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  摘 要:目的 探讨CD157联合FLAER在流式细胞术检测阵发性睡眠性血红蛋白尿症(PNH)克隆中的

临床应用价值。方法 回顾性分析2021年9月至2025年4月该院1
 

085份外周血样本PNH筛查数据(PNH
阳性159例,阴性926例)。采用包含CD157与FLAER的五色流式细胞术(FCM)方案对样本进行PNH克隆

检测,并用经典六色FCM方案验证,观察、分析单核细胞群和粒细胞群中CD157和FLAER标志物的表达情

况。结果 159例PNH 患者中男69例,女90例,发病年龄为48.07(9.00~82.00)岁。经典型PNH 占

38.99%,发病高峰年龄为20~<50岁;PNH合并其他骨髓衰竭性疾病(PNH/BMF)型占50.31%,发病高峰

年龄为50~<80岁;亚临床型PNH占10.69%。对159例PNH克隆频数分布分析结果显示,PNH病例呈现

明显两极分化:小型克隆(≤10%)与大型克隆(>70%)集中分布。小型克隆与PNH/BMF显著相关,大型克隆

则与经典型PNH显著相关。中性粒细胞与单核细胞克隆具有高度一致性,多数PNH克隆同时累及中性粒细

胞、单核细胞,并发现3例主要累及单核细胞的PNH克隆。结论 CD157联合FLAER单管五色方案在PNH
流式细胞诊断中具备临床可行性及经济实用性。但同时需要结合分析经验排除CD157的假性缺失,或者使用

非SY11B5克隆的抗体,以获得更可靠的临床结果。
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Abstract:Objective To

 

explore
 

the
 

clinical
 

application
 

value
 

of
 

CD157
 

combined
 

with
 

FLAER
 

in
 

the
 

de-
tection

 

of
 

paroxysmal
 

nocturnal
 

hemoglobinuria
 

(PNH)
 

clones
 

by
 

flow
 

cytometry.Methods A
 

retrospective
 

analysis
 

was
 

conducted
 

on
 

the
 

PNH
 

screening
 

data
 

of
 

1
 

085
 

peripheral
 

blood
 

samples
 

(159
 

positive
 

cases
 

and
 

926
 

negative
 

cases)
 

from
 

the
 

hospital
 

from
 

September
 

2021
 

to
 

April
 

2025.A
 

five-color
 

flow
 

cytometry
 

(FCM)
 

protocol
 

including
 

CD157
 

and
 

FLAER
 

was
 

used
 

to
 

detect
 

PNH
 

clones
 

in
 

the
 

samples,and
 

a
 

classic
 

six-color
 

FCM
 

protocol
 

was
 

used
 

for
 

verification.The
 

expression
 

of
 

CD157
 

and
 

FLAER
 

markers
 

in
 

the
 

monocyte
 

and
 

granulocyte
 

populations
 

was
 

assessed
 

and
 

analyzed.Results Among
 

the
 

159
 

PNH
 

patients
 

(69
 

male,90
 

fe-
male),the

 

average
 

age
 

at
 

diagnosis
 

was
 

48.07
 

(range
 

from
 

9.00
 

to
 

82.00)
 

years.The
 

classical
 

PNH
 

accounted
 

for
 

38.99%,with
 

the
 

peak
 

age
 

of
 

onset
 

20-<50
 

years,PNH
 

combined
 

with
 

other
 

bone
 

marrow
 

failure
 

(PNH/BMF)
 

type
 

accounted
 

for
 

50.31%,with
 

the
 

peak
 

age
 

of
 

onset
 

50-<80
 

years,and
 

subclinical
 

PNH
 

ac-
counted

 

for
 

10.69%.The
 

analysis
 

of
 

the
 

frequency
 

distribution
 

of
 

PNH
 

clones
 

in
 

159
 

cases
 

showed
 

that
 

PNH
 

cases
 

presented
 

a
 

significant
 

two-pole
 

differentiation:small
 

clones
 

(≤10%)
 

and
 

large
 

clones
 

(>70%).Small
 

clones
 

were
 

significantly
 

correlated
 

with
 

PNH/BMF,while
 

large
 

clones
 

were
 

significantly
 

correlated
 

with
 

the
 

classical
 

PNH.Neutrophils
 

and
 

monocytes
 

had
 

a
 

high
 

degree
 

of
 

consistency
 

in
 

clones,and
 

most
 

PNH
 

clones
 

involved
 

both
 

neutrophils
 

and
 

monocytes.Three
 

cases
 

of
 

PNH
 

clones
 

exhibited
 

mainly
 

monocyte-restricted
 

PNH
 

clones.Conclusion The
 

CD157
 

combined
 

with
 

FLAER
 

single-tube
 

five-color
 

scheme
 

has
 

clinical
 

feasi-
bility

 

and
 

economic
 

practicability
 

in
 

the
 

flow
 

cytometry
 

diagnosis
 

of
 

PNH.However,it
 

is
 

necessary
 

to
 

combine
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with
 

analysis
 

experience
 

to
 

rule
 

out
 

the
 

false
 

absence
 

of
 

CD157,or
 

to
 

use
 

antibodies
 

from
 

non-SY11B5
 

clones
 

to
 

obtain
 

more
 

reliable
 

clinical
 

results.
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  阵发性睡眠性血红蛋白尿症(PNH)是一种后天

获得性造血干细胞基因突变的良性克隆性疾病[1],其
发病机制主要是造血干细胞中染色体Xp22.1上的

PIG-A基因突变,导致血细胞膜糖 化 磷 脂 酰 肌 醇

(GPI)锚部分或完全合成障碍,细胞膜被补体过度破

坏,进而引起溶血、血红蛋白尿等[2-4]。近年来,采用

流式细胞术(FCM)检测GPI相关分子的缺失已成为

诊断和监测PNH的常规方法。目前建议的高灵敏度

PNH中性粒细胞检测组合包含FLAER、CD15、CD24
和CD45,针对单核细胞则包含FLAER、CD64、CD14
和CD45[5-6]。然而,检测组合包含过多分子会增加检

测成本,亦对流式细胞仪配置提出更高要求,故需要

探索更多的组合。CD157是一种GPI锚蛋白,可同时

在中性粒细胞和单核细胞表面表达[7],已有研究表

明,CD157在PNH检测中具有潜在应用价值[8],但其

作用仍需在真实临床工作中进一步验证。本研究拟

评估CD157联合FLAER在识别中性粒细胞和单核

细胞中PNH克隆的临床可行性,以便提高对该病的

认识,进而促进该病的诊断和规范化治疗。
1 资料与方法

1.1 一般资料 回顾性收集2021年9月至2025年

4月本院检测的共计1
 

085份外周血样本PNH筛查

数据,将PNH阳性的159例患者纳入研究。筛查时

PNH阳性前三位科室依次为血液科、急诊科、小儿内

科。通过综合临床特征、细胞形态学、流式细胞术检

测等检查结果,参照《阵发性睡眠性血红蛋白尿症诊

断与治疗中国指南(2024年版)》[5]进行诊断和分类。
159例PNH患者均表现出典型PNH的临床症状,或
存在无法解释的贫血、溶血或全血细胞减少。其中男

69例,女90例,男女发病比例为1∶1.3;发病年龄

9~82岁,平均发病年龄为48.07岁。本研究经山东

大学齐鲁医院机构审查委员会批准(伦理批件号:
KYLL-2025-09-082-1),符 合《赫 尔 辛 基 宣 言》伦 理

要求。
1.2 仪器与试剂 仪器:Navios型流式细胞仪购自

Beckman
 

Coulter公司。流式试剂:Alexa-488标记

FLAER购自Cedarlane
 

Laboratories公司,PE标记

抗CD24抗体(克隆号:ALB9)、PE标记抗CD157抗

体(克隆号:SY/11B5)、KO标记抗CD45抗体(克隆

号:HI30)购自Beckman
 

Coulter公司,PE-Cy7标记

抗CD64抗体(克隆号:10.1)、V450标记抗CD15抗

体(克隆号:MMA)、APC标记抗CD14抗体(克隆号:
MφP9)均购自BD

 

Biosciences公司。
1.3 方法

1.3.1 样本处理及检测 使用200
 

μm的滤网将含

有乙二胺四乙酸(EDTA)抗凝剂的外周血进行过滤,
通过移液枪吸取过滤后的外周血样本[白细胞计数

(1~10)×106 个]至流式管中,按照抗体说明书加入

相应体积的抗体,于振荡仪充分混匀后室温避光孵育

15
 

min;然后加入2
 

mL
 

BD
 

FACSTM 溶血素裂解红细

胞,振荡混匀后室温避光10
 

min;400×g离心5
 

min
后弃上清,加入3

 

mL磷酸盐缓冲液(PBS)清洗样本,
400×g离心5

 

min,然后弃上清,加400
 

μL
 

PBS重悬

细胞,上机检测。流式细胞仪参数设置按照 Navios
机型推荐的标准化流程,包括光电倍增管电压设定、
阈值调整、荧光补偿校准及质控程序。每管样本至少

采集100
 

000个细胞。对于总白细胞计数极低的样

本,持续采集直至细胞悬液耗尽。
1.3.2 抗体染色方案 对所有纳入研究的PNH筛

查病例采用五色FCM方案,对部分PNH病例进行经

典六色FCM 验证方案。通过 Kaluza分析软件划分

中性粒细胞群和单核细胞群。见表1。

表1  抗体染色方案

方案 细胞 抗体

五色FCM 粒-单核细胞 FLAER-Alexa-488 CD45-KO CD15-V450 CD64-PE-Cy7 CD157-PE -

六色FCM 粒-单核细胞 FLAER-Alexa-488 CD45-KO CD15-V450 CD64-PE-Cy7 CD14-APC CD24-PE

  注:-表示无数据。

1.3.3 PNH检测的圈门策略 单管五色PNH检测

白细胞圈门策略:首先,在前向散射光(FSC)和侧向散

射光(SSC)门中圈出所有细胞;然后,通过FSC-A和

FSC-W 圈出单个细胞群,利用 CD45和 SSC 圈出

CD45阳性白细胞,通过CD15阳性和CD64弱阳性圈

出中性粒细胞群,通过CD15阴性和CD64强阳性圈

出单核细胞群;最后,观察中性粒细胞群和单核细胞

群中CD157和FLAER标志物的表达情况(图1)。单

管六色PNH检测圈门策略中,圈出中性粒细胞和单

核细胞群体的方式同上,不同点是分别观察CD24和

FLAER在中性粒细胞群及CD14和FLAER在单核

细胞群的表达水平(图2)。

·4491· 国际检验医学杂志2026年8月第47卷第16期 Int
 

J
 

Lab
 

Med,August
 

2026,Vol.47,No.16



  注:A为使用FSC和SSC圈出所有细胞群体;B为使用FSC-A和FSC-W去除粘连细胞圈出单个细胞群;C为使用CD45和SSC圈出CD45阳

性的白细胞群体;D为使用CD15和CD64分别圈出CD15阳性CD64弱阳性的中性粒细胞群体(蓝色)和CD15阴性CD64强阳性的单核细胞群体

(橙色);E为PNH克隆阴性的中性粒细胞群为CD157和FLAER正常表达细胞表型;F为PNH克隆阴性的单核细胞群为CD157和FLAER正常

表达细胞表型;G为PNH 克隆阳性的粒细胞群(红色)为CD157和FLAER表达缺失;H 为PNH 克隆阳性的单核细胞群(红色)为CD157和

FLAER表达缺失;KO为克罗姆橙荧光素,Alexa-488为亮绿色荧光染料,PE为藻红蛋白荧光素,PE-Cy7为藻青蛋白7荧光素,V450为钙紫蓝荧

光素,Granulocytes为中性粒细胞(CD45+CD15+CD64low),Monocytes为单核细胞(CD45+CD64highCD15-)。

图1  单管五色的PNH检测圈门策略

  注:A为使用FSC和SSC圈出所有细胞群体;B为使用FSC-A和FSC-W去除粘连细胞圈出单个细胞群;C为使用CD45和SSC圈出CD45阳

性的白细胞群体;D为使用CD15和CD64分别圈出CD15阳性CD64弱阳性的中性粒细胞群体(蓝色)和CD15阴性CD64强阳性的单核细胞群体

(橙色);E为PNH克隆阴性的中性粒细胞群为CD24和FLAER正常表达细胞表型;F为PNH克隆阴性的单核细胞群为CD14和FLAER正常表

达细胞表型;G为PNH克隆阳性的中性粒粒细胞群(红色)为CD24和FLAER表达缺失;H为PNH克隆阳性的单核细胞群(红色)为CD14和

FLAER表达缺失,Granulocytes为中性粒细胞(CD45+CD15+CD64low),Monocytes为单核细胞(CD45+CD64highCD15-)。

图2  单管六色的PNH检测圈门策略

1.4 统 计 学 处 理  采 用 SPSS27.0和 Graphad-
Prism10.0完成统计分析与制图,计量资料采用中位数

(最小值~最大值)表示,计数资料采用例数或百分率表

示。采用Shapiro-Wilk检验分析组内PNH克隆频数

分布特征,采用Pearson相关系数法分析组间PNH克

隆频数的相关性。以P<0.05为差异有统计学意义。

2 结  果

2.1 PNH 患者临床类型及年龄分布 159例患者
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中,经典型PNH占38.99%(62例),PNH 合并其他

骨髓衰竭性疾病(PNH/BMF)型占50.31%(80例),
亚临床型 PNH 占10.69%(17例)。中性粒细胞

PNH克隆大小34.13%(0.02%~99.78%),单核细

胞PNH克隆大小36.65%(0.08%~99.67%)。对

患者初诊时的年龄分布进行分析显示,经典型PNH
的高发群体为20~<50岁,占56.45%,而 PNH/
BMF的高发群体则主要集中在50~<80岁,占
61.25%,见表2。
2.2 PNH克隆分布特点及其与疾病的关系 159例

PNH患者中性粒细胞及单核细胞PNH 克隆频数分

布比较差异有统计学意义(P<0.001),并且病例呈明

显两极分化:小型克隆(≤10%)与大型克隆(>70%)
集中分布。根据国际指南更新版临床分型,3类临床

亚型中性粒细胞及单核细胞PNH 克隆分布见表3。
以中性粒细胞为例,PNH/BMF型PNH克隆均值为

6.94%,呈现向小型克隆倾斜的分布特征。相反,经
典型PNH 克隆均值为77.75%,则表现为向大型克

隆倾斜的分布。见图3、4。
表2  不同临床类型PNH患者的年龄分布(n)

年龄段(岁)
经典型PNH
(n=62)

PNH/BMF型

(n=80)
亚临床型PNH
(n=17)

总例数

(n=159)

0~<10 0 1 0 1

10~<20 1 3 0 4

20~<30 20 9 2 31

30~<40 9 12 0 21

40~<50 7 6 2 15

50~<60 9 18 7 34

60~<70 10 19 5 34

70~<80 5 12 1 18

80~<90 1 0 0 1

图3  PNH患者中性粒细胞及单核细胞PNH克隆分布

图4  PNH/BMF及经典型PNH中性粒细胞克隆分布

2.3 CD157在中性粒细胞及单核细胞膜表面表达缺

失情况 在PNH阳性病例中,存在7例中性粒细胞

和单核细胞FLAER阳性CD157完全阴性的细胞群,
存在3例 中 性 粒 细 胞 和 单 核 细 胞 FLAER 阳 性、
CD157部分阴性的细胞群。在PNH阴性病例中,存

在54例中性粒细胞和单核细胞FLAER阳性CD157
完全阴性的细胞群,17例中性粒细胞和单核细胞

FLAER阳性CD157部分阴性的细胞群,见图5。基

于检测 样 本 中 粒 细 胞 和 单 核 细 胞 FLAER 阳 性

CD157缺失情况进行统计,结果显示,PNH阳性克隆
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和 阴 性 克 隆 中 中 性 粒 细 胞 和 单 核 细 胞 均 会 出 现

CD157表达缺失的现象,见表4。
2.4 PNH克隆与细胞类型的关系 Pearson相关系

数法分析结果显示,中性粒细胞与单核细胞PNH 克

隆规模呈高度相关性(R2=0.946,P<0.001)。然

而,少数病例存在主要累及单核细胞(即中性粒细胞

克隆<5%且单核细胞克隆>20%,共3例)的分布模

式。见图6。

表3  不同临床类型PNH患者的克隆分布

 [中位数(最小值~最大值),%]

PNH克隆
经典型PNH
(n=62)

PNH/BMF
(n=80)

亚临床型PNH
(n=17)

中性粒细胞 77.75(6.95~99.78)6.94(0.06~50.19) 1.08(0.02~9.42)

单核细胞 80.75(6.64~99.67)9.98(0.08~62.85) 1.35(0.10~8.99)

  注:A、B为PNH阳性克隆病例中中性粒细胞和单核细胞FLAER阳性CD157表达完全缺失;C、D为PNH阳性克隆病例中中性粒细胞和单

核细胞FLAER阳性CD157表达部分缺失;E、F为PNH阴性克隆病例中中性粒细胞和单核细胞FLAER阳性CD157表达完全缺失;G、H为PNH
阴性克隆病例中中性粒细胞和单核细胞FLAER阳性CD157表达部分缺失;Granulocytes为中性粒细胞(CD45+CD15+CD64low),Monocytes为单

核细胞(CD45+CD64highCD15-)。

图5  FLAER表达阳性的中性粒细胞及单核细胞群CD157表达缺失现象

表4  CD157表达缺失情况分析[n(%)]

类型 n CD157完全缺失 CD157部分缺失 合计

PNH阳性 159 7(4.40) 3(1.89) 10(6.29)

PNH阴性 926 17(1.84) 54(5.83) 71(7.67)

  注:矩形框区域表示主要累及单核细胞(3例)。

图6  中性粒细胞和单核细胞的PNH克隆大小相关性分析

3 讨  论

  PNH的主要特征是血管内溶血,进而导致一系

列症状,包括贫血、疲劳、气短、平滑肌张力障碍和尿

液颜色加深[9]。虽然PNH 是一种良性疾病,但却存

在致命风险,其发病率和病死率较高,并与骨髓衰竭

和血栓形成相关。在传统的治疗方案下,患者10年

总生存(OS)率在70.7%~77.6%,生存率及生活质

量亟待提高[10]。虽然补体抑制剂的应用一定程度上

改变了PNH的治疗格局,但异基因造血干细胞移植

仍然是唯一的治愈选择。因此,早期诊断和治疗对改

善PNH患者预后至关重要[11]。
从20世纪初,国内外开始利用流式细胞术检测

中性粒细胞和红细胞上的CD55和CD59,并提出标准

化流程,此举对PNH的临床诊断提供了很大的帮助。
但因其敏感性较低,一般认为存在10%以上的CD55
和CD59缺失才具有意义,对于小克隆或跟骨髓衰竭

性疾病交叉的PNH作用有限。随后国际临床细胞计

量学会(ICCS)不断推出系列PNH 流式检测指南极

大促进了全球PNH诊断的标准化[12-13]。CD157作为
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在髓系血细胞中高表达的GPI锚定蛋白,同时表达于

骨髓基质细胞、滑膜细胞、内皮细胞等细胞类型,已有

研究评估了 CD157在 PNH 诊断中替代 CD24和

CD14的适用性,并初步展现了较好的诊断性能[7-8],
但CD157在临床工作中评估PNH 克隆的能力和实

际遇到的问题仍有待探讨。
本 研 究 结 果 显 示,送 检 样 本 筛 查 阳 性 率 为

14.65%,中位年龄为48岁,在发病年龄上与相关报

道基本一致[14-15]。PNH的临床表现多样且缺乏特异

性,因此患者首次就诊的科室往往取决于其最突出的

症状,这使得首诊科室非常分散,常见于血液科、肾内

科或泌尿科、消化内科、急诊科等。PNH患者首诊科

室主要集中于血液科,其他科室对于PNH 的筛查重

视程度往往不够,这也是公认导致PNH 诊断延迟的

重要原因之一[16]。因此,提高非血液科室医生对

PNH的认知至关重要。由于PNH是罕见病,在普通

人群中大规模筛查成本效益低,但在高危人群(全血

细胞减少、溶血性贫血、血栓形成、血红蛋白尿等患

者)中强化筛查具有极其重要的临床意义。
既往研究显示,我国PNH患者,经典型PNH占

65.3%,合并骨髓衰竭性疾病占28.3%,亚临床型占

6.4%,以经典型多见[15]。本研究结果显示,在159例

PNH患者中,PNH/BMF型占50.31%。PNH 与骨

髓衰竭关联的确切机制尚不完全清楚,但有研究提示

再生障碍性贫血患者中有30%~70%存在PNH 克

隆[17],近年来伴随PNH 克隆筛查的普及,越来越多

的初诊全血细胞减少患者进行了筛查,因此本研究

PNH/BMF型患者比例有所提升。
本研究中性粒细胞及单核细胞的PNH克隆规模

频数分布结果显示,两类细胞的PNH克隆均呈现双

峰分布模式,且以中性粒细胞克隆分布为例,PNH/

BMF组以“左偏”分布的小型克隆为主,而经典PNH
则以“右偏”分布的大型克隆为主。这与文献[18]报
道的结果一致,即较小PNH克隆往往在亚临床型或

以骨髓衰竭为主要表现的患者中出现,而以经典

PNH表现为主者,PNH 克隆往往较大,平均大小超

过70%。本研究结果表明,中性粒细胞及单核细胞亚

群具有高度一致性,仅3例为单核细胞PNH克隆阳

性而中性粒细胞阴性,究其原因,考虑为单核细胞获

取数目较粒细胞低,可能造成不一致性,应该联合红

细胞结果综合分析。另外,应注意主要单核细胞型病

例的存在,不宜仅将中性粒细胞作为PNH 克隆筛查

的白细胞。
利用包含 CD157在内的五色 FCM 方案进行

PNH分析时,与其他研究类似[19],本研究结果发现存

在孤立的CD157信号丢失现象,即在中性粒细胞和单

核细胞上均出现CD157缺失而FLAER正常。但是,

本研究利用包含CD24和CD14的六色FCM 方案验

证发现并未出现缺失现象,这提示CD157单纯缺失有

可能与所用抗体有关。本研究所用CD157克隆号为

SY11B5,Blaha等[19]发现,部分CD157阴性非PNH
病例,其CD157编码基因第三外显子存在单核苷酸多

态性(p.Arg145Gln),导致使用SY11B5克隆抗体无

法被检测到。本研究PNH 阴性患者出现7.67%的

CD157假性缺失,而阳性患者比例为6.29%,这与

Zhang等[20]报道的5.75%相近。本研究发现,PNH
阴性和阳性患者中都出现了完全缺失和部分缺失现

象。基于 CD157的假性缺失现象,不推荐直接用

CD157替 代 FLAER 的 方 案。此 外,有 报 道 证 实,

CD157在PNH应用中分群能力更佳,且能更好地区

分Ⅱ型PNH克隆[21],尽管这种区分目前的临床生物

学意义尚不明确,但一定程度上提示CD157分子相对

于其他GPI锚定蛋白在白细胞表面分布密度更大。
相较于CD24和CD14分别用于代表中性粒细胞和单

核细胞的锚蛋白,CD157可以同时在上述两类细胞表

面表达,搭配方案中能少用一个通道,对于配置不高

的流式细胞仪,该方案是一种选择,并且采用包含

CD157的五色分析可显著降低检测成本。如果能克

服由特殊克隆抗体造成的假性缺失问题,未来可以探

讨CD157替代CD24和CD14联合FLAER在PNH
中的应用。

采用FCM检测白细胞PNH克隆时,白细胞的设

门非常重要,却也是容易被忽视的部分,指南及共

识[22]建议CD15和CD64/CD33为区分中性粒细胞和

单核细胞的标志分子,但有研究报道了因急性髓系白

血病高表达CD33而被误设成单核细胞而造成PNH
假阳性的病例,故与基于 CD33的设门相比,基于

CD64显示的单核细胞群集更为清晰[23]。另一方面,
嗜酸性粒细胞因具有中性粒细胞同程度的侧向信号

但不表达CD16和FLAER,如果混入中性粒细胞门,
会造成PNH假阳性,可通过CD15严格设门和对此

现象的认识进而可以避免这个问题。在骨髓样本或

治疗后恢复期及感染等外周血样本中可能存在不成

熟粒细胞,其GPI蛋白表达可能减弱,造成假阳性,这
可以利用成熟度表达或CD64/CD15的精确设门来

排除。
本研究也存在一定的局限性,本次纳入的为单中

心回顾性数据,样本量有限,存在地域局限性,只应用

了SY11B5克隆的CD157抗体,所有样本均为外周血

样本,骨髓样本是否一致并没有验证,这些因素可能

对结果存在影响。
总之,本研究利用单管五色方案探究CD157联合

FLAER在上千例的临床筛选中识别粒细胞和单核细

胞PNH克隆的诊断性能,结果表明,在PNH流式细
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胞术诊断方案中上述方案可行,但需要分析经验以排

除CD157的假性缺失或者使用非SY11B5克隆的抗

体以获得更可靠的临床结果。
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