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靶向CD70的CAR-T细胞联合疗法的研究进展

Research progress on CD70-targeting CAR-T cell combination therapy

王佳煦 综述；曹钰嵩，赵继敏  审阅（郑州大学河南医学院  病理生理系，河南  郑州  450000）

[摘  要]  CAR-T细胞疗法是一种新兴的抗肿瘤免疫细胞疗法，在某些血液系统恶性肿瘤的治疗中取得进展。由于CAR-T细

胞自身存在靶抗原的异质性、自发功能耗竭等问题，同时实体瘤有较强的逃避机体免疫系统的能力，导致单一CAR-T细胞应用于

实体瘤中鲜有成效。CD70是一种Ⅱ型穿膜糖蛋白，在正常人体组织中表达较少或不表达，在多种肿瘤组织中高表达，因此，成为

CAR-T细胞疗法的有效靶点之一。近年来，研究聚焦于靶向CD70的嵌合抗原受体基因修饰T（CD70 CAR-T）细胞在CAR结构

上的不断优化、与其他靶点联合构建双特异性CAR-T细胞（B7H3、CD19等）及联合治疗（PARP抑制剂、溶瘤病毒、表观遗传学调

节剂等），探索增强疗效的新策略。本文论述了CD70 CAR-T细胞疗法的研究进展，分析联合疗法提高疗效的分子机制，为其早

日应用于临床治疗提供了新思路。
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靶向 CD70 的嵌合抗原受体基因修饰 T（CD70 

CAR-T）细胞疗法是一种新兴的肿瘤生物治疗技术，

目前主要应用于血液系统恶性肿瘤的治疗[1]，对于恶

性实体瘤仍有较大局限性[2]。以往的研究更多关注

于改善CD70 CAR-T细胞和克服肿瘤微环境（tumor 

microenvironment, TME）对实体瘤的不利影响，但单

一的CD70 CAR-T细胞疗法仍受制于肿瘤细胞的异

质性、高成本及自发功能耗竭等[3]。因此，亟需寻求

新的治疗策略。近年来，联合疗法在一定程度上抵

消了CD70 CAR-T细胞疗法的固有弊端，增大了其应

用范围，为提高CD70 CAR-T细胞的疗效提供了新的

方向。本文主要介绍近年来CD70 CAR-T细胞的结

构优化研究和多种CD70 CAR-T细胞联合疗法的研

究进展，如聚腺苷二磷酸核糖聚合酶（poly ADP-ribose 

polymerase, PARP）抑制剂、溶瘤病毒（oncolytic virus, 

OV）、表观遗传学调节剂等，同时对其作用机制及疗

效进行论述，以期为临床试验设计与临床实践提供

参考依据。

1  靶向CD70的CAR-T细胞疗法

1.1  靶点分子CD70

CD70是一种Ⅱ型穿膜糖蛋白，主要在活化的T细

胞、B细胞及成熟的DC中表达。CD27是CD70的受体，

表达于 T细胞、B 细胞和NK细胞。在体内，CD70仅以

膜型形式存在，而CD27在膜型存在的同时能释放相对

分子质量为 28 000～32 000的可溶性CD27（soluble, 

sCD27）[4]。CD70与CD27，尤其sCD27的相互作用可促

进T细胞和B细胞的活化、增殖及分化，在激活淋巴细

胞、维持免疫应答过程中发挥重要作用。研究[5]显示，

与正常组织表达水平不同，在病理状态下CD70在多种

肿瘤组织中高表达。因此，提示CD70可能作为肿瘤生

物治疗的有效靶点分子在肿瘤的防治中发挥重要作用。

1.2  靶向CD70的CAR-T细胞结构的优化

CAR-T细胞免疫疗法被认为是最具前途的过继

性细胞疗法之一。CAR-T细胞的原理是利用基因工

程技术改造T细胞，使其携带靶向某种肿瘤表面抗原

的 CAR，再对其进行体外培养、扩增后输入患者体

内，以非主要组织相容复合体限制的方式特异性识

别肿瘤抗原，从而杀伤肿瘤细胞[6]。近年来，随着靶

向治疗技术日渐成熟，CD70 CAR-T细胞的发展也经

历了以下四个过程。

1.2.1  全长的CD27-CD3ζ CAR-T细胞（flCD27-CD3ζ）

第一代靶向 CD70 的 CAR 是将全长型的 CD27

分子融合到 CD3ζ胞内信号结构域（简称 flCD27-

CD3ζ）。因为缺乏T细胞活化的共刺激分子，T细胞

的增殖效应小，细胞因子释放少，导致CAR-T细胞激

活效率不高，临床应用未达到预期疗效[7]。

1.2.2  截短的CD27-41BB CAR-T细胞（trCD27-41BBz）

第二代靶向CD70的CAR是截去 CD27分子胞

内段, 利用CD27分子的胞外结构域和穿膜结构域融

合共刺激结构域4-1BB或CD28及CD3ζ胞内信号结

构域,又称为截短的CD27-41BB CAR（简称 trCD27-

41BBz）[8]。由于第二代添加了共刺激分子 4-1BB或

CD28，抗原识别区与靶抗原结合后，使T细胞同时获

得抗体刺激信号及共刺激信号，因此，第二代CAR的

活化能力与杀伤活性远远强于第一代[9]。

[基金项目]  河南省重点研发与推广专项（No. 242102311031）

[作者简介]  王佳煦（2002—），女，本科生，主要从事肿瘤免疫治疗研

究。E-mail: 3245900138@qq.com

[通信作者]  赵继敏，E-mail: zhaojimin@zzu.edu.cn

·· 722



王佳煦, 等 . 靶向CD70的CAR-T细胞联合疗法的研究进展

1.2.3  基于 scFv的CD70 CAR-T细胞

近年来，PANOWSKI等[10]构建并表征了另外一种

基于抗CD70单链片段可变区域（single-chain fragment 

variable, scFv）的CAR-T细胞。它同时容纳抗体的重链

和轻链的可变区，具有良好的亲和力和特异性[1, 11]。由

于激活的T细胞表达 CD70，导致基于 scFv的CD70 

CAR-T细胞存在自相残杀的可能性，但实验证实基于

scFv的CD70 CAR被成功转导并产生CAR-T细胞，能

提供对CD70 CAR-T细胞介导的自相残杀的保护，其原

因可能是CAR表达对CD70的顺式掩蔽作用保护了

CD70 CAR-T细胞介导的自相残杀[10]。另有研究结果[12]

表明，由于scFv易于自聚集，从而诱导CD70 CAR-T细

胞聚集，产生持续激活信号，最终导致T细胞自发耗竭

等缺陷，限制了其在临床应用方面的发展。为解决上

述问题已经开发了多种策略，包括在重链和轻链的V区

（VH和VL）结构域之间构建二硫键，在VH和VL结构

域内引入带电荷的氨基酸 ，或将互补决定区

（complementarity determining region, CDR）插入不同框

架区域（framework region, FWR）内。LANDONI等[13]证

实，基于 scFv的CAR-T细胞表达时，FWR在引起 scFv

的持续激活信号中起着关键作用，因此可以通过FWR

中的氨基酸取代以稳定scFv并校正CAR的持续激活信

号转导。

1.2.4  纳米抗体CAR-T（nb70 CAR-T）细胞

具有相当结合能力和特异性的纳米抗体CAR-T

（nb70 CAR-T）细胞成为CD70 CAR-T细胞疗法的一

种新选择。纳米抗体（nanobody, Nb）是一种天然缺

失轻链的抗体，只包含一个重链可变区（variable 

domain of heavy chain, VHC）和两个常规的 CH2 与

CH3区。与普通抗体相比，Nb具有分子量小、结构简

单、稳定性高、易于基因改造等多种优点，在一定程

度上更加贴合目前的临床研究。CHENG等[14]利用两

种不同的Nb产生了nb70 CAR-T细胞，用于急性淋巴

细胞白血病（acute lymphoblastic leukemia, AML）的

治疗。研究结果表明，相对于基于CD70 scFv的CD70 

CAR-T细胞，nb70 CAR-T细胞对CD70表达的细胞

和原代 AML 母细胞表现出更佳的抑瘤功能。然

而，nb70 CAR-T细胞存在设计复杂、难以量产的技术

问题，实际上难以应用于临床治疗。因此，高效可行

的治疗方案仍需进一步探索。

1.3  靶向CD70的CAR-T细胞治疗的缺陷

尽管CD70 CAR-T细胞疗法在急性髓系白血病

等血液系统恶性肿瘤治疗中取得重大进展，但由于

其固有缺陷，使实体瘤治疗疗效不佳。首先，靶抗原

的异质性，这与实体瘤中常常存在靶抗原下调、突变

或缺失有关。其次，CD70 CAR-T细胞在TME中的

浸润和持久性有限，阻碍其在实体瘤中发挥杀伤作

用。相比于血液系统恶性肿瘤，实体瘤形成组织病

理学结构，表现为血管组织丰富、结构完整性差、淋

巴回流缺失等，这一差别是导致实体瘤中CD70 CAR-T

细胞浸润性差的主要原因[15]。基于上述原因，CAR-T

细胞疗法在实体瘤及相关恶性肿瘤中难以开展。为

了解决上述问题，多种CD70 CAR-T细胞联合疗法已

进入实验及临床试验阶段。

2  CD70联合其他靶点的CAR-T细胞疗法

由于实体瘤组织中抗原异质性，很难选择单一

抗原作为 CAR-T 细胞治疗的通用靶点，双特异性

CAR-T细胞有效地解决了这一难题。其中，将靶向

两个抗原的 scFv串联构建的CAR-T（tandem CAR-T, 

Tan CAR-T）细胞是常用的技术。Tan CAR-T细胞疗

法是将靶向两种抗原识别域连接起来，任意一种抗

原出现在肿瘤细胞表面时，都会导致T细胞激活和细

胞毒性。多项研究[16-17]表明，Tan CAR-T细胞往往可

以显示出更强的持久性，减轻抗原逃逸，增强抗肿瘤

效能，因此具有较大的发展空间。

2.1  CD70和B7H3的串联CAR-T细胞疗法

2.1.1  B7H3（CD276）

B7H3是一种穿膜糖蛋白，属于免疫球蛋白超家族

B7家族成员。B7H3在正常组织中呈低表达，而在多种

肿瘤组织中呈高表达，包括神经母细胞瘤、神经胶质瘤、

黑色素瘤等。B7H3主要通过两方面促进肿瘤细胞增

殖、存活和化疗耐药。一是诱导肿瘤细胞恶性表型的

改变；二是通过调控肿瘤免疫微环境抑制抗肿瘤免疫

应答[18]。基于其促肿瘤效应，靶向B7H3抗肿瘤策略应

运而生，单克隆抗体、双特异性抗体、抗体药物偶联和

CAR-T细胞在内的多种疗法已经在临床前及临床试验

中进行了安全性和有效性的评估，这表明了B7H3是一

个有前途的肿瘤免疫治疗靶点[19]。

2.1.2  CD70和B7H3串联的Tan CAR-T细胞疗法

联合B7-H3和CD70作为CAR-T细胞治疗靶点

的相关研究引起广泛关注。这两种抗原均在多个实

体瘤中高表达，包括脑、肾、乳腺、肝、食管和结肠等

肿瘤组织中。此为以靶向CD70和B7H3的Tan CAR-T

细胞疗法在不同实体瘤中的应用奠定了基础[17]。

在人肺癌和黑色素瘤的两种小鼠临床前模型

中，YANG 等[17]评估了 Tan CAR-T 细胞的抗肿瘤能

力。与暴露于单一靶点相比，两种抗原的相遇介导了

Tan CAR-T细胞更高的细胞因子分泌。Tan CAR-T

细胞能同时识别CD70和B7H3两种抗原，不仅表现

出优异的抗肿瘤效能，而且能够以比单靶点CAR-T细

胞更低的剂量诱导肿瘤消退。这种效能是Tan CAR-T
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细胞在同时接受两种抗原刺激下发挥出的潜在功

能。但考虑到效应细胞的低剂量，输注Tan CAR-T细

胞可能不足以完全消除肿瘤。因此，评估可以有效

诱导肿瘤消退的输注剂量对于Tan CAR-T细胞疗法

的未来研究十分有益。

总之，CD70与B7H3高表达于多种实体瘤，两者

结合形成的Tan CAR-T细胞表现出较强的抗肿瘤活

性和更佳的肿瘤控制力，拓宽了CAR-T细胞的靶向

范围，以便于应用于更多实体瘤的治疗，尤其是多发

性实体瘤和黑色素瘤。

2.2  CD19和CD70的串联CAR-T细胞疗法

2.2.1  CD19

CD19 在大多数急慢性淋巴细胞白血病和B细

胞淋巴瘤中表达，因此作为重要标志物被广泛应用

于上述疾病的诊断和预后判断[20]。CD19 CAR-T细

胞是一种有效的免疫疗法，在化疗无效或复发患者

中表现出显著的抗肿瘤活性。CD19 CAR-T细胞在

治疗弥漫性大 B 细胞淋巴瘤（diffuse large B-cell 

lymphoma, DLBCL）中的疗效已得到证实。然而，患

者症状缓解后，仍有21%~35%的复发率，且细胞因子

释 放 综 合 征（cytokine release syndrome, CRS）或

CAR-T 细胞相关脑病综合征（CAR-T-cell related-

encephalopathy syndrome, CRES）的发生率显著高于

其他实体瘤患者。此外，老年患者有很高的与免疫

治疗相关的严重神经毒性风险[21]。

2.2.2  CD19 和CD70双靶点CAR-T细胞治疗

CD70作为TNF受体家族的一员，在包括71%的

DLBCL在内的多种恶性肿瘤中表达[22]。研究[23-24]证

实，CD70的高水平表达与DLBCL的不利结果有关，

这表明CD70可能成为DLBCL的潜在治疗靶点。此

外，在实验动物模型中，CD70 CAR-T细胞可以有效

地减少肿瘤负荷而不会损害免疫反应[7]。这表明

CD70可能作为DLBCL中的潜在治疗靶点。

TU等[25]报告了 1例DLBCL的老年患者，多次常

规治疗后复发，接受了靶向 CD19 和 CD70 的 Tan 

CAR-T细胞治疗。患者在没有CRS、CRES或任何其

他严重不良反应的情况下实现了 17个月的无病生

存。该患者在CD19 CAR-T细胞和CD70 CAR-T细

胞输注后第 7天出现CAR-T细胞峰值扩增，患者的

临床症状在第10天得到缓解。在输注后第321天仍

然可检测到 CAR-T 细胞。同样，LOCKE等[26]在 32

例患者中评估了Tan CAR-T细胞的疗效，在随访24个

月中，有 11例（34%）患者疗效显著。即使体内检测

不到基因标记的CAR-T细胞，却仍可保持持续的反

应。以上研究表明，与单独应用CD19 CAR-T细胞相

比，Tan CAR-T细胞可以使患者体内的CAR-T细胞

长期生存并维持高水平状态，增加了治疗的有效性

和持久性。迄今为止，在CD70 CAR-T细胞治疗的临

床前研究中，尚未报告严重的不良反应，如CRS[27]。

上述患者的持久缓解和无严重临床毒性表明，在

DLBCL患者中应用CD19和CD70串联的Tan CAR-T

细胞治疗是潜在有益和安全的。

总之，以往的CAR-T细胞只具有单特异性，难以解

决肿瘤抗原下调引起的复发等问题。然而，Tan CAR-T

细胞大大改善了 CAR-T 细胞疗效，为 CD70 CAR-T

细胞疗法的未来发展开辟了新的方向。

3  靶向CD70的CAR-T细胞联合PARP抑制剂疗法

3.1  PARP

PARP家族共有 18个亚型，其亚型在宫颈癌、卵

巢癌、乳腺癌等肿瘤组织中高表达[8]。当DNA损伤

时，PARP1/PARP2快速激活，通过与DNA损伤位点

结合，催化多聚ADP及蛋白底物的合成，从而募集更

多的 DNA 修复蛋白到达损伤位点，参与损伤的修

复[28]。PARP 抑制剂能够与 PARP1/PARP2 催化位点

结合，使PARP蛋白不能从DNA损伤位点脱落，导致

DNA修复停滞。同时，PARP抑制剂促进非同源末端

的连接，增加修复的错误率，从而造成癌细胞死亡。

奥拉帕利（olaparib, OLA）作为 PARP 抑制剂的主要

代表药物，可以阻断 PARP 参与的单链损伤修复通

路，通过抑制基因同源重组，杀灭突变的癌细胞[29]。

多项临床研究表明，在OLA单一用药或与不同作用

机制的抗肿瘤药物联合用药方面均取得了重大进展。

3.2  与PARP抑制剂联合治疗增强实体瘤疗效

CD70 CAR-T 细胞疗法联合 PARP 抑制剂疗法

可以在一定程度上抵消 CAR-T 细胞疗法的固有弊

端，使其应用范围大大增加。

3.2.1  PARP抑制剂促进CD70 CAR-T细胞的存活、

募集及浸润的持久性

JI等[30]利用人肾透明细胞癌（clear cell renal cell 

carcinomas, ccRCC）的小鼠异种移植瘤模型来探索

CD70 CAR-T细胞联合 PARP抑制剂的疗效。用OLA

预处理的CD70 CAR-T细胞在促进ccRCC细胞凋亡的

同时保护CAR-T细胞免于凋亡，部分CAR-T细胞得以

存活。CAR-T细胞+OLA组的血清中 TNF-α、IL-2和

IFN-γ等细胞因子持续保持在高水平，这对于CAR-T细

胞募集具有重要意义。CAR-T 细胞注射入小鼠体内

15 d后，CAR-T细胞+OLA组的血液中观察到CAR-T细

胞，对照组则未观察到，这支持了PARP抑制剂促进了

CD70 CAR-T细胞浸润的持久性。实验结果显示，OLA

与CD70 CAR-T细胞联合治疗对ccRCC异种移植瘤的

抑制效果更佳，荷瘤小鼠存活率显著提升。
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3.2.2  PARP 抑制剂激活 cGAS/STING 通路增强

CAR-T细胞疗效

SEN等[31]研究发现，OLA处理 ccRCC后，cGAS/

STING信号通路被激活，细胞质中的DNA和DNA损

伤标志物 γH2AX增加。cGAS/STING信号通路中的

信号转导分子和关键调节因子 cGAS 以及 STING、

TBK1和 IRF3等的磷酸化均都上调。伴随着 IFN-β

表达的上调，CD8+ T 细胞趋化性的关键介质如 

CCL5 和 CXCL10 的平行增加，CD8+CAR-T 细胞持

续增加，其分泌大量颗粒酶 B，最终促进了肿瘤的溶

解。XU 等 [32] 研 究 了 敲 除 cGAS/STING 的 CD70 

CAR-T 细胞联合应用 OLA，OLA 诱导的 CCL5 和

CXCL10 等介质的释放明显降低，CD8+CAR-T细胞

募集和颗粒酶B表达被消除。这表明 PARP抑制剂

诱导促炎细胞因子的产生和CAR-T细胞在TME中

的渗透和持久性依赖 cGAS/STING途径。上述研究

表明，PARP 抑制剂激活 cGAS/STING 通路，调节了

TME，改变了原有的免疫刺激信号的平衡，使低剂

量CD70 CAR-T细胞也能达到相同疗效。

总之，以 上 研 究 论 述 了 PARP 抑 制剂联合

CD70 CAR-T细胞治疗ccRCC的机制，为CD70 CAR-T

细胞在实体瘤中的治疗提供了一种有前景的辅助治

疗策略。

4    靶向CD70的CAR-T细胞联合OV疗法

4.1  OV

OV是一类具有抗肿瘤作用病毒的总称，能选择

性在肿瘤细胞内复制、破坏肿瘤细胞，产生细胞碎片

和抗原，引发机体抗肿瘤免疫反应。还能破坏血管

内皮细胞，影响肿瘤组织血供。此外，OV 还具有

TME调节功能，形成促炎微环境，以增加T细胞的浸

润。OV选择性作用于肿瘤细胞而不会对正常细胞

造成感染或破坏，是由于病毒受体特异性介导病毒

进入肿瘤细胞，与正常细胞相比，肿瘤细胞具有高代

谢及高复制活性，肿瘤驱动的突变也是病毒复制所

需[33]。OV通过选择性杀死肿瘤细胞和诱导系统抗肿

瘤免疫反应的双重作用机制来达到治疗目的。这使

OV成为与新兴免疫疗法协同作用的潜在合作伙伴[34]。

4.2  OV促进促炎微环境的形成并增加CD70 CAR-T

细胞的浸润

胶质 母 细 胞 瘤 是 一 种 恶 性 侵 袭 性 肿 瘤 ，

CD70 CAR-T细胞在治疗胶质母细胞瘤时T细胞浸

润不佳，从而导致疗效差[35]。

ZHU 等[36] 将溶瘤性单纯疱疹病毒 -1（herpes 

simplex virus, HSV-1）与 CD70 CAR-T 细胞相结合，

构建了人源性胶质瘤细胞的小鼠异种移植瘤模型。

在与CD70 CAR-T细胞共培养过程中，HSV-1可诱导

TME中Ⅰ型 IFN的作用增强，从而刺激宿主的适应

性免疫，促进CD8+ T细胞增殖、效应器功能和免疫记

忆形成。IFN-β可抑制Treg细胞的活化和增殖，破坏

肿瘤微血管[37]。同时，联合培养后，细胞因子如 IL-6、

IL-8、TNF-α和TNF-β1显著增加，而抗炎因子TGF-β1、

IL-10和 IL-4水平显著降低。TNF-α和其他主要促炎

介质可诱导T细胞趋化因子释放，在免疫细胞的募集

中发挥重要作用[38]。通过这种作用，肿瘤由“冷”转化

为“热”免疫微环境，从而增加CD70 CAR-T细胞的浸

润[39]。浸润的T细胞杀死表达特异性抗原的肿瘤细

胞后，由于细胞毒性穿孔素和颗粒酶B的局部释放，

会引起免疫相关的“旁观者效应”，这种效应可以杀

死肿瘤细胞附近不表达直接抗原的肿瘤细胞[40]。

5  靶向CD70的CAR-T细胞联合表观遗传学调节

剂疗法

5.1  表观遗传学调节剂

表观遗传学调节是调节基因表达的频率、速度

或者表达度的过程，与基因序列的变化无关。这种

调节的失调或减弱是造成细胞或机体老化和癌变等

的原因之一。表观遗传学调节剂正是通过调节DNA

甲基化或组蛋白修饰等基因表达水平，从而增强或

减弱某种抗原的表达，激活或抑制相应酶的活性，起

到抗肿瘤的效果。其中，低甲基化试剂（包括地西他

滨和奇达胺）作为表观遗传学调节剂与CD70 CAR-T

细胞联合应用于多种类型肿瘤，尤其是血液系统恶

性肿瘤研究中。

5.2  表观遗传学调节剂提高CD70表达水平并增强 

CAR-T细胞疗效

多项研究结果[41-42]表明，CAR-T细胞的疗效主要

取决于靶抗原表达密度。对低密度抗原肿瘤细胞的

反应不足会导致肿瘤复发或对CAR-T细胞治疗产生

耐药性[43]。RIETHER 等[44]的研究证实，低甲基化试

剂可提高AML母细胞的CD70表达水平。CHENG

等[14]研究证实，地西他滨和奇达胺单独或联合应用，

增加了小鼠体内AML细胞中CD70表达阳性细胞的

CD70的表达水平，而不影响CD70表达阴性细胞中

CD70的表达。进一步的研究数据[45]表明，当AML细

胞暴露于地西他滨或奇达胺时，CD70的表达上调，

其机制是减少CD70启动子的甲基化并增强CD70的

转录因子SP-1的转录，地西他滨与奇达胺联合使用

可以产生更强的表达谱，而CD70上调反过来促进了

CD70 CAR-T细胞的激活。因此，在体内将地西他滨

或奇达胺与CD70 CAR-T细胞联合疗法是一种很有

前途的治疗方向。总之，CD70 CAR-T细胞联合表观
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遗传学调节剂处理可提升其治疗的有效性。然而，

目前大部分研究还停留在基础研究和临床前研究阶

段，临床研究的相关进展仍然相当缺乏[46]。

6  结  语

近年来，联合治疗已经成为CAR-T细胞疗法新

的发展方向。本文主要综述了CD70 CAR-T细胞结

合PARP抑制剂、OV和表观遗传学调节剂的联合疗

法。然而，目前CD70 CAR-T细胞的联合疗法大部分

停留在实验研究阶段，CD70 CAR-T 细胞因设计复

杂、生产成本较高，联合治疗的临床试验和临床转化

还有待研究，联合应用的机制和在动物与人体间的

作用差异也有待进一步探索。此外，CAR-T 细胞

联合放化疗和益生菌、免疫检查点抑制剂及其他

生物材料等联合疗法的研究也在如火如荼地进

行，CD70 CAR-T细胞未来有望联合这些新的方法

进行临床前实验和临床治疗。相信随着靶向

CD70 CAR-T细胞疗法的进步和联合治疗机制的不

断完善，未来将会广泛应用于临床并真正造福患者。
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