组 1 年和 2 年总生存率依次为 100 ﹪和 77.8 ﹪，比对照组

改善 33.3 ﹪和 55.6 ﹪；1 年和 2 年无白血病生存率依次为 55.6 ﹪和 44.4 ﹪，比对照组改善

22.3 ﹪和 33.3 ﹪。试验组 STR-PCR 检测在移植后 7 ~ 30 d 内均为 0 ﹪；试验组均未发现移植

物抗宿主病 （GVHD）。结论 在传统诱导化疗和巩固化疗基础上，采用 UCBM 治疗初诊 AML
具有安全性，且有利于促进骨髓造血恢复，延长中位生存时间，改善 1 年、2 年总生存率和无白血

病生存率。
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【Abstract】 Objective To evaluate the safety and efficacy of umbilical cord blood 
microtransplantation （UCBM） in the treatment of newly diagnosed acute myeloid leukemia （AML） 
in the elderly. Methods Eighteen newly diagnosed elderly AML patients enrolled in Zhongnan 
Hospital of Wuhan University from January 2022 to June 2024 were randomly divided into two 
groups. Nine patients in the experimental group achieved remission after 2 courses of induction 
chemotherapy with azacitidine （AZA） + idarubicin/daunorubicin and cytarabine （IA/DA） or AZA + 
venetoclax regimens and then received 3 courses of AZA+Ara-C consolidation therapy and UCBM 
treatment. AZA was used in the maintenance treatment. Nine patients in the control group were not 
given UCBM treatment, and the other treatments were the same as those in the experimental group. 
The recovery of hematopoietic function, median survival time, 1- and 2-year overall survival rates, 
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and 1- and 2-year leukemia-free survival rates of the two groups of patients were compared. The 
independent sample t-test was used for the continuous variables with normal distribution between the 
two groups, and the difference of non-normally distributed continuous variable between two groups 
were compared with Mann-Whitney U test. The comparison between groups of unordered categorical 
variables was conducted using the Fisher's exact probability method, and the Wilcoxon rank sum test 
was used for comparison between groups of ordered categorical variables. Results Within one month 
after the first consolidation treatment, 7 people in the experimental group achieved hematopoietic 
recovery, while 3 people in the control group achieved hematopoietic recovery. The median survival 
time of the experimental group was 25.3 （18.3, 37.8） months, and that of the control group was 
15.5 （7.6, 22.9） months （P = 0.022）. The overall survival rates of the experimental group at 1 year 
and 2 years were 100﹪and 77.8﹪ respectively, which were 33.3﹪and 55.6﹪greater than those 
of the control group. The 1-year and 2-year leukemia-free survival rates were 55.6﹪and 44.4﹪  
respectively, which were 22.3﹪and 33.3﹪higher than the control group. The STR-PCR detection in 
the experimental group was 0﹪within + 7 days to + 30 days after transplantation. Graft- versus-host 
disease （GVHD） did not occur in any of the experimental groups. Conclusion Based on traditional 
induction and consolidation chemotherapy, UCBM for the treatment of newly diagnosed AML is 
safe, and it is conducive to promoting bone marrow recovery, prolongating the median survival time, 
improving the overall survival rate and the leukemia-free survival rate at 1 year and 2 years.
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急 性 髓 系 白 血 病 （acute myeloid leukemia，
AML）是一种骨髓造血系统恶性肿瘤，是成年人

最常见的急性白血病。据统计，中国 AML 的发

病率为 2.57/10 万人，其中 1/3 为老年人 [1]。这些

患者中，50 ﹪以上发病时年龄超过 60 岁，且老

年 AML 患者的总体预后较差，5 年总生存率低于

15 ﹪ [2- 3]。老年 AML 患者的治疗方案主要是阿糖

胞苷 （cytarabine，Ara-C）+ 蒽环类 （7+3）强化化疗

和去甲基化药物 [4-5]。

Ara-C 联合柔红霉素 （daunorubicin，DNR）的

柔红霉素 + 阿糖胞苷 （daunorubicin and cytarabine，
DA）诱导方案和 Ara-C 和阿克拉霉素联合粒细

胞系集落刺激因子的 CAG 诱导方案使老年 AML
患者的完全缓解 （complete response，CR）率达

到 30 ﹪ ~ 50 ﹪ [5-7]。然而由于传统巩固化疗对

老年 AML 患者的疗效较差，异基因造血干细胞

移植在老年患者中的可行机会较少，患者的无病

生存率和总生存率仍然较低 [8-9]。为探索改善老

年 AML 患者的生存，本研究设计一种将化疗与

人类白细胞抗原 （human leukocyte antigen，HLA）

不 相 容 的 脐 带 血 微 移 植 （umbilical cord blood 
microtransplantation，UCBM）相结合的方法。微移

植是一种造血干细胞移植技术，它采用低强度的预

处理方案，利用少量造血干细胞重建受者的造血系

统 [10-12]。这种治疗方法特别适用于不能耐受传统

高强度预处理方案的患者，如老年人或有严重合并

症的患者 [13]。其核心在于维护受者正常免疫功能的

同时，实施 HLA 配型不合的造血干细胞移植 [14-15]。

此疗法不仅能够激发抗白血病效果，还成功规避传

统移植预处理过程中的毒性反应以及移植物抗宿

主病 （graft-versus- host disease，GVHD）。与传统的

异基因造血干细胞移植相比，脐血微移植具有来

源丰富、获取快速、不受 HLA 配型和年龄限制、低

GVHD 风险、快速的造血恢复和较低的并发症等

优点 [12, 16-17]。 前期研究证实 UCBM 可安全应用于

AML 巩固治疗，但其在老年 AML 中的疗效尚未经

随机对照研究验证 [18]。

本研究通过一项前瞻性、单中心和随机对照临

床试验评估 UCBM 治疗初诊老年 AML 的安全性

和有效性。主要评价终点为造血功能恢复、中位生

存时间、1 年及 2 年无白血病生存率及总存活率。

通过监测血常规评估造血恢复情况，在治疗后定期

随访患者生存情况。本研究旨在探索更安全有效适

合老年 AML 的巩固治疗方案。

1  资料与方法

1.1  一般资料

对 2022 年 1 月至 2024 年 6 月武汉大学中南医

院血液内科收治的 22 例新诊断 AML 患者进行筛

选评估，选择其中 18 例纳入临床试验。纳入标准：

（1）年龄≥ 55 岁、性别、种族不限；（2）既往未接受

移植治疗；（3）经骨髓形态学、组织化学和免疫分型
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确诊的 AML （符合 WHO 诊断标准）；（4） Karnofsky
积分≥ 60 ﹪，东部肿瘤协作组 （ECOG）体力评

分 ≤ 2；（5）HLA 配型 0-3/10 位点相合的脐血，

并且 ABO 血型匹配。排除标准：（1）随机分组前

4 周内接受过二级及以上的手术；（2）目前诊断为

AML 以外的恶性肿瘤或在接受治疗；（3）急性早幼

粒细胞白血病、髓系肉瘤、慢性髓性白血病加速期和

急变期；（4）随机分组前 6 个月内发生过卒中或颅

内出血；（5）存在有临床意义的心血管疾病；（6）活
动性人免疫缺陷病毒 （HIV）或活动性肝炎病毒感

染；（7）伴有 AML 以外的危及生命的疾病；（8）登

记前 1 个月参加过其他临床试验。

本研究方案经武汉大学中南医院伦理委员会

审核批准 （批准文号 2022100），所有患者在入组前

签署知情同意书。该试验已在 ClinicalTrials.gov 注

册 （NCT05577611）。
通过 SAS 软件产生随机数字表，设立 1 名独

立的分配者，根据生成的随机数字表将患者随机分

为试验组 （UCBM 组）和对照组，并由不知晓试验

方案的人员保留和分配随机号码。最终纳入 18 例
患者。男 9 例，女 9 例，中位年龄 68 （64.5，72.5）岁。

收集患者的人口学和临床资料。通过医院住院及门

诊病历系统进行随访，于 2025 年 3 月 20 日通过电

话回访收集患者的生存信息。

1.2  方法

1.2.1  治疗方案

UCBM 组和对照组患者均接受 2 个疗程的

诱导化疗，其中可耐受化疗的患者采用阿扎胞苷

（azacitidine，AZA）＋ IA/DA 方案 （图 1）：每日皮

下注射 AZA75 mg/m2，IA 方案为每日静脉注射去

甲氧柔红霉素 10 mg/m2，第 1 ~ 3 天，每日静脉滴注

阿糖胞苷 100 mg/m2，第 1 ~ 7 天；DA 方案为每日

静脉滴注柔红霉素 60 mg/m2，第 1 ~ 3 天，每日静脉

滴注阿糖胞苷 100 mg/m2，第 1 ~ 7 天。无法耐受化

疗的患者采用 AZA+ 维奈托克 （Venetoclax）诱导

治疗：每日皮下注射 AZA75 mg/m2，口服维奈托克

100 mg/d。28 d 为 1 个疗程。患者在第 1 疗程接

受维奈托克剂量爬坡治疗。第 1 天给予维奈托克

100 mg，随后在 3 d 内逐步增加剂量至 400 mg 的目

标剂量 （依次为 100、200、400 mg）。此后，每天接受

400 mg 的维奈托克治疗，直至第 28 天。从第 2 疗

程开始，每日口服 400 mg 维奈托克。合用 CYP3A
或 P-gp 抑制剂时 （主要为伏立康唑），维奈托克剂

量调整为每日 100 mg。若出现难以控制的活动性

感染或脏器损伤，则终止治疗。诱导缓解后进行巩

固治疗，UCBM 组 9 例患者每隔 1.5 ~ 2 个月接受

AZA+ 阿糖胞苷 （Ara-C）化疗 3 个疗程：每日皮下

注射 AZA 75 mg/m2，第 1 ~ 7 天，每 12 小时静脉滴

注阿糖胞苷 1 g/m2，第 8 ~ 9 天，化疗结束后 48 h 输

注脐带血干细胞 [TNC ≥（1.5 ± 25）﹪ × 107/kg；
HLA 配型 0-3/10 位点相合；血型匹配 ][19-22]。在

治疗期间复发的患者认为治疗失败，接受另一种相

同的再诱导化疗。所有患者均未接受任何 GVHD
预防治疗。对照组 9例患者除不进行脐带血输注外，

其余治疗与 UCBM 组相同。维持治疗 UCBM 组和

对照组均采用每日皮下注射 AZA 75 mg/m2，第 1 ~ 
5 天，第 1 年每 2 个月 1 次，第 2 年每 3 个月 1 次，

第 3 年每 6 个月 1 次。

1.2.2  脐血来源

供 体 脐 带 血 来 自 山 东 齐 鲁 干 细 胞 有 限

公司。移植前，使用基于序列特异性引物的

Invitrogen 分 子 方 法 对 供 体 和 受 体 等 位 基 因

HLA-A、- B、- C、- DRB1 和 -DQB1 进行聚合酶链

式反应 （PCR）分型。脐带血要求：TNC ≥（1.5 ± 
25）﹪× 107/kg；HLA 配型：HLA 配型 0-3/10 位点

相合，ABO 血型相合 [23-25]。

1.2.3  疗效评估

本研究收集的指标包括开始治疗前患者的基

本信息，性别、年龄、治疗前症状体征、血型、WT1 阳

性率、ELN 风险分层、FAB 分型和临床生化指标等。

注：IND1 为第 1 次诱导化疗；IND2 为第 2 次诱导化疗；CON1 为第 1 次巩固治疗；CON2 为第 2 次巩固治疗；CON3 为第 3 次巩固治疗；UCBM 为

脐带血微移植；MNT 为维持治疗

图 1  UCBM 组治疗流程
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输注脐带血的单个核细胞数、输入粒单核 - 巨噬系

集落形成单位、CD34 阳性细胞数和有核细胞数。

治疗相关不良反应发生率、治疗期间患者接受的其

他治疗、诱导化疗后 CR 率、在首次巩固治疗后 1 个

月内造血恢复情况、两组早期死亡情况、首次巩固治

疗后严重感染率、1 年和 2 年总生存率和无白血病

生存率、治疗期间 GVHD 发生率和在第 1 次巩固治

疗后的第 0、7、14、21、28、35 天分别对患者进行血常

规检查等。临床生化指标分类标准依据 2013 年中

华人民共和国国家卫生健康委员会发布的《血细胞

分析参考区间》、《临床常用生化检验项目参考区间》

以及武汉大学中南医院所用仪器的正常范围区间

确定。

CR 被定义为原始细胞 < 5 ﹪ （至少 200 个有

核细胞计数），无白血病浸润的体征和症状。造血功

能恢复定义为中性粒细胞 > 1.0 × 109/L，血小板计

数 > 100 × 109/L，骨髓原始细胞 < 5 ﹪。早期死亡

定义为诱导化疗 4 周内死亡。复发定义为外周血再

次出现白血病原始细胞或无其他原因的骨髓原始细

胞> 5﹪，或髓外复发。无白血病生存时间 （leukemia 
free survival，LFS）定义为从 CR 到复发或死亡的时

间。总生存时间 （overall survival，OS）定义为从诊

断到死亡或随访最后 1 d 的时间。在 UCBM 组的

所有患者中，使用标准细胞遗传学和基于短串联重

复序列的半定量 PCR 分析，以 1 ﹪的灵敏度评估供

体微嵌合 [26-28]。

1.3  统计学分析方法

采用 SPSS 26.0 及 GraphPad Prism 7 软件进行

统计学分析，定性变量以频数 （百分比）[ 例 （﹪）]

表示，定量变量依据分布特征采用 x ± s 或 M （Q1，

Q3）描述。两组间正态分布连续变量采用独立样本

t 检验；非正态分布连续变量采用 Mann-Whitney U
检验。无序分类变量组间比较采用 Fisher 精确概率

法；有序分类变量组间比较采用 Wilcoxon 秩和检

验。以双侧 P < 0.05 为差异有统计学意义。

2  结果

2.1  临床资料

18 例患者中男 9 例，女 9 例，男女比例为 1 : 
1。其中 UCBM 组 9 例，对照组 9 例，UCBM 组的

中位年龄与对照组差异无统计学意义 （68 岁比 70
岁，P = 0.330）。两组患者在性别、治疗前症状体

征、血型、WT1 阳性率、ELN 风险分层、FAB 分型

等差异无统计学意义。UCBM 组接受输入单个核

细胞数中位数为 1.16 × 107/kg （1.10 × 107/kg，1.36 × 
107/ kg），输入粒单核 - 巨噬系集落形成单位总数中

位数为 0.95 × 105/kg （0.69 × 105/kg，1.06 × 105/kg），
CD34 阳性细胞数中位数为 1.15 × 105/kg （0.91 × 
105/kg，1.29 × 105/kg），有核细胞数中位数为 2.79 × 
107/kg（2.55 × 107/kg，3.03 × 107/kg）。（表 1）

表 1  18 例 AML 患者临床资料

基本信息
UCBM 组 
（n = 9）

对照组 
（n = 9）

统计量值 P 值

性别 [例 （﹪）] - 0.347

男 3 （33.3） 6 （66.7）

女 6 （66.7） 3 （33.3）

年龄 [岁，M （Q1，Q3）] 68 （60，71） 70 （66，76） 29.500a 0.330

症状和体征 [例 （﹪）]

发热 1 （11.1） 5 （55.6） - 0.131

出血 0 （0.0） 2 （22.2） - 0.471

贫血 9 （100.0） 9 （100.0） - 1.000

感染 7 （77.8） 7 （77.8） - 1.000

淋巴结肿大 3 （33.3） 0 （0.0） - 0.206

肝肿大 0 （0.0） 0 （0.0） - 1.000

脾肿大 1 （11.1） 1 （11.1） - 1.000

合并症 [例 （﹪）]

心功能不全 2 （22.2） 0 （0.0） - 0.471

肝功能不全 1 （11.1） 0 （0.0） - 1.000

肾功能不全 0 （0.0） 2 （22.2） - 0.471

FAB 分型 [例 （﹪）] - 1.000

M1 1 （11.1） 1 （11.1）

M2 2 （22.2） 3 （33.3）

M5 2 （22.2） 2 （22.2）

其他 4 （44.4） 3 （33.3）

血型 [例 （﹪）] - 0.367

A 4 （44.4） 1 （11.1）

B 2 （22.2） 4 （44.4）

O 3 （33.3） 4 （44.4）

ELN [例 （﹪）] 71.500b 0.276

高 4 （44.4） 2 （22.2）

中 5 （55.6） 5 （55.6）

低 0 （0.0） 2 （22.2）

WT1[ 例 （﹪）] - 1.000

阳性 7 （77.8） 8 （88.9）

阴性 2 （22.2） 1 （11.1）

注：aMann-Whitney U 检验；bWilcoxon 秩和检验； 其它为 Fisher 精
确概率法，无统计量值，以“-”表示
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2.2  治疗前实验室检查结果

治疗前两组在血常规 （白细胞、中性粒细胞、

淋巴细胞计数、血红蛋白及血小板）、凝血功能 （凝

血酶原时间 PT、活化部分凝血活酶时间 APTT）、
炎症标志物 （超敏 C 反应蛋白 hs-CRP、降钙素原、

血清淀粉样蛋白 SAA）、肝肾功能 （转氨酶、肌酐）、

心肌标志物 （肌酸激酶同工酶、高敏肌钙蛋白和

脑钠肽前体）比较差异无统计学意义 （P > 0.05）。
（表 2）

2.3  巩固治疗监测

记录并统计 18 例患者在巩固治疗阶段发生的

不良反应以及接受的其他治疗 （表 3）。治疗期间，

两组患者在常见不良反应如骨髓抑制、发热、胃肠道

反应、皮肤黏膜损伤和肝功能异常等发生率差异无

统计意义。治疗期间患者接受的其他治疗包括抗生

素、输血、刺激造血的药物等两组比较差异无统计学

意义。

2.4  疗效分析

诱导化疗后，UCBM 组与对照组分别有 8 例

（88.9 ﹪）达到 CR，总体 CR 率、高危组 CR 率（75 ﹪

比 50 ﹪）和中低组 CR 率 （100 ﹪比 100 ﹪）差异

均无统计学意义。在首次巩固治疗后 1 个月内，试

验组 77.8 ﹪的患者实现造血恢复，而对照组仅为

33.3 ﹪。两组均无患者发生早期死亡。UCBM 组

首次巩固治疗后的严重感染率低于对照组 （22.2 ﹪ 
比 66.7 ﹪）。UCBM 组 1 年、2 年总生存率依次为

100 ﹪和 77.8 ﹪，比对照组改善 33.3 ﹪和 55.6 ﹪；

1 年和 2 年无白血病生存率为 55.6 ﹪和 44.4 ﹪，比

对照组改善 22.3 ﹪和 33.3 ﹪，差异无统计学意义。

治疗期间试验组均未发现 GVHD。（表 4）
在 第 1 次 巩 固 治 疗 后 的 第 0、7、14、21、28、

35 天分别对患者进行血常规检查，比较上述各项

表 2  18 例患者治疗前的临床资料 

血生化指标
UCBM 组 
（n = 9）

对照组

 （n = 9）
统计量值 P 值

全血细胞计数 [例 （﹪）]

白细胞， ×109/L 72.000a 0.278

< 3.5 4 （44.4） 2 （22.2）

3.5 ~ 9.5 2 （22.2） 1 （11.1）

 > 9.5 3 （33.3） 6 （66.7）

中性粒细胞 （> 6.3 × 109/L） 1 （11.1） 2 （22.2） - 1.000

淋巴细胞 （< 1.1 × 109/L） 3 （33.3） 0 （0.0） - 0.206

贫血 9（100.0）9（100.0） - 1.000

血小板 （< 125 × 109/L） 6 （66.7） 7 （77.8） - 1.000

凝血功能 [例 （﹪）]

PT（> 12.5 s） 5 （55.6） 7 （77.8） - 0.620

APTT （> 36.5 s） 1 （11.1） 0 （0.0） - 1.000

炎症标志物 [例 （﹪）]

CRP （> 55.0 mg/L） 1 （11.1） 5 （55.6） - 0.131

降钙素原 （> 0.05 ng/mL） 5 （55.6） 4 （44.4） - 1.000

SAA （> 10 mg/L） 5 （55.6） 6 （66.7） - 1.000

肝肾功能 [例 （﹪）]

谷丙转氨酶 （> 40 U/L） 2 （22.2） 0 （0.0） - 0.471

谷草转氨酶 （> 40 U/L） 2 （22.2） 0 （0.0） - 0.471

肌酐 （> 133 μmol/L） 0 （0.0） 1 （11.1） - 1.000

心肌标志物 [例 （﹪）]

肌酸激酶同工酶 （> 15 U/L） 3 （33.3） 2 （22.2） - 1.000

高敏肌钙蛋白 （> 26.2 ng/mL） 1 （11.1） 2 （22.2） - 1.000

脑钠肽前体 （> 900 pg/mL） 2 （22.2） 0 （0.0） - 0.471

注：a 为 Wilcoxon 秩和检验，其它为 Fisher 精确概率法，无统计量值，

以“-”表示

表 3  两组患者在巩固治疗阶段接受治疗及不良反应情况

治疗及不良反应
UCBM 组 
（n = 9）

对照组 
（n = 9）

统计量值 P 值

治疗期间的不良反应

[例 （﹪）]

骨髓抑制 9 （100.0） 9 （100.0） - 1.000

发热 3 （33.3） 7 （77.8） - 0.153

胃肠道反应 3 （33.3） 4 （44.4） - 1.000

皮肤黏膜损伤 3 （33.3） 4 （44.4） - 1.000

肝功能异常 1 （11.1） 2 （22.2） - 1.000

其他不良反应 2 （22.2） 3 （33.3） - 1.000

其他治疗 [例 （﹪）]

抗生素治疗 9 （100.0） 9 （100.0） - 1.000

输血 8 （88.9） 8 （88.9） - 1.000

红细胞输注 6 （66.7） 8 （88.9） - 0.576

血小板输注 8 （88.9） 7 （77.8） - 1.000

促红细胞 8 （88.9） 7 （77.8） - 1.000

升白治疗 8 （88.9） 7 （77.8） - 1.000

促血小板 9 （100） 7 （77.8） - 0.471

吸氧 6 （66.7） 6 （66.7） - 1.000

注：Fisher 精确概率法，无统计量值，以“-”表示



·271·中华细胞与干细胞杂志(电子版)  2025年10月第15卷第5期  Chin J  Cell  Stem Cell  (Electronic Edit ion),  Oct  2025,Vol.15,  No.5

指标变化差值，结果显示从 0 ~ 21 d，与对照组比

较，UCBM 组白细胞计数变化差值 [2.98 （-0.53，
5.42） ×109/L 比 -3.31 （-3.99，-0.34）×109/L]更大；

从 0 ~ 21 d，与对照组比较，UCBM 组的中性粒细胞

计数变化差值 [0.49 （-1.94，2.72）×109/L 比 -3.13
（-3.49，- 0.58）×109/L] 更大，差异有统计学意义 
（P < 0.05）。从 0 ~ 35 d，与对照组比较，UCBM 组

淋巴细胞计数变化差值 [0.40 （0.20，0.63）×109/L
比 -0.03 （-0.26，0.41）×109/L]更大。从 0 ~ 21 d，与
对照组比较，UCBM组单核细胞计数变化差值 [0.56
（0.13，1.12）×109/L 比 -0.17 （-0.37，0.13）×109/L]更
大，差异有统计学意义 （P < 0.05）。从 0 ~ 35 d，与
对照组比较，UCBM 组的血小板计数变化差值 [60 
（-2，132）×109/L 比 -81 （-189，-13）×109/L] 更大。

从 0 ~ 21 d，与对照组比较，UCBM 组的 MCV 变化

差值 [-1.0 （-2.1，4.1）fL 比 -3.3 （-6.0，-1.4）fL]更
大，差异有统计学意义 （P < 0.05） （图 2）。
2.5  随访和预后

随访时间自确诊 AML 时开始计算，随访数据

流程图见图 3。9 例 UCBM 组患者中有 8 例在诱

导治疗后达到 CR，1 例未缓解但接受 UCBM 治疗。

巩固治疗阶段，6 例实现 CR，1 例部分缓解，1 例复

发后死亡，1 例仍未缓解。维持治疗阶段，3 例实现

CR，1 例复发后再次缓解，2 例复发后死亡。9 例对

照组患者中，8 例诱导治疗后达到 CR，1 例未缓解。

巩固治疗阶段，4 例 CR，4 例复发。维持治疗阶段，

3 例因复发死亡，1 例 CR。
2.6  微嵌合检测

试验组 STR-PCR 检测在移植后 7 ~ 30 d 内均

为 0 ﹪。

注：a 图为 0 ~ 21 d 白细胞计数变化差值；b 图为 0 ~ 21 d 中性粒细胞计数变化差值；c 图为 0 ~ 35 d 淋巴细胞计数变化差值；d 图为 0 ~ 21 d 单核细胞

计数变化差值；e 图为 0 ~ 35 d 血小板计数变化差值；f 图为 0 ~ 21 d 平均红细胞体积变化差值，*P < 0.05，**P < 0.01

图 2  第 1 次巩固治疗后两组血常规指标变化差值分析

表 4  18 例 AML 患者临床治疗效果统计分析

治疗效果 UCBM 组 （n = 9） 对照组 （n = 9） 统计量值 P 值

完全缓解率 [例 （﹪）]

诱导化疗后 8 （88.9） 8 （88.9） - 1.000

高危组 3 （75.0） 1 （50.0） - 1.000

中低危组 5 （100.0） 7 （100.0） - 1.000

首次巩固治疗后造血恢复 7 （77.8） 3 （33.3） - 0.153

早期死亡 [例 （﹪）] 0 （0.0） 0 （0.0） - 1.000

第 1 次巩固治疗后

严重感染 [例 （﹪）] 2 （22.2） 6 （66.7） - 0.153

1 年总生存率 [例 （﹪）] 9 （100） 6 （66.7） - 0.206

2 年总生存率 [例 （﹪）] 7 （77.8） 2 （22.2） - 0.057

1 年无病生存率 [例 （﹪）] 5 （55.6） 3 （33.3） - 0.637

2 年无病生存率 [例 （﹪）] 4 （44.4） 1 （11.1） - 0.294

中位生存时间 [月，M （Q1，Q3）] 25.3 （18.3，37.8） 15.5 （7.6，22.9） 14.500a 0.022

注： a 为 Mann-Whitney U 检验，其它为 Fisher 精确概率法，无统计量值，以 “-”表示
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3  讨 论

本研究通过一项开放性、单中心、随机对照临

床研究，探讨 UCBM 治疗老年初诊 AML 的安全性

和有效性。研究结果显示，与对照组相比，UCBM
组有助于促进白细胞、中性粒细胞、淋巴细胞、单核

细胞和血小板的恢复。通过对患者的随访，发现

UCBM 组的中位生存时间较对照组延长，且所有接

受 UCBM 治疗的患者均未发生 GVHD。结果表明，

UCBM 不仅能够促进造血恢复，还能改善患者的生

存和预后，为老年 AML 患者提供一种安全有效的

治疗选择。

在首次巩固治疗后 1 个月内，试验组 77.8 ﹪的

患者实现造血恢复，而对照组仅为 33.3 ﹪。血常规

动态监测显示，UCBM 组的中性粒细胞、血小板等

指标恢复更快且更稳定。脐带血中丰富的造血干

细胞和祖细胞可能通过直接迁移至骨髓并分化为

成熟血细胞，同时刺激骨髓微环境释放粒细胞集落

刺激因子、血小板生成素等细胞因子，加速造血重

建 [29]。脐带血中的某些细胞成分，如调节性 T 细胞

或髓源抑制细胞，可能具有免疫调节作用 [30-31]。这

些细胞可以帮助调节受体的免疫反应，减少免疫介

导的损伤，为造血细胞的恢复创造一个更有利的环

境 [32-33]。有研究发现脐带血输注可能促进骨髓中的

血管新生，改善血液供应和氧气输送，为造血细胞提

供更好的生存条件 [34]。同时，输注的细胞可能有助

于修复和重建骨髓微环境，包括基质细胞和细胞外

基质，从而支持造血细胞的生长和分化 [35-36]。此外，

脐带血中的细胞可能通过旁分泌机制释放有益的分

子，如外泌体、微 RNA 等，这些分子可以调节远端

器官的细胞行为 [37]。这些旁分泌因子可能影响骨

髓中的细胞信号传导途径，促进造血干细胞和祖细

胞的活化和分化。

在对 18 例接受巩固治疗的患者随访中，发现

UCBM 组的中位生存时间长于对照组。说明化疗

后 UCBM 可延长老年白血病患者的生存时间，有

助于改善预后。UCBM 组的生存优势可能与其独

特的免疫调节作用相关。微移植中的供者免疫活

性细胞，包括 T 细胞和 NK 细胞，对受者的肿瘤细

胞具有直接的杀伤作用。这些细胞可以通过识别

肿瘤细胞表面的特定抗原激活，从而发挥移植物抗

白血病效应 [38]。尽管所有患者均未检测到供体微

嵌合 （STR-PCR 灵敏度 1 ﹪），但脐带血中的异源免

疫细胞可能通过短暂存活并释放干扰素 -γ、白细胞

介素 -2、白细胞介素 -12 等细胞因子，激活宿主抗白

血病免疫应答，发挥移植物抗白血病效应 [39-41]。值

得注意的是，得益于无供体植入，UCBM 组未发生

GVHD，提示 UCBM 在保留移植物抗白血病效应的

同时避免传统移植的免疫毒性。这一特性在老年患

者中尤为重要，因其免疫功能较弱且合并症较多，

GVHD 的高风险常限制强化治疗的应用。

此外，规范的支持治疗可能促进 UCBM 的临

床获益。两组患者均接受严格的抗感染治疗、输血

支持和生长因子治疗 （如促红细胞生成素、升白治

疗），不良事件发生率差异无统计学意义 （P > 0.05）。
但 UCBM 组严重感染率更低 （22.2 ﹪比 66.7 ﹪），

可能与更快的造血恢复减少骨髓抑制期并发症有

关。老年 AML 患者的治疗瓶颈在于化疗耐受性差，

而 UCBM 通过促进早期恢复，可能间接提高治疗完

成率和生存质量。

本研究的局限性包括样本量较小和单中心设

计，未来需通过多中心、大样本研究验证。因为样

本量有限，未纳入分子标志物 （如 FLT3、NPM1）进

行分层分析，可能掩盖特定亚组的疗效差异。尽管

如此，UCBM 展现出的安全性 （无 GVHD）和生存

获益为老年 AML 患者提供一种有前景的巩固治疗

选择，尤其适合无法接受传统移植的高龄或合并症

患者。

未来研究方向应包括：扩大样本量、开展多中

心研究以进一步验证 UCBM 的疗效和安全性；延

长随访时间，更准确地评估 UCBM 对患者长期生存

和复发率的影响并纳入分子遗传学数据进行分层分

析；进一步阐明 UCBM 的免疫调控机制，优化治疗

方案，提高治疗效果。
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【视频简介】  椎间盘退变是脊柱最常见的退行性病变之一，这种病变常引发

慢性腰痛、下肢麻木、行走困难等一系列症状，严重影响生活质量。目前，临床上的

治疗手段无法有效逆转或延缓椎间盘退变进程的手段。因此，探索新型的椎间盘

修复策略已经成为医学研究领域的一个重要课题。

静息态干细胞作为一种具有独特特性的细胞类型，为椎间盘退变的治疗带来

了新的希望。本视频详细介绍了程细高课题组在静息态干细胞治疗椎间盘退变

方面的系统性研究成果。深入探究静息态干细胞的生长、分化、代谢等特性，为后

续研究奠定坚实的基础。在动物模型方面，利用大鼠椎间盘退变模型对静息态干

细胞的治疗效果进行评估发现静息态干细胞能够改善大鼠椎间盘的退变程度，减

轻相关症状。课题组还深入探索了 PI3K/Akt/FoxO 通路在静息态干细胞修复椎

间盘退变过程中的相关机制。此外，还建立标准化的静息态干细胞分离培养与质

量控制体系，确保细胞的质量和稳定性，为临床应用提供保障。这一成果不仅为

干细胞的产业化发展提供重要参考，更为椎间盘退变的新型治疗策略的转化应用

奠定了坚实的基础。
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