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摘  要 

继嵌合抗原受体T细胞(chimeric antigen receptor T cell, CAR-T)免疫疗法在血液系统肿瘤中取得显著

成效之后，CAR-T疗法用于实体瘤亦逐渐成为研究热点。胃癌(GC)是最常见的消化道恶性肿瘤之一，是

全球第三大癌症相关死亡原因。对于缺乏手术适应症及放疗、化疗效果不好的患者，迫切需要寻找新颖

而高效的治疗方式。CAR-T疗法在胃癌的治疗中已取得一些成果，不过也存在一些需要克服的障碍。本

文综述了CAR-T疗法在胃癌中的治疗现状及面临的挑战。 
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Abstract 
Since chimeric antigen receptor T-cell (CAR-T) immunotherapy has achieved remarkable results 
in hematological tumors, CAR-T therapy has gradually become a hot topic in solid tumors. Gastric 
cancer is one of the most common types of cancer and the third leading cause of cancer-related 
death overall. It is urgent to find novel and efficient treatment methods for patients who lack surgical 
indications or those who with poor radiotherapy and chemotherapy outcomes. CAR-T therapy has 
made some achievements in the treatment of gastric cancer, but there are still some obstacles to 
overcome. This paper reviews the current status and challenges in CAR-T therapy for gastric cancer. 
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1. CAR-T 疗法的结构和发展 

CAR 是一种人工合成的膜蛋白，由三个结构域组成：细胞外抗原识别结构域、跨膜结构域和细胞内

信号结构域[1]。细胞外抗原识别结构域是一种重组多肽，来源于单克隆抗体的重链和轻链，当 T 细胞识

别肿瘤抗原后，细胞外抗原识别结构域与肿瘤抗原结合可直接激活并启动 T 细胞杀伤机制，并不受 MHC
限制，避免了由于 MHC 分子的限制和 MHC 分子表达下调引起的肿瘤免疫逃逸[2]。细胞外抗原识别结

构域并提供单链抗体的灵活性，且与 CAR 的目标结合能力相关[3]。跨膜结构域主要由 CD8 或免疫球蛋

白 G4 分子组成，其可增强 CAR 的稳定性，并提供外结构域和内结构域之间的连接[4]。细胞内信号结构

域中，CD3ζ 或 Fc 受体 γ 为 T 细胞活化提供了第一个信号[5]。尽管 B7-CD28 通路为 T 细胞活化提供了

基本信号，但进一步的研究表明，CD3ζ具有更优的信号功效[6] [7]。此外，细胞内信号结构域通常包含

促进 T 细胞增殖、淋巴因子分泌和效应器功能的共刺激信号域，包括 CD28 [8]、诱导 T 细胞共刺激因子

[6]、DNAX 激活蛋白 10 (DAP10) [9]、CD134 (OX40) [10]或 CD137 (4-1BB) (图 1)。 
 

 
来源于 Long B, Qin L, Zhang B, et al. CAR T-cell therapy for gastric cancer: Potential and perspective (Review). Int J On-
col. 2020; 56(4): 889-899. doi:10.3892/ijo.2020.4982. 

Figure 1. The structure of CAR-T cell 
图 1. CAR-T 细胞结构 

Open Access

https://doi.org/10.12677/acm.2022.124361
http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/


李桃 等 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2022.124361 2502 临床医学进展 
 

自 1989 年第一代 CAR 问世以来，CAR 结构发展到第四代。第一代 CARs 的信号肽区仅包括：T 细

胞(抗原)受体(TCR)/CD3ζ 链，或免疫球蛋白 Fc 受体 FcεRIγ 链的单个信号分子，能够提供类似的刺激信

号。然而，这种类型的 CARs 不足以诱导静息 T 细胞增殖和细胞因子产生，并抑制体内持续的抗肿瘤反应。

为了提高激活效果，第二代 CAR 的信号肽添加了一个配位刺激分子(主要是 CD28)，它可以更好地提供

激活信号。第三代 CAR 的信号肽由两个协同刺激分子(CD28、CD137)整合而成，旨在进一步增强信号能

力和抗肿瘤反应。第四代 CAR 在第三代基础上引入了细胞因子的表达，可以获得募集免疫细胞的能力。 
CART 细胞治疗步骤：CAR-T 治疗可分为多个步骤。首先，CAR-T 细胞的制造过程始于从患者身上

收集外周血单核细胞。医生从病人身上提取血液，并分离提取的血液以选择 T 细胞。其次，利用基因工

程技术特异性地识别慢病毒、逆转录病毒、质粒等载体，转染 T 细胞，并将转化后的 T 细胞在细胞表面

表达 CARS。细胞经过一定程度的繁殖和扩增后，返回体内对抗肿瘤细胞[11]。 

2. CAR-T 治疗胃癌的主要靶点 

2.1. cMet-PD1/CD28-CAR-T 细胞靶向胃癌杀伤作用 

间充质上皮转换因子(c-Met)是由 Met 原癌基因编码的受体酪氨酸激酶(RTK)。c-Met 的天然配体是肝

细胞生长因子(HGF)，因此 c-Met 又称为肝细胞生长因子受体(HGFR) [12] [13]。胃癌组织中 MET 基因的

转录水平显著高于正常胃组织。在分子类型上，微卫星不稳定性(MSI)的 MET 转录水平高于微卫星稳定

性(MSS) (p = 0.0025)。在临床病理阶段，III~IV 期的 MET 转录水平高于 I~II 期(p = 0.045)。在 Lauren 型

中，肠型的 MET 转录水平高于弥漫型大量研究表明，MET 的扩增或过度表达可导致 GC 患者预后不良。

研究人员对 14 项独立研究的荟萃分析表明，c-Met 表达增加与 GC 总生存率降低显著相关(HR 2.82，95%
可信区间 1.86~4.27) [14]。有鉴于此，科学家将 HGF/c-Met 信号通路视为 GC 分子靶向治疗的靶点，并相

继开发了以 HGF [15]为靶点的利洛单抗(AMG102)，以及临床试验中靶向 c-Met [16]的 Onartuzumab 
(MetMab)。  

最新一项研究表明，PD1/CD28 嵌合开关受体(CSR)通过融合 PD-1 的胞外结构域与 CD28 的跨膜和

胞内结构域，从而将 PD-1 的抑制信号转化为 CD28 的激活信号，从而改善免疫抑制。并且 CAR-T 联合

PD1/CD28-CSR 比 CAR-T 联合 PD-1 抗体具有更好的抗肿瘤作用[17]。与 c-Met-CAR-T 相比，cMet-PD1/ 
CD28-CAR-T 对高表达 c-Met 的靶细胞的杀伤能力进一步增强，CD107a 脱颗粒反应也增强。cMet-PD1/ 
CD28 CAR-T 中 IFN-γ和 TNF-α的分泌也进一步增加[18]。并且 cMet-PD1/CD28-CAR-T 可以增加中枢记

忆 T 细胞比例，延长长期抗肿瘤作用，减少炎症因子 IL-6 的分泌，从而降低细胞因子释放综合征的发生

率[19]。 

2.2. 新型双特异性 Trop2/PD-L1 CAR-T 细胞靶向胃癌的杀伤作用 

Trop2 最早发现于人类滋养层细胞表面，主要表达于上皮细胞膜表面[20]。Trop2 是一种 36 kDa 的单

程跨膜蛋白，与胞质尾部一起分为胞外、跨膜和胞内结构域。Trop2 被 TNF-α 转化酶分解为胞外区和胞

内区，并从胞内区进入细胞质或细胞核，一旦进入细胞质或细胞核起作用。Trop2 通常在不同的上皮组织

肿瘤中表达，促进其恶性生物学行为[21]。相关研究表明 Trop2 在乳腺癌[20]、胰腺癌[22]、胃癌[23]中的

高表达可能与分化、TNM 分期、肿瘤大小、淋巴结转移、远处转移和幽门螺杆菌感染有关。Trop2 高表

达表明 GC 患者预后较差，因此其可作为 GC 的新靶点。 
程序性死亡配体 1 (PD-L1)是 B7 家族的成员，也是 PD-1 的配体。PD-L1 是一种 I 型跨膜蛋白，全长

290 个氨基酸，表达于多种肿瘤细胞表面。研究表明，PD-1 通过与 PD-L1 结合，可以触发或抑制在肿瘤

环境中起关键作用的信号。这种组合不仅可以通过阻断第一和第二 T 细胞激活信号来阻断 T 细胞的激活，
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还可以帮助调节性 T 细胞(调节性 T 细胞，Treg)发挥抑制功能，并诱导辅助性 T 细胞(T 辅助性 T 细胞，

Th)转化为 Treg。PD-1/PD-L1 在各种实体瘤中的广泛存在可能是 CAR-T 技术在实体瘤中效果不佳的主要

原因之一[24] [25]。PD-1/PD-L1 单克隆抗体在实体瘤的临床试验中非常有效，并且 Opdivo (抗 PD-1 单克

隆抗体)已被 CFDA 批准用于临床治疗[26]。有关研究表明 PD-L1 在 GC 组织和 GC 转移的淋巴组织中显

著升高，并且与不良的生存预后相关[27]。 
因此，构建新型双特异性 Trop2/PD-L1 CAR-T 细胞能够靶向 Trop2/PD-L1 和检查点阻断，并揭示其

对胃癌的杀伤作用，从而提高 CAR-T 细胞在实体瘤中的杀伤效果。与单个 CAR-T 细胞(Trop2-CAR-T 和

PD-L1-CAR-T)和对照效应细胞(CD19-CAR-T 细胞和 T 细胞)相比，双特异性 Trop2/PD-L1 CAR-T 细胞对

Trop2 PD-L1 BGC823 细胞系表现出对胃癌细胞更强的杀伤作用，并产生更多的细胞因子。双特异性

Trop2/PD-L1 CAR-T 细胞对 Trop2 和 PD-L1 表达 BGC823 表现出最强的杀伤活性。同时，双特异性

Trop2/PD-L1 CAR-T 细胞产生更多的 IFN-γ和 IL-2，以响应肿瘤细胞中 Trop2 和 PD-L1 的表达。这很可

能是双特异性 Trop2/PD-L1 CAR-T 细胞高效杀伤能力的结果[27]。 

2.3. PSCA CAR-T 细胞 

PSCA，以前被称为前列腺干细胞抗原，是一种糖基化磷脂酰肌醇(GPI)锚定的细胞表面蛋白，属于

Thy-1/Ly-6 家族。该抗原已被认为是几种原发性癌症的重要标志，包括膀胱癌、前列腺癌和胰腺癌[28]。
在胃癌中，与癌旁组织相比，胃癌组织中 PSCA 的相对表达是降低的(P < 0.05)，在低分化和未分化胃癌

组织中 PSCA 的相对表达显著低于中分化和高分化胃癌组织，并且研究表明，PSCA 对胃癌的发生有抑

制作用，高表达 PSCA 的胃癌患者的预后相对低表达胃癌患者更好。 
抗 PSCA CAR-T 细胞以抗原依赖的方式表现出激活标志物上调和与 T 细胞细胞毒相关的细胞因子产

生增加。此外，抗 PSCA CAR-T 细胞在体外表现出较强的抗肿瘤细胞毒作用。重要的是，瘤周注射的抗

PSCA CAR-T 细胞在体内成功地抑制了肿瘤的进展[29]。 
抗 PSCA 的 CAR-T 细胞比对照的 GFP-T 细胞产生更多的功能性细胞因子。有关研究表明，抗 PSCA

的 CAR-T 细胞与靶肿瘤细胞共培养后完全激活，CD25 和 CD69 的表达上调。被激活的抗 PSCA CAR-T
细胞也下调 CD62L，CD62L 是一种“归巢受体”，在遇到抗原后在中央记忆 T 淋巴细胞上高度表达，但

在效应记忆 T 淋巴细胞上不存在。此外，共刺激免疫检查点分子 CD27 在抗 PSCA CAR-T 细胞上的表达

也下调。总之，这些研究证明，靶向 PSCA 的 CAR-T 细胞在遇到靶肿瘤细胞后被完全激活，并通过产生

与 T 细胞杀伤相关的传统细胞因子而表现出强大的细胞毒性。 
并且瘤周抗 PSCA CAR-T 细胞治疗组显示出明显的抗肿瘤作用。表明抗 PSCA 的 CAR-T 细胞在瘤

周输注时具有显著的体内抗肿瘤效果[29]。 

2.4. ICAM-1 CAR-T 细胞 

细胞间黏附分子-1 (ICAM-1)是一种细胞表面糖蛋白受体，参与细胞–细胞和细胞–基质黏附相互作

用[30]。ICAM-1 在包括胃癌在内的多种肿瘤中均有高表达，高表达的胃癌患者的生存率低于低表达的胃

癌患者[31]。在肿瘤发生的早期，ICAM-1 的表达可能通过增强免疫监视来抑制肿瘤的生长，而在肿瘤发

生的后期，ICAM-1 的表达可能会随着肿瘤的恶性和分化的丧失而进一步被诱导[32]。 
ICAM-1 CAR-T 细胞单一疗法对全身转移有很强的反应。为了增强 CAR-T 细胞抗腹腔肿瘤的活性，

研究人员探索了与紫杉醇的联合应用，发现显著提高了抗肿瘤活性和生存效益。研究表明 CAR-T 细胞对

腹膜肿瘤病变的低活性可能是由于阻碍 CAR-T 细胞治疗实体肿瘤的局限性，包括对肿瘤穿透的挑战，免

疫抑制环境，以及在缺氧和营养耗竭的环境中保持 T 细胞的活性。而其中诱导型 IL-12 CAR-T 细胞对难
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治性腹膜肿瘤具有优越的抗肿瘤活性，并伴有较高水平的血浆 IFN-γ和 TNF-α水平[32]。 

2.5. MSLN CAR-T 细胞 

间皮蛋白(MSLN)是一种 40 kDa 的膜蛋白，已报道在正常间皮组织中表达，在间皮瘤和肺癌、胰腺

癌、乳腺癌、卵巢癌和胃癌中高表达[33] [34] [35]。MSLN 在胃癌细胞系中表达上调，胃癌肿瘤浸润越深、

分期越晚、有淋巴结转移胃癌腺管腔，MSLN 表达就越高，MSLN 在胃癌发生过程起着促进的作用。并

且研究表明，MSLN 在原发灶与淋巴结转移灶的表达强度上也有差异，MSLN 在淋巴结转移灶表达较胃

癌原发灶癌组织中表达较高，并证实 MSLN 表达与淋巴浸润和患者预后不良有关，高表达 MSLN 的胃癌

预后会更差[36]。因此，我们相信 MSLN 是胃癌组织的有效靶点。 
研究证实，第三代 CAR 抗 MSLN CAR (M28z10)T 细胞在体外与靶细胞 MSLN + 肿瘤细胞接触后，

表现出较强的细胞毒作用和细胞因子的产生，表面表型也发生了明显的变化，提示 M28z10T 细胞能够诱

导出较强的免疫应答和抗胃癌细胞活性。并且其对远处转移胃癌细胞有明显的杀伤作用[36]。 
瘤周给药策略可以改善 CAR-T 细胞在肿瘤组织中的早期浸润，导致肿瘤消退。区域递送 CAR-T 细

胞不仅可以提高注射肿瘤的抗肿瘤效果，而且被认为可以避免全身递送方法带来的不良反应[36]。 

2.6. Claudin 18.2 

Claudin 18.2 (CLDN 18.2)是一种胃特异性膜蛋白[37]，被认为是胃癌的潜在治疗靶点。该蛋白参与细

胞的紧密连接，胃粘膜上皮屏障的形成，并在一些肿瘤，如胃食管和胰腺癌中高度表达。 
由于 CLDN 18.2 是一种高度选择性的胃谱系抗原，它在短期分化的胃上皮细胞中表达，并可能导致

抗体药物的限制。在正常组织中，表达模式受到高度限制，但在癌症中，它可以被异源激活。研究证实

CLDN 18.2 是一个高抗肿瘤活性，特别是细胞毒性的靶点，具有很高的安全性。并且联合应用 RNA 疫苗

和 CLDN 18.2-CAR-T 可以有效地增强 CAR T-c-l-l s 的体外杀伤和晚期肿瘤排斥反应[38]。一项实验数据

显示，在 CLDN 18.2 阳性癌细胞存在的情况下，两个 CAR T 细胞产生的 TNF-α、IL-2 和 IFN-C 量均高

于模拟 T 细胞，而在 CLDN 18.2 阴性癌细胞存在的情况下没有观察到细胞因子的分泌[39]。 
并且转移灶及其原发胃癌组织中 CLDN 18.2 的表达水平彼此一致，提示肿瘤离开原发灶后 CLDN 18.2

的表达水平无明显变化。因此，CLDN 18.2 CAR-T 细胞对远处转移胃癌细胞仍然有较强的杀伤作用[39]。 

2.7. 叶酸受体 1 (FOLR1)靶向嵌合抗原受体(CAR)T 细胞 

叶酸受体 1 (FOLR1)，也称为叶酸受体 α和叶酸结合蛋白，是一种糖基磷脂酰肌醇连接蛋白，FOLR1
对叶酸具有高度亲和力，并被认为在与叶酸结合时启动细胞内调节信号。与叶酸结合的 FOLR1 被显示为

内化，进入细胞核，并作为转录因子发挥作用[38]。研究发现 FOLR1 在各种上皮性恶性肿瘤中过度表达，

包括卵巢癌、乳腺癌、肾癌和肺癌[40]。正常组织中的 FOLR1 仅在极化上皮细胞的顶端表面表达，不暴

露于血流中。胃癌患者中，叶酸受体 1 (FOLR1)在细胞表面过度表达，但在正常组织中很少表达。这使

得 FOLR1 成为嵌合抗原受体(CAR) T 细胞免疫治疗的潜在靶点。实验证实，FOLR1-CAR 在自然杀伤细

胞系 KHYG-1 (一种对靶细胞具有强烈细胞毒性活性的自然杀伤(NK)细胞系)中的表达对 FOLR1 阳性 GC
细胞具有强烈的细胞毒性作用[41]。 

FOLR1-CAR-T 细胞是特异性作用于 KB 细胞，KB 细胞是以颗粒酶 B 依赖的方式裂解的。(颗粒酶 B
是细胞毒性 T 细胞和 NK 细胞的分泌颗粒，是一种著名的丝氨酸蛋白酶。一旦颗粒酶 B 分泌到靶细胞中，

它就会激活几种促凋亡蛋白)。颗粒酶 B 是靶细胞死亡的主要因素。并且 FOLR1-CAR-T 细胞中的 KB 细

胞显著诱导 AKT、JNK、p38 和 ERK 的磷酸化。并产生高水平的 IFN-γ、TNF-α、GM-CSF 和颗粒酶 B。
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FOLR1-CAR-T 细胞对 FOLR1 阳性 GC 细胞具有特异性识别和有效的抗癌活性。因此，FOLR1-CAR-T
细胞是治疗具有 FOLR1 阳性 GC 细胞的患者的极好选择[41]。 

2.8. 单克隆抗体 3H11 嵌合抗原受体 

scFV-3H11 CAR-T 细胞在体外能够杀死肿瘤细胞，同时增加白细胞介素-2 和干扰素-γ的分泌，并在

体内降低 GC 细胞系和患者来源 GC 细胞的肿瘤负担。并且单克隆抗体 3H11 与大多数 GC 组织反应，但

与少数正常组织反应较弱，表明单克隆抗体 3H11 具有 GC 诊断或靶向治疗的潜力[42]。 
研究证实，培养的 CAR-T 淋巴细胞中蛋白质水平的变化，包括趋化因子受体(26)或乙酰肝素酶(27)

表达的增加，可能促进肿瘤浸润和抗肿瘤活性。因此，开发与乙酰肝素酶或趋化因子受体共表达的

3H11-CAR-T 细胞可能是提高该治疗工具治疗 GC 疗效的一种方法[42]。 

3. CART 细胞局限性 

3.1. 靶点特异性和敏感性问题 

没有一个单一的靶点可以覆盖整个肿瘤，靶抗原在正常组织中表达。因此，如果使用单一的 CAR-T
靶点，肿瘤不会被完全根除，复发的可能性仍然存在。因此，实体瘤的 CAR-T 靶向包括非肿瘤特异性和

“缺失效应”[43]。T 细胞与其靶细胞之间的空间距离对 T 细胞抗肿瘤的准确定位、激活和信号转导也起

着重要作用[44]。此外，大多数活的抗原在实体瘤中的异质性表达水平较低。肿瘤抗原逃逸的丧失也是一

个问题。例如，CD19 在治疗 B-ALL 时可能是由于出现了谱系转换，而剪接变异体也可能导致抗原逃逸

的丢失。此外，低亲和力抗原可影响 CAR 诱导的 T 细胞反应质量[45]。EGFRvIII 和 TAE 表达的异质性

仍然是使用 CAR 修饰的 T 细胞(CART)-EGFRvIII 治疗 EGFRvIII 表达的复发 GBM 患者成功的主要障碍

[46]。 

3.2. TME 

肿瘤微环境(TME)对肿瘤的生长和繁殖起着重要的作用，并有抑制肿瘤生长和繁殖的趋势。抑制信

号包括来自实体肿瘤部位的细胞因子和实体肿瘤内的可溶性分子。此外，多种免疫抑制细胞在微环境中

起着至关重要的作用[47]。大量的 T 细胞抑制信号如 PD-L1 在 TME、调节细胞(Treg)、髓系来源的抑制

细胞和 M2 巨噬细胞中表达，IL-10 和转化生长因子-b 等免疫抑制分子也在 TME 中发挥独特的免疫抑制

作用。TME 常常阻碍效应淋巴细胞的致敏作用，不仅降低了其浸润能力，而且抑制了浸润的效应 T 细胞，

降低了抗肿瘤作用。研究表明，TME 中的间充质干细胞可以显著抑制 CAR-T 细胞的活性[48]。巨噬细胞

和成纤维细胞是最丰富的基质细胞，并且与癌细胞具有双向相互作用。肿瘤相关巨噬细胞可以促进肿瘤

的发生、发展和转移，保护肿瘤免受细胞毒性物质的侵袭[49]。此外，实体瘤的低 pH、低氧和营养不良

不利于 CAR-T 细胞的存活和活化。 

3.3. 低效 T 细胞归巢 

实体肿瘤分泌的趋化因子和作用于 CARS 上游的趋化因子的“错配效应”使 CAR-T 细胞极难到达肿

瘤部位，大量肿瘤相关成纤维细胞组成的物理屏障和细胞运输配体的最少分泌也使 CAR-T 细胞很难到达

肿瘤部位[50]。CAR-T 细胞可以降解乙酰肝素酶，释放 HPSE 也有助于实体肿瘤的攻击。因此，在体外

工程和培养的肿瘤特异性 T 细胞中缺乏 HPSE 可能会限制它们在实体瘤中的抗肿瘤活性[51]。 

4. 实体肿瘤 CAR-T 治疗的最新进展 

CAR-T 被认为是实体瘤的长期治疗方法，新的策略仍在开发中。联合治疗效果优于单一 CAR-T 治

https://doi.org/10.12677/acm.2022.124361


李桃 等 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2022.124361 2506 临床医学进展 
 

疗。在异种移植瘤模型中，多种细胞因子介导的溶瘤病毒也与 CAR-T 治疗联合使用，这种联合治疗增强

了抗肿瘤活性。新的 p40/IL23 细胞因子系统可以特异性地作用于激活的 CAR-T 细胞，帮助它们增殖，

在多种实体肿瘤模型中促进抗癌效果[52]。在免疫检查点抑制剂的作用下，CAR-T 细胞不仅增强了细胞

攻击肿瘤细胞的能力，还帮助其他 T 细胞对抗肿瘤。此外，将分泌的 PD-1 单链抗体负载到 CAR-T 细胞

上，不仅可以增强细胞攻击肿瘤细胞的能力，还可以帮助其他 T 细胞对抗肿瘤[53]。10 lm 厚的金属镍醇

膜可以包裹 CAR-T 细胞并附着在肿瘤组织上。这相当于给 CAR-T 细胞披上了一层盔甲，与传统的静脉

注射相比，其存活率和增殖率都有很大提高，从而对器官上的肿瘤细胞起到了更好的杀灭和抑制作用[54]。 
CAR 部件的结构也影响着 CAR-T 的性能。在实体瘤的特异性 TME 中，很难识别安全靶点的肿瘤相

关蛋白。除了上述第四代 CAT 的进展外，还发展了表达 IL-7 和 CCL19 的超 CAR-T 细胞和 CAR-T 细胞

(7.19 个 CAR-T 细胞) [55]。此外，传统 CAR 结构中的单链抗体可以转变为组织穿透性更好、稳定性更高

的纳米体[56] [57]。总体而言，CAR-T 技术的发展、CAR-T 与其他疗法的结合以及 CARS 的修饰是未来

胃癌治疗的有前景的途径。 
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