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ＣＡＲ－Ｔ细胞免疫治疗在急性 Ｂ淋巴细胞
白血病治疗中的应用及进展

冯佳巍　李丽敏　于洪娟　周　晋

摘　要　复发难治型急性淋巴细胞白血病（ａｃｕｔｅｌｙｍｐｈｏｂｌａｓｔｉｃｌｅｕｋｅｍｉａ，ＡＬＬ）的病死率居高不下，新型治疗方法的研究迫在

眉睫。嵌合抗原受体 Ｔ细胞免疫治疗（ｃｈｉｍｅｒｉｃａｎｔｉｇｅｎｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＣＡＲ－Ｔ细胞免疫治疗）近年来在肿瘤治疗方面取得了突破性进

展。本文将简要介绍靶向 ＣＤ１９的 ＣＡＲ－Ｔ细胞的人工构建和临床应用，以及 ＣＡＲ－Ｔ细胞免疫治疗的前景与发展。

关键词　Ｂ－ＡＬＬ　ＣＡＲ－Ｔ　细胞免疫治疗　临床应用

中图分类号　Ｒ５５１　　　　文献标识码　 Ａ　　　　ＤＯＩ　１０．１１９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３５４８Ｘ．２０１８．０６．００７

　　在各种恶性肿瘤中，ＡＬＬ的治疗效果颇佳，但其
中仍有一部分高危、复发难治型 ＡＬＬ的疗效及预后
较差，其中约 ５％的患者长期存活可能性小，尤其伴
有特殊染色体异常（如费城染色体）或起病时白细胞

极高的患者
［１，２］
。但对于复发难治型急性 Ｂ淋巴细

胞白血病（Ｂ－ＡＬＬ），免疫治疗有相当的优越性。近
几十年来，随着癌症相关的固有免疫生物学的进展，

癌症的有效免疫治疗逐渐出现。免疫治疗的基础是

机体的免疫系统反应与抗肿瘤免疫应答，目的在于增

强机体免疫系统攻击肿瘤的有效性和特异性
［３］
。与

单克隆抗体不同，Ｔ细胞具有直接增殖和溶解肿瘤细
胞的能力。当传统治疗如化学治疗、放射治疗和靶向

治疗已经不能够解决所有问题时，免疫治疗仍能为人

类带来新的希望
［４］
。

一、ＣＡＲ的结构与特点
１．ＣＡＲ－Ｔ细胞的起源：在白血病的免疫治疗

中，最具有代表性之一当属 ＣＡＲ－Ｔ细胞免疫治疗。
当前所提出的 ＣＡＲ概念是基于两项开创性研究。随
着 Ｇｒｏｓｓ等［５］

对 Ｔ细胞受体（Ｔｃｅｌｌｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＴＣＲ）复
合物的构建和功能越来越多的了解，Ｇｏｖｅｒｍａｎ发现
用抗体来替换 ＴＣＲ可变区，赋予 Ｔ细胞特异功能将
是一项可行的治疗方案

［６］
。后续研究发现可通过

ＣＤ８、ＣＤ４、ＣＤ２５或 ζ的细胞质片段来构建细胞膜嵌
合蛋白。经过一系列功能完善，构建出非主要组织相

容性复合体（ｍａｊｏｒｈｉｓｔｏｃｏｍｐａｔｉｂｉｌｉｔｙｃｏｍｐｌｅｘ，ＭＨＣ）

限制性的 Ｔ细胞，其具有半抗原特异性的靶细胞裂解
功能，这种新型人工受体被人们称为第１代 ＣＡＲ［３］。

２．ＣＡＲ－Ｔ的组成结构：ＣＡＲ是一种人工Ⅰ型跨
膜蛋白以及跨膜结构域

［３］
，主要由 ３部分组成：①衍

生自单克隆抗体单链可变片段的细胞外抗原结合结

构域；②衍生自 ＣＤ３、ＣＤ４、ＣＤ８或 ＣＤ２８的跨膜连接
结构域；③由具有或不具有共刺激分子的 ＣＤ３ζ组成
的细胞内信号结构域

［７］
。

３．不同代 ＣＡＲ的各自特点：第 １代 ＣＡＲ只有 １
个 ＣＤ３ζ信号结构域，为 Ｔ细胞的活化提供信号１，有
增殖效应弱和持时间短等缺点

［８，９］
。第 ２代 ＣＡＲ引

入共刺激因子 ＣＤ２８（具有最佳特征的共刺激分
子）

［１０］
。它能介导产生多达 ２０倍的白细胞介素 －２

（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－２，ＩＬ－２）。另外还发现远离膜的 ＣＤ２８
信号结构域和 ζ链的构建体可以使信号更有效地表
达，从而确定了信号排列模式。除了 ＣＤ２８共刺激
域，也有 ＣＤ１３４／ＣＤ１３７（４１ＢＢ）等其他共刺激域。第
２代 ＣＡＲ可以更好的刺激细胞因子的产生和维持自
身的存活。当前临床应用中最广泛的即第 ２代
ＣＡＲ，尤其血液恶性肿瘤方面。第 ３代 ＣＡＲ同时含
有两个刺激域，具有更有效的持久性和其他 Ｔ细胞功
能。第４代 ＣＡＲ在以上结构和功能中增加了响应型
启动子和自杀基因来增强抗肿瘤效应。期许适时释

放和终止释放细胞因子，以防产生过于严重的细胞因

子释放综合征（ｃｙｔｏｋｉｎｅ－ｒｅｌｅａｓｅｓｙｎ－ｄｒｏｍｅ，ＣＲＳ），
尽可能的避免机体产生多脏器功能失常综合征

（ｍｕｌｔｉｐｌｅｏｒｇａｎｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＭＯＤＳ）等不可
挽回的后果。随着 ＣＲＩＳＰＲ／Ｃａｓ９等基因编辑技术的
快速发展，ＣＡＲ－Ｔ细胞的制备正在逐渐得到改
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善
［７，１１］

。

４．ＣＡＲ－Ｔ靶标的选择：理想的 ＣＡＲ－Ｔ细胞应
满足以下特点：扩增后可以满足体内和体外杀伤需

求，杀死肿瘤细胞，动员肿瘤细胞，不良反应可预测和

可控。一般选择肿瘤相关抗原（ｔｕｍｏｒ－ａｓｓｏｃｉａｔｅｄａｎ
ｔｉｇｅｎ，ＴＡＡ）作为攻击靶标，ＴＡＡ在肿瘤细胞中差异性
过度表达，而在正常细胞中仅低水平表达或不表达。

ＣＤ１９存在于所有 Ｂ细胞的细胞膜表面，包括正常 Ｂ
细胞和肿瘤细胞，在其他健康组织中不表达。是一个

经过广泛验证的非 ＴＡＡ靶标，靶向 ＣＤ１９的 ＣＡＲ－Ｔ
细胞可以特异性结合 ＣＤ１９表达阳性的细胞，并完成
对细胞的精准杀伤。

二、ＣＡＲ－Ｔ的有效性
经过十年的临床前优化，ＣＡＲ－Ｔ细胞在血液系

统恶性肿瘤方面的治疗效果安全，有效且稳定。

ＣＡＲ－Ｔ细胞免疫治疗对于复发难治型 Ｂ－ＡＬＬ是
当前最有效的治疗方式，疗效明显优于传统治疗。

２０１７年 ３月，美国食品药品监督管理局（Ｆｏｏｄａｎｄ
ＤｒｕｇＡｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎ，ＦＤＡ）已批准 ＣＤ１９－ＣＡＲ－Ｔ可
以用于治疗复发难治型 Ｂ－ＡＬＬ。多家药品公司已
经准备上市该新药。

１．预处理方案与回输剂量：预处理方案尚无统一
标准，回输前可无预处理、单用环磷酰胺（ｃｙｃｌｏｐｈｏｓ
ｐｈａｍｉｄｅ，ＣＴＸ）、环磷酰胺联合氟达拉滨（ｆｌｕｄａｒａｂｉｎｅ，
Ｆｌｕ）（ＦＣ）方案、氟达拉滨联合阿糖胞苷（ｃｙｔｏｓｉｎｅａｒａ
ｂｉｎｏｓｉｄｅ，Ａｒａ－Ｃ）（ＦＡ）方案等可降低肿瘤负荷、降低
淋巴细胞活性的方案，各种药物的使用剂量和天数均

不一致。Ｚｈａｎｇ的一项 Ｍｅｔａ分析发现，未行预处理
的患者 ６个月无进展生存期（ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ－ｆｒｅｅ－ｓｕｒ
ｖｉｖａｌ，ＰＦＳ）仅 ５４％，而 预 处 理 后 回 输 者 ＰＦＳ约
９４７％［１２］

。国外的文献报道中，使用 ＣＴＸ单药或 ＦＣ
方案较多，笔者医院近两年使用去甲基化药物（地西

他滨）联合 ＣＴＸ取得了较好的疗效［３］
。适当的预处

理有助于提高 ＣＡＲ－Ｔ细胞治疗的有效性和安全性。
回输剂量多为 １×１０７～１０×１０７个数量级左右，

如细胞数过少不能有效的扩增以及发挥抗肿瘤效应，

细胞数过高可能引起致命的 ＣＲＳ反应或细胞瘀滞。
ＣＲＳ反应的强度与输注前体内肿瘤负荷呈相关性，不
完全取决于 ＣＡＲ－Ｔ细胞的输注剂量。回输方式也
多种多样，可一次性回输，也可分次回输。

２．ＣＡＲ－Ｔ治疗后外周血象变化情况：患者输注
ＣＡＲＴ细胞后最直观的变化就是外周血细胞计数。
多于输注后 ４～６天开始进入粒细胞缺乏期，９～１３

天后可自行恢复，少数患者需皮下注射粒细胞集落刺

激因子（ｈｕｍａｎｇｒａｎｕｌｏｃｙｔｅｃｏｌｏｎｙｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇｆａｃｔｏｒ，
Ｇ－ＣＳＦ）协助粒细胞计数的恢复。巨核系造血也会
受到影响，必要时需要输注血小板来防止重要脏器出

血等风险。

３．ＣＡＲ－Ｔ治疗的临床疗效观察：在 ＭＳＫＣＣ首
先开展 ＣＤ１９－ＣＡＲ－Ｔ细胞的Ⅰ期临床试验，ＮＣＩ
和ＵＰＥＮＮ也紧随其后［１３］

。他们对于复发难治型Ｂ－
ＡＬＬ的完全缓解（ｃｏｍｐｌｅｔｅｒｅｍｉｓｓｉｏｎ，ＣＲ）率分别是
８８％、６７％和 ９０％。浙江大学附属第一医院的Ⅱ期
临床试验 ＣＲ率为 ９４．７％［７，１４］

。笔者医院当前总体

反应率（ｏｖｅｒａｌｌｒｅｓｐｏｎｓｅｒａｔｅ，ＯＲＲ）为 ９２．３％，ＣＲ率
为８８．９％。与国内外其他医疗中心的结果（７０％ ～
９４％）相差不大［３］

。其中，包括异基因造血干细胞移

植（ａｌｌｏｇｅｎｅｉｃｈｅｍａｔｏｐｏｉｅｔｉｃｓｔｅｍ ｃｅｌｌｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ，
ａｌｌｏ－ＨＳＣＴ）及自体造血干细胞移植（ａｕｔｏｌｏｇｏｕｓｈｅｍ
ａｔｏｐｏｉｅｔｉｃｓｔｅｍｃｅｌｌｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ，ａｕｔｏ－ＨＳＣＴ）后复
发的患者，应用 ＣＡＲ－Ｔ治疗仍能获得 ＣＲ。

４．后续治疗及疾病转归：患者行 ＣＡＲ－Ｔ细胞治
疗后多数可达到完全缓解，但缓解期维持较短，可能

与本身疾病肿瘤负荷过高，或与 ＣＡＲ－Ｔ细胞在体内
扩增能力低下或维持时间较短有关。缓解后可尽早

桥接异基因造血干细胞移植治疗，避免再次复发
［７］
。

笔者医院多名患者 ＣＡＲ－Ｔ治疗后桥接 ａｌｌｏ－ＨＳＣＴ，
大多数患者至今仍无病存活。

三、ＣＡＲ－Ｔ细胞免疫治疗的不良反应与毒性
及应对

ＣＡＲ－Ｔ治疗同样存在不良反应与毒性，可能与
预处理药物毒性相关，也可能与 ＣＡＲＴ细胞自身结
构、输注剂量、既往治疗和肿瘤负荷相关

［１５］
。

１．ＣＲＳ反应：是治疗过程中最典型最致命的毒
性。通常以发热、肌痛、呼吸困难甚至急性呼吸窘迫

综合征（ａｃｕｔｅｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｄｉｓｔｒｅｓｓｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＡＲＤＳ）、心
律失常、循环衰竭、渗漏综合征、ＭＯＤＳ等为表现。因
输注后引起机体发生一系列免疫反应，刺激体内免疫

细胞合成并释放多种炎性介质及细胞因子，形成正反

馈的瀑布反应而形成
［１６］
。其释放的细胞因子以白细

胞介素 －６（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－６，ＩＬ－６）最具有代表性，其
次有肿瘤坏死因子（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒ－α，ＴＮＦ－
α）、干扰素 －γ（ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎ－γ，ＩＮＦ－γ）、ＩＬ－２等［１７］

。

可设置预测性的生物标志物，如 Ｃ反应蛋白（Ｃ－ｒｅ
ａｃｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎ，ＣＲＰ）、铁蛋白（ｆｅｒｒｉｔｉｎ，Ｆｅｒｒ）、ＩＬ－６血
清中的浓度

［１８］
。依据患者症状及化验指标制定了
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ＣＲＳ分级诊断标准［１９］
。Ⅲ级以上的 ＣＲＳ反应需要

紧急处理。通过对笔者医院５０余例患者治疗的临床
观察，ＩＬ－６受体拮抗剂———托珠单抗可以有效的控
制细胞因子风暴，且当患者治疗前肿瘤负荷较高时，

可以预防性应用一次剂量
［１２］
。但国际上对于预防性

用药的说法尚无定论，不确定是否会影响 ＣＡＲ－Ｔ细
胞的抗肿瘤效应。关于是否应用类固醇类激素及预

防性使用托珠单抗尚未形成定论。其他细胞因子拮

抗剂如 ＴＮＦ－α拮抗剂（英夫利昔）的使用也体现出
应有的临床活性。ＮＳＧ小鼠实验中验证依鲁替尼可
能有拮抗 ＣＤ１９ＣＡＲ－Ｔ的 ＣＲＳ反应［３］

。在这些细

胞因子拮抗剂治疗 ＣＲＳ反应过程中，可能也在一定
程度上削弱抗肿瘤效应。

２．ｏｎｔａｒｇｅｔ／ｏｆｆｔｕｍｏｒ效应：由于笔者使用的是
ＣＤ１９为靶向的 ＣＡＲ－Ｔ细胞，而 ＣＤ１９存在于所有 Ｂ
细胞表面，正常 Ｂ细胞亦表达，对靶抗原强大的杀伤
同时也会造成正常组织的损伤。因此引起 Ｂ细胞发
育不全、浆细胞缺乏症，甚至继发丙种球蛋白缺乏血

症。目前的解决方式仅限于静脉补充丙种球蛋白

（ｉｍｍｕｎｏｇｌｏｂｕｌｉｎ，Ｉｇ），但仅能补充 ＩｇＧ［１９］。且当前研
究都尽可能的使 ＣＡＲ－Ｔ细胞更长期的在体内存在，
起到肿瘤免疫监视作用，这种对于正常 Ｂ细胞杀伤
效应也会持续存在。

３．神经系统毒性：约 １３％ ～５２％的患者中可见
神经系统毒性，程度轻重不等，中枢与外周神经皆可

累及。主要表现为意识模糊、谵妄、抽搐、阵挛、肢体

感觉及运动障碍等，一般呈自限性
［２０］
。可能与预处

理方案毒性相关，ＦＣ方案后常常伴发，也常伴发严重
的 ＣＲＳ反应，原因尚不清楚，有待进一步研究。美国
国家癌症研究院（ＮａｔｉｏｎａｌＣａｎｃｅｒＩｎｓｔｉｔｕｔｅ，ＮＣＩ）认
为，ＩＬ－６受体拮抗剂托珠单抗（ｔｏｃｉｌｉｚｕｍａｂ）会暂时
加重神经毒性，因此他们推荐使用类固醇激素来对抗

Ⅲ级以上的 ＣＲＳ反应［３］
。

大量临床报道也证实，ＣＡＲ－Ｔ细胞可透过血 －
脑脊液屏障进入脑脊液中

［７］
，尤其针对于有中枢神

经系 统 白 血 病 （ｃｅｎｔｒａｌｎｅｒｖｏｕｓｓｙｓｔｅｍ ｌｅｕｋｅｍｉａ，
ＣＮＳＬ）的患者，笔者医院多名患者腰椎穿刺可不止一
次的发现脑脊液形态学中的 ＣＡＲ－Ｔ细胞，这类患者
的神经系统毒性通常反应更重。既往接受过 ＣＡＲ－
Ｔ治疗近两年，脑脊液形态学涂片仍可见 ＣＡＲ－Ｔ细
胞。但并不是所有 ＣＮＳＬ患者都有明显的中枢神经
系统毒性。预处理前可以预防性腰椎穿刺 ＋鞘内注
药以减轻神经系统毒性。

４．其他毒性：（１）噬血性淋巴组织细胞增多症
（ｈｅｍｏｐｈａｇｏｃｙｔｉｃｌｙｍｐｈｏｈｉｓｔｉｏｃｙｔｏｓｉｓ，ＨＬＨ）：可能与
ＣＲＳ平行发生，患者表现为骨髓可见噬血现象、外周
血细胞计数降低、高热、凝血功能障碍。ＨＬＨ的发生
与基因易感性相关，继发性 ＨＬＨ应用托珠单抗或类
固醇激素可达到良好控制。继发凝血功能障碍体现

为纤维蛋白原降低，可通过输注同型血浆或直接输人

纤维蛋白原纠正凝血异常。（２）过敏反应：与鼠源性
ｓｃＦＶ片段相关，人源化的 ＦＶ可减少这种反应。有些
过敏反应仅表现为输注后早期发热，与输液反应重

叠，难以鉴别。很少出现严重的过敏反应如过敏性休

克等危及生命的现象。（３）肿瘤溶解综合征：仅在少
数患者发生。ＣＡＲ－Ｔ细胞识别肿瘤细胞表面抗原
后，形成激活的 ＣＡＲ－Ｔ细胞，释放细胞因子并开始
自我增殖，启动机体免疫应答，释放颗粒酶与穿孔素

攻击肿瘤细胞。肿瘤溶解综合征可能与患者输注前

自身肿瘤负荷过高有关，需密切观察血尿酸及乳酸脱

氢酶水平，预防急性肾小管堵塞引起急性肾衰竭，甚

至不可逆的损伤。

５．对于 ＣＡＲ－Ｔ后临床状态的应对：首先明确不
良反应的起因，如预处理相关毒性可考虑调整预处理

用药方案。探索不同预处理方案后粒细胞缺乏期的

长短有无差异，尽可能缩短粒缺期，以防发生感染。

由于体内 Ｂ细胞受到攻击，患者自身免疫尚未完全
恢复，感染不易控制。

患者肿瘤负荷与 ＣＲＳ反应的严重程度有一定相
关性，减低肿瘤负荷或许可相应减轻 ＣＲＳ反应。ＣＲＳ
反应发生时要积极应对，一般发生在输注 ＣＡＲ－Ｔ细
胞后中位天数４天，平均４．８天。患者体温应控制于
３９℃以下，避免高温对于脑及其他组织的损伤。密切
关注生命体征，必要时予高级生命支持治疗

［２１］
。

四、ＣＡＲ－Ｔ治疗的挑战
目前 ＣＡＲ－Ｔ治疗虽然看起来前景光明，但仍然

存着一些问题限制了其广泛的临床应用。

１．严重不良反应的控制：ＣＡＲ－Ｔ细胞回输最显
著的不良反应是 ＣＲＳ反应，对于发热、低血压状态予
积极对症支持治疗。粒细胞缺乏期应注意预防感染，

警惕肿瘤溶解综合征，加强抗感染、补液、水化及碱

化，防止感染的发生、肾小管酸中毒甚至急性肾衰竭。

如果能较好的预见各种不良反应，保障支持治疗，患

者可以安全度过危险期。

２．治疗无效及复发：（１）输注无效：虽然 ＣＤ１９在
所有 Ｂ细胞表面都有表达，但治疗过程中仍有输注

·３２·
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无效的病例。笔者医院１例高危 Ｂ－ＡＬＬ患儿，经标
准诱导治疗后复发，接受 ＣＡＲ－Ｔ细胞免疫治疗后未
进入粒细胞缺乏阶段，骨髓及外周血均未检测到

ＣＡＲ－Ｔ细胞的扩增，无显著的细胞因子释放峰。不
除外该患者同时存在 ＣＤ１９克隆阴性的肿瘤细胞，且
此类型肿瘤细胞在体内占优势，因此更多有效的治疗

靶标有待于进一步探索。国外有报道改善受体共刺

激以增强抗肿瘤效应。（２）输注后早期复发：尽管
ＣＡＲ－Ｔ细胞免疫治疗的有效率在 ９０％左右。但缓
解后早期复发仍然是需要面临的一项影响远期预后

的重要因素。部分患者出现 ＣＤ１９阴性克隆的复发，
可能源于发病时 ＣＤ１９阴性表达的肿瘤细胞不占优
势，受到 ＣＤ１９阳性表达肿瘤细胞的抑制，但 ＣＡＲ－Ｔ
细胞清理了 ＣＤ１９阳性表达的肿瘤细胞后，使其他白
血病细胞失去抑制而迅速扩增所致

［２２］
。如众多学者

提出，ＣＡＲ－Ｔ后尽早桥接 ＨＳＣＴ，且目前单倍体移植
应用广泛，患者供体缺乏将不再是阻碍，这可能是改

善远期预后的最佳手段。（３）ＣＤ１９突变：在某些既
往检查 ＣＤ１９阳性表达的患者中，经 ＣＡＲ－Ｔ细胞免
疫治疗后复发，再次检测 ＣＤ１９仍为阳性，但抗 ＣＤ１９
抗体无法识别，ＣＡＲ－Ｔ细胞也无法识别并攻击。但
来自 ＣＨＯＰ／ＵＰｅｎｎ等的研究已经报道，是源于治疗
过程中损害了抗原表位，造成 ＣＤ１９突变，并非 ＣＤ１９
阴性复发。当前有临床中心在研制双表 ＣＡＲ，即
ＣＤ１９与 ＣＤ２０或其他抗原共同表达，这样的制备过
程可能会带来转染效率的下降，但在临床疗效观察

中，似乎可以捕捉部分“漏网之鱼”。还需大量临床

前试验确定新型 ＣＡＲ的安全性及有效性。
五、展　　望
ＣＡＲ－Ｔ治疗是肿瘤史上又一重大突破，尤其是

ＣＤ１９－ＣＡＲ－Ｔ细胞应用于 Ｂ细胞恶性肿瘤治疗的
成功经验，引发众多研究对于其他肿瘤治疗方面的探

索，现已被认为是最有可能治愈肿瘤的方向
［２３］
。另

外，ＣＡＲ－Ｔ还可应用于肿瘤外其他疾病的治疗，其
中 ＣＡＲ－Ｔ结构中的自杀基因，应用于ａｌｌｏ－ＨＳＣＴ中
治疗移植物抗宿主病已经取得初步成功，该疗法通过

修饰 Ｔ淋巴细胞来表达“自杀基因”，实现给细胞安置
“开关”。在自身免疫系统疾病中，关于其治疗多发性

硬化的动物模型已取得成功
［２４］
。与传统治疗相比，

ＣＡＲ－Ｔ的出现是精准医学的又一大进步，相比于化
疗，它毒性及脏器损伤降至最低，疗效却更好。最近研

究的其他靶向的 ＣＡＲ－Ｔ细胞可以应用于其他类别的
肿瘤治疗，针对髓系恶性肿瘤也有相应的 ＣＡＲ－Ｔ正

在临床试验中。相信经过更进一步的研究与发展，肿

瘤将不再是难以攻克的难题，更多患者将因此受益。
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灵敏、快速，但是局限于某些支原体的种类，两者的检

测结果只有假阴性，没有假阳性。因此，在支原体检

测中应该联合使用两种方法，并且延长取样前的细胞

在无抗生素培养基中的培养时间，以避免假阴性，提

高阳性检出率。另外经统计，中心以外实验室来源的

样品支原体感染率已经达 ６０％以上，严重影响研究
结果的可靠性。在此强烈建议科研人员在细胞培养

的过程中，使用合格制剂，严格无菌操作，预防支原体

感染，并且定期采用两种不同的方法检测支原体，以

保证实验结果的准确性。
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