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摘  要 

混合表型急性白血病(mixed-phenotype acute leukemia, MPAL)是一种罕见的急性白血病，占全部急性

白血病的2%~5%，以髓系和淋系抗原共表达为特征，总体预后较差，老年患者尤为突出。MPAL的临床

表现与单一表型急性白血病相似，缺乏特异性；以双下肢水肿为首发表现者极为罕见，极易被误诊为心

源性、肾源性或营养性水肿，造成诊断延迟。本文报道1例69岁确诊为T/髓系MPAL的老年男性患者，初

始治疗予VA方案(阿扎胞苷联合维奈克拉)，仅用药1天患者即出现胸闷、憋气等不适，家属要求终止化疗

并拒绝后续原发病治疗。后患者反复发热，病原学检查先后检出多重耐药菌。白血病所致高凝状态、左

上臂输液港置入及严重的全身性感染与炎症反应相互叠加，继发上肢深静脉血栓形成。经过抗感染及利

伐沙班抗凝等综合支持治疗，患者症状部分缓解，但原发病始终未获控制。住院期间，患者家属多次拒

绝重启化疗、输注血制品及手术取栓等积极干预措施，最终自动出院。本病例提示：老年T/髓系MPAL
对化疗耐受性差，早期中断治疗后可并发致命的“血栓–感染双重危象”，临床预后极差。对于此类高

龄、不宜或拒绝强烈化疗的患者，在积极抗感染和审慎抗凝支持的同时，应积极与家属沟通，尽早制定

个体化姑息减症策略，充分权衡血栓与出血风险，以最大程度改善终末期生存质量。 
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Abstract 
Mixed-phenotype acute leukaemia (MPAL) is a rare form of acute leukaemia, accounting for 2% to 
5% of all acute leukaemias. It is characterised by the co-expression of myeloid and lymphoid anti-
gens and has a generally poor prognosis, which is particularly pronounced in elderly patients. The 
clinical presentation of MPAL is similar to that of single-phenotype acute leukaemia and lacks spec-
ificity; it is extremely rare for the initial presentation to be oedema of both lower limbs, which is 
very easily misdiagnosed as cardiac, renal or nutritional oedema, leading to diagnostic delay. This 
report describes a 69-year-old male patient diagnosed with T/myeloid MPAL. Initial treatment with 
the VA regimen (azacitidine combined with venetoclax) was initiated; however, after only one day 
of treatment, the patient developed symptoms such as chest tightness and shortness of breath. The 
family requested that chemotherapy be discontinued and refused further treatment for the under-
lying disease. Subsequently, the patient experienced recurrent fever, and microbiological tests suc-
cessively identified multidrug-resistant bacteria. The hypercoagulable state caused by leukaemia, 
combined with the placement of an intravenous port in the left upper arm and severe systemic in-
fection and inflammatory response, led to secondary deep vein thrombosis in the upper limb. Fol-
lowing comprehensive supportive treatment, including antimicrobial therapy and rivaroxaban an-
ticoagulation, the patient’s symptoms partially resolved; however, the underlying disease remained 
uncontrolled. During hospitalisation, the patient’s family repeatedly refused active interventions, 
such as resuming chemotherapy, blood product transfusions and surgical thrombectomy, and the 
patient ultimately discharged himself. This case highlights that elderly patients with T-cell/myeloid 
MPAL have poor tolerance to chemotherapy; early discontinuation of treatment may lead to a life-
threatening “thrombotic-infectious dual crisis”, with an extremely poor clinical prognosis. For such 
elderly patients who are unsuitable for or refuse intensive chemotherapy, whilst providing active 
anti-infective and prudent anticoagulation support, clinicians should actively communicate with 
the family to formulate individualised palliative and symptom-relief strategies at the earliest op-
portunity, carefully balancing the risks of thrombosis and haemorrhage to maximise quality of life 
in the terminal phase. 
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1. 引言 

MPAL 是一类罕见的异质性急性白血病，属于 WHO 分类中“谱系未定的急性白血病”范畴，其特

征为原始细胞同时表达髓系及淋系(B 系或 T 系)抗原[1]。MPAL 约占全部急性白血病的 2%~5%，其中 B/
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髓系亚型最为常见(约 59%)，T/髓系亚型约占 35% [2]。流行病学数据显示，MPAL 的年发病率约为 0.35
例/100 万人年，其预后显著劣于急性髓系白血病和急性淋巴细胞白血病，成人患者尤甚[3]。MPAL 的临

床表现与单一表型急性白血病相似，缺乏特异性，可表现为贫血、出血、感染及器官浸润等，以双下肢

水肿为首发表现的急性白血病极为罕见，目前仅见零星个案报道。下肢水肿作为临床常见症状，其鉴别

诊断通常聚焦于心源性、肾源性、肝源性或营养性因素[4]，血液系统恶性疾病很少被纳入初始鉴别考虑

范围。这使得以水肿起病的 MPAL 患者面临显著的诊断延迟风险，错过最佳治疗时机。此外，MPAL 患

者因白血病细胞浸润骨髓、释放促凝物质及感染等因素，常处于高凝状态，深静脉血栓形成是白血病患

者常见的并发症之一[5]。目前 MPAL 尚无统一的标准化治疗方案[6]。对于老年患者，传统强化疗方案因

器官功能储备下降及治疗相关毒性风险增高而难以实施[7]。近年来，去甲基化药物阿扎胞苷联合 BCL-2
抑制剂维奈克拉的“无化疗”方案已在老年急性髓系白血病中显示出良好的疗效与安全性，并在部分

MPAL 患者中取得完全缓解[7]。然而，老年 MPAL 患者对化疗的耐受性个体差异大，早期中断治疗后原

发病迅速进展、并发症叠加出现的风险极高[8]。更值得关注的是，老年 MPAL 患者的治疗决策还面临另

一层困境：患者及家属的治疗意愿与临床医师的专业诊疗建议之间常存在明显错位[9]。家属作为代理人

的角色在老年患者中尤为突出，其价值观、风险偏好及对预后的理解深刻影响着治疗走向[10]。本文报道

1 例以双下肢水肿为首发表现的老年 T/髓系 MPAL，患者在 VA 方案化疗仅 1 天后即因不适中断治疗，

其后相继发生多重耐药菌感染及上肢深静脉血栓形成，最终因家属拒绝重启原发病治疗而自动出院。通

过对该病例诊疗过程的回顾与分析，旨在提高临床医师对 MPAL 不典型表现的认识，并探讨老年 MPAL
患者在化疗中断后并发症管理的难点与对策。 

2. 病例资料 

患者男性，69 岁，因“双下肢水肿半月”于 2026-05-18 入院。患者半月前无明显诱因出现双下肢阵

发性水肿，晨轻暮重，无尿急尿痛，无发热，无胸闷憋气，无腹痛腹泻，先于肾内科门诊就诊，查血常规

示：白细胞计数 4.32 × 109/L，血红蛋白 105 g/L ↓，中性粒细胞计数 0.96 × 109/L ↓，血小板计数 185 × 
109/L，后就诊于血液科门诊，遂以“贫血待查”收入院。既往史：湿疹病史半年余，皮肤科确诊，外用

药物控制(具体不详)。否认高血压、糖尿病、心脏病、肝炎、结核等病史，否认手术外伤史及输血史，否

认食物及药物过敏史。个人史及家族史无特殊。入院查体：T 36.5℃，P 74 次/分，R 16 次/分，BP 136/77mmHg。
神志清，精神可，双肺呼吸音清，未闻及干湿性啰音。心率 74 次/分，律齐，各瓣膜听诊区未闻及病理性

杂音。腹软，无压痛，Murphy 征阴性。双下肢凹陷性水肿，病理征阴性。入院后完善相关辅助检查，血

常规提示贫血，为明确贫血及血细胞减少原因，于 2026-05-18 行骨髓穿刺活检术。骨髓涂片示增生极度

活跃，淋巴系增生极度活跃，POX 染色阴性，PAS 染色呈块状及粗颗粒状阳性。粒系及红系比例明显减

低，全片巨核细胞仅见 3 个。流式细胞术免疫分型显示骨髓中存在两群异常原始细胞：红色群占符合 T
系分化；黑色群符合髓系分化。两群细胞均表达 CD117⁺、CD38⁺，不表达 HLA-DR、CD19、cCD79a 及

CD56。依据 WHO 2016 诊断标准，确诊为 T/髓系混合表型急性白血病(MPAL)。骨髓活检组织病理示送

检少量骨髓组织伴出血，无法准确评估增生程度，网状纤维染色 MF-0 级，Masson 染色胶原纤维分级 0
级。确诊后于 2026-05-22 启动 VA 方案化疗：阿扎胞苷 130 mg d1-7 皮下注射，维奈克拉 200 mg d1-7 口

服。用药第 1 天(2026-05-22)患者即诉胸闷、憋气，伴恶心，患者及家属对化疗耐受性表示担忧，要求终

止化疗，并明确拒绝后续原发病治疗。遂停用抗白血病治疗，转为支持治疗。自 2026-05-24 起患者反复

出现发热，体温高峰波动于 38.5℃~39.5℃，先后送检咽拭子及血培养。2026-05-26 咽拭子培养检出肺炎

克雷伯菌，流感及新冠病毒核酸阴性。2026-06-02 复查咽拭子培养检出嗜麦芽窄食单胞菌及乳明串珠菌，

提示多重耐药菌感染。期间血常规示白细胞计数波动于 2.72 × 109/L~3.18 × 109/L，中性粒细胞计数 0.21 
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× 109/L~0.27 × 109/L，血红蛋白进行性下降至 81 g/L。降钙素原 0.05~0.18 ng/mL ↑，C 反应蛋白 24.35 mg/L 
↑。经美罗培南联合利奈唑胺抗感染治疗后体温一度控制，后续根据药敏结果调整为头孢哌酮钠舒巴坦钠

联合莫西沙星继续抗感染。2026-06-07 患者突发左侧颌面颈部及左上肢肿胀，伴持续性钝痛，皮肤张力

增高，无破溃。上肢血管彩色多普勒超声考虑广泛深静脉血栓形成；左侧腋下及左侧颈部多发淋巴结肿

大；左上肢及左颈部皮下软组织水肿增厚，考虑炎性改变。同期实验室检查提示高凝状态、肝功能示谷

丙转氨酶 66.3 U/L ↑，白蛋白 28.0 g/L ↓。综合评估患者系白血病相关性高凝状态、PICC 置管及全身感染

等多重因素叠加所致血栓形成。予利伐沙班 10 mg bid 口服抗凝治疗(家属拒绝输注血制品纠正凝血异常，

亦拒绝签署拒绝治疗知情同意书)，并予镇痛、抬高患肢及地奥司明改善静脉回流等对症处理，患肢肿胀

较前部分缓解。住院期间，患者家属多次拒绝重启原发病化疗、输注血制品及手术取栓等积极干预措施，

仅接受抗感染及对症支持治疗。患者虽经综合支持治疗后体温一度平稳、肢体肿胀减轻，但原发病始终

未获控制，血常规提示血红蛋白进行性下降至 70 g/L，血小板计数尚维持在 200 × 109/L (见表 1、表 2)。
2026-06-14，家属商议后要求自动出院，转至当地医院继续就诊。因患者及家属决策反复，且原发病始终

未获有效控制，后续治疗仍在进行中，最终转归需继续随访。 
 

Table 1. Important test results of the patient after admission 
表 1. 患者入院后的重要检验结果 

项目 结果 参考范围 

白细胞计数 3.07 × 109/L (3.5~9.5) * 109/L 

中性粒细胞计数 0.30 × 109/L (1.8~6.3) * 109/L 

单核细胞计数 0.95 × 109/L (0.1~0.6) * 109/L 

血红蛋白 100 g/L (115~150) g/L 

白蛋白 36.9 g/L (40~55) g/L 

前白蛋白 122 mg/L (200~430) mg/L 

维生素 B12 130.33 pmol/L (138.19~652.54) pmol/L 

结合珠蛋白 2.91 g/L (0.30~2.00) g/L 

铁蛋白 675.00 ng/mL (30~400) ng/mL 

转铁蛋白 1.61 g/L (2.00~3.60) g/L 

可溶性转铁蛋白受体 0.56 mg/L (0.76~1.76) mg/L 

细菌培养(咽拭子) 肺炎克雷伯菌 阴性 

细菌培养(咽拭子) 嗜麦芽窄食单胞菌、乳明串珠菌 阴性 

降钙素原 0.05 ng/mL <0.05 ng/mL 

凝血酶原时间 19.8 sec (9~14) sec 

PT-国际标准化比值 1.76INR (0.75~1.30) INR 

PT 百分活度 37% (70~150)% 

活化部分凝血活酶时间 48.0 sec (22~32.8) sec 

APTT 比值 1.69 R (0.77~1.38) R 

纤维蛋白原 5.76 g/L (1.8~3.8) g/L 

D-二聚体测定 1390 ng/mL (0~500) ng/mL 
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Table 2. Important test results of the patient before discharge 
表 2. 患者出院前的重要检验结果 

项目 结果 参考范围 

白细胞计数 5.35 × 109/L (3.5~9.5) * 109/L 

中性粒细胞计数 0.46 × 109/L (1.8~6.3) * 109/L 

血红蛋白 76 g/L (115~150) g/L 

白蛋白 28.0 g/L (40~55) g/L 

前白蛋白 71 mg/L (200~430) mg/L 

谷丙转氨酶 66.3 U/L (7~40) U/L 

降钙素原 0.18 ng/mL <0.05 ng/mL 

凝血酶原时间 18.0 sec (9~14) sec 

PT-国际标准化比值 1.59INR (0.75~1.30) INR 

PT 百分活度 67% (70~150)% 

活化部分凝血活酶时间 41.3 sec (22~32.8) sec 

APTT 比值 1.38 R (0.77~1.38) R 

纤维蛋白原 5.96 g/L (1.8~3.8) g/L 

D-二聚体测定 990 ng/mL (0~500) ng/mL 

3. 影像学检查 

(1) 2026-05-18 骨髓常规检查：形态描述：骨髓：1. 取材、涂片及染色良好，小粒(−)、油滴(+)。 2.
增生活跃；G = 7.0%，E = 6.0%，G:E = 1.17:1。3. 粒系比例明显减低，形态大致正常。4. 红系比例明显

减低，以中、晚幼红为主，成熟红细胞中心淡染区轻度增大。5. 淋巴系增生极度活跃，其中原、幼淋巴

细胞占 85%，该类细胞胞体中等，核质比大，染色质较致密，浆量少，染蓝色。形似手镜。该类细胞：

POX (−)、PAS (块状、粗颗粒状)。6. 全片巨核细胞 3 个，均为颗粒型巨核细胞。血小板单个、散在分布，

易见。外周血：1. 白细胞数减少。2. 粒细胞比例减低，形态大致正常。3. 成熟红细胞中心淡染区轻度增

大。计数 100 个白细胞未见有核红。4. 原、幼淋巴细胞占 10.0%，该类细胞胞体中等，核质比大，染色

质较致密，浆量少，染蓝色。形似手镜。5. 血小板单个、散在分布，易见。意见建议：急性淋巴细胞白

血病，请结合临床及 MICM 综合考虑(见图 1)。 
 

 
Figure 1. Routine bone marrow examination 
图 1. 骨髓常规检查 
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(2) 2026-05-18 流式细胞术免疫分型：免疫表型特征描述：骨髓中，见两群异常原始细胞群：1. 红色群

占 52%，CD34+ CD7+ CD99++ CD2+ TdTdim cCD3+ CD13−/dim CD33− cMPO−；2. 黑色群占 19%，CD34−/
少量+ CD7− CD99+ CD2−/dim cCD3 部分+ cMPO+ CD13+ CD33−/少量 dim；两群共同表型：CD56− CD10− 
CD117+ CD4− CD8− CD5− CD1a− CD38+ HLA−DR− CD11b− cCD79a− CD19− (见表 3)。结论及建议：骨髓

中，见异常原始细胞群(红色群) 52%，免疫表型考虑原始 T 淋巴细胞；见异常原始细胞(黑色群) 19%，免疫

表型考虑 T/髓混合；考虑混合表型急性白血病(MPAL)，请结合临床及 MICM 综合考虑、诊断。 
(3) 2026-05-18 染色体核型：46,XY [9]，未见克隆性染色体异常(见图 2)。 

 
Table 3. Proportion of nuclear Cells in each group 
表 3. 各群细胞占有核细胞比例 

各群细胞占有核细胞比例 百分比 

粒系细胞群(蓝色) 4.40 

单核细胞(紫色) 9.80 

成熟淋巴细胞群(绿色) 11.30 

有核红及碎片(灰色) 3.50 

异常细胞群(黑色) 19.00 

异常细胞群(红色) 52.00 

 

 
Figure 2. Chromosome examination imaging 
图 2. 染色体检查成像 
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(4) 2026-05-20 胸部 CT 平扫：右肺多发小结节、双肺少许慢性炎症、纵隔及双侧腋窝淋巴结略大、

心腔及大血管腔内密度减低(提示贫血) (见图 3)。 
 

 
Figure 3. Chest CT 
图 3. 胸部 CT 

 
(5) 2026-05-21 骨髓活检：HE 及 PAS 染色示送检少量骨髓组织伴出血，无法准确评估增生程度，少

量中幼及以下阶段粒红系细胞及小淋巴细胞散在分布，未见巨核细胞。特殊染色结果：网状纤维(MF：0
级)，Masson (胶原纤维分级：0 级)。 

送检少量骨髓组织伴出血，无法准确评估增生程度，粒红系细胞可见，请结合临床、涂片及其他检

查进一步明确。 
(6) 2026-06-08 上肢血管超声：左上肢 PICC 置管后，左侧锁骨下静脉、左侧颈内静脉血栓形成(管腔

内实性低回声填充，CDFI 未探及血流信号)，左侧腋下及颈部淋巴结肿大，左上肢及左颈部皮下软组织

水肿增厚(见图 4)。 
 

 
Figure 4. Upper limb vascular ultrasound 
图 4. 上肢血管超声 

 
(7) 2026-06-11 上肢动脉彩色多普勒超声检查左上肢 PICC 置管后左侧锁骨下静脉、左侧颈内静脉血

栓形成左侧腋下、左侧颈部淋巴结肿大左上肢、左侧颈部皮下软组织肿胀，考虑炎性(见图 5)。 
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Figure 5. Follow-up upper limb vascular ultrasound 
图 5. 复查上肢血管超声 

4. 讨论 

MPAL 是一种较为少见的异质性急性白血病，约占全部急性白血病的 2%~5%，其中 T/髓系亚型约占

35% [2] [11]。同急性髓系白血病(AML)和急性淋巴细胞白血病(ALL)相比，MPAL 患者的预后尤为不利

[12]。对 42 名新确诊 MPAL 患者(平均年龄 70 岁)作回顾性分析时发现：全部病例的中位总生存期(OS)只
达 9.5 个月，不良风险细胞遗传学现象在 57%的患者中出现，41%有 TP53 突变相关证据。老年 MPAL 患

者一般预后极差[13] [14]。MPAL 的诊断延迟是影响预后的重要因素之一。由于 MPAL 的罕见性及其临

床表现的非特异性，即使在发达国家，从症状出现到确诊往往也存在数周至数月的延迟[15]。对于以水肿

等非典型症状起病的患者，这一延迟可能更为显著。从病理生理层面来看，白血病引起的水肿并非由单

一因素所致，通常是骨髓腔内压力升高导致静脉回流受阻、白血病细胞局部浸润致毛细血管通透性增加，

以及肿瘤消耗或肝损伤引起的低蛋白血症共同作用的结果，这使得其临床表现与心源性、肾源性或营养

性水肿有高度重叠。因此，这类患者几乎无一例外地首诊于肾内科、心内科或老年医学科，而非血液科。

本病例患者因“双下肢水肿”于肾内科门诊就诊检查时发现血常规检查异常后被转诊至血液科，虽未经

历极长时间的误诊，但“水肿”这一症状仍在一定程度上掩盖了病情的血液学本质，这提示临床医师应

将血液系统疾病列入老年不明原因水肿的鉴别诊断范围，尤其当水肿合并血细胞减少时，应尽早行外周

血涂片及骨髓检查[15]。本病例的另一重要特征是患者对 VA 方案(阿扎胞苷联合维奈克拉)的极端不耐受

情况。VA 方案属于“无化疗”治疗策略，近年来在老年 AML 及部分 MPAL 患者中显示出良好的疗效

与安全性[16]。有文献报道 73 岁老年 T/髓 MPAL 患者接受维奈克拉联合阿扎胞苷治疗 1 个疗程后达到

完全缓解且耐受性好[8]。然而本患者仅用药 1 天即出现胸闷、憋气等不适，由此可看出老年 MPAL 对化

疗的个体差异很大，部分患者即使采用相对温和的“无化疗”方案仍无法耐受。目前 MPAL 尚无统一的

标准化治疗方案，现有证据支持 ALL 型诱导方案(Ph 阳性 MPAL 加用酪氨酸激酶抑制剂)优于 AML 型或

杂交方案[17]，首次缓解后行异基因造血干细胞移植可能是改善长期预后的关键策略[18]。但对于高龄、

衰弱或拒绝强烈治疗的患者，治疗策略需在控制原发病与维持生活质量之间艰难权衡[19]。患者及家属对

治疗不良反应的恐惧往往是拒绝或中断治疗的首要原因[20]。在本病例中，患者仅用药 1 天即出现胸闷、

憋气等不适，家属随即要求终止化疗并拒绝后续原发病治疗，这一决策看似“非理性”，但从家属视角

出发，可能反映了对治疗风险的恐惧超过了对疾病本身威胁的认知。LeBlanc 等的研究表明，医患双方在

治疗决策中的优先选择并不总是一致，患者及家属对“在良好健康状态下延长生存”的重视程度往往超

过单纯延长生存[10]。因此，对于老年 MPAL 患者，在启动治疗前不仅需要评估体能状态和器官功能，

更需要通过结构化的沟通深入了解患者及家属的治疗目标、风险承受能力及对生活质量的预期[21]。 
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深静脉血栓形成是白血病类疾病所常见的一种并发症。MPAL 患者因白血病细胞浸润骨髓、释放促

凝物质或存在感染等因素，多处于高凝状态。恶性肿瘤本身即可利用多种机制(如促血栓因子增多、抗凝

蛋白减少或血管内皮受损)来诱发高凝状态[22]。有关研究显示，白血病原始淋巴细胞可直接表达凝血因

子，同时增强促凝活性并损害纤溶功能，从而促进高凝状态的形成[22]。对 53，433 例资料所作的系统回

顾及荟萃分析表明，急性白血病患者静脉血栓栓塞(VTE)的总发生率是 9% (95% CI: 7%~12%)。上述研究

又将年龄增大(OR = 2.05, 95% CI: 1.02~4.10)以及 T 细胞免疫表型(OR = 1.82, 95% CI: 1.39~2.37)列为 VTE
的独立危险因素[23]。就本患者而言，高龄与 T/髓系 MPAL 同属高危情况，VTE 风险较一般患者明显升

高。若采用经外周静脉穿刺的中心静脉置管(PICC)方法，其相关血栓的概率是非 PICC 患者的 4 倍(OR = 
4.112, 95% CI: 1.622~10.427) [24]。上肢深静脉血栓(UE DVT)对急性白血病来说并不罕见，而且往往与出

血、死亡密切相关。本病例在左上臂静脉输液港置入后，因白血病相关性高凝状态、PICC 置管及严重全

身感染与炎症反应多重因素叠加，继发左侧锁骨下静脉及左侧颈内静脉广泛血栓形成。这一“血栓–感

染双重危象”的形成机制可归纳为：白血病所致的高凝状态构成血栓形成的基础条件；静脉置管操作造

成血管内皮损伤，成为血栓形成的局部触发因素；严重的全身性感染与炎症反应进一步激活凝血级联反

应，三者相互叠加、互为因果，最终导致广泛血栓形成。这一复杂的病理生理过程提示，对于老年 MPAL
患者，在抗感染治疗的同时应高度警惕血栓事件的发生，动态监测 D-二聚体及血凝常规，早期识别并干

预血栓并发症[25]。本病例中患者在接受利伐沙班抗凝治疗后肢体肿胀有所减轻，但凝血功能已出现明显

异常，使得抗凝治疗面临血栓与出血的双重困境。这样的矛盾正说明，在急性白血病合并血栓的情况下

抗凝不能盲目进行，必须同时控制凝血因子不足以避免出血[22]。然而，即使临床医师能够识别并制定合

理的抗凝方案，治疗的实际执行仍受制于患者及家属的决策。本病例中，家属反复拒绝输注血制品纠正

凝血异常，甚至拒绝签署拒绝治疗知情同意书，使抗凝治疗在凝血功能已明显异常的情况下不得不减量

进行。 
多重感染是本例患者的另一致命性并发症。发热性中性粒细胞减少症(FN)是急性白血病化疗后最常

见的并发症之一，超过 80%的造血系统恶性肿瘤患者在接受至少 1 个周期化疗后会出现中性粒细胞减少

相关发热[26]。MPAL 患者无论是由原发疾病还是化疗引起免疫缺陷都较易感染，特别是多重耐药菌导致

的感染不能轻视。即使本例患者所用 VA 方案化疗只进行 1 天，原发病已造成骨髓抑制而使中性粒细胞

数达到 0.21 × 109/L~0.27 × 109/L，即严重的粒细胞缺乏状态。先后检出的肺炎克雷伯菌、嗜麦芽窄食单

胞菌及乳明串珠菌均为免疫抑制宿主的典型机会性病原体。其中嗜麦芽窄食单胞菌是一种革兰阴性杆菌，

好发于中性粒细胞减少或接受化疗及广谱抗生素的免疫受损个体[27] [28]。在急性白血病 FN 患者中，肺

炎克雷伯菌、铜绿假单胞菌和嗜麦芽窄食单胞菌位居检出病原体的前三位。多重耐药菌感染在老年急性

白血病患者中尤为突出，感染相关死亡可占全部死亡原因的 85%。多重耐药菌血流感染的临床特征为炎

症反应重、C 反应蛋白水平高，易继发脓毒性休克，初始经验性抗感染治疗有效率低，死亡率高。因此，

对于 MPAL 合并感染的患者，应尽早送检病原学标本，根据药敏结果及时调整抗感染方案，并密切监测

感染控制效果。本患者虽经美罗培南联合利奈唑胺、后调整为头孢哌酮钠舒巴坦钠联合莫西沙星等抗感

染治疗后体温一度控制，但反复出现的新发感染表明在持续粒细胞缺乏状态下，感染控制极为困难。值

得强调的是，VA 方案的设计初衷之一即通过避免传统强化疗的严重骨髓抑制以降低感染风险，但本患者

的基础疾病已造成重度粒细胞缺乏，即便仅用药 1 天亦未能避免致命性感染的发生，这进一步说明了老

年 T/髓系 MPAL 患者病情的凶险性。 
综合本病例的诊疗过程，有以下几点值得临床关注：第一，对于以不明原因水肿起病的老年患者，

应尽早行血常规及外周血涂片检查，警惕血液系统恶性疾病可能，避免误诊为心源性、肾源性或营养性

水肿导致诊断延迟[11] [15]。第二，老年 MPAL 患者对化疗的耐受性个体差异极大，启动治疗前应充分
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评估患者体能状态、器官功能及合并症，并与患者及家属充分沟通治疗风险与获益[29]。第三，对于合并

高凝状态、中心静脉置管及感染等多重危险因素的急性白血病患者，应高度警惕血栓形成风险，定期行

血管超声监测，抗凝治疗需在动态监测凝血功能的前提下个体化实施[25]。第四，粒细胞缺乏期间的感染

防控至关重要，应严格遵循无菌操作原则，合理使用抗菌药物，并根据病原学及药敏结果及时调整抗感

染方案。第五，对于不宜或拒绝强烈治疗的高龄 MPAL 患者，临床医师应尽早与家属沟通，制定以控制

感染、缓解症状、预防并发症为核心的个体化姑息支持方案，在延长生存与维持生活质量之间寻求最佳

平衡[19] [22]。姑息支持方案的启动不应等到原发病治疗失败之后，而应在确诊之初即与患者及家属同步

讨论。早期姑息治疗的整合已被证明能够改善 AML 患者的生活质量、情绪状态及医患沟通效果[30] [31]。
对于老年 MPAL 患者，早期姑息治疗的核心目标不仅是症状控制，更包括帮助患者及家属建立对疾病的

现实认知、明确治疗偏好以及在疾病轨迹的各个阶段做出与个人价值观一致的决策[32]。遗憾的是，本病

例中姑息支持的讨论直到患者出现血栓–感染双重危象后才真正展开，此时患者全身状况已急剧恶化，

可供选择的干预手段极为有限。 
本病例的局限性在于，作为单个病例报告，代表性存在固有缺陷。该病例的诊断和治疗过程因多个

强烈因素的干扰而受到严重影响：患者家属反复拒绝重启化疗、输注血液制品以及手术取栓等积极干预

措施。这不仅直接中断了原发疾病的规范化治疗路径，还导致我们难以客观的判断血栓形成及多重感染

等并发症是源于白血病本身高度侵袭性的生物学行为，还是在原发疾病无法控制的背景下，由化疗中断、

静脉导管置入、免疫缺陷等多种因素叠加导致的结果，严重影响了对疾病自然进程及治疗效果的准确解

读。此外，患者最终自动出院，长期随访资料同样缺失。因此，任何关于治疗策略或由此单一病例所引

发的并发症之间因果关系的推论，都存在显著的偏倚风险。此类结论对更广泛 MPAL 患者群体的适用性

受到限制，必须谨慎对待，并在后续研究中加以验证。此外，本病例还揭示了一个在病例报告中常被忽

视但极具临床现实意义的问题：家属决策对疾病进程的深刻影响。这一发现提示，未来的 MPAL 研究不

仅需要关注生物学标志物和化疗方案，还需要将患者及家属的决策心理、医患沟通质量等社会心理因素

纳入预后分析框架。 

5. 结论 

综上所述，本病例揭示老年 T/髓系 MPAL 以双下肢水肿起病的罕见临床表现，以及化疗中断后“血

栓–感染双重危象”的致命后果。MPAL 的诊断依赖于多技术联合的综合分析，治疗目前尚无标准化方

案，老年患者对化疗耐受性差，早期中断治疗后原发病迅速进展，并发症叠加出现，预后极差。老年 MPAL
的治疗决策不仅是医学问题，更是医患沟通与决策管理的命题。对于此类高龄、不宜或拒绝强烈化疗的

患者，在积极抗感染和审慎抗凝支持的同时，应尽早制定个体化姑息减症策略。启动治疗前临床医师应

通过结构化的共同决策流程，深入了解患者及家属的治疗目标、风险承受能力及对生活质量的预期，尽

早建立共识、明确替代决策路径，并在确诊之初即同步整合姑息支持策略，而非等待并发症爆发后再被

动应对，充分权衡血栓与出血风险，以最大程度改善终末期生存质量。鉴于 MPAL 的罕见性与异质性，

从 MPAL 现状的稀有和复杂角度说，大规模多中心前瞻性研究是制定循证疗法所亟须的步骤。 
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