
书书书

［ＤＯＩ］１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１００１９０５７．２０２０．１２．０１３

ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｌｃｎｋｚｚ．ｃｏｍ／ＣＮ／１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１００１９０５７．２０２０．１２．０１３
·论著·

淋巴细胞／单核细胞比值与地西他滨治疗
骨髓增生异常综合征疗效的相关性

何裕　邓程新　李敏明　吴萍　陆泽生　翁建宇　杜欣

作者单位：５１１４４２广州，广东省妇幼保健院体检科（何裕）；广东省

医学科学院 广东省人民医院血液科（何裕、邓程新、李敏明、吴萍、陆泽生、

翁建宇、杜欣）

通迅作者：杜欣，Ｅｍａｉｌ：ｍｉｙａｄｕ＠ｈｏｔｍａｉｌ．ｃｏｍ

［摘要］　目的　探究淋巴细胞／单核细胞比值（ＬＭＲ）与地西他滨（ＤＡＣ）治疗骨髓增生异常
综合征（ＭＤＳ）疗效的相关性。方法　回顾性分析广东省人民医院２００９年１１月～２０１５年１１月收治
的接受ＤＡＣ单药治疗的ＭＤＳ患者４９例，其中４例患者经过２个疗程ＤＡＣ治疗后死亡或失访导致
缺失２个疗程后的相关资料。最终纳入的４５例患者按２个疗程后ＬＭＲ（ＬＭＲ２）１个疗程后ＬＭＲ
（ＬＭＲ１）以０为界进行分组：ＬＭＲ２ＬＭＲ１＜０组（２６例）及ＬＭＲ２ＬＭＲ１≥０组（１９例）。所有患者均
接受ＤＡＣ＋支持治疗。收集并比较两组患者治疗前的血常规、使用ＤＡＣ疗程、骨髓检查结果、分型
诊断结果及治疗１个疗程、２个疗程后的血常规、骨髓原始细胞百分比，计算ＬＭＲ２ＬＭＲ１、２个疗程
后单核细胞计数（ＡＭＣ２）１个疗程后ＡＭＣ（ＡＭＣ１）、２个疗程后淋巴细胞计数（ＡＬＣ２）１个疗程后
ＡＬＣ（ＡＬＣ１）。采用二分类ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析比较不同因素对有效率的影响及影响患者预后的因素。
结果　ＬＭＲ２ＬＭＲ１＜０组患者治疗前 ＡＭＣ低于 ＬＭＲ２ＬＭＲ１≥０组，ＬＭＲ高于 ＬＭＲ２ＬＭＲ１≥０
组，ＬＭＲ２ＬＭＲ１＜０组ＡＭＣ２ＡＭＣ１升高患者比例明显高于ＬＭＲ２ＬＭＲ１≥０组（Ｐ＜０．０５）。４９例
患者的总有效率为６１．２％，达到最佳疗效的中位疗程数为第２（２，３）疗程。二分类 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分
析结果显示，１个疗程后的骨髓原始细胞百分比、ＰＬＴ１及ＰＬＴ２、ＬＭＲ２ＬＭＲ１均为ＭＤＳ有效率的影
响因素（Ｐ＜０．０５）。ＬＭＲ２ＬＭＲ１对ＤＡＣ治疗 ＭＤＳ疗效的预测价值与１个疗程后骨髓原始细胞
百分比（Ｐ＝０．５１９）、ＰＬＴ１（Ｐ＝０．７４５）、ＰＬＴ２（Ｐ＝０．５２７）相当。年龄≤６０岁、分型诊断结果、治疗
前骨髓原始细胞百分比＜５％、１个疗程后骨髓原始细胞百分比＜５％、ＡＮＣ２≥１．５×１０９／Ｌ、ＰＬＴ１≥
１００×１０９／Ｌ、１个疗程后血细胞减少系数≤２为患者预后的保护因素（Ｐ＜０．０５）；年龄（Ｐ＝０．００５）、
治疗前骨髓原始细胞百分比（Ｐ＝０．０１４）为 ＭＤＳ患者预后的独立影响因素。结论　在 ＤＡＣ治疗
的ＭＤＳ患者中，２个疗程后ＬＭＲ未升高患者的缓解率高，可作为ＭＤＳ的早期疗效预测指标。

［关键词］　骨髓增生异常综合征；　淋巴细胞／单核细胞比值；　地西他滨；　疗效

　　骨髓增生异常综合征（ＭＤＳ）是一组异质性、克隆
性造血干细胞疾病，其基本病变是病态造血、无效造

血和高危演变为急性髓系白血病（ＡＭＬ）。地西他滨
（ＤＡＣ）为５氮杂２’脱氧胞嘧啶核苷，已被美国及欧
洲批准用于中高危 ＭＤＳ，且其总有效率约达５０％［１］。

近年来，越来越多的研究证实异常的免疫反应在 ＭＤＳ
的发病及进展中起着重要作用，外周血淋巴细胞／单核
细胞比值（ＬＭＲ）已被证实与多种恶性肿瘤相关［２３］。

ＬＭＲ与去甲基化治疗 ＭＤＳ的疗效相关性尚不明确。
本文通过回顾性分析ＤＡＣ单药治疗的 ＭＤＳ患者的临
床资料，旨在探究ＬＭＲ与ＭＤＳ疗效的相关性。

对象与方法

１．对象：纳入２００９年１１月～２０１５年１１月广东省
人民医院收治的接受 ＤＡＣ单药治疗的 ＭＤＳ患者
４９例，年龄３３～７９岁，平均年龄（５７．６６±１２．７０）岁，
其中男３６例，女１３例。排除标准：随访时间＜１年、既
往已使用ＤＡＣ和ＤＡＣ作为维持治疗的患者。所有患
者均接受２个疗程以上的 ＤＡＣ治疗，最长为２７个疗
程，中位ＤＡＣ治疗疗程数为４（３，８）个。其中４例患者
经过２个疗程ＤＡＣ治疗后死亡或失访导致缺失２个疗
程后的相关资料。另４５例患者按２个疗程后的 ＬＭＲ
（ＬＭＲ２）１个疗程后的 ＬＭＲ（ＬＭＲ１）以０为界进行分
组：ＬＭＲ２ＬＭＲ１＜０组２６例，其中男１６例，女１０例，年
龄３３～７９岁，平均年龄（５６．１５±１３．７６）岁，使用 ＤＡＣ
２～２６个疗程；ＬＭＲ２ＬＭＲ１≥０组１９例，其中男１６例，
女３例，年龄３６～７７岁，平均年龄（５９．７９±１２．０３）岁，
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使用ＤＡＣ２～２７个疗程。两组患者年龄、性别、使用
ＤＡＣ疗程比较差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５），具有可
比性。

２．方法
（１）治疗方法：所有患者均接受 ＤＡＣ结合支持治

疗［包括成分血输注、祛铁、促红细胞生成素（ＥＰＯ）、
粒细胞巨噬细胞集落刺激因子（ＧＭＣＳＦ）、雄激素
等］。其中６例患者采用３天治疗方案，４３例患者采
用５天治疗方案。所有患者均接受２个疗程以上ＤＡＣ
治疗，直至其死亡、中途退出、无效或不能耐受药物相

关不良反应。

（２）临床资料收集：收集所有患者治疗前的血常
规［Ｈｂ、中性粒细胞计数（ＡＮＣ）、ＰＬＴ计数、单核细胞
计数（ＡＭＣ）、淋巴细胞计数（ＡＬＣ）］、使用 ＤＡＣ疗程、
骨髓检查结果（骨髓原始细胞百分比、染色体数、核

型）、分型诊断结果及治疗１个疗程、２个疗程后的血
常规、骨髓原始细胞百分比，计算 ＬＭＲ、ＬＭＲ２ＬＭＲ１、
２个疗程后 ＡＭＣ（ＡＭＣ２）１个疗程后 ＡＭＣ（ＡＭＣ１）、
２个疗程后ＡＬＣ（ＡＬＣ２）１个疗程后ＡＬＣ（ＡＬＣ１）。以
０为界，ＡＭＣ２ＡＭＣ１＞０、ＡＬＣ２ＡＬＣ１＞０为表示升高。

（３）评定方法：分析患者治疗前后的血常规、骨髓
象及初诊时的细胞遗传学结果。采用 ２００８年 ＷＨＯ
修订的骨髓增生异常综合征（ＭＤＳ）的诊断标准进行
分型诊断。预后判断采用国际预后评分系统（ＩＰＳＳ），
根据评分分为低危（０分）、中危１（０．５～１．０分）、中
危２（１．５～２．０分）及高危（≥２．５分）［４］。治疗效果
评定方法：自ＤＡＣ治疗１个疗程后，在每个疗程及下
一次化疗前参照２００６年ＭＤＳ的国际工作组（ＩＷＧ）疗
效标准［５］评定，包括完全缓解、部分缓解、骨髓完全缓

解及血液学缓解。总有效率（％）＝完全缓解例数 ＋
部分缓解例数 ＋骨髓完全缓解例数 ＋血液学缓解例
数／总例数×１００％。总生存（ＯＳ）时间：即从开始使用
ＤＡＣ时起，直至随访终止时间或患者因任何原因死亡
的时间。生存期按照确诊日期至死亡日或随访结束日

计算。

（４）随访方法：所有患者随访至２０１８年１２月１６日，
随访资料来自住院病历、门诊病历及电话随访记录。

３．统计学处理：应用 ＳＰＳＳ２０．０软件进行统计分
析。正态分布的计量资料以 珋ｘ±ｓ表示，组间比较采用

独立样本ｔ检验；非正态分布的计量资料以Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）
表示，组间比较采用Ｗｉｌｃｏｘｏｎ秩和检验；计数资料以例
表示，组间比较采用χ２检验或 Ｆｉｓｈｅｒ确切概率法。采
用二分类ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析检验单个或多个自变量与
有效率的相关性。生存分析采用 ＫａｐｌａｎＭｅｉｅｒ法。预
后因素的单因素分析采用 Ｌｏｇｒａｎｋ检验，多因素分析
采用Ｃｏｘ回归模型分析。以Ｐ＜０．０５为差异有统计学
意义。

结　　果

１．所有患者治疗前的临床资料：４９例患者中难治
性血细胞减少伴单系发育异常（ＲＣＵＤ）１例，难治性血
细胞减少伴多系发育异常（ＲＣＭＤ）９例，难治性贫血
伴原始细胞增多１型（ＲＡＥＢ１）２２例，ＲＡＥＢ２１７例。
根据ＩＰＳＳ预后，在４９例患者中，中危１患者２３例，中
危２患者２２例，高危患者４例。染色体核型正常２５例，
一条染色体异常１４例，２条染色体异常８例，３条染色
体异常２例。９例患者伴７号染色体异常。所有患者
治疗前外周血及骨髓原始细胞结果如下：Ｈｂ２４．８０～
１３７．００ｇ／Ｌ，中位值为６３．００（５２．７０，７５．９５）ｇ／Ｌ；ＡＮＣ
０．１３～４．３２×１０９／Ｌ，中位值为 ０．８２（０．４８，１．１８）×
１０９／Ｌ；ＰＬＴ计数 ５．６０～３４５．４０×１０９／Ｌ，中位值为
４５．２０（２３．１０，１５２．９０）×１０９／Ｌ；ＡＭＣ０．０２～１．７５×
１０９／Ｌ，中位值为０．２８（０．１５，０．４２）×１０９／Ｌ；ＡＬＣ０．１３
～４．３２×１０９／Ｌ，平均值为（１．２３±０．５５）×１０９／Ｌ；ＬＭＲ
０．８１～８３．５０×１０９／Ｌ，中位值为４５．２０（２．０９，７．２８）×
１０９／Ｌ。治疗前骨髓原始细胞 １％ ～１７％，中位值为
７％（５％，１３％）。

２．４５例患者治疗后外周血及骨髓原始细胞检查
结果：最终纳入的４５例患者治疗后外周血及骨髓原始
细胞检查结果见表１。
　　３．两组患者治疗前的临床资料比较：两组患者治
疗前Ｈｂ、ＡＮＣ、ＰＬＴ、ＡＬＣ、骨髓原始细胞百分比、染色
体数、核型及分型诊断结果比较差异均无统计学意义

（Ｐ＞０．０５）．ＬＭＲ２ＬＭＲ１＜０组患者的 ＡＭＣ低于
ＬＭＲ２ＬＭＲ１≥０组，ＬＭＲ高于 ＬＭＲ２ＬＭＲ１≥０组
（Ｐ＜０．０５），见表２。ＬＭＲ２ＬＭＲ１＜０组 ＡＭＣ２ＡＭＣ１
升高患者比例明显高于ＬＭＲ２ＬＭＲ１≥０组（８０．８％比
２２．２％，Ｐ＜０．００１），但两组ＡＬＣ２ＡＬＣ１升高患者比

表１　４５例患者治疗后外周血及骨髓原始细胞检查结果［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

疗程 例数 Ｈｂ（ｇ／Ｌ） ＡＮＣ（×１０９／Ｌ） ＰＬＴ（×１０９／Ｌ） ＡＭＣ（×１０９／Ｌ） ＡＬＣ（×１０９／Ｌ） ＬＭＲ 骨髓原始细胞（％）

１个疗程 ４５ ７２．００
（５９．５５，７９．０５）

０．８２
（０．４４，１．６５）

７４．４０
（３６．１５，２３３．５０）

０．２６
（０．０９，０．４３）

１．０９
（０．７９，１．６１）

６．１５
（２．７６，１１．４９）

３．００
（１．５０，５．５０）

２个疗程 ４５ ７５．５０
（５９．６５，８５．９０）

０．８０
（０．５１，１．４８）

１２４．００
（３３．８０，２３１．００）

０．２１
（０．１２，０．３９）

０．９９
（０．７１，１．４８）

４．３３
（２．８４，８．２４）

２．２５
（１．５０，４．７５）
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表２　两组患者治疗前的临床资料比较［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

组别 例数
性别

（男／女）
年龄

（岁，珋ｘ±ｓ）
Ｈｂ

（ｇ／Ｌ，珋ｘ±ｓ）
ＡＮＣ

（×１０９／Ｌ）
ＰＬＴ

（×１０９／Ｌ）
ＡＭＣ

（×１０９／Ｌ）
ＡＬＣ

（×１０９／Ｌ，珋ｘ±ｓ）
ＬＭＲ

ＬＭＲ２ＬＭＲ１＜０组 ２６ １６／１０ ５６．１５±１３．７６６３．１０±１３．２１ ０．８２
（０．４８，１．１２）

６３．１５
（２５．５０，１４８．４３）

０．２５
（０．１１，０．３４） １．１９±０．４３ ５．０２

（３．５７，１０．４３）

ＬＭＲ２ＬＭＲ１≥０组 １９ １６／３ ５９．７９±１２．０３７１．０５±２７．７３ ０．８０
（０．４８，１．４０）

４１．３０
（２２．２０，１６９．７０）

０．３８
（０．２５，０．６６） １．２９±０．６９ ２．７１

（１．４９，５．２０）
Ｐ值 ０．１８２ ０．３６２ ０．２５９ ０．７９２ ０．７３９ ０．０１２ ０．５４８ ０．０１２

组别 例数
使用ＤＡＣ疗程

（个）

骨髓原始细胞

（％）
染色体数

０ ≥１
核型

好 中 差

分型诊断

ＲＣＵＤ ＲＣＭＤ ＲＡＥＢ１ ＲＡＥＢ２
ＬＭＲ２ＬＭＲ１＜０组 ２６ ４．５０（３．００，７．２５） ７（５，１３） １５ １１ ２０ ４ ２ ０ ５ １２ ９
ＬＭＲ２ＬＭＲ１≥０组 １９ ６．００（３．００，１３．００） ７（５，１３） ９ １０ １１ ２ ６ １ ３ ８ ７
Ｐ值 ０．５０８ ０．８５３ ０．４９３ ０．１１７ ０．６８３

例比较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。
　　４．临床疗效：４９例患者总有效率为６１．２％（３０／４９）：
完全缓解（ＣＲ）２例（２２．２％）；部分缓解（ＰＲ）０例；骨
髓完全缓解（ｍＣＲ）２３例（４６．９％），血液学缓解（ＨＩ）
１５例（３０．６％），其中 ｍＣＲ同时伴 ＨＩ１０例。治疗失
败１９例，其中１１例为疾病稳定（ＳＤ）。所有患者达到
最佳疗效的中位疗程数为２（２，３）个疗程。
５．不同因素与ＤＡＣ治疗ＭＤＳ有效率的相关性分

析：二分类ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果显示，１个疗程后的骨
髓原始细胞百分比、ＰＬＴ１、ＰＬＴ２、ＬＭＲ２ＬＭＲ１均为
ＤＡＣ治疗ＭＤＳ有效率的影响因素（Ｐ＜０．０５）。见表３。

表３　不同因素与有效率的相关性分析

变量 ＯＲ值 ９５％ＣＩ Ｐ值

１个疗程后骨髓原始细胞百分比 ０．１８２ ０．０５１～０．６５２ ０．００９
ＰＬＴ１ ４．６６７ １．１２１～１９．４３４ ０．０３４
ＰＬＴ２ ４．２００ １．０９６～１６．０９６ ０．０３６
ＬＭＲ２ＬＭＲ１ ０．２３８ ０．０６２～０．９１２ ０．０３６

　　６．ＬＭＲ２ＬＭＲ１、１个疗程后骨髓原始细胞百分比、
ＰＬＴ１、ＰＬＴ２对ＤＡＣ疗效判断结果的比较：ＬＭＲ２ＬＭＲ１
对ＤＡＣ疗效判断的灵敏度为７０．０％，特异度为６６．７％，

正确率为６８．９％。１个疗程后骨髓原始细胞数对ＤＡＣ
疗效判断的灵敏度为８０．０％，特异度为５７．９％，正确
率为７１．４％。ＰＬＴ１对ＤＡＣ疗效判断的灵敏度为４６．７％，
特异度为８４．２％，正确率为６１．２２％。ＰＬＴ２对ＤＡＣ疗
效判断的灵敏度为６７．７％，特异度为６４．３％，正确率为
６６．７％。ＬＭＲ２ＬＭＲ１对ＤＡＣ治疗ＭＤＳ疗效的预测价
值与１个疗程后的骨髓原始细胞百分比（Ｐ＝０．５１９）、
ＰＬＴ１（Ｐ＝０．７４５）、ＰＬＴ２（Ｐ＝０．５２７）相当。
７．患者预后情况：４９例患者中有３３例患者死亡。

所有患者的中位生存期为２７．０（１３．５，６２．０）个月，２年
生存率为５３％（２６／４９）。
８．影响患者预后的单因素分析：年龄≤６０岁、诊

断结果、治疗前骨髓原始细胞百分比 ＜５％、１个疗程
后骨髓原始细胞百分比 ＜５％、ＡＮＣ２≥１．５×１０９／Ｌ、
ＰＬＴ１≥１００×１０９／Ｌ、１个疗程后血细胞减少系数≤２为
患者预后的保护因素（图１）。进一步通过多因素分析
结果发现，年龄（ＯＲ＝３．７０７，９５％ＣＩ１．４９０～９．２２１，
Ｐ＝０．００５）、治疗前骨髓原始细胞数（ＯＲ＝２８．０９１，
９５％ＣＩ１．９８３～３９８．０２０，Ｐ＝０．０１４）为 ＭＤＳ患者预后
的独立影响因素。

图１　不同因素对 ＭＤＳ患者生存时间的影响（Ａ：年龄；Ｂ：诊断；Ｃ：治疗前骨髓原始细胞数；Ｄ：１个疗程后骨髓原始细胞数；

Ｅ：ＡＮＣ２；Ｆ：ＰＬＴ１；Ｇ：１个疗程后血细胞减少系数）
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讨　　论

本研究４９例接受 ＤＡＣ治疗的 ＭＤＳ患者中位生
存期为２７个月，与 Ｗｉｊｅｒｍａｎｓ等［１］的研究结果相似，

且其明显长于既往文献［６７］报道的仅接受支持治疗患

者的中位生存时间。另外本研究还发现 ＭＤＳ患者接
受ＤＡＣ治疗后，血细胞及骨髓原始细胞百分比逐渐得
到改善，在ＤＡＣ治疗期间，骨髓原始细胞百分比呈逐
渐下降趋势，治疗前的骨髓原始细胞百分比中位值为

７．００％，１个疗程及２个疗程后骨髓原始细胞百分比
的中位值分别为３．００％、２．２５％。变化最为明显的是
ＰＬＴ，本研究结果显示，６４．４％患者１个疗程后 ＰＬＴ较
治疗前升高，中位值增加达２９．２０×１０９／Ｌ；７３％患者２
个疗程后 ＰＬＴ较治疗前升高，中位值较初诊时升高
７８．８０×１０９／Ｌ，且１个疗程后及２个疗程后 ＰＬＴ≥１００
×１０９／Ｌ组患者的有效率明显高于 ＰＬＴ＜１００×１０９／Ｌ
组，但红系及粒系无此表现。ＰＬＴ对ＤＡＣ高反应的原
因可能为巨核细胞的增殖与其他系的增殖不同，前者

是连续双倍增殖 ＤＮＡ的方式，即细胞核成倍增殖，正
是这种高水平 ＤＮＡ复制使其对去甲基化药物如 ＤＡＣ
更加敏感［８］。另外，Ｄｉｎｇ等［９］发现 ＤＡＣ可诱导 ＭＤＳ
患者中骨髓巨核细胞的分化及成熟。

本研究４９例ＭＤＳ患者接受ＤＡＣ治疗后，总反应
率为 ６１．２％，与既往研究结果相近［１０］。如何识别

ＭＤＳ患者受益于去甲基化药物同样是当代学者的一
个挑战。本研究通过分析４９例接受ＤＡＣ单药治疗的
ＭＤＳ患者的临床资料，发现１个疗程后的骨髓原始细
胞百分比、ＰＬＴ１、ＰＬＴ２及 ＬＭＲ２ＬＭＲ１均可影响 ＭＤＳ
的疗效。且 ＬＭＲ２ＬＭＲ１对 ＤＡＣ治疗 ＭＤＳ疗效的预
测价值与既往研究得出与 ＰＬＴ１、ＰＬＴ２的相当［１１１２］。

本研究中 ＬＭＲ２ＬＭＲ１＜０组患者对 ＤＡＣ反应率较
高，且该组 ＡＭＣ２ＡＭＣ１升高患者比例明显高于
ＬＭＲ２ＬＭＲ１≥０组，但两组患者中ＡＬＣ２ＡＬＣ１升高患
者比例比较差异无统计学意义。ＬＭＲ２ＬＭＲ１＜０组患
者对ＤＡＣ呈高反应的原因可能是患者接受 ＤＡＣ治疗
后，血液中的单核细胞数量增加，其吞噬及活性氧产生

能力也随之恢复。单核细胞计数与肿瘤坏死因子α
（ＴＮＦα）表达水平呈正相关［１３］，活化单核巨噬细胞
分泌的ＴＮＦα是重要的促进凋亡的细胞因子，通过诱
导抑癌基因自杀相关因子（Ｆａｓ）抗原上调或直接通过
氧化损伤导致肿瘤细胞凋亡，从而使疾病得到控制。

Ｓａｅｅｄ等［１４］通过研究８８９例原发ＭＤＳ患者发现，免疫
紊乱在原发性ＭＤＳ的发生、发展中起关键作用，初诊为
单核细胞减少患者预后极差，也间接证实了本文观点。

综上所述，去甲基化药物ＤＡＣ可能会影响人体免

疫细胞，如单核细胞及淋巴细胞。ＭＤＳ患者接受去甲
基化治疗后恢复免疫平衡，ＬＭＲ升高，抵抗肿瘤免疫
能力增强，从而使肿瘤细胞减少，达到疾病缓解。本研

究仍存在以下不足之处：（１）本研究为单中心、回顾性研
究，难免存在偏倚，因此后期需要大样本、多中心、前瞻

性临床试验来证实；（２）本文未一步了解淋巴细胞亚型
及单核细胞亚型在ＤＡＣ治疗前后的改变及ＬＭＲ与基
因表达谱、突变分析等预后标记的关系，后期需要将临

床资料与流式细胞学、基因测序等检测方法进行综合

分析，进一步探究其相关性。２个疗程后 ＬＭＲ非升高
可预测ＤＡＣ治疗ＭＤＳ的疗效，该指标检测简单方便、
经济实惠，有助于在取得疗效前指导临床工作者用药。
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