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摘  要 

成人复发/难治急性髓细胞白血病治疗仍面临较大困难，目前尚无统一、有效的治疗方案。患者预后极差，

传统的挽救性化疗缓解率较低，并且患者因为原发耐药、药物累积的毒性作用、脏器功能衰退、干细胞储

备功能低、家庭经济等诸多因素，常常限制了治疗方案的选择。随着对白血病生物学特性认识的不断深入，

一系列与AML发病机制和病理生理密切相关的基因、受体、抗原、细胞内关键物质等相继被发现，使得复

发/难治急性髓系白血病的治疗有了更多的选择。目前针对复发难治急性髓系白血病的治疗有传统化疗、

造血干细胞移植、靶向治疗、免疫治疗等。本人针对成人复发/难治急性髓系白血病治疗进展做一综述。 
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Abstract 
The treatment of adult relapsed/refractory acute myeloid leukemia still faces great difficulties, 
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and there are no unified and effective treatment solutions. The prognosis of patients is extremely 
poor, and the remission rate of traditional salvage chemotherapy is low. Additionally, the choice of 
a treatment plan is limited due to primary drug resistance, toxic effects of accumulated drugs, de-
cline in organ function, low stem cell reserve, family economy, and other factors. With the expan-
sion in the understanding of the biological characteristics of leukemia, a series of genes, receptors, 
antigens, and key intracellular substances that are closely related to the pathogenesis and patho-
physiology of AML have been discovered. This has provided more options for the treatment of re-
lapsed/refractory acute myeloid leukemia. Current treatments for relapsed and refractory acute 
myeloid leukemia include traditional chemotherapy, hematopoietic stem cell transplantation, 
targeted therapy, and immunotherapy. In this paper, we will review the progress in the treatment 
of adult relapsed/refractory acute myeloid leukemia. 
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1. 引言 

急性髓系白血病(Acute Myeloid Leukemia, AML)是起源于造血干细胞的恶性克隆性疾病，主要特征表

现为造血生成分化阻滞，原始细胞克隆生长，造血干细胞恶性改变引起正常造血功能及免疫功能丧失，

具有高度的异质性，是最常见的成人白血病。其发病率随着年龄的增大而升高，中位发病年龄在 67~70
岁[1]。随着化疗、造血干细胞移植、小分子靶向治疗、免疫治疗等治疗方案的不断改进，50%~80%的初

诊 AML 患者经过 1~2 个疗程的诱导缓解化疗后可以达到完全缓解(Complete Remission, CR)，但仍有

10%~40%化疗无效[2] [3] [4] [5]。而大多数患者，尤其是存在预后不良核型者，获得缓解后仍有可能复发，

最终发展成为复发/难治急性髓系白血病(Relapsed or Refractory Acute Myeloid Leukemia, R/R-AML) [6] [7] 
[8]。R/R-AML 预后普遍较差，5 年生存率仅为 15%~25% [9]。 

复发/难治急性髓系白血病诊断标准 
R/R-AML 诊断标准，主要参照中国诊疗指南(2017 版) [10]及美国国立综合癌症网络(NCCN) 2017 版

AML 临床实践指南标准[11]。 
1) 复发性 AML 诊断标准：完全缓解(CR)后外周血再次出现白血病细胞或骨髓中原始细胞 > 0.05 (除

外巩固化疗后骨髓再生等其他原因)或髓外出现白血病细胞浸润。 
2) 难治性白血病诊断标准：经过标准方案治疗 2 个疗程无效的初治病例；第一次 CR 后 6 个月内复发；

6 个月内复发，再用原方案不能达到 CR；两次或多次复发；2 次或多次复发者；髓外白血病持续存在者。 
复发/难治急性髓系白血病治疗策略 
R/R-AML 患者的治疗原则包括：1) 使用无交叉耐药的新药组合成联合化疗方案；2) 中、大剂量阿

糖胞苷(Ara-C)组成的联合方案；3) 造血干细胞移植(HSCT)；4) 使用耐药逆转剂；5) 靶向治疗或生物免

疫治疗等[10] [11] [12]。对于年轻的 R/R-AML 患者(年龄 ≤ 60 岁)，欧洲白血病网(ELN)推出根据患者年

龄、缓解至复发的时间、细胞遗传学以及是否接受过 HSCT 进行预后评估，其中分数计算参照表 1 所述，

总体预后参照表 2 [10] [11]。 
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Table 1. R/R-AML prognosis score of age ≤ 60 years old 
表 1. 年龄 ≤ 60 岁 R/R-AML 预后评分 

 得分(分)  得分(分) 

缓解至复发时间 
>18 个月 0 

是否行过造血干细胞移植
(HSCT) 

否 0 
7~18 个月 3 
≤6 个月 5 是 2 

初发时细胞遗传学 
Inv (16)或 t (16; 16) 0 

复发时年龄 
≤35 岁 0 

t (8; 21) 3 36~45 岁 1 
其他 5 >45 岁 2 

 
Table 2. Prognostic assessment of R / R-AML patients aged ≤ 60 years 
表 2. 年龄 ≤ 60 岁 R/R-AML 预后评估 

组别及占比 分数 1 年总生存(%) 5 年总生存(%) 
低危(占 9%) 0~6 70 46 
中危(占 25%) 7~9 49 18 
高危(占 66) 10~14 16 4 

2. 强烈化疗方案(Intensive Chemotherapy) 

一般情况及耐受性好的R/R-AML患者可以选择强烈的化疗方案，具体如下表3所述[10] [12] [13] [14]。
R/R-AML 患者获得缓解的可能与复发前获得缓解的时间长短有关，对先前治疗反应最好的患者更有可能

对复发后的治疗作出反应。Keating 等人[15]所报告，如果 AML 第一次 CR 持续时间大于 1 年，第二次获

得 CR 的可能性为 60%，而第一次 CR 持续时间小于 1 年者，在第二次治疗后 CR 可能性小于 19%。因此，

对于第一次完全缓解时间超过 1 年者可考虑原先使用原诱导方案化疗。通常，嘌呤类似物(克拉屈滨、氟

达拉滨)和大剂量的阿糖胞苷为基础的方案已被推荐用于一线治疗原发性难治性或早期复发的 AML 患者，

也可以考虑多药联合化疗方案。然而，对于老年、一般情况差的患者，以上方案应慎重。 
 

Table 3. R/R-AML intensive chemotherapy regimen 
表 3. R/R-AML 强烈化疗方案 

方案 用药 

CLAG ± M/I 

Cladribine: 5 mg/m2, d1~5 
Ara-C: 1~2 g/m2∙d, d1~5, 静滴 3 h 
G-CSF: 300 ug/m2, d0~5, 皮下注射 
±MIT: 10 mg/m2, d1~3 或 IDA：10~12 mg/m2, d1~3 

FLAG ± I 
Fludarabine: 30 mg/m2, d1~5 
Ara-C: 1~2 g/m2∙d, d1~5, Flu 后 4 后使用 
G-CSF: 300 ug/m2, d0~5, 皮下注射 

大剂量 Ara-C ± 蒽环类 
Ara-C: 1~3 g/m2, q12h, d1, 3, 5, 7 
±DNR: 45 mg/m2或 IDA: 10 mg/m2, d2, 4, 6 或 MIT 或 VP16 
或 Ara-C: 3 g/m2, q12 h, d1~6 

MEA/EA MIT: 10 mg/m2, d1~5;VP16: 100 mg/m2, d1~5 
Ara-C: 100~200 mg/m2, d1~7 

CAG 预激方案 
G-CSF: 150 ug/m2, q12h, d0~14, 皮下注射 
Acla: 20 mg/d, d1~4, 皮下注射 
Ara-C: 20 mg/m2, 分 2 次皮下注射, d1~14 

HAA 或 HAD 
HHRT: 2 mg/m2, d1~7 (或 HHRT: 2 mg/m2, bid, d1~3) 
Ara-C: 100~200 mg/m2, d1~7 
Acla: 20 mg/d, d1~7 (或 DNR) 40 mg/m2, d1~7 

注：Cladribine：克拉屈滨；Ara-C：阿糖胞苷；G-CSF：粒细胞集落刺激因子；MIT：米托蒽

醌；IDA：去甲氧柔红霉素或伊达比星；Fludarabine：氟达拉滨；DNR：柔红霉素；HHRT：
高三尖杉酯碱；Acla：阿克拉霉素。 
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2.1. 含嘌呤类似物的化疗方案 

CLAG 方案 
克拉屈滨(Cladribine)是一种人工合成的嘌呤类似物，通过损伤线粒体诱导细胞凋亡，可穿透血脑屏

障，对增殖期和非增殖期的细胞均具有杀伤作用，能有效抑制肿瘤生长[16]。还可通过间接抑制 DNA 甲

基化转移酶，消耗甲基供体而发挥去甲基化作用，进而促进细胞凋亡[17]。NCCN 指南及中国诊疗指南推

荐选择 CLAG±MIT/IDA 方案作为 R/R-AML 的一线挽救化疗方案[10] [11]。陈思思等[18]利用 CLAG 为

基础的挽救化疗方案治疗 11 例 R/R-AML，完全缓解率达 40%，总体有效率达 60%，提示 CLAG 方案可

能优于传统挽救性治疗方案。 
FLAG 方案 
氟达拉滨(Fludarabine)是另一种人工合成的嘌呤类似物，其结构类似于阿糖胞苷，在 Ara-C 的 2 位上

加氟，增强了对腺苷脱氨酶的脱氨作用，在糖的部位增加了磷，使其水溶性增强。在体内磷酸化成为有

活性的三磷酸形式 F-Ara-ATP，通过抑制核糖核酸还原酶、DNA 多聚酶、DNA 引物酶、DNA 连接酶的

作用抑制 DNA 合成，并能部分抑制 RNA 聚合酶 II 减少蛋白质的合成[19]。FLAG 方案也是目前常用于

R/R-AML 的治疗方案。赵兰滨等[20]研究 FLAG + 中剂量阿糖胞苷的治疗 12 例 R/R-AML 患者的疗效，

结果显示 FLAG 方案组 CR 率显著高于对照组(50% vs 25%)，。不良反应与 CLAG 方案相似(P = 0.231)，
提示 FLAG 方案是亦 R/R-AML 患者治疗的较好选择。 

CLAG、FLAG、MEA 方案疗效对比 
周茉等[21]探究 MEA 和 CLAG 方案对于治疗 R/R-AML 的疗效及安全性，结果显示两组的 CR、PR、

RR 以及 NR 相比差异无统计学意义，但 CLAG 组患者的总生存(OS)、无进展生存期(PSF)均显著高于 MEA
组，两组不良反应差异无统计学意义。刘祥祥等[22]评价 FLAG 和 MEA 方案治疗 R/R-AML 的疗效及不

良反应，结果显示 FLAG 方案和 MEA 方案治疗 R/R-AML 时，两者的 CR 率无明显差异，但 FLAG 方案

治疗组的总体有效率(ORR)高于 MEA 方案治疗组。罗文丰等[23]研究 CLAG 方案 FLAG 方案在治疗

R/R-AML 患者疗效，结果显示两组患者 ORR 相近(P = 0.151)，但在 CLAG 组患者总生存(0S)更长。针对

上述三种方案治疗方案的比较有待更大样本前瞻性临床研究。 

2.2. 大剂量 Ara-C 方案 

大剂量 Ara-C 为基础的方案为一线治疗 R/R-AML 的方案。刘建平等[24]研究大剂量 Ara-C 用于初治

缓解的 AML 维持治疗及 R/R-AML 患者的疗效，CR 率为 70%，无致死性并发症，提示大剂量 Ara-C 对

于 AML 的强化治疗以及降低复发、复发后的挽救治疗有积极的意义。Christian 等[25]等研究大剂量 Ara-C
和 MEC 方案治疗 R/R-AML 患者疗效，两组的 CR 率为 57%和 64%，二者 OS、住院时间、不良反应、

血小板恢复时间均无明显统计学差异无明显，提示上述方案任何一种方案都可以被接受，并且可以作为

HSCT 的桥梁。 

2.3. CAG 预激方案和 HAA 或 HAD 方案 

CAG 预激方案 
CAG 与方案最初是由日本学者报道应用治疗 R/R-AML、继发性 AML (t-AML)，其原理是 AML 细

胞表达 G-CSF 和 GM-CSF 受体，G-CSF 可预激处于 G0 期的白血病细胞进入增殖周期与化疗药物接触，

从而增加抗白血病效应，本方案中阿克拉霉素剂量明显低于常规剂量，毒副作用较小，不仅适用于

R/R-AML，也适用于低增生和老年性 AML 患者。陈妍等[26]研究 CAG 方案治疗 36 例低增生性 AML 及
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R/R-AML 的临床疗效，结果显示 ORR 为 75% (CR 50%, PR 25%)，且骨髓抑制期，持续时间较短。近年

来，随着人们对去甲基化药物及小分子靶向治疗的不断认识，预激方案联合其他药物组成的联合化疗方

案治疗 R/R-AML 的报道越来越多，并且取得了满意的效果。卓丽霞[27]报道地西他滨联合 CAG 方案治

疗 R/R-AML 的疗效，结果显示地西他滨联合 CAG 组 ORR 明显高于 CAG 组(95.00% vs 70.00%)，不良反

应发生率明显低于 CAG 组(10.00% vs 40%)。另有报道[28] [29] CAG 方案联合沙利度胺、干扰素、重组

人 IL-2、西达本胺治疗 R/R-AML，疗效均较有所提高，但有待更多研究进一步证实。 
HAA 或 HAD 方案 
HAA 和 HAD 方案目前也是一个常用于 R/R-AML 的化疗方案。范翠华等[30]报道 HAA 方案治疗 64

例 R/R-AML 患者，结果显示 CR 率为 70.1%，3 年 OS 率和无复发生存(RFS)分别为 46.8%和 42.8%。徐

玉秀[31]等报道 HAD 方案治疗 42 例 R/R-AML，对照组采用 FLAG 方案，结果显示 HAD 方案组 CR 率

明显升高、不良反应发生率显著降低，提示 HAD 方案在 R/R-AML 治疗中值得推广。 

3. 非强烈化疗(Nonintensive Chemotherapy) 

对于耐受性及一般情况差的 R/R-AML 患者，可以选择非强烈治疗方案，包括：① 低剂量 Ara-C 10 
mg/m2，皮下注射，每天两次，连用 14 天；② 去甲基化药物(地西他滨、阿扎胞苷)，地西他滨 20 mg/m2，

第 1~5 天，28 天为 1 个周期，直至病情进展恶化或严重不良反应。阿扎胞苷 75 mg/m2，第 1~7 天，28
天为 1 个周期，直至患者疾病进展恶化或严重不良反应。低剂量阿糖胞苷方案治疗 R/R-AML 患者疗效

往往令人沮丧，目前仅用于情况极差患者的姑息性治疗。近年来，随着去甲基化药物在急性髓系白血

病患者治疗中不断应用，使一般情况差及老年复发/难治 AML 患者的生存、预后得到了一定的提高。

Khan 等[32]报道地西他滨单药(20 mg/m2∙d，连用 5 天) 34 例 R/R-AML 患者(平均年龄 62 岁)，ORR 为

30%，CR 率为 21%，PR 率为 9%。Sarah 等[33]报道阿扎胞苷治疗 47 例 R/R-AML 患者，ORR 为 38%，

其中 CR 21%，PR 11%，OS 为 9 个月，药物相关的 3/4 级不良反应为骨髓抑制(38%)和感染(32%)。由

此可见，对于耐受性、一般情况差、老年 R/R-AML 患者，可考虑使用去甲基化药物单药或减低剂量化

疗的方案。 

4. 异基因造血干细胞移植(allo-HSCT) 

异基因造血干细胞移植(Hematopoietic stem cell transplantation, allo-HSCT)，对于成人 AML 患者，

目前仍然是唯一可以治愈及减少复发的方法[34]。对于 R/R-AML 患者，allo-HSCT 仍然是最具潜力的

治疗方法[35] [36]。研究证实，对于成人 R/R-AML 患者，在 CR 期进行 allo-HSCT 疗效优于在未缓解

(NR)状态下移植。Vasu 等人[37]评估 2551 名成人 AML 在第一次获得 CR 后未进行 allo-HSCT 患者的

预后，结果显示，这群患者中年轻患者的 10 年无病生存(DFS)只有 15%，而老年患者则不到 2%，提示

单纯的化疗缓解之后大部分患者仍有可能复发。Tian 等[38]研究了 101 例 R/R-AML 患者行 allo-HSCT
疗效，其中移植前 53 例患者处于 CR 期，48 例处于 NR 期，结果显示移植前达 CR 的患者移植后 5 年

OS 率(46% vs 18%)，DFS 率(39% vs 13%)均明显高于 NR 组患者。Todisco 等[39]分析了 227 例 R/R-AML
患者的移植疗效，发现年龄 > 60 岁患者移植后 OS 较差，但老年患者移植疗效较差可能与基础疾病、

骨髓造血微环境及体能评分的诸多因素相关，目前没有证据表明，高龄是 allo-HSCT 绝对禁忌症。研

究表明，对于高危血液病，单倍体移植比同胞相合移植更具有抗白血病效应。董征[40]等报道了 30 例

接受单倍体移植的 R/R-AML 患者，移植后 3 年复发率更低(16.7%)，提示单倍体移植更易获得长期生

存。由此可见，allo-HSCT 仍然是 R/R-AML 的主要治疗手段，也是 AML 患者获得二次 CR 后的首选

治疗方法。 
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5. 分子靶向治疗(Molecular Targeted Therapy) 

5.1. 靶向信号通路 

5.1.1. FLT3 激酶抑制剂 
FMS 样酪氨酸激酶 3 (FMF-Like tyrosine kinase3, FLT3)是一种 III 型受体酪氨酸激酶，主要是 FLT3

内部串联(ITD)和较少发生的FLT3酪氨酸激酶结构域(TKD) [41]。FLT3-ITD突变可见于20%~30%的AML
患者，此突变可导致 FLT3 组成性激活[42]。FLT3 抑制剂可改善 FLT-ITD 阳性 R/R-AML 患者的预后。

目前 FLT3 抑制剂有：索拉菲尼(sorafenib)、米哚妥林(midostaurin)、来妥替尼(lestaurtinib)、quizartinib、
crenolanib、gilteritinib [43] [44] [45]。 

索拉非尼是一种多靶点 FLT3 激酶抑制剂，该药可诱导抑制携带 FLT3-ITD 突变的 AML 细胞细胞的

生长阻滞和凋亡[46]。Yu Zhang [47]等报道索拉非尼作为 16 例 allo-HSCT 后 FLT3 阳性 R/R-AML 的挽救

治疗，CR 率为 81%，2 年 OS 和 DFS 分别为(75.0 ± 10.8)%和(50.5 ± 13.7)%。国外一项 2 期临床试验显示，

索拉非尼联合阿扎胞苷治疗 FLT3-ITD 阳性 R/R-AML 患者获得 46%的有效率，其中 CR、PR 率分别为

43%和 3%。索拉菲尼对于 FLT3-ITD 阳性 R/R-AML 患者来说具有一定价值[48]。 
米哚妥林是 2017 年美国食品药品监督局(Food and Drug Administration, FAD)推荐用于 FLT3 阳性的

AML 的药物。一项 I/II 期临床试验显示米哚妥林联合阿扎胞苷治疗 FLT3-ITD 阳性 R/R-AML 和高危 MDS
患者，ORR 为 33% [49]。米哚妥林可能是 R/R-AML 患者治疗窘境中的一种选择。 

目前亦有较多针对其他 FLT3 激酶抑制剂治疗 FLT3 突变阳性的 R/R-AML 的临床研究正在进行，其

疗效及安全性有待更多临床研究进一步证实[50] [51] [52] [53]。 

5.1.2. JAK 激酶抑制剂 
JAK 激酶家族为骨髓增殖性疾病(myeloproliferative disorders, MPD)发病的一个重要驱动因素，

JAK-STAT 通路异常可见于包括 AML 在内的血液肿瘤[54]。研究显示抑制 JAK-STAT 通路可抑制 AML
细胞增殖[55]。美国 M. D. Anderson 肿瘤中心一项 1/2 期研究(NCT01251965)评估卢可替尼(Ruxolitinib)挽
救性化疗 R/R-AML 患者的疗效，26 例患者中有 1 例获得 CR，且总体耐受性较好[56]。因此，JAK 激酶

抑制剂有望使 MPD 转化的 R/R-AML 患者获益。 

5.2. 表观遗传学治疗 

5.2.1. 去甲基化药物 
近年研究发现，脱氧核糖核酸(DNA)甲基化在人类髓系来源恶性血液病中普遍存在，与 AML 等疾病

发生密切相关。DNA 去甲基化药物治疗成为 AML、MDS 等疾病的最新治疗方向，目前去甲基化药物有

地西他滨及阿扎胞苷[57]。Zhu 等[58]用低剂量地西他滨(20 mg/m2∙d1~5)联合改良 CAG 方案治疗 10 例

R/R-AML 患者，CR 率 70%，ORR80%。另有多项临床研究[27] [28] [29]均显示出去甲基化药物可提高

AML 疗效，且安全性较高，是 R/R-AML 患者可选的挽救性治疗方案。 

5.2.2. 异柠檬酸脱氢酶抑制剂 
异柠檬酸脱氢酶 1 和 2 (Isocitrate dehydrogenase1/2, IDH1/IDH2)为异柠檬酸向 α 酮戊二酸转化的关键

代谢酶[59]。IDH1 和 IDH2 突变导致正常造血分化受损。IDH 突变见于 15%~20%的 AML 患者，IDH1/2
激酶抑制剂具有抗 AML效应[60]。针对 IDH2 (enasidenib, AG-221)和 IDH1 (ivosiden, AG-120)口服抑制剂，

已被 FDA 批准治疗 R/R-AML。一项关于 enasidenib 的 1/2 期临床研究治疗 IDH2 突变 R/R-AML 患者，

ORR为 38.5%，CR率为 20.2% [61]。另一项关于 ivosidenib治疗 IDH1突变R/R-AML患者，ORR为 41.6%，
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CR 率为 21.6% [62]。异柠檬酸脱氢酶抑制剂有望成为治疗 IDH 突变的 R/R-AML 的满意化疗方案。 

5.2.3. BCL-2 抑制剂 
BCL-2 为线粒体凋亡的抑制蛋白，研究发现 AML 干细胞的存活依赖于 BCL-2，抑制 BCL-2 可导致

AML 细胞的死亡[63]。维奈托克(Venetoclax)是一种高度选择性的 BCL-2 抑制剂，已被 FDA 批准用于新

诊断的 AML 及不适合强烈化疗的老年(>75 岁) AML 患者[64]。一项最新研究 Venetoclax (600 mg)联合

MDM2 抑制剂治疗老年不耐受化疗 AML 及 R/R-AML 患者的 2 个队列研究显示，CR 率为 62%，43%，

ORR：38%，33% [65]。对于 R/R-AML 目前已有较多临床研究取得了满意疗效。 

6. 嵌合性抗原受体 T 细胞免疫治疗(Chimeric Antigen Receptor T Cells, CAR-T) 

T 细胞是介导肿瘤免疫的主要细胞，肿瘤患者因为肿瘤细胞产生了对 T 细胞的抗性和逃逸机制，导

致患者自身的 T 细胞无法有效的识别和杀灭肿瘤细胞[66]。嵌合性抗原受体 T 细胞免疫疗法，通过对来

源于患者自身的 T 细胞进行基因修饰后得到 CAR-T 细胞，然后在体外进行培养、增殖，再回输到患者体

内，从而特异性地识别、杀灭肿瘤细胞的一种新型的免疫细胞靶向治疗，是抗肿瘤免疫领域的新疗法。

与传统的治疗相比，CAR-T 具有靶向性强，无 MHC 限制性及 GVHD 风险[67]。近年来，CAR-T 细胞在

血液肿瘤中已经取得了令人鼓舞的疗效[68] [69]。CAT-T 对于 AML 治疗起步相对较晚，多处于临床前研

究阶段。CD33和CD123常被作为AML治疗的新靶点[70] [71]。2015年一项用CD33 CAR-T治疗R/R-AML
的临床研究[72] (NCT01864902)报道一例 41 岁男性 R/R-AML 患者在 CAR-T 细胞回输 2 周后骨髓原始细

胞比例明显减低。Budde 等[73]进行了 CD123 CAR-T 细胞治疗 6 例 R/R-AML 的Ⅰ期临床试验 2 例获得

CR，其主要不良反应是 CRS (细胞因子释放风暴)，不同的患者严重程度轻重不一。CAR-T 治疗在前期小

样本前瞻性研究中取得了令人满意的效果，有望成为治疗 R/R-AML 的一种新手段。 

7. 小结与展望 

成人 R/R-AML 患者治疗仍存在较大挑战，但随着非化疗策略的加入，治疗方法不断更新、发展、演

变，治疗的选择越来越多，然而，我们对新药和新途径的理解仍然有限，有待更多大规模的前瞻性临床

研究，使更多 R/R-AML 患者获益。 
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