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论著·临床研究

儿童骨髓增生异常综合征２８例临床分析

席微波　王叨　刘玉峰

（郑州大学第一附属医院儿科／河南省高等学校临床医学重点学科开放实验室，河南 郑州　４５００５２）

　　［摘　要］　目的　探讨儿童骨髓增生异常综合征（ＭＤＳ）的临床特点、诊断及治疗。方法　回顾性分析２００６年
１月至２０１２年３月确诊的２８例ＭＤＳ患儿的临床症状、体征、实验室检查、治疗及疾病转归。结果　患儿临床表现
主要为贫血（９６％）、出血（６８％）、发热（６８％）或肝脾肿大（６１％）。３例（１１％）患儿分别转变为急性单核细胞白血
病（Ｍ５）、红白血病（Ｍ６）、急性巨核细胞白血病（Ｍ７），转为白血病的时间为１～２个月。患儿骨髓增生程度以活跃
和明显活跃为主，病态造血以一系和二系病态为主；铁代谢存在明显紊乱；染色体异常核型检出率为４５％，以数量
异常为主；Ｔ细胞、Ｂ细胞、ＮＫ细胞总数减低，Ｔｈ细胞表达减低，Ｔｓ细胞表达增高，Ｔｈ／Ｔｓ比值倒置。８例患儿确诊
后即放弃治疗；８例仅予对症支持治疗，其中１例失访，１例疾病稳定，６例疾病进展；诱导分化和刺激骨髓造血各
１例，均发生疾病进展；１０例行化疗，其中２例单药化疗，骨髓均无缓解，另８例联合化疗，其中４例骨髓部分缓解或
完全缓解。结论　儿童ＭＤＳ具有临床表现不典型、转为白血病风险高的特点；骨髓增生程度以活跃为主；病态造
血以一系和二系病态为主；染色体畸变以数量异常为主；铁代谢明显紊乱，细胞免疫异常。多药联合化疗可延缓病
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　　骨髓增生异常综合征（ｍｙｅｌｏｄｙｓｐｌａｓｔｉｃｓｙｎ
ｄｒｏｍｅ，ＭＤＳ）是一组高度异质性、获得性造血干／组
细胞克隆性疾病，以骨髓病态造血和高风险向急性

白血病转化（简称为转白）为特点，表现为难治性一

系或多系细胞减少的血液病。ＭＤＳ发病机制复杂，
至今尚未完全阐明，且无有效的治疗方案，因而严重

危害了人类的健康。现有研究表明儿童ＭＤＳ与成人
ＭＤＳ有很大不同，表现为发病率较成人低，国外流行
病学调查结果显示儿童 ＭＤＳ年发病率约１．３５／１０
万［１］，小于１４岁的儿童和青少年ＭＤＳ占血液系统疾
病不足５％［２］；约１／３的儿童ＭＤＳ继发于遗传性／先
天性疾病；存在急性髓细胞白血病前期（ＰｒｅＡＭＬ）和
急性淋巴细胞白血病前期（ＰｒｅＡＬＬ）两种类型，而
ＰｒｅＡＬＬ在成人很少见；儿童ＭＤＳ与儿童骨髓增殖性
疾病常有重叠表现等。为了进一步探讨儿童ＭＤＳ的
临床特点、诊断及治疗，现将我院２００６～２０１２年收治
的２８例ＭＤＳ患儿的资料总结分析如下。

１　资料与方法

１．１　研究对象
２００６年１月至２０１２年３月郑州大学第一附属医

院收治的ＭＤＳ患儿２８例，年龄４个月至１４岁，中位
年龄５．０岁，男性１９例，女性９例，男女比例２．１∶１。
所有患儿均行详细病史询问（用药史、化学物品及

放射线接触史、家族性遗传病史）、全身体格检查

（注意有无先天畸形）、血常规、外周血涂片、骨髓穿

刺，大多数患儿行骨髓活检、细胞遗传学检查、外周

血淋巴细胞亚群分析及乳酸脱氢酶、叶酸、维生素

Ｂ１２、血清铁蛋白的测定。
１．２　诊断标准

所有病例均排除巨幼红细胞性贫血、暴露于砷、

乙醇等毒素、人类免疫缺陷病毒（ＨＩＶ）感染、部分先
天性疾病等造成的病态造血，并按照 ＷＨＯ（２００８）
ＭＤＳ分型标准［３］重新分型，分为：难治性血细胞减

少伴单系增生异常（ＲＣＵＤ）、难治性贫血伴环形铁
粒幼细胞（ＲＡＲＳ）、难治性血细胞减少伴多系增生
异常（ＲＣＭＤ）、难治性贫血伴原始细胞增多１型
（ＲＡＥＢ１）、难治性贫血伴原始细胞增多２型
（ＲＡＥＢ２）、未分类的ＭＤＳ（ＭＤＳＵ）和仅有５ｑ缺失
的ＭＤＳ。

１．３　治疗方案
遵循分阶段个体化治疗原则，ＲＣＵＤ、ＲＣＭＤ患

儿仅给予诱导分化和（或）对症支持治疗，ＲＡＥＢ患
儿给予单药或多药联合化疗，同时予积极的对症支

持治疗。

１．４　疗效标准
参照骨髓增生异常综合征国际工作组（ＩＷＧ）

疗效标准［４］，分为骨髓完全缓解、部分缓解、疾病进

展、疾病稳定等。

１．５　统计学分析
应用ＳＰＳＳ１６．０统计软件对数据资料进行统计

学分析。满足正态分布的数据采用均数 ±标准差
（ｘ±ｓ）表示，非正态分布的数据用Ｐ５０（Ｐ２５～Ｐ７５）表
示。两组独立样本定量资料，满足正态性及方差齐性

时采用两独立样本的ｔ检验；不满足正态和方差不齐
时采用秩和检验。Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　诊断分型
２８例ＭＤＳ患儿中，ＲＣＵＤ１例，ＲＡＥＢ１１０例，

ＲＡＥＢ２１４例，ＲＣＭＤ３例。
２．２　临床表现

２８例患儿中，２７例（９６％）有不同程度的贫血，其
中轻度贫血２例，中度贫血１３例，重度贫血１１例，极
重度贫血１例；１９例（６８％）有出血症状，表现为皮肤
散在针尖大小出血点、紫癜、瘀斑、鼻衄、口腔黏膜出

血、黑便及血尿；１９例（６８％）患儿伴有发热，体温在
３７．６～４０．１℃；肝脾肿大１３例，肝脏肿大但脾无肿大
３例，脾脏肿大、肝无肿大１例，肝脾均无肿大１１例。
２．３　外周血象

２８例患儿均行外周血细胞计数及形态分析，三
系减少１６例（中性粒细胞、血红蛋白与血小板减少），
占５７％，二系减少１０例（均为血红蛋白与血小板减
少），占３６％，一系减少２例（血红蛋白减少１例，血
小板减少１例），占７％。分别对ＲＡＥＢ１和ＲＡＥＢ２
患儿初诊时血红蛋白绝对值和血小板计数进行比

较，差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５），见表１。１８例
患儿外周血中可见原始细胞及幼稚细胞，占６４％。
３例患儿外周血中可见有核红细胞（１～４个／１００个
白细胞）。
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　　表１　初诊时 ＲＡＥＢ１和 ＲＡＥＢ２患儿血红蛋白和血
小板水平的比较

组别 例数 血红蛋白（ｇ／Ｌ） 血小板（×１０９／Ｌ）

ＲＡＥＢ１ １０ ７２±２０ ２５（１５～５５）
ＲＡＥＢ２ １４ ６２±２０ ３１（１６～６９）
ｔ（Ｚ）值 １．１９５ （０．０００）
Ｐ值 ０．２４５ １．０００

　　注：血红蛋白用ｘ±ｓ表示，血小板用Ｐ５０（Ｐ２５～Ｐ７５）表示。

２．４　骨髓细胞学检查（瑞氏染色）
２８例患儿均行骨髓穿刺术（棘突或髂骨）抽取

骨髓液、涂片送检。骨髓增生明显活跃 １０例
（３６％），增生活跃１６例（５７％），活跃２级即介于增
生活跃和增生减低之间１例（４％），增生减低１例
（４％）。２８例患儿均有不同程度的病态造血，红系、
粒系、巨核系三系病态造血５例，占１８％；二系病态
造血８例（红系与粒系６例，红系与巨核系１例，粒
系与巨核系１例），占２９％；一系病态造血１５例（单
纯红系５例，单纯粒系６例，单纯巨核系４例），占
５４％。２０例患儿行铁染色，细胞外铁多在（３＋）～
（４＋），细胞内铁阳性率明显增高，平均值为７５％。
２．５　骨髓活检病理检查

２４例患儿行骨髓活检术，骨髓组织增生程度与
骨髓细胞学检查大致相符，活跃 １２例，明显活跃
１１例，极度活跃１例；脂肪组织增生减低１１例，增多
１０例，大致正常３例，均表现为粒系增生异常活跃，原
幼粒细胞比值增高，均可见到不成熟前体细胞异常定

位；２４例均可见簇状幼稚细胞（幼稚红、巨核细胞），
纤维组织增生，网硬蛋白纤维（＋）～（３＋），Ｇｏｍｏｒｉ
染色（＋）～（３＋），骨小梁、血管系统无异常。
２．６　细胞遗传学

２２例患儿行染色体核型分析，其中 １０例
（４５％）检出异常，表现为数量异常，－７／７ｑ－占
３０％（３／１０），－５／５ｑ－占２０％（２／１０），＋８占２０％
（２／１０），＋２１占１０％（１／１０），－２１占１０％（１／１０），
超倍体占１０％（１／１０）。
２．７　外周血淋巴细胞亚群分析

２３例患儿中，１８例（７８％）ＴＬｙｍ（ＣＤ３＋）、Ｂ
ｌｙｍ（ＣＤ３ＣＤ１９＋）、ＮＫ（ＣＤ３ＣＤ１６＋ＣＤ５６＋）总数减
低，Ｔｈ（ＣＤ３＋ＣＤ４＋）表达减低，Ｔｓ（ＣＤ３＋ＣＤ８＋）表
达增高，Ｔｈ／Ｔｓ（ＣＤ４＋／ＣＤ８＋）比值倒置。
２．８　其他相关辅助检查

２６例患儿行乳酸脱氢酶（ＬＤＨ）检测，其中
２２例（８５％）增高，３例（１２％）正常，１例（４％）减
低。２５例患儿行叶酸、维生素 Ｂ１２测定，其值均正
常或高于正常值，无叶酸、维生素 Ｂ１２缺乏。２３例

患儿行血清铁蛋白检测，结果１５例（６５％）高于正
常值的上限，８例（３５％）在正常值范围内但接近高
值。

２．９　治疗及疗效
２８例患儿中，８例（２９％）确诊后即放弃治疗，

８例（２９％）患儿（ＲＣＵＤ和 ＲＣＭＤ各 １例、４例
ＲＡＥＢ１、２例ＲＡＥＢ２）因病情和（或）家庭经济影响
仅予抗感染、止血、成分输血等对症支持治疗，其中

１例 ＲＡＥＢ１失访，１例 ＲＡＥＢ１疾病稳定，余６例
疾病进展，包括１例 ＲＣＵＤ患儿于治疗１月余后转
变为ＲＡＥＢ１，骨髓病态造血由单纯红系病态转变
为三系病态；１例 ＲＣＭＤ和１例 ＲＡＥＢ１患儿治疗
１月后转变为 ＲＡＥＢ２；１例 ＲＡＥＢ１患儿治疗２月
余后转变为红白血病（Ｍ６）；１例 ＲＡＥＢ２患儿于治
疗１月余后转变为急性巨核细胞白血病（Ｍ７）；１例
ＲＡＥＢ２患儿治疗２月余后转变为急性单核细胞白
血病（Ｍ５）。１例 ＲＣＭＤ患儿给予全反式维甲酸诱
导分化，于半月后转变为 ＲＡＥＢ１，给予“ＣＯＡＰ”方
案化疗，复查骨髓缓解骨髓象，粒系及巨核系病态造

血仍存在。１例ＲＣＭＤ患儿给予雄激素等刺激骨髓
造血，后失访。１０例患儿行化疗，其中２例（ＲＡＥＢ
１、ＲＡＥＢ２各１例）行小剂量阿糖胞苷（Ａｒａｃ）单药
化疗，骨髓均无缓解；８例患儿行联合化疗，４例
（１例ＲＡＥＢ１，３例ＲＡＥＢ２）化疗１个疗程后骨髓获
得部分缓解或完全缓解，２例 ＲＡＥＢ２骨髓无缓解，
１例ＲＡＥＢ１出现严重骨髓抑制，１例 ＲＡＥＢ１患儿
进展为ＲＡＥＢ２。

３　讨论

研究数据表明，男性比女性更易罹患 ＭＤＳ，
Ｐａｓｓｍｏｒｅ等［１］对儿童的研究也提示以男性发病为

主，本组病例男∶女比例为 ２．１∶１，亦以男性患儿为
主。儿童ＭＤＳ具有临床表现不特异、亚型间转变
快、转白风险高的特点。本组２８例患儿大多数呈现
不同程度的贫血、出血、发热或肝脾肿大，与白血病、

再生障碍性贫血等恶性血液系统疾病相比，临床表

现无特殊。本组１例ＲＣＵＤ患儿于对症支持治疗
１月余后转变为ＲＡＥＢ１，１例 ＲＣＭＤ患儿于对症支
持治疗、诱导缓解半月后转变为 ＲＡＥＢ１，１例
ＲＡＥＢ１患儿联合化疗一个疗程后转变为 ＲＡＥＢ２。
自从 ＭＤＳ被提出，欧美学者报道 ＭＤＳ急性白血病
转化率约１０％～３０％，我国报道２０％左右，东西方
基本一致［５］。Ｇｏｌｏｇａｎ等［６］的研究表明不同年龄组

ＭＤＳ转白率无明显差异。本组２８例患儿有３例转
·６１５·
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变为急性髓细胞白血病（ＡＭＬ），分别为急性单核细
胞白血病（Ｍ５）、红白血病（Ｍ６）、急性巨核细胞白血
病（Ｍ７），转白时间为１～２个月，转白率为１１％，低
于我国报道的转白率，可能与本组病例数量少且部

分患儿放弃进一步诊治、未及时跟踪随访有关。

本组病例外周血象以二系或三系减少为主，单

纯一系减少相对少见，与既往报道一致［７］。对

ＲＡＥＢ１和ＲＡＥＢ２组患儿血红蛋白绝对值及血小
板计数进行统计学比较，差异均无统计学意义，可以

认为两组患儿血红蛋白绝对值和血小板计数无明显

差异，两组患儿贫血及出血症状无明显差异。儿童

ＭＤＳ骨髓增生程度可活跃或低下，本组病例以活跃
和明显活跃为主，增生减低少见。一系或多系血细

胞发育不良是诊断ＭＤＳ的必备条件，本组病例均有
不同程度的病态造血，以一系和二系病态为主，粒

系、红系及巨核系均可出现发育异常，巨核系病态造

血相对少见。已有研究证实 ＭＤＳ患者铁代谢存在
明显紊乱，主要表现为不同程度的铁负荷过高［８］。

本组２０例患儿行骨髓铁染色，细胞外铁及内铁均明
显增高，２３例患儿行血清铁蛋白检测，１５例（６５％）
高于正常值的上限，３５％接近正常的高值，也证实了
该观点。ＭＤＳ是造血干／祖细胞克隆性疾病，在本
质上与恶性造血系统疾病有着相似的细胞和分子生

物学改变。文献报道原发性 ＭＤＳ异常核型检出率
为２０％～５０％，而在继发性 ＭＤＳ可达８０％［９１０］，染

色体畸形以数量改变为主。本组染色体异常核型检

出率约为４５％，与之相符。ＭＤＳ发病机制复杂，涉
及多阶段、多因素，迄今尚未完全阐明。有研究表明

ＭＤＳ患者细胞免疫异常，主要表现为 Ｔ细胞、Ｂ细
胞、ＮＫ细胞总数减低，Ｔｈ细胞表达减低，Ｔｓ细胞表
达增高，Ｔｈ／Ｔｓ比值倒置［１１１２］。本组病例中７８％的
患儿外周血淋巴细胞亚群检测异常，与报道相

符［１１１２］。

目前国际血液学界已经对成人 ＭＤＳ的诊断分
型、预后及疗效判断标准达成共识，然而有研究证实

这些成人标准并非适用于儿童 ＭＤＳ［１３１５］。参照成
人标准制定出一些儿童ＭＤＳ诊断分型标准，国际现
行标准有：儿童 ＭＤＳＦＡＢ分型、ＣＣＣ系统分类法
（２００２）［１６］和儿童 ＭＤＳＷＨＯ分型标准（２００３）［２］。
若按ＭＤＳＦＡＢ标准，至少有３０％的儿童ＭＤＳ不能
进行分型诊断［１７］。而 ＣＣＣ系统分类和 ＷＨＯ分型
都有各自的优点，同时又有不足之处，前者诊断标准

不严格，容易导致误诊，后者标准过于严格易导致漏

诊。ＷＨＯ（２００８）ＭＤＳ分型增设了儿童ＭＤＳ亚型－
儿童难治性血细胞减少（ＲＣＣ）：外周血原始细胞

＜２％、骨髓原始细胞 ＜５％、两系及以上病态造血。
对于外周血原始细胞在２％～１９％和（或）骨髓原始
细胞在５％ ～１９％的患儿则仍然依据成人 ＭＤＳ分
型进行诊断。并将 ＲＡ亚型扩展为 ＲＣＵＤ（包括
ＲＡ、ＲＮ难治性中性粒细胞减少、ＲＴ难治性血小板
减少），骨髓单系病态造血伴外周两系血细胞减少

的患者亦属于 ＲＣＵＤ，而外周全血细胞减少伴骨髓
单系发育异常者，则应归于 ＭＤＳＵ。此外还强调外
周血原始细胞增多对于诊断及预后的重要意义，对

ＲＡＥＢ的诊断进行了补充 ［１８］。

目前认为，异基因造血干细胞移植（ａｌｌｏＨＳＣＴ）
是唯一可能治愈本病的方法。吴南海等［１９］报道国内

首例同胞脐血移植治疗儿童ＭＤＳ获得成功，为儿童
ＭＤＳ的治疗提供了宝贵的经验。但受患儿病情、干
细胞供体、移植后复发、移植物抗宿主病（ＧＶＨＤ）以
及家庭经济等因素的影响，极少患儿能接受造血干细

胞移植，仅有少数病例报道［２０］。临床上对儿童ＭＤＳ
的治疗仍多采用化疗和（或）对症支持治疗。本组病

例中２９％的患儿确诊后即放弃治疗，２９％的患儿仅行
对症支持治疗，４％行诱导分化治疗，４％行刺激骨髓
造血，３６％行化疗。仅对症支持治疗的患儿中除１例
ＲＡＥＢ１患儿病情稳定，１例失访外，余６例患儿均发
生疾病进展。１０例患儿行化疗，其中单药化疗的２例
骨髓均无缓解，多药联合化疗的８例患儿有４例骨髓
获得完全或部分缓解。因此我们建议有条件的ＭＤＳ
患儿可考虑造血干细胞移植，条件不允许时可行多药

联合化疗来延缓疾病进程。因本组样本量较小，具体

如何选择化疗药物的联合应用，有待大样本的进一步

研究。近年来，抗血管新生药物（雷利度胺、沙利度

胺）、去甲基化药物（５氮杂胞苷、地西他滨）、免疫抑
制剂（环孢素Ａ、抗胸腺细胞球蛋白）等陆续应用于成
人ＭＤＳ的治疗，这些药物能否用于治疗儿童ＭＤＳ、效
果如何亟需进一步研究。
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［３］　ＶａｒｄｉｍａｎＪＷ，ＴｈｉｅｌｅＪ，ＡｒｂｅｒＤＡ，ＢｒｕｎｎｉｎｇＲＤ，ＢｏｒｏｗｉｔｚＭＪ，
ＰｏｒｗｉｔＡ，ｅｔａ１．Ｔｈｅ２００８ｒｅｖｉｓｉｏｎｏｆｔｈｅＷｏｒｌｄＨｅａｌｔｈＯｒｇａｎｉｚａ
ｔｉｏｎ（ＷＨＯ）ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆｍｙｅｌｏｉｄｎｅｏｐｌａｓｍｓａｎｄａｃｕｔｅｌｅｕｋｅ
ｍｉａ：ｒａｔｉｏｎａｌｅａｎｄｉｍｐｏｒｔａｎｔｃｈａｎｇｅｓ［Ｊ］．Ｂｌｏｏｄ，２００９，１１４（５）：
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Ｖｏｌ．１５Ｎｏ．７
Ｊｕｌ．２０１３

９３７９５１．
［４］　中华医学会血液学分会．骨髓增生异常综合征诊断与治疗专

家共识［Ｊ］．中华血液学杂志，２０１２，３３（４）：３４７３５２．
［５］　 姚玉前，戴碧涛．骨髓增生异常综合征流行病学的研究进展

［Ｊ］．儿科药学杂志，２０１２，（１８）４：５２５５．
［６］　ＧｏｌｏｇａｎＲ．Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｉｃａｌｄａｔａｏｎｍｙｅｌｏｄｙｓｐｌａｓｔｉｃｓｙｎｄｒｏｍｅｐａ

ｔｉｅｎｔｓｕｎｄｅｒ５０ｙｅａｒｓｉｎａｓｉｎｇｌｅｃｅｎｔｅｒｏｆＲｏｍａｎｉａ［Ｊ］．ＬｅｕｋＲｅｓ，
２０１０，３４（１１）：１４４２１４４６．

［７］　庞菊萍，王赛娟，孙熠，文金全，王华，刘安生．小儿骨髓增生异
常综合征３４例分析［Ｊ］．中国小儿血液杂志，２００４，９（４）：１６０
１６２．

［８］　聂玲，李瞞，杨艺红，张战强，于明华，徐泽锋，等．骨髓增生异
常综合征患者铁代谢状况及其对预后的影响［Ｊ］．中华血液学
杂志，２００９，３０（１）：５０５３．

［９］　ＳａｓａｋｉＨ，ＭａｎａｂｅＡ，ＫｏｊｉｍａＳ，ＴｓｕｃｈｉｄａＭ，ＨａｙａｓｈｉＹ，Ｉｋｕｔａ
Ｋ，ｅｔａｌ．Ｍｙｅｌｏｄｙｓｐｌａｓｔｉｃｓｙｎｄｒｏｍｅｉｎｃｈｉｌｄｈｏｏｄ：ａｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ
ｓｔｕｄｙｏｆ１８９ｐａｔｉｅｎｔｓｉｎＪａｐａｎ［Ｊ］．Ｌｅｕｋｅｍｉａ，２００１，１５（１１）：
１７１３１７２０．

［１０］何海龙，柴忆欢，何军，朱玲?．儿童骨髓增生异常综合征细胞
遗传学研究及临床意义［Ｊ］．临床儿科杂志，２００６，２４（１１）：
８９６８９８．

［１１］蒋红飞，杨明清．骨髓增生异常综合征发病机制的研究进展
［Ｊ］．检验医学与临床杂志，２００４，１（３）：１２３１２６．

［１２］张秋荣，陈令松，张桂华，徐金格，曹若男，宋文炜．骨髓增生异
常综合征患者细胞及体液免疫功能分析［Ｊ］．临床荟萃杂志，
２０１２，２７（１）：７１２．

［１３］ＭｃＫｅｎｎａＲＷ．Ｍｙｅｌｏｄｙｓｐｌａｓｉａａｎｄｍｙｅｌｏｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｖｅｄｉｓｏｒｄｅｒｓｉｎ
ｃｈｉｌｄｒｅｎ［Ｊ］．ＡｍＪＣｌｉｎＰａｔｈｏｌ，２００４，１２２（Ｓｕｐｐｌ）：５８６９．

［１４］ＨａｓｌｅＨ，ＢａｕｍａｎｎＩ，ＢｅｒｇｓｔｒｓｓｅｒＥ，ＦｅｎｕＳ，ＦｉｓｃｈｅｒＡ，Ｋａｒｄｏｓ
Ｇ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃｓｃｏｒｉｎｇｓｙｓｔｅｍ（ＩＰＳＳ）ｆｏｒ
ｃｈｉｌｄｈｏｏｄｍｙｅｌｏｄｙｓｐｌａｓｔｉｃｓｙｎｄｒｏｍｅ（ＭＤＳ）ａｎｄｊｕｖｅｎｉｌｅｍｙ
ｅｌｏｍｏｎｏｃｙｔｉｃｌｅｕｋｅｍｉａ（ＪＭＭＬ）［Ｊ］．Ｌｅｕｋｅｍｉａ，２００４，１８（１２）：
２００８２０１４．

［１５］肖志坚，郝玉书．儿童骨髓增生异常综合征的诊断分型［Ｊ］．中
华儿科杂志，２００５，４３（７）：５４５５４７．

［１６］ＭａｎｄｅｌＫ，ＤｒｏｒＹ，ＰｏｏｎＡ，ＦｒｅｅｄｍａｎＭＨ．Ａｐｒａｃｔｉｃａｌｃｏｍｐｒｅ
ｈｅｎｓｉｖｅｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎｆｏｒｐｅｄｉａｔｒｉｃｍｙｅｌｏｄｙｓｐｌａｓｔｉｃｓｙｎｄｒｏｍｅｓ：Ｔｈｅ
ＣＣＣＳｙｓｔｅｍ［Ｊ］．ＪＰｅｄｉａｔｒＨｅｍａｔｏｌＯｎｃｏｌ，２００２，２４（７）：５９６
６０５．

［１７］ＭｉｅｌｏｔＦ，ＢｕｉｓｉｎｅＪ，ＤｕｃｈａｙｎｅＥ，ＦｅｎｎｅｔｅａｕＯ，ＧｏａｓｇｕｅｎＪ，Ｇｕｉ
ｔａｒｄＡＭ，ｅｔａｌ．ＭｙｅｌｏｄｙｓｐｌａｓｔｉｃｓｙｎｄｒｏｍｅｉｎｃｈｉｌｄｈｏｏｄｉｓｔｈｅＦＡＢ
ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎｒｅｌｅｖａｎｔ？Ｒｅｐｏｒｔｏｆ８１ｃｈｉｌｄｒｅｎｆｒｏｍａＦｒｅｎｃｈｍｕｌｔｉ
ｃｅｎｔｒｅｓｔｕｄｙ．ＦｒｅｎｃｈＧｒｏｕｐｏｆＣｅｌｌｕｌａｒＨｅｍａｔｏｌｏｇｙ［Ｊ］．Ｌｅｕｋ
Ｌｙｍｐｈｏｍａ，１９９８，２８（５６）：５３１５４０．

［１８］岳兰竹，邵宗鸿．骨髓增生异常综合征诊断研究进展 －维也纳
诊断标准及２００８ＷＨＯ诊断标准解读［Ｊ］．国际输血及血液学
杂志，２０１０，３３（３）：１９５１９８．

［１９］吴南海，栾佐，杨平地，徐世侠，黄宁，黄友章，等．国内首例同
胞脐血移植治疗儿童骨髓增生异常综合征［Ｊ］．中国当代儿科
杂志，２００３，５（６）：５０９５１１．

［２０］张茜，白海，王存邦，葸瑞，徐淑芬，吴涛．异基因造血干细胞移
植治疗骨髓增生异常综合征９例［Ｊ］．临床血液学杂志，２００９，
２２（１１）：６１７６１８．

（本文编辑：邓芳明）
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