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血液肿瘤的精准诊治
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　　［摘要］　血液肿瘤是原发于造血器官并主要累及造血系统的高度异质性恶
性疾病。传统的治疗手段主要包括放疗及化疗，但效果不佳。高通量基因测序技

术及分子诊断技术的迅速发展为血液肿瘤的分型、危险度分层及治疗提供了理论

依据，极大地推动了靶向治疗、免疫治疗、细胞治疗及造血干细胞移植技术的发

展，并取得了较好的临床应用效果。基于患者的临床信息及危险度分层，选择合适的治疗药物，进行个

体化治疗有利于提高患者的临床疗效，延长患者的生存期。
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　　血液肿瘤是由于造血干细胞分化发育受阻形成的
恶性克隆性增殖性疾病，其临床表现及预后呈现高度

的异质性，主要包括急慢性白血病、淋巴瘤和多发性骨

髓瘤等。放化疗、靶向治疗及造血干细胞移植是血液

肿瘤的主要治疗手段，相较其他实体肿瘤而言，血液肿

瘤有较好的治疗效果和预后，但仍然有相当部分患者

在治疗过程中会出现难治复发。因此，需要根据患者

的危险度分层实施个体化治疗。随着高通量基因测序

技术和医学生物技术的迅猛发展，“发现靶点精准治
疗”的医学模式贯穿了整个领域的发展，各种血液肿

瘤的危险度分层逐渐被细化。因此，根据患者的临床

信息进行针对性的精准治疗对提高患者的疗效具有重

要的意义。

１　急性白血病

　　急性白血病是由造血干／祖细胞恶性转变而来的
恶性血液系统肿瘤，按其来源可分为急性髓系白血病

（ａｃｕｔｅｍｙｅｌｏｉｄｌｅｕｋｅｍｉａ，ＡＭＬ）和急性淋巴细胞白血病
（ａｃｕｔｅｌｙｍｐｈｏｂｌａｓｔｉｃｌｅｕｋｅｍｉａ，ＡＬＬ），其中ＡＭＬ发病率
较高。基于基因检测的结果，结合 ＭＩＣＭ分型，可将
ＡＭＬ患者分为预后良好、中等和不良 ３类，如含有单
独的ＣＥＢＰＡ双等位基因突变的患者往往被定义为低
危，其对治疗的反应也较好，单独的 ＮＰＭ１突变
（ｎｕｃｌｅｏｐｈｏｓｍｉｎ１）合并 ＦＬＴ３ＩＴＤ（ＦＭＳｌｉｋｅｔｙｒｏｓｉｎｅ
ｋｉｎａｓｅ，ＦＭＳ样的酪氨酸激酶３）低等位基因突变负荷
的患者预后往往较好，具有较高的存活率。然而，具有

单独ＴＰ５３、ＲＵＮＸ１（ｒｕｎｔｒｅｌａｔｅｄｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｆａｃｔｏｒ１）、
ＡＳＸＬ１（ａｄｄｉｔｉｏｎａｌｓｅｘｃｏｍｂｓｌｉｋｅ１）突变或 ＦＬＴ３ＩＴＤ
高突变负荷的患者皆被定义为高危患者，预后较差，

３年总生存率仅有２０％［１］。对于 ＡＬＬ而言，患者对泼
尼松反应不良，或 ＢＣＲ／ＡＢＬ融合基因阳性，或 ＭＬＬ／
ＡＦ４融合基因阳性等皆被定义为高危组。对于不同危
险度的患者，治疗方案不一。对于低危 ＡＭＬ患者而
言，常规化疗６～８个疗程即可取得较好的效果，对于
低危ＡＬＬ患者而言，经过初始诱导、缓解后巩固、强化
及维持治疗后，即可取得很好的疗效；对于高危患者，

无论是ＮＣＣＮ指南还是中国急性白血病诊疗指南皆推
荐达到完全缓解后进行造血干细胞移植。

１．１　组学技术的应用促进ＡＭＬ新型分子靶向药物的
研发和应用

　　在成人ＡＭＬ领域，在原始的“３＋７方案”诱导缓解
治疗、巩固治疗和维持治疗的基础上，基于基因组学及

蛋白组学的研究结果，急性白血病的治疗药物也取得

了重大进展。根据ＡＭＬ患者高度激活的信号通路，新
型分子靶向药物的研发及临床应用取得了巨大的进展，

如ＦＬＴ３抑制剂、ＩＤＨ１／ＩＤＨ２（ｉｓｏｃｉｔｒａｔｅｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ
１／２）抑制剂、ＢＣＬ２抑制剂等。研究提示，ＦＬＴ３抑制剂
吉列替尼能明显提高 ＦＬＴ３突变阳性的复发／难治
ＡＭＬ患者的总生存率和完全缓解率，并且具有更好的
安全性［２］；ＩＤＨ１抑制剂艾伏尼布［３］和 ＩＤＨ２抑制剂恩
西地平［４］联合阿扎胞苷治疗携带相应突变的 ＡＭＬ患
者的完全缓解率和总体有效率更高，且安全性良好；

ＢＣＬ２抑制剂维奈托克［５］单药或联合化疗对年龄＞６５岁
未接受过化疗的ＡＭＬ患者或复发／难治患者展现了较
好的反应率。同时，免疫检查点抑制剂 ＰＤ１（ｐｒｏ
ｇｒａｍｍｅｄｃｅｌｌｄｅａｔｈｐｒｏｔｅｉｎ１）单抗及 ＣＴＬＡ４单抗
（ｃｙｔｏｔｏｘｉｃＴｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ４）［６］等也是
ＡＭＬ患者治疗的新选择。此外，在 ＡＭＬ的发病机制
中，特别是年龄较大的患者，表观遗传学的异常发挥了

重要作用。阿扎胞苷用于老年 ＡＭＬ患者的诱导治疗
时，与传统化疗相比，明显延长了患者总生存时间（１０．４
ｖｓ８．６个月）和１年存活率（４６．５％ｖｓ３４．２％）［７］，用于
维持治疗时能显著改善患者无疾病生存率（１年无病
生存时间，６４％ｖｓ４２％）［８］。
１．２　ＣＡＲＴ在成人ＡＬＬ治疗领域的应用效果好
　　在成人 ＡＬＬ治疗领域，预计５年生存仅有５０％～
６０％，是目前血液肿瘤中整体疗效较差的病种。有研
究报道，化疗联合第三代 ＢＣＲＡＢＬ抑制剂 ｐｏｎａｔｉｎｉｂ
可有效治疗初治Ｐｈ＋ＡＬＬ患者，但长期安全性和有效
性还有待进一步观察［９］。嵌合抗原受体Ｔ细胞（ｃｈｉｍ
ｅｒｉｃａｎｔｉｇｅｎｒｅｃｅｐｔｏｒＴｃｅｌｌ，ＣＡＲＴ）治疗在本领域有重
大进展和划时代意义。ＣＤ１９ＣＡＲＴ已被证实对复
发／难治 ＢＡＬＬ患者的效果显著［１０］。一项针对７５例
复发／难治ＢＡＬＬ患者的Ⅱ期临床研究表明，在 ＣＡＲＴ
治疗３个月后患者总体有效率达８１％；治疗６个月后
无疾病进展生存率为７３％，总生存率为９０％；治疗１２个
月后无疾病进展生存率为５０％，总生存率为 ７６％［１１］。
在具体临床研究中，ＣＡＲＴ治疗也面临不少挑战，比
如治疗靶点较少、细胞因子释放综合征、中枢神经系统

毒性等并发症危及患者治疗安全和生命、如何应对

ＣＡＲＴ治疗后复发等［１２］，仍需要进行大量研究，比如

新靶点探索、ＣＡＲ分子优化（如使用人源化 ＣＡＲＴ细
胞或使用双靶点 ＣＡＲＴ疗法）、去除免疫负向调控因
子等，以提高临床有效性和安全性［１３］。
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２　恶性淋巴瘤

　　恶性淋巴瘤现已经成为血液肿瘤发病率第一的病
种，位列世界发病率较高的十大肿瘤之一。按照病理

类型分为霍奇金淋巴瘤和非霍奇金淋巴瘤，后者按来

源又可进一步分为 Ｂ细胞来源和 Ｔ／ＮＫ细胞来源，其
发病率在逐年升高。

２．１　淋巴瘤高异质性需通过分子分型进行精准分型
　　在Ｂ细胞淋巴瘤方面，ＳＣＨＭＩＴＺ等［１４］对弥漫大Ｂ
细胞淋巴瘤（ｄｉｆｆｕｓｅｌａｒｇｅＢｃｅｌｌｌｙｍｐｈｏｍａ，ＤＬＢＣＬ）进
行了外显子组及转录组测序，根据检测基因的结果又

将患者分为ＭＣＤ亚型（主要为ＭＹＤ８８和ＣＤ７９Ｂ共突
变）、ＢＮ２亚型（主要为 ＢＣＬ６融合和 ＮＯＴＣＨ２突变）、
Ｎ１亚型（主要为 ＮＯＴＣＨ１突变）和 ＥＺＢ亚型（主要为
ＥＺＨ２突变和 ＢＣＬ２易位）。对比传统的 ＣＯＯ分型
（ｃｅｌｌｏｆｏｒｉｇｉｎｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ），ＭＣＤ及Ｎ１亚型主要来源
于ＡＢＣ亚型，ＥＺＢ亚型主要来源于 ＧＣＢ亚型，而对于
ＢＮ２亚型，ＧＣＢ和ＡＢＣ亚型各占一定的比例。四种亚
型在无进展生存和总生存方面存在显著差异，ＢＮ２和
ＥＺＢ亚型的预后优于 ＭＣＤ和 Ｎ１亚型，其中 ＭＣＤ、
ＢＮ２、Ｎ１及 ＥＺＢ亚型的预测 ５年总生存率分别为
２６％、３６％、６５％和６８％。ＬＡＣＹ等［１５］对９２８例ＤＬＢＣＬ
患者进行了２９３基因的靶向测序，根据不同的基因突
变特征，将患者分为 ５个分子亚型：ＭＹＤ８８亚型、
ＢＣＬ２亚型、ＳＯＣＳ１／ＳＧＫ１亚型、ＴＥＴ２／ＳＧＫ１亚型及
ＮＯＴＣＨ２亚型。该研究进一步揭示了 ＤＬＢＣＬ的异质
性，并从分子分型的角度探讨了不同分子亚型与临床

因素相互作用对患者预后的影响，为实现基于分子亚

型的精准治疗提供了很好的基础。

２．２　循环肿瘤ＤＮＡ检测在疾病过程中的应用前景
　　循环肿瘤ＤＮＡ（ｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇｔｕｍｏｒＤＮＡ，ｃｔＤＮＡ）为
出现在肿瘤患者外周血循环中来源于肿瘤细胞的

ＤＮＡ，为淋巴瘤的早期诊断、个体化治疗、预后评估、微
小残留病监测提供了灵敏度和特异性高的微创检测方

法。对于ＤＬＢＣＬ，ｃｔＤＮＡ的浓度与肿瘤的分级呈正相
关，也与患者肿瘤负荷密切相关。监测 ｃｔＤＮＡ可以在
大多数患者获得临床证据之前识别出有复发风险的患

者，减少复发时的肿瘤负荷，是识别治疗失败高风险患

者的有前途的生物标志物，同时 ｃｔＤＮＡ监测到患者再
次出现基因突变的时间比临床确诊复发的时间平均提

前３．５个月。因此，ｃｔＤＮＡ检测技术是患者疾病监测
的有效手段［１６］。ｃｔＤＮＡ检测技术在 ＮＫ／Ｔ细胞淋巴

瘤中也是可行的，本中心前期对６５例初诊ＮＫ／Ｔ细胞
淋巴瘤患者进行了外周ｃｔＤＮＡ检测，并绘制了ＮＫ／Ｔ患
者ｃｔＤＮＡ突变图谱，发现突变率最高的基因为ＫＭＴ２Ｄ
（２３．１％）、ＡＰＣ（１２．３％）、ＡＴＭ（１０．８％）、ＡＳＸＬ３（９．２％）、
ＪＡＫ３（９．２％）、ＳＥＴＤ２（９．２％）、ＴＰ５３（９．２％）、ＮＯＴＣＨ１
（７．７％），ｃｔＤＮＡ突变谱与肿瘤组织的突变谱具有较好
的一致性，连续检测患者外周血 ｃｔＤＮＡ可很好地反映
疾病状态，同时比传统疗效监测手段（如 ＰＥＴ／ＣＴ、
ＥＢＶＤＮＡ拷贝数）具有更好的优势［１７］。

２．３　Ｂ细胞淋巴瘤靶向药物的临床应用
　　针对Ｂ细胞淋巴瘤的治疗，目前主要以免疫化疗
为主，ＲＣＨＯＰ是主要的方案。对于复发／难治患者则
亟需更多新的治疗选择，目前靶向药物治疗取得了较

好的效果。①Ｂｒｕｔｏｎ酪氨酸激酶（ＢＴＫ）抑制剂，如伊
布替尼。ＢＴＫ酶在 Ｂ细胞发育和发挥功能、特别是
Ｂ细胞受体信号传导中起到关键作用，而这一受体途
径经常被Ｂ细胞肿瘤用于产生过量的生长信号，因此
ＢＴＫ已成为 Ｂ细胞恶性肿瘤重要的治疗靶标［１８］。

②Ｂ细胞淋巴瘤２蛋白（ＢＣＬ２）抑制剂，如维奈托克，
能够直接且特异性地抑制ＢＣＬ２，从而在 ＢＣＬ２超表达
时诱导恶性细胞凋亡，对 ＢＣＬ２的选择性靶向具有可
控的安全性。在 １１６例接受 ｖｅｎｅｔｏｃｌａｘ的复发／难治
ＣＬＬ／ＳＬＬ患者中，９２例（７９％）有反应，预后不良的亚
组患者的缓解率在 ７１％～７９％之间，２０％的患者达到
完全缓解，５％的患者流式检测没有微小残留病灶［１９］。

③组蛋白去乙酰化酶抑制剂（ＨＤＡＣｉ），如西达本胺，
通过抑制相关 ＨＤＡＣ亚型以增加染色质组蛋白的乙
酰化水平来引发染色质重塑，产生针对多条信号转导

通路基因表达的改变。④抑制肿瘤细胞周期，诱导肿
瘤细胞凋亡，如免疫检查点（ＰＤ１）抑制剂 ｎｉｖｏｌｕｍａｂ。
在Ｒ／Ｒ霍奇金淋巴瘤中显示出高应答率和持久缓解，
一项临床研究显示，在经过大量治疗的经典霍奇金淋巴

瘤患者人群中，８７％的患者对ｎｉｖｏｌｕｍａｂ有客观反应，其
中包括完全缓解率１７％，２４周无进展生存率８６％［２０］。
２．４　复发／难治淋巴瘤的靶向治疗
　　ＣＤ１９ＣＡＲＴ在复发／难治淋巴瘤的治疗方面也
取得了可喜效果。ＪＵＬＩＥＴ试验使用 ｔｉｓａｇｅｎｌｅｃｌｅｕｃｅｌ，
纳入 ９３例复发／难治 ＤＬＢＣＬ患者，总体有效率为
５２％，其中完全缓解（ｃｏｍｐｌｅｔｅｒｅｍｉｓｓｉｏｎ，ＣＲ）率为
４０％，部分缓解（ｐａｒｔｉａｌｒｅｍｉｓｓｉｏｎ，ＰＲ）率为 １２％［２１］。
ＺＵＭＡ１试验使用 ａｘｉｃａｂｔａｇｅｎｅｃｉｌｏｌｅｕｃｅｌ，该研究纳入
１１１例 ＤＬＢＣＬ患者，其中 １０１例患者（９１％）成功输
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注，总体有效率为 ８２％，ＣＲ率为 ５４％；中位随访时间
１５．４个月时总体有效率为 ４２％，ＣＲ率为 ４０％；１８个
月时总生存率为５２％［２２］。相比急性白血病而言，淋巴
瘤的ＣＡＲＴ治疗效果较差，主要和免疫微环境的抑制
作用有关。

　　靶向ＣＤ３０的抗体药物结合物ｂｒｅｎｔｕｘｉｍａｂｖｅｄｏｔ
ｉｎ（ＳＧＮ３５），在４５例复发性霍奇金淋巴瘤、间变性大
细胞淋巴瘤和ＣＤ３０阳性血管免疫母细胞 Ｔ细胞淋巴
瘤患者临床试验中，１７例患者有客观反应，包括１１例
ＣＲ；在接受最大耐受剂量１．８ｍｇ／ｋｇ的１２例患者中，
６例（５０％）患者有客观反应；在１７例有客观反应的患
者中，有１５例（８８％）在４个治疗周期（２．８个月）内出
现初始反应；可以评估的４４例患者中有１９例（４３％）
病情稳定［２３］。

２．５　双次自体造血干细胞移植治疗 Ｔ淋巴母细胞淋
巴瘤

　　值得再次指出的是，尽管靶向药物、单克隆抗体和
免疫治疗等改善了患者的生存，但自体造血干细胞移

植（ａｕｔｏｌｏｇｏｕｓｓｔｅｍｃｅｌｌｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ，ＡＳＣＴ）在淋巴瘤
治疗中仍然具有重要地位，ＡＳＣＴ安全性很高，不良反
应也在可控范围内，不仅能作为对化疗敏感、年轻且体

能较好地具有不良预后因素的 ＮＨＬ患者一线诱导化
疗后的巩固治疗，也可作为一线治疗失败后挽救治疗

敏感患者的巩固治疗［２４］。本中心前期在 Ｔ淋巴母细
胞淋巴瘤上进行了尝试，针对Ⅲ／Ⅳ级的 Ｔ淋巴母细
胞淋巴瘤患者，分别进行了传统单纯化疗、单次造血干

细胞移植及双次造血干细胞移植，双次自体移植组

３年无病生存率及总生存率分别为７３．５％、７６．３％，单
次自体移植组分别为４６．９％、５８．３％，而单纯化疗组分
别为４２．３％、５６．１％，结果提示双次造血干细胞移植能
明显提高患者的无病生存率及总生存率，并能降低患

者的复发率［２６．５％ｖｓ５３．１％（单次移植）、５７．７％（单
纯化疗）］［２５］。双次自体造血干细胞移植对于我国尚

不能充分得到新型靶向药物和小分子药物的现实情况

下也是一种可以考虑的选择。

３　多发性骨髓瘤

　　多发性骨髓瘤（ｍｕｌｔｉｐｌｅｍｙｅｌｏｍａ，ＭＭ）是一种克
隆性浆细胞异常增殖的恶性疾病，由于人口老年化发

病率逐年增高。近年来其药物治疗方面经历了以来那

度胺和硼替佐米等为代表的第１代新药、第２代蛋白
酶体抑制剂卡非佐米和伊沙佐米、第３代免疫调节剂

泊马度胺，再到目前新药联合单克隆抗体ｄａｒａｔｕｍｕｍａｂ、
ｅｌｏｔｕｚｕｍａｂ、ｉｓａｔｕｘｉｍａｂ等，除此之外还有其他不同作用
机制的药物，如核蛋白输出抑制剂、ＢＣＬ２抑制剂和
ＣＡＲＴ治疗等［２６］。

３．１　选择性核输出抑制剂塞利尼索
　　塞利尼索（ｓｅｌｉｎｅｘｏｒ）是全球首款用于治疗 ＭＭ的
口服、选择性核输出抑制剂（ｓｅｌｅｃｔｉｖｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒｏｆｎｕｃｌｅａｒ
ｅｘｐｏｒｔ，ＳＩＮＥ），一项多中心、单组无对照、开标的Ⅱｂ期
临床试验评估了塞利尼索联合低剂量地塞米松的疗效

和安全性［２７］。该研究纳入了 １２２例既往对 ５种不同
疗法产生耐药的难治性 ＭＭ患者，给予塞利尼索
（８０ｍｇ，口服，每周２次）联合低剂量地塞米松（２０ｍｇ，
每周２次）治疗。数据显示，塞利尼索在这类高度难
治性ＭＭ患者中具有可预测和可管理的耐受性，安全
性研究与以往一致。塞利尼索与低剂量地塞米松治疗

的总缓解率为２５．４％，中位缓解持续时间为４．４个月。
获得部分缓解以上的疗效为３２例（２６．２％），包括严格
意义的完全缓解 ２例（１．６％）、很好的部分缓解 ６例
（４．９％）和部分缓解２４例（１９．７％）。
３．２　ＢＣＬ２抑制剂维奈托克
　　ＢＣＬ２、ＭＣＬ１和 ＢＣＬＸＬ能促进多发性骨髓瘤细
胞的生存，ＢＣＬ２抑制剂 ｖｅｎｅｔｏｏｃｌａｘ（维奈托克，Ｖｅｎ）
是一种口服 ＢＣＬ２选择性抑制剂，其单药使用或与 ＰＩ
（地塞米松＋蛋白酶体抑制剂）联合均可诱导 ＭＭ细胞
凋亡。一项Ⅲ期 ＲＣＴ研究显示，Ｖｅｎ联合硼替佐米＋
地塞米松治疗复发／难治ＭＭ，其总有效率达到９５．８％，
至少获得很好的部分缓解的患者比例为 ９６％。相较
于硼替佐米联合地塞米松组，该方案可显著改善复发／
难治ＭＭ患者的无进展生存、临床缓解率和微小残留
病阴性率，但其会导致死亡率增加［２８］。

３．３　抗ＣＤ３８的人ＩｇＧ单抗达拉木单抗
　　达拉木单抗 （ｄａｒａｔｕｍｕｍａｂ，Ｄａｒ）是一种作用于
ＣＤ３８的人ＩｇＧ单克隆抗体，目前已经在美国、日本和
欧盟等国家和地区获批准用于ＭＭ的治疗。一项Ⅲ期
临床试验，纳入复发／难治性 ＭＭ患者４９８例，比较联
合达拉木单抗治疗的治疗组和单独使用硼替佐米联合

地塞米松的对照组，治疗１２个月，治疗组无进展生存率
为６０．７％，对照组为２６．９％。在中位随访期７．４个月
时，治疗组总体有效率为８２．９％［２９］。由此可见，达拉木
单抗联合硼替佐米和地塞米松治疗ＭＭ效果令人满意。
３．４　ＣＡＲＴ免疫治疗的应用
　　免疫治疗方面，ＣＡＲＴ已被证实具有治疗 ＭＭ的
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潜力。在使用靶向Ｂ细胞成熟抗原（ＢＣＭＡ）的ＣＡＲＴ
疗法ｂｂ２１２１研究中，纳入３３例ＭＭ患者，总体有效率
为８５％，完全缓解率为 ４５％，中位无进展生存期为
１１．８个月［３０］。除 ＢＣＭＡ外，还在积极寻找其他骨髓
瘤靶抗原，包括 ＣＤ１３８、ＣＤ１９、ＮＫ细胞配体和 ｋａｐｐａ
轻链等［３１］。对于药物治疗无效的多发性骨髓瘤患者，

ＣＡＲＴ治疗给患者带来再次生存的希望。
３．５　自体造血干细胞移植
　　同淋巴瘤情况类似，虽然新药日趋增加，明显改善
了诱导缓解治疗阶段的疗效，但 ＡＳＣＴ对于适合移植
的患者仍然是首选，年轻体能状态好适合大剂量化疗

的患者，经过 ３～４个疗程的诱导治疗后，推荐进行
ＡＳＣＴ一线巩固治疗，复发难治的多发性骨髓瘤患者
如果体能状态好，干细胞采集顺利，也推荐进行 ＡＳＣＴ
治疗［３２］。ＭＭ患者接受ＡＳＣＴ后仍需进行巩固维持治
疗，要高度重视ＭＭ患者的全程管理。
　　综上，血液肿瘤的遗传与表观遗传学背景高度异
质，不同肿瘤的发生、发展机制及临床表现不一致，即

使是同一肿瘤，亦存在不同的亚型。在大数据时代下，

随着测序技术的进步，通过整合多组学研究，血液肿瘤

的分子分型也一定会朝更为精细的方向发展，结合多

组学研究结果及患者的临床特征，患者的预后预测模

型也在不断更新，可为患者的治疗方式的选择提供精

确的参考。同时，随着测序技术的不断更新，外周血游

离肿瘤ＤＮＡ这种新兴的液体活检技术亦能准确地反
映肿瘤的突变状态，对患者的疗效可实现实时监测，有

望取代传统的疗效监测手段，为推进患者的个体化治

疗提供了重要的理论依据。随着各种激活的信号通路

在各类型的血液肿瘤中被揭示，针对血液肿瘤的独有

激活的信号通路的靶向药物也在尝试中，而新型靶向药

物和小分子药物的临床应用，也将会为精确诊断和精准

治疗提供更多的参考和选择。精准诊治，未来可期。
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