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急性髓系白血病细胞血管细胞黏附分子1、CD34和CD117的表达★ 

庞文正，滕淑萍，侯丽君 

 

 

文章亮点：分析了血管细胞黏附分子 1、CD34、CD117 在急性髓系白血病细胞表面的表达，3 者之间的相互关系及

与难治性急性髓系白血病的相关性。发现急性髓系白血病细胞伴 CD34 表达，为不良预后指标之一， CD117、血管

细胞黏附分子 1 的表达与其是否难治无明显相关性。 

关键词：急性髓系白血病；血管细胞黏附分子 1；CD34；CD117；骨髓单个核细胞；干细胞 

 

摘要 

背景：血管细胞黏附分子 1 与白血病浸润密切相关，白血病细胞本身是否表达血管细胞黏附分子 1，以及与疾病难治

是否相关尚无定论。 

目的：分析血管细胞黏附分子 1、CD34、CD117 在急性髓系白血病细胞表面的表达，3 者之间的相互关系及与难治

性急性髓系白血病的相关性。 

方法：采用流式细胞技术检测 16 例急性髓系白血病细胞中血管细胞黏附分子 1、CD34、CD117 的表达，其中难治

组 6 例，非难治组 10 例；同时以正常骨髓单个核细胞标本作对照。 

结果与结论：急性髓系白血病细胞 CD34、CD117 表达高于对照组(P < 0.05)。难治组急性髓系白血病细胞 CD34 表

达明显高于非难治组(P < 0.05)。难治组与非难治组 CD117 表达差异无显著性意义(P > 0.05)。急性髓系白血病细胞

血管细胞黏附分子 1 表达与对照组比较差异无显著性意义(P > 0.05)。难治组与非难治组血管细胞黏附分子 1 表达差

异无显著性意义(P > 0.05)。表明急性髓系白血病细胞伴 CD34 表达，为不良预后指标之一，CD117、血管细胞黏附

分子 1 表达与其是否难治无明显相关性。 

 

 

Expression of vascular cell adhesion molecule 1, CD34 and CD117 on acute myeloblastic 

leukemia cells    

 

Pang Wen-zheng, Teng Shu-ping, Hou Li-jun 

 

Abstract 

BACKGROUND: Vascular cell adhesion molecule 1 (VCAM-1) is closely related to the infiltration of leukemia. The reports 

on whether leukemia cells can express VCAM-1 or not, and whether there is a relationship between refractory leukemia 

and VCAM-1 are inconclusive. 

OBJECTIVE: To study the expression of VCAM-1, CD34, CD117 on acute myeloid leukemia cells surface, investigate the 

relationship between them and the treatment effect of them on refractory acute myeloid leukemia. 

METHODS: The expression of VCAM-1, CD34, CD117 in acute myeloid leukemia cells from 16 patients were detected by 

flow cytometry. There were six patients in the refractory group and 10 patients in non-refractory group. Normal bone 

marrow mononuclear cells were regarded as control group.   

RESULTS AND CONCLUSION: The expressions of CD34 and CD117 on acute myeloid leukemia cells were higher than 

those in the control group (P < 0.05). The expression of acute myeloid leukemia cells CD34 in the refractory group was 

significantly higher than that in the non-refractory group (P < 0.05). There was no significant difference in CD117 

expression on acute myeloid leukemia between refractory group and non-refractory group (P > 0.05). The expression of 

VCAM-1 on acute myeloid leukemia cells was not significantly different compared with the control group 

(P > 0.05). There was no significant difference in expression of VCAM-1 on acute myeloid leukemia between refractory 

group and non-refractory group (P > 0.05). Acute myeloid leukemia cells with CD34 expression is one of indices for  

poor prognosis and the expression of CD117 and VCAM-1 has no significant correlation with treatment of refractory acute 

myeloid leukemia. 

 

Pang WZ, Teng SP, Hou LJ. Expression of vascular cell adhesion molecule 1, CD34 and CD117 on acute myeloblastic 
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0  引言 

 

急性髓系白血病是造血系统常见的恶性肿

瘤，随着治疗策略的不断创新，其缓解率和长

期无病生存率较前明显提高，但仍有部分患者

表现为难治，原因不明。血管细胞黏附分子1

是一种重要的黏附分子，在白血病细胞增殖、

浸润过程中扮演重要角色。目前研究发现急性

髓系白血病患者血清可溶性血管细胞黏附分子

1表达升高，但其产生途径尚不完全明确，急性

髓系白血病细胞本身是否具有血管细胞黏附分

子1的表达，是否与疾病难治有关，研究较少，

且结论不一。CD34和(或)CD117是造血干细胞

的表面标志，其高水平表达多提示细胞分化程

度较低，而其临床易出现髓外浸润的表现，两

者似乎存在某种关联，急性髓系白血病细胞血

管细胞黏附分子1的表达与CD34、CD117是否

存在关联，是否与疾病的难治相关，目前研究

较少。本实验主要集中于急性髓系白血病细胞

血管细胞黏附分子1、CD34、CD117表达的研

究，以及两两之间的关系的探讨，希望能够加

深对难治性急性髓系白血病特性的认识。     

 

1  对象和方法 

 

设计：样本观察实验。 

时间及地点：于2008-04/2009-04在中山

大学附属第五医院血液病实验室完成。 

对象： 

急性髓系白血病诊断标准：符合2001WHO的

急性髓系分型诊断标准
[1]
。 

纳入标准：符合急性髓系白血病诊断的初诊

患者或难治性患者。 

排除标准：不符合上述诊断标准的血液系统

其他恶性肿瘤以及由血液系统其他疾病，如骨

髓增生异常综合征、多发性骨髓瘤转化而来的

白血病；自身免疫性疾病、炎症、寄生虫感染

以及其他肿瘤疾病等。 

急性髓系白血病组：纳入2008-04/2009-04

本院住院期间的急性髓系白血病患者共16例，

其中男9例，女7例，年龄23-59岁，中位年龄

42岁；M1急性粒细胞白血病未分化型1例，M2

急性粒细胞白血病部分分化型2例，M4急性粒

单细胞白血病2例，M5急性单核细胞白血病10

例，慢粒急粒变1例。根据治疗难易有分为：

①非难治组：常规化疗持续缓解，至实验结束

时持续缓解，共10例，其中男6例，女4例，年

龄23-48岁，中位年龄42岁。②难治组：经2

个标准疗程的化疗未缓解或缓解后6个月内复

发或慢粒急粒变，共6例，其中男3例，女3例，

年龄33-59岁，中位年龄40岁。 

对照组：选择本院住院及门诊患者，正常骨

髓象6例，其中男3例，女3例，年龄15-71岁，

中位年龄40岁。 

实验已经获得受试者知情同意。 

实验方法： 

骨髓标本的采集：以无菌注射器抽取受试者

骨髓2 mL，肝素抗凝(20 U/mL)，立即送检。具

体步骤如下：利用PBS将骨髓标本稀释并调整

细胞浓度至10
9
 L

-1
，分装在3个BD FALCON 

352052 试管中，并标记血管细胞黏附分子1

组、CD34组、CD117组；分别将PE标记的

CD45、血管细胞黏附分子1、CD34、CD117荧

光单抗各20 µL加入100 µL骨髓标本中，室温避

光反应  15 min；将溶血素约1 mL加入上述标

本中，室温避光15 min；室温下以1 000 r/min

的速度离心约10 min后，弃去上清；加入10 g/L

多聚甲醛0.5 mL固定，上机待测。 

上机检测细胞血管细胞黏附分子1、CD34、

CD117表达：利用BD FACSCalibur流式细胞仪

CELLQuest软件获取10 000个细胞，通过

CD45/SSC设门识别骨髓幼稚细胞群，分别检

测该细胞群血管细胞黏附分子1、CD34、

CD117表达。统计分析各自阳性率。用IgG1 PE

作阴性对照。 

主要观察指标：急性髓系白血病与对照组

骨髓细胞血管细胞黏附分子1、CD34、CD117

表达。 

统计学分析：采用SPSS 13.0软件分析白

血病细胞自身血管细胞黏附分子1、CD34、

CD117的表达，经正态性检验实验数据呈非正

态分布，结果用中位数(medine，M)表示，并

采用Wilcoxon秩和检验，对于部分呈正态分布

的数据采用t 检验，组间相关分析采用秩和检

验Spearman等级相关或Pearson相关分析，P 
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< 0.05为差异有显著性意义。 

   

2  结果 

 

2.1  急性髓系白血病组和对照组血管细胞黏附分子1、

CD34、CD117的表达  见表1。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

急性髓系白血病组和对照组血管细胞黏附分子1的

表达百分比差异无显著性意义(P > 0.05)；急性髓系白

血病组和对照组CD34的表达百分比差异有显著性意义

(P < 0.05)；急性髓系白血病组和对照组CD117的表达

百分比差异无显著性意义(P > 0.05)。 

2.2  急性髓系白血病难治组和非难治组血管细胞黏附

分子1、CD34、CD117的表达  见表2。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

急性髓系白血病难治组和非难治组血管细胞黏附

分子1的表达百分比差异无显著性意义(P > 0.05)；难治

组和非难治组CD34的表达百分比差异有显著性意义 

(P < 0.05)；难治组和非难治组CD117的表达百分比差

异无显著性意义(P > 0.05)。 

2.3  急性髓系白血病组血管细胞黏附分子1与CD34、

CD117相关性的比较  血管细胞黏附分子1与CD34无

相关性(相关系数r=0.15，P > 0.05)；血管细胞黏附分

子1与CD117无相关性(相关系数r=0.51，P > 0.05)；

CD34和CD117表达呈正相关(相关系数r=0.68，P < 

0.05)。 

 

3  讨论 

 

3.1  血管细胞黏附分子1、CD34和CD117在急性髓系

白血病细胞的表达   国外Glenjen等
[1-2]

采用RT-PCR 

方法测定128例急性髓系白血病患者的原始细胞血管细

胞黏附分子1和血管内皮细胞生长因子表达水平，结果

发现血管细胞黏附分子1在反转录水平表达增高。

Reuss-Borst等
[3]
利用流式细胞仪检测急性白血病细胞

自身血管细胞黏附分子1的表达时发现：血管细胞黏附

分子1主要表达于CD19
+
B淋巴细胞白血病细胞上，以及

一小部分CD56
+
急性非淋巴细胞白血病细胞。与

Glenjen等研究结果不同，本实验发现急性髓系白血病

细胞存在的血管细胞黏附分子1表达，但呈现低水平，

与对照组比较无差异，在实验组中仅有1例出现高表达，

为M4EO1种类型，Reuss-Borst等研究中发现22例急性

髓系白血病患者中4例出现血管细胞黏附分子1高表达，

主要是M1、M5两种类型，造成这种差异的原因尚不清

楚，可能与实验检测方法的敏感性有关，也可能提示急

性髓系白血病细胞血管细胞黏附分子1的表达本身水平

较低。刘忠文等
[4]
利用流式细胞仪检查12例急性髓系白

血病细胞的血管细胞黏附分子1的表达，其中5例低白细

胞(外周白细胞计数小于100×10
9
 L

-1
)，7例高白细胞(外周

白细胞计数大于100×10
9
 L

-1
)，结果显示低白细胞组血管

细胞黏附分子1的表达与正常对照组比较差异无显著性

意义，7例高白细胞血管细胞黏附分子1表达明显升高，

提示血管细胞黏附分子1在急性髓系白血病细胞的表达

与外周细胞数呈有关，本实验中16例急性髓系白血病外

周血白细胞均低100×10
9
 L

-1
，因此，本实验阴性结果可

能与外周血细胞数不高有关。 

以往研究表明：初诊、复发的白血病患者基质细胞、

内皮细胞表达的血管细胞黏附分子1明显增高
[5]
，Graf

等
[6]
发现骨髓基质细胞、内皮细胞等血管细胞黏附分子1 

的表达水平增高更有利于白血病细胞转移而导致疾病

进展。有研究发现血管细胞黏附分子1介导白血病细胞

同骨髓基质细胞间的黏附，使其对化疗药物的耐药性增

加。利用血管细胞黏附分子1单抗阻断其表达，能够明

显减低白血病细胞的抗凋亡作用
[7]
。本实验显示急性髓

系白血病血管细胞黏附分子1表达与对照组差异无显著

性意义，因此急性髓系白血病表达的血管细胞黏附分子

1能否参与血液中可溶性血管细胞黏附分子1的分泌、参

表 1  急性髓系白血病组和对照组血管细胞黏附分子 1、CD34
和 CD117 的表达比较 

Table 1  Expression of vascular cell adhesion molecule 1 
(VCAM-1), CD34 and CD117 in acute myeloid 
leukemia (AML) group and control group       (%) 

Antigen AML group Control group P 

VCAM-1 

CD34 

CD117 

1.15 

15.83 

17.81 

9.34 

3.15 

1.15 

0.055 

0.017 

0.047 

 

表 2  急性髓系白血病难治组和非难治组血管细胞黏附分子
1、CD34 和 CD117 表达的比较 

Table 2  Expression of vascular cell adhesion molecule 1 
(VCAM-1), CD34 and CD117 in patients with acute 
myeloid leukemia in refractory group and 
non-refractory group                      (x

_

±s, %)                     

Antigen Refractory group Non-refractory group P 

VCAM-1 

CD34 

CD117 

3.34±3.21* 

58.49±13.72 

30.28±17.97* 

0.97±0.86 

17.19±25.27 

13.42±15.32 

0.13 

0.01 

0.73 

 

*VCAM-1 and CD117 were in normal distribution in the refractory group 

and non-refractory group 
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与急性髓系白血病细胞浸润特性仍需进一步探讨。 

CD34为造血干细胞表面标志，一种阶段特异性抗

原，在正常骨髓细胞中表达率仅为(0.72±0.33) %，但在

急性白血病中表达率却很高
[8]
，本实验发现急性髓系白血

病细胞CD34表达水平明显升高，与对照组比较差异有显

著性意义，李建勇等
[9]
利用流式细胞仪检测了40例急性髓

系细胞白血病细胞CD34表达，其中17例表达阳性(指抗

原表达率大于20%)，阳性率为42.5%，与正常对照组比

较，差异有显著性意义。Macedo等研究中，CD34阳性

急性髓系白血病患者占急性髓系白血病总数的

50%-60%，明显高于正常对照组。尽管CD34对急性髓

系白血病的亚型诊断意义不大，但对于判断预后却有较

大意义，李玲等
[10]

发现CD34
+
患者的缓解率明显低于

CD34
-
的患者，而难治病例发生比例较高，提示CD34抗

原的表达具有一定的临床生物学意义，可作为预后不良

的指标之一。同时，一些研究发现CD34易表达于M0、M、

M2a等分化程度较低的急性髓系白血病类型，可能提示

CD34主要表达于不成熟的造血细胞上，系较早期的造血

干细胞恶性转化所致，本实验同样显示了在急性髓系白血

病细胞有CD34的高表达，由于本实验组无M0，且M1仅1

例，未进行CD34在急性髓系白血病不同类型中的比较。  

CD117 (c- Kit受体) 是一种由c-Kit原癌基因编码的

相对分子质量为145×10
3
的跨膜酪氨酸激酶受体，其配

体为干细胞因子(SCF)。SCF/ CD117相互作用可促进造

血干/祖细胞的增生和分化，在早期造血调节中起重要作

用。正常情况下，CD117仅表达于正常造血干/祖细胞、

早期髓系细胞和人类内皮细胞，在急性髓系白血病患者

的原始细胞中则有较高表达，沈红强等
[11]

研究发现，

CD117在急性髓系白血病患者表达明显升高，151例急

性髓系白血病患者中102例急性髓系白血病细胞CD117

表达阳性(指抗原表达率大于20%)，阳性率68%。本实

验显示急性髓系白血病细胞CD117的表达明显升高，同

对照组比较差异有显著性意义。 

3.2  血管细胞黏附分子1、CD34、CD117在难治性急

性髓系白血病细胞的表达  本实验显示难治组血管细

胞黏附分子1的表达与非难治组差异无显著性意义，提

示急性髓系白血病细胞血管细胞黏附分子1的表达在白

血病是否难治方面可能不是一个独立的判定指标，目前

尚未见相关报道。国外Reuss-Borst等
[2]
发现在22例急性

髓系白血病患者中4例血管细胞黏附分子1的表达水平

升高，且共同表达CD56，易出现皮肤浸润。国外研究

发现，CD56 在急性髓系白血病中是一种不良预后因

素，具有独立判断预后意义。居小萍等
[12]

利用cDNA基

因芯片和逆转录酶聚合酶链反应(RT-PCR)检测25例急

性白血病细胞血管细胞黏附分子1的基因表达，其中急

性髓系白血病19例，ALL6例，结果发现血管细胞黏附

分子1在急性白血病细胞的基因水平升高，且浸润组高

于非浸润组。由于样本量所限以及是否浸润缺乏较为合

理的判定标准，本实验未行血管细胞黏附分子1和疾病

浸润相关研究。  

CD34的表达同急性髓系白血病的预后关系目前各

家报道不一，但多数研究表明CD34高表达提示预后不

佳
[13-15]

，本实验CD34在难治组中表达升高，与非难治

性组比较差异显著性意义，提示CD34高表达可能与疾

病难治有关。Solary 等
[16]

通过对154例成人急性髓系白

血病患者白血病化疗疗效的研究发现，CD34
+
急性髓系

白血病59例，其中31例完全缓解率53%，CD34
-
急性髓

系白血病75例，其中64例完全缓解率85%，两者差异有

显著性意义，单变量生存分析提示CD34高表达的患者

生存期短。至于CD34
+
完全缓解率低的原因更可能是由

于CD34
+
细胞多药耐药基因产物P糖蛋白表达，将多种

结构、功能与作用不同的化疗药物排出细胞外，导致对

各种常用的临床化疗药物产生耐药所致
[17]

，国外研究表

明CD34
+
白血病细胞抗凋亡蛋白Bcl-2水平上调，凋亡蛋

白Apo2.7水平减低
[13]

。 

 本实验难治组同非难治组CD117表达无统计学差

异。时昊等
[18]

通过81例急性髓系白血病细胞CD117的表

达研究发现，CD117(+)患者与CD117(-)患者化疗完全缓

解率率无显著差别，提示CD117与化疗疗效之间无必然

的因果联系，Sincock等
[19]

发现CD117异常表达不能单独

引起多药耐药MDR，而是与MDR1基因编码的P糖蛋白协

同作用的结果。但CD117能否成为单独判定预后的因素，

目前尚无定论。作为造血干细胞/祖细胞表面标志，CD34

和CD117在本实验急性髓系白血病中异常升高，表达相

似，但在难治与非难治组的比较中CD34可能具有疾病预

后判定意义，而CD117则无明确的预后判定意义。 

3.3  血管细胞黏附分子1、CD34、CD117在急性髓系

白血病细胞表达的相关性分析  作为造血干细胞、祖细

胞表面标志，CD34、CD117在急性白血病的高表达多

提示白血病细胞分化程度较低，在急性髓系白血病多于

M0、M1、M2等类型当中出现，而临床中易出现髓外浸

润的表现。本实验已证实在急性髓系白血细胞上存在

CD34、CD117高表达，难治组中CD34表达异常升高，

与非难治组对比差异有显著性意义。本实验还发现急性

髓系白血病细胞血管细胞黏附分子1的表达与CD117的

表达呈正相关，原因尚不清楚，且目前尚未发现有相关
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报道，仍需扩大样本量进一步验证。Smith等
[20]
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例儿童急性髓系白血病发现CD34与CD117表达具有高

度一致性，本实验发现急性髓系白血病组CD34同CD117

表达水平呈正相关(r=0.68，P=0.005)。推测可能原因为：

急性白血病时CD117表达以髓系为主，淋巴系极少表达，

CD34在髓系、淋巴系均可能高表达；CD34与CD117均

为造血干/祖细胞表面分子，在原始细胞增高时表达增高。

Ashman等
[15]

发现CD34与CD117同时高表达的患者化疗

缓解率低，且与发病时年龄、白细胞计数、FAB分型无

关，提示CD34和CD117共表达可做为不良预后因素之

一。 

本实验利用流式技术直接检测了急性髓系白血病

细胞血管细胞黏附分子1、CD34、CD117的表达，并进

行3者相互关系的探讨，得出上述结论，但实验收集标

本的时间较短，样本量相对较小，病种类型较少，不排

除存在试验误差的可能，可进一步增加样本量来对急性

髓系白血病细胞血管细胞黏附分子1的表达，以及血管

细胞黏附分子1、CD34、CD117三者相互关系做更为深

入详细的探讨。 
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