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【摘 要】 目的 探讨血清髓过氧化物酶( MPO) 、乳酸脱氢酶( LDH) 表达与急性髓系白血病( AML) 患者标准
化疗方案治疗反应性的关系。方法 选取 2022年 2月—2025年 1月南京医科大学附属逸夫医院血液科收治的 AML

患者 118例为研究对象，患者均接受标准化疗方案治疗，于化疗结束后第 21～ 28 d 评估化疗反应，将达到完全缓解者
纳入反应良好组( n= 70) ，其余患者纳入反应欠佳组( n= 48) 。采用酶联免疫吸附试验检测血清 MPO、LDH水平;多因
素 Logistic回归分析 AML患者标准化疗方案治疗反应性的影响因素，并根据影响因素构建预测模型;受试者工作特征
( ＲOC) 曲线分析血清 MPO、LDH水平及预测模型对 AML患者标准化疗方案治疗反应性的预测价值;使用相对超危险
度比( ＲEＲI) 、归因比( AP) 、交互作用指数( SI) 分析血清 MPO、LDH 水平对 AML 患者标准化疗方案治疗反应性的交
互作用。结果 AML患者 118例在接受标准化疗方案治疗后，达到完全缓解 70 例( 59．32%) ; 反应欠佳组血清 MPO

水平低于反应良好组，血清 LDH 水平高于反应良好组( t /P = 4．791 /＜0．001、4．585 /＜0．001) ;反应欠佳组年龄、髓外浸
润比例与骨髓原始细胞比例高于反应良好组( t /χ2 /P= 3．905 /＜0．001、4．810 /0．028、3．648 /＜0．001) ;多因素 Logistic回归

分析显示，年龄高、髓外浸润、骨髓原始细胞比例高、LDH高为 AML患者标准化疗方案治疗反应欠佳的独立危险因素
［OＲ( 95%CI) = 1．197( 1．086～1．318) 、7．756( 1．477～40．724) 、1．160( 1．058～1．272) 、1．021( 1．010～ 1．032) ］，MPO高是独
立保护因素［OＲ( 95%CI) = 0．985( 0．976～0．994) ］;血清 MPO、LDH水平单独及联合、预测模型预测 AML 患者标准化
疗方案治疗反应性的 AUC 分别为 0．744、0．704、0．787、0．911，预测模型的预测价值最高 ( Z /P = 3．161 /0．002、3．616 /＜
0．001、2．426 /0．015) ;血清 MPO、LDH对 AML患者标准化疗方案治疗反应性有正向交互作用。结论 血清 MPO、LDH

水平与 AML患者标准化疗方案治疗反应性有关;化疗前血清 MPO水平低、LDH水平高的 AML患者，标准化疗方案治
疗反应不佳的风险高。
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【Abstract】 Objective To investigate the correlation of serum myeloperoxidase (MPO) and lactate dehydrogenase

(LDH) levels with the treatment response to standard chemotherapy regimens in patients with acute myeloid leukemia (AML).
Methods A total of 118 AML patients admitted to the Department of Hematology, Yifu Hospital Affiliated to Nanjing Medi-

cal University from February 2022 to January 2025 were enrolled. All patients received standard chemotherapy. Treatment re-

sponse was assessed between 21 and 28 days after chemotherapy completion. Patients achieving complete remission were as-

signed to the good response group (n =70), and the remaining to the poor response group (n =48). Serum MPO and LDH lev-

els were measured by enzyme linked immunosorbent assay. Multivariate logistic regression was used to analyze factors influ-

encing treatment response and to construct a predictive model. The predictive performance of serum MPO, LDH, and the com-

bined model was evaluated using receiver operating characteristic (ROC) curves. The interaction between MPO and LDH on
treatment response was assessed by relative excess risk due to interaction (RERI), attributable proportion (AP), and synergy in-
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dex (SI). Ｒesults Of the 118 AML patients, 70 (59.32% ) achieved complete remission after standard chemotherapy and were
included in the good response group. The poor response group showed lower serum MPO levels and higher LDH levels than
the good response group (t /P =4.791/<0.001, 4.585/<0.001). Additionally, the poor response group had higher age, a greater
proportion of extramedullary infiltration, and a higher percentage of bone marrow blasts (t /χ2 /P =3.905/<0.001, 3.648/<0.001,
4.810/0.028). Logistic regression indicated that older age, extramedullary infiltration, higher bone marrow blast percentage, and
elevated LDH were risk factors for poor treatment response［OR (95%CI )=1.197 (1.086－1.318), 7.756 (1.477－40.724), 1.160
(1.058－1.272), 1.021 (1.010－1.032)］, while higher serum MPO was a protective factor［OR (95%CI )=0.985 (0.976－0.994)］.
The areas under the ROC curve (AUCs) for serum MPO alone, LDH alone, their combination, and the predictive model were
0.744, 0.704, 0.787, and 0.911, respectively. The predictive model showed the highest value (Z /P =3.161/0.002, 3.616/<0.001,
2.426/0.015). A positive interaction was observed between serum MPO and LDH on treatment response. Conclusion Serum
MPO and LDH levels are associated with the response of AML patients to standard chemotherapy. Patients with lower MPO
and higher LDH levels before chemotherapy are at increased risk of poor treatment response.
【Key words】 Acute myeloid leukemia; Myeloperoxidase; Lactate dehydrogenase; Treatment responsiveness

目前临床上对于初诊急性髓系白血病( acute mye-
loid leukemia，AML) 多采用阿糖胞苷联合蒽环类药物
的标准化疗方案，该方案可通过多种机制干扰 AML细
胞增殖，挽救患者生命［1-2］，但受疾病异质性、肿瘤微
环境或患者遗传学特征等复杂因素影响，仍有部分

AML患者在标准化疗方案治疗后不能完全缓解，这种
治疗反应性差异可影响 AML患者的整体预后［3-4］。近
年来，有研究发现，糖酵解活性增强和氧化应激反应失

调为血液系统恶性肿瘤细胞异常增殖的重要病理机

制［5-6］。血清髓过氧化物酶( myeloperoxidase，MPO) 不
仅可通过参与活性氧的生成来影响细胞氧化应激状

态，还可能通过调控药物代谢酶活性直接干扰化疗药

物的疗效［7］。血清乳酸脱氢酶( lactate dehydrogenase，
LDH) 作为机体糖酵解途径的关键酶，其水平升高已
被证实与多种血液系统疾病不良预后密切相关［8-9］。
基于此，本研究探讨血清 MPO、LDH与 AML患者标准
化疗方案治疗反应性的关系，报道如下。
1 资料与方法
1．1 临床资料 选取 2022年 2月—2025年 1 月南京
医科大学附属逸夫医院血液科收治的 AML 患者 118
例为研究对象，男 63例，女 55例;年龄 46～75( 61．09±
6．23) 岁; AML 家族史 10 例;既往血液病史:骨髓增生
异常综合征 7例，骨髓增殖性肿瘤 8 例。本研究已获
得医院伦理委员会批准( 20221201) ，患者或家属知情
同意并签署知情同意书。
1．2 病例选择标准 ( 1) 纳入标准: ①符合《成人急
性髓系白血病( 非急性早幼粒细胞白血病) 中国诊疗

指南( 2023 年版) 》［10］中的 AML诊断标准;②初诊初
治;③年龄＞18 岁。( 2 ) 排除标准: ①急性早幼粒细
胞白血病; ②合并其他恶性肿瘤; ③合并精神疾病，
或存在认知障碍，无法配合本研究方案; ④合并自身

免疫性疾病; ⑤妊娠期或哺乳期女性。 ( 3 ) 剔除标
准:①患者于研究期间主动撤回知情同意; ②未按标
准化疗方案完成诱导治疗方案; ③研究期间全因
病死。
1．3 观测指标与方法
1．3．1 临床资料收集:收集患者性别、年龄、体质量指
数、AML家族史、糖尿病、高血压、吸烟史、饮酒史、骨
髓增生异常综合征病史、骨髓增殖性肿瘤病史、髓外浸
润、诱因( 遗传、电离辐射或化学污染、治疗相关、原发
AML、其他 ) 、FAB 分型 ( M0、M1、M2、M4、M5、M6、
M7) 、骨髓原始细胞比例等临床资料。
1．3．2 血清 MPO、LDH 水平检测: 于治疗前 1 d 抽取
患者晨起空腹肘静脉血 3 ml，离心后留取血清保存待
测。通过酶联免疫吸附试验检测血清 MPO( 携光生物
技术有限公司试剂盒，货号 XG-E10200H) 、LDH( 迈克
生物股份有限公司试剂盒，货号 C800-2) 水平，具体操
作步骤严格按照试剂盒说明书进行。
1．3．3 血液学指标检测: 取上述血样，通过全自动血
细胞分析仪( 深圳迈瑞医疗国际有限公司，型号 7500)
检测白细胞计数 ( WBC) 、血小板计数 ( PLT) 、中性粒
细胞绝对值( ANC) 等血液学指标。
1．4 治疗方法 所有患者予以 DA 或 IA 标准化疗方
案，其中 DA方案 65例，IA方案 53 例。( 1) DA 方案:
标准剂量阿糖胞苷 ( 辉瑞制药有限公司，规格 0．5 g)
100～200 mg /m2 静脉滴注，每日 1次，连续应用 7 d;柔
红霉素( 山东新时代药业有限公司，规格 20 mg) 60 ～
90 mg /m2 静脉滴注，每日 1 次，第 1 ～ 3 d。( 2) IA 方
案:伊达比星 ( 瀚晖制药有限公司，规格 10 mg) 10 ～
12 mg·m－2·d－1静脉注射，第 1～3 d ;阿糖胞苷 100～
200 mg /m2 静脉滴注，每日 1 次，连续应用 7 d。于标
准诱导化疗结束后第 21～28 d评估化疗反应。
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1．5 疗效评价标准 ( 1) 完全缓解: ANC≥1×109 /L，
PLT≥100×109 /L，外周血原始细胞及髓外病灶均消
失，骨髓原始细胞＜5%; ( 2) 完全缓解伴部分血液学恢
复:骨髓原始细胞＜5%，外周血原始细胞及髓外病灶
消失，ANC≥0．5×109 /L，PLT≥50×109 /L; ( 3) 完全缓
解伴不完全血液学恢复: 骨髓原始细胞＜5%，外周血
原始细胞及髓外病灶消失，中性粒细胞＜1×109 /L 或
PLT＜100×109 /L; ( 4) 骨髓无白血病状态: 骨髓原始细
胞＜5%，外周血原始细胞及髓外病灶消失，对血象恢复
没有要求; ( 5) 部分缓解: ANC≥1×109 /L，PLT≥100×
109 /L，骨髓原始细胞百分比下降≥50%，并且原始细
胞比例为 5%～25%［10］。将标准诱导化疗后达到完全
缓解者纳入反应良好组 ( n = 70) ，未达到完全缓解者
纳入反应欠佳组( n= 48) 。
1．6 统计学方法 使用 SPSS 25．0软件对数据进行统
计学处理。计数资料以频数或构成比( %) 表示，组间
比较采用 χ2 检验;符合正态分布的计量资料以 �x±s 表

示，2组间比较采用独立样本 t检验;多因素 Logistic回
归分析 AML患者标准化疗方案治疗反应性的影响因
素，并根据影响因素构建预测模型，采用 Ｒ软件和 rms
程序包制作列线图将预测模型可视化; 受试者工作特

征( ＲOC) 曲线分析血清MPO、LDH水平及预测模型对
AML患者标准化疗方案治疗反应性的预测价值;使用
相对超危险度比( ＲEＲI) 、归因比( AP) 、交互作用指数
( SI) 分析血清 MPO、LDH 水平对 AML 患者标准化疗
方案治疗反应性的交互作用。P＜0．05 为差异有统计
学意义。
2 结 果
2．1 2组临床资料比较 反应欠佳组年龄、髓外浸润
比例与骨髓原始细胞比例高于反应良好组，差异有统

计学意义( P＜0．01) ，见表 1。
2．2 2组血清 MPO、LDH水平比较 反应欠佳组血清
MPO水平低于反应良好组，血清 LDH 水平高于反应
良好组，差异有统计学意义( P＜0．01) ，见表 2。

表 1 反应良好组与反应欠佳组 AML患者临床资料比较
Tab．1 Comparison of clinical data of patients in the poor response group and the good response group

项 目 反应良好组( n= 70) 反应欠佳组( n= 48) t /χ2 值 P值
性别［例( %) ］ 男 37( 52．86) 26( 54．17) 0．020 0．889

女 33( 47．14) 22( 45．83)
年龄( �x±s，岁) 59．35±6．02 63．65±5．75 3．905 ＜0．001

体质量指数( �x±s，kg /m2 ) 21．58±2．36 21．61±2．28 0．069 0．945
AML家族史［例( %) ］ 7( 10．00) 3( 6．25) 0．146 0．702
糖尿病［例( %) ］ 6( 8．57) 5( 10．42) 0．001 0．986
高血压［例( %) ］ 8( 11．43) 4( 8．33) 0．056 0．813
吸烟史［例( %) ］ 11( 15．71) 9( 18．75) 0．186 0．666
饮酒史［例( %) ］ 15( 21．43) 13( 27．08) 0．503 0．478
骨髓增生异常综合征病史［例( %) ］ 4( 5．71) 3( 6．25) 0．076 0．783
骨髓增殖性肿瘤病史［例( %) ］ 5( 7．14) 3( 6．25) 0．034 0．855
髓外浸润［例( %) ］ 5( 7．14) 10( 20．83) 4．810 0．028
化疗方案［例( %) ］ DA 38( 54．29) 27( 56．25) 0．044 0．833

IA 32( 45．71) 21( 43．75)
诱因［例( %) ］ 遗传 5( 7．14) 4( 8．33) 0．692 0．982

电离辐射 /化学污染 16( 22．86) 9( 18．75)
治疗相关 18( 25．71) 13( 27．08)
原发 AML 29( 41．43) 20( 41．67)
其他 2( 2．86) 2( 4．17)

FAB分型［例( %) ］ M0 4( 5．71) 3( 6．25) 1．317 0．991
M1 11( 15．71) 7( 14．58)
M2 33( 47．14) 21( 43．75)
M3 12( 17．14) 8( 16．67)
M4 7( 10．00) 7( 14．58)
M5 2( 2．86) 1( 2．08)
M6 1( 1．43) 1( 2．08)
M7 4( 5．71) 3( 6．25)

骨髓原始细胞比例( �x±s，%) 41．78±6．85 46．72±7．74 3．648 ＜0．001
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表 2 反应良好组与反应欠佳组 AML 患者血清 MPO、LDH 水
平比较 ( �x±s)

Tab．2 Comparison of serum MPO and LDH levels between subop-
timal response group and favorable response group in
AML patients

组 别 例数 MPO( μg /L) LDH( U /L)
反应良好组 70 288．36±60．41 253．86±48．87
反应欠佳组 48 235．56±56．35 306．92±76．85
t值 4．791 4．585
P值 ＜0．001 ＜0．001

2．3 2 组血液学指标比较 2 组 WBC、PLT、ANC 比
较，差异无统计学意义( P＞0．05) ，见表 3。

表 3 反应良好组与反应欠佳组 AML 患者血液学指标比较
( �x±s，×109 /L)

Tab．3 Comparison of additional hematological parameters between
suboptimal response group and favorable response group in
AML patients

组 别 例数 WBC PLT ANC
反应良好组 70 9．68±3．32 94．85±6．42 0．94±0．21
反应欠佳组 48 9．71±3．28 95．04±6．53 0．92±0．23
t值 0．049 0．157 0．489
P值 0．961 0．876 0．626

2．4 多因素 Logistic 回归分析 AML 患者标准化疗方
案治疗反应性的影响因素 以 AML 患者标准化疗方
案治疗反应性为因变量，以上述结果中 P＜0．05项目为
自变量，进行多因素 Logistic回归分析，结果显示:年龄
大、髓外浸润、骨髓原始细胞比例高、LDH 高为 AML
患者标准化疗方案治疗反应性的独立危险因素，MPO
高是独立保护因素( P＜0．05或 P＜0．01) ，见表 4。

表 4 多因素 Logistic回归分析 AML患者标准化疗方案治疗反
应性的影响因素

Tab．4 Logistic regression analysis of the factors influencing the
treatment responsiveness of standard chemotherapy
regimens in AML patients

自变量 β值 SE值 Wald值 P值 OＲ值 95%CI
常量 －19．907 4．946 16．197 ＜0．001 － －
年龄大 0．179 0．049 13．203 ＜0．001 1．197 1．086～1．318
髓外浸润 2．048 0．846 5．862 0．015 7．756 1．477～40．724

骨髓原始细胞
比例高

0．148 0．047 10．020 0．002 1．160 1．058～1．272

MPO高 －0．015 0．005 10．953 0．001 0．985 0．976～0．994
LDH高 0．021 0．005 14．536 ＜0．001 1．021 1．010～1．032

2．5 血清 MPO、LDH水平及预测模型对 AML 患者标
准化疗方案治疗反应性的预测价值 基于上述多因素

Logistic回归分析结果构建预测模型: P = 0．179×年龄+
2．048×髓外浸润+0．148×骨髓原始细胞比例－0．015×
MPO+0．021×LDH－19．907，见图 1。绘制血清 MPO、
LDH水平及预测模型预测 AML 患者标准化疗方案治
疗反应性的 ＲOC曲线，并计算曲线下面积( AUC) ，结
果显示:血清 MPO、LDH水平单独及联合、预测模型预
测 AML患者标准化疗方案治疗反应性的 AUC 分别为
0．744、0．704、0．787、0．911，预测模型的预测价值最高
( Z /P = 3．161 /0．002、3．616 /＜0．001、2．426 /0．015) ，见
表 5、图 2。

图 1 AML患者标准化疗反应性预测模型列线图
Fig．1 Nomogram of the predictive model

表 5 血清 MPO、LDH水平及预测模型对 AML 患者标准化疗
方案治疗反应性的预测价值

Tab．5 Analysis value of serum MPO and LDH expressions in pre-
dicting the treatment responsiveness of standard chemo-
therapy regimens in AML patients

指 标 cut-off值 AUC 95%CI 敏感度 特异度 约登
指数

MPO 276．70 μg /L 0．744 0．654～0．835 0．771 0．657 0．428
LDH 301．25 U /L 0．704 0．604～0．804 0．458 0．857 0．315

二者联合 0．787 0．701～0．872 0．771 0．700 0．471

预测模型 0．911 0．860～0．962 0．917 0．771 0．688

2．6 血清 MPO、LDH水平对 AML 患者标准化疗方案
治疗反应性的交互作用 以表 5中血清 MPO、LDH的
cut-off值作为分界值，MPO≥276．70 μg /L 为高水平
( －) 、＜276．70 μg /L 为低水平( +) ，LDH≥301．25 U /L
为高水平( +) 、＜301．25 U /L为低水平( －) ，血清 MPO、
LDH水平对 AML 患者标准化疗方案治疗反应性有正
向交互作用。MPO 高水平、LDH 低水平时，患者反应
欠佳是 MPO低水平、LDH高水平时的 23．750倍，MPO
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高水平且 LDH 低水平时患者反应欠佳是其他位置
( OＲ=1) 的 17．750 倍( ＲEＲI = 17．750) ，协同效应是二
者单独存在产生效应之和的 4．550 倍( SI = 4．550) ，在
二者共存时患者预后不良风险中，有 74． 74% ( AP =
74．74%) 是由二者交互作用引起的，见表 6。

图 2 血清 MPO、LDH水平及预测模型预测 AML 患者标准化

疗方案治疗反应性的 ＲOC曲线
Fig．2 ＲOC curve for predicting treatment response to standard

chemotherapy regimen in AML patients based on serum

MPO and LDH expression

表 6 血清 MPO、LDH水平对 AML 患者标准化疗方案治疗反

应性的交互作用

Tab．6 Interaction between serum MPO and LDH expression and

treatment responsiveness to standard chemotherapy

regimen in AML patients

变量
变量( 例)

反应良好反应欠佳
OＲ值 95%CI ＲEＲI AP SI

MPO/LDH 70 48 17．750 74．74% 4．550
－ /－ 40 8 1．000 －
+ /－ 20 18 4．500 1．671～12．120
－ /+ 6 3 2．500 0．515～12．139
+ /+ 4 19 23．750 6．353～88．784

3 讨 论
目前临床中，对于 AML患者标准化疗方案治疗反

应性的预测多依赖于遗传学特征检测、骨髓形态学等，
但这些方法具有检测周期长或结果滞后等局限性，难

以早期指导临床决策。基于血清检测的生物学标志物
易于获取且检测周期短，且可参与疾病发生发展的生

理病理机制，成为目前预测恶性肿瘤治疗反应性的研

究特点。此外，因 AML具有复杂的生物学特性且疾病
发生及进展机制尚未完全明确，致使目前临床仍缺乏

可良好预测标准化疗方案治疗反应性的生物学标志

物，需继续深入研究。
AML是由髓系细胞在骨髓内异常分化和增殖，进

而抑制骨髓造血功能所致［11-12］。而血清 MPO 是髓系
细胞分化成熟过程中产生的一种酶，多存在于中性粒

细胞和单核细胞中，其表达水平与髓系细胞分化程度

存在密切关联［13］。因此，推测血清 MPO或与 AML 标
准化疗方案治疗反应性也存在一定关系。而本研究结
果发现，化疗前血清 MPO水平越低的 AML患者，标准
化疗方案治疗反应不佳的风险越高。分析原因可能在
于: MPO 作为髓系分化的标志物，其低表达多提示
AML细胞处于更原始的未分化状态，这类 AML 细胞
具有较强的自我更新能力和增殖活性，难以被标准化

疗药物杀灭，进而表现为患者对化疗治疗反应不

佳［14-15］。此外，MPO可通过催化过氧化氢与氯离子反
应来生成次氯酸，进而在细胞内形成氧化应激微环境，

促进活性氧物质生成［16-17］。而 AML 标准化疗方案中
的蒽环类药物主要通过嵌入 AML细胞 DNA双链干扰
复制，并依赖活性氧爆发诱导 AML细胞凋亡。当血清
MPO水平低表达时，AML 细胞内活性氧生成减少，可
导致蒽环类化疗药物的氧化损伤效应减弱，增加化疗

反应不佳的发生风险。另外，MPO可通过释放活性氧
和炎性细胞因子来激活巨噬细胞、自然杀伤细胞等免
疫细胞，增强免疫系统对 AML 细胞的监视和清除作
用［13］。而当血清 MPO 低表达时，患者免疫系统对
AML细胞免疫监视和清除功能均减弱，化疗治疗后残
存的 AML细胞可持续存在并增殖，表现为患者对标准
化疗方案的反应不佳［18］。可见，MPO 低表达可通过
影响 AML 细胞成熟分化、降低蒽环类药物作用、介导
免疫逃逸微环境等多种机制影响 AML 患者标准化疗
治疗效果，并表现为患者对标准化疗方案的反应不佳。
进一步观察本研究结果发现，血清 LDH 也与

AML患者标准化疗方案治疗反应性有关。分析原因
可能在于: LDH 是糖酵解途径关键酶，可催化丙酮酸
和乳酸间的可逆性转化参与糖酵解过程，血清 LDH水
平越高，提示机体内糖酵解活性越高［19］。而糖酵解是
细胞获取能量的重要途径，糖酵解活性增高可诱发

AML细胞代谢重编程，使其即使在氧供充足的前提下
仍会优先通过糖酵解途径获取能量，这种代谢重编程

可快速生成三磷酸腺苷满足 AML 细胞异常增殖所需
能量，同时产生大量乳酸和丙酮酸重新进入三羧酸循

环，这种代谢特点可增强 AML 细胞修复断裂 DNA 的
能力，降低化疗药物对 AML 细胞的杀伤作用，最终表
现为患者对标准化疗药物的治疗反应不佳［20］。此外，
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糖酵解过程中产生的乳酸还可通过单羧酸转运体外排

至微环境，降低细胞外 pH，进而导致酸性肿瘤微环境
形成［21-22］。这种酸性肿瘤微环境可导致人体内 T 细
胞、自然杀伤细胞等免疫细胞功能被抑制，增加免疫受
损所致化疗反应不佳的风险。另外，血清 LDH水平越
高，提示 AML细胞越活跃，可缩短细胞增殖周期［23］。
而 AML标准化疗中的阿糖胞苷属于周期特异性药物，
主要通过在细胞生长周期 S 期时抑制 DNA 合成来抑
制细胞分裂、增殖。当 AML 细胞增殖周期缩短，可降
低周期特异性药物的杀伤作用，进而降低化疗整体

效果。
此外，血清 MPO、LDH对 AML患者标准化疗方案

治疗反应不佳存在正向交互作用，推测血清 MPO低表
达、LDH高表达时，AML 患者体内存在活性氧物质生
成抑制、代谢重编程等多种病理机制，共同降低标准化
疗方案治疗反应性。为指导临床更好预测 AML 患者
标准化疗方案治疗反应性，本研究绘制 ＲOC 曲线探讨
预测机制，发现基于血清 MPO、LDH表达并结合年龄、
髓外浸润、骨髓原始细胞比例的预测模型预测价值最
高，推测原因可能为血清 MPO 和 LDH 虽能反映部分
病理生理过程，但 AML患者标准化疗方案治疗反应性
受多因素影响，整合年龄、髓外浸润等临床特征与生物
标志物，可通过信息互补及统计学效能优化，提升预测

价值［24-26］。
4 结 论
综上所述，血清 MPO低表达、LDH高表达与 AML

患者标准化疗方案治疗反应欠佳有关，血清 MPO低表
达、LDH 高表达的 AML 患者标准化疗方案治疗反应
欠佳风险较高，且两者存在正向交互作用，可协同增加

AML患者标准化疗方案治疗反应欠佳发生风险。此
外，血清 MPO低表达与 LDH高表达是 AML患者接受
标准化疗方案疗效欠佳的强有力预测因子，临床可通

过基于 MPO、LDH构建的预测模型提前评估化疗反应
性，对于被模型评估为治疗反应欠佳的 AML 患者，应
考虑更积极的治疗策略，如靶向治疗或尽早计划造血

干细胞移植等，以期改善其临床结局。
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