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摘  要 

血管免疫母细胞性T细胞淋巴瘤(angioimmunoblastic T-cell lymphoma, AITL)是起源于滤泡辅助性T 
(Follicular helper T, TFH)细胞的侵袭性外周T细胞淋巴瘤(peripheral T-cell lymphoma, PTCL)，病理

学和遗传学特征复杂。二代测序的发展进步使更多遗传学标志被发现，包括表观遗传因子突变(TET2, 
DNMT3A, IDH2)及TCR相关基因突变等，并针对其生物学特征研发了许多新型药物。在此，本文就AITL
的分子遗传学特征及治疗进展作进一步的详述。 
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Abstract 
Angioimmunoblastic T-cell lymphoma (AITL) is an aggressive peripheral T-cell lymphoma originating 
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from follicular helper T (TFH) cells with a complex pathology and genetic profile. Developments in 
next-generation sequencing have led to the discovery of more genetic markers, including mutations 
in epigenetic factors (TET2, DNMT3A, IDH2) and TCR-associated genes, etc., and the development of 
many novel drugs targeting their biological features. This article provides further details on the mo-
lecular genetic features and therapeutic advances of AITL. 
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1. 引言 

2022 年 WHO 第 5 版造血与淋巴组织分类中将 AITL 更名为淋巴结滤泡辅助性 T 细胞淋巴瘤，血管

免疫母细胞型(nTFHL-AI)。AITL 好发于老年人，常见临床表现为发热、淋巴结肿大、皮疹及免疫系统紊

乱等，该病治疗效果不佳，预后差，这与其复杂的病理学及遗传学特征密不可分。其病理特征包括 TFH
细胞与 B 细胞及其他免疫细胞相互作用并伴有高内皮静脉(HEV)和树突状细胞(FDC)的增生；其遗传学特

征涉及多种基因突变，影响肿瘤 T 细胞及肿瘤微环境(TME)，进而影响 AITL 的发生发展。本文聚焦于

AITL 的遗传学特征及治疗最新进展进行综述，探索未来该领域的研究目标和研究方向。 

2. 病理学特征 

近年来，随着肿瘤微环境的研究逐渐深入，对该病的发病机制及病理特征有了更深层次的认识。AITL
中的恶性肿瘤细胞是来源于反应性增生的 TFH 细胞，通过细胞间细胞转导与肿瘤微环境中的背景细胞建

立联系，促进 TFH 细胞的分化，使其具有独特的生物学特征并表达 TFH 相关标志物，例如 CXC 趋化因

子配体 13 (CXCL13)、程序性死亡受体(PD-1)、可诱导共刺激分子(ICOS)、B 细胞淋巴瘤-6 (BCL-6)、淋

巴细胞活化分子相关蛋白(SLAM-SAP)、CD10、CXCR5 等，其中 CXCL13、CD10、ICOS 是更为特异的

细胞因子[1] [2]。另外，EB 病毒感染及血管生成在 AITL 发生发展中扮演了重要角色，共同构成 AITL 的

复杂网络，影响疾病的进展和治疗策略[3] [4]。 

3. 遗传学特征 

AITL 典型染色体异常为 3q、5q、21 染色体的扩增以及 6q 的缺失，除此之外，也检测了到高频发的

基因突变，包括 TET2、IDH2、DNMT3A、RHOA、TCR 相关基因的突变。这些基因突变后通过何种分

子机制和细胞因子参与，如何调控并影响 TFH 细胞的增殖、迁移、分化，进而促进肿瘤的发生发展，需

要我们进一步剖析。 

3.1. TET2 

在 AITL 中 TET2 突变率最高，约 80%的患者标本中检测到 TET2 的高频突变[5] [6]。TET2 编码双

加氧酶，其突变后酶活性受损，胞嘧啶去甲基化障碍而致使 DNA 高甲基化，影响 TFH 细胞正常功能。

通常 TET2 与其他基因突变共同导致恶性肿瘤的发生，如 RHOA G17V 和 TET2 功能丧失协同干扰 FOXO1
功能破坏正常 CD4+T 细胞稳态，导致 TFH 细胞和 Treg 细胞之间失衡，从而诱导 TFH 细胞分化并驱动
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AITL 转化[7]。 

3.2. RHOA 

RHOA 突变频率占 AITL 的 50%~70%，其中大部分是错义突变即 RHOAG17V。RHOA 突变体通过

显性负效应抑制野生型 RHOA 功能，导致 GTP 结合能力丧失及下游信号通路(如 SRF 转录调控、细胞骨

架重组)异常，解除 RHOA 的肿瘤抑制功能，促进 TFH 细胞恶性转化[8]。此外，近年来发现 TCR、ICOS-
PI3K 以及 NF-κB 信号通路异常可诱导 TFH 谱分化致 AITL 发生[9]。 

3.3. IDH2 

AITL 是唯一具有 IDH2 突变的 PTCL 亚型，其特异性发生在 R172 位点[10]。约 20%的 AITL 中可检

测到 IDH2R172 突变，IDH2 编码异柠檬酸脱氢酶，其突变使 DNA 和组蛋白处于高甲基化状态，且伴随

VEGF 过表达，二者共同促进 AITL 的发展。IDH2 突变常与 RHOA、TET2 共存，由 Leca 等建立的 IDH2
和 TET2 双突变小鼠模型表明，双突变小鼠脾脏中 TFH 细胞扩增并与生发中心 B 细胞发生串扰改变，促

进 B 细胞克隆扩增，同时减少 Fas-FasL 相互作用，减少 B 细胞凋亡，阐明了 AITL 合并 B 细胞异常增殖

这一分子机制，为开展 TME 的后续治疗提供坚实的理论依据[11]。 

3.4. DNMT3A 

AITL 中 DNMT3A 突变率约为 20%~40% [8]。DNMT3A R882H 通过显性负效应破坏 DNA 甲基化，

引发全基因组低甲基化，导致 T 滤泡辅助细胞表观遗传紊乱和恶性增殖[12]。其突变后可激活 NF-κB、
PI3K/AKT 致癌通路，并释放 IL-6 等炎症因子，使肿瘤细胞免疫逃逸。此外，DNMT3A 与 RHOA 突变可

协同驱动 TFH 细胞的恶性进展。研究发现，在 DNMT3A R882H 转基因小鼠模型中，该突变通过增强

ICOS/ICOSL 和 PD-1/PD-L1 等信号通路，促进了 TFH 细胞与 B 细胞的异常相互作用。这导致 B 细胞加

速成熟并呈现超激活状态，从而重塑肿瘤微环境，共同促进 AITL 的发生并加速其恶性进展[13]。 

3.5. TCR 相关基因突变 

约半数的 AITL 患者存在 TCR 基因突变，包括 CD28、PLCG1、FYN、CTNNB1、GTF2I、PI3K、

VAV1 等，推测可能与 T 细胞活性相关，通过影响 T 细胞的增殖、迁移、抗凋亡等细胞活动来增强 TCR
信号，促进 TFH 分化。另外发现 CD28-CTLA4 融合突变可驱动 T 细胞持续活化增殖进而加速疾病进展

[14]。 

4. 一线治疗 

AITL 的一线治疗方案尚未统一标准化，目前仍以蒽环类为基础的一线诱导化疗方案占主导地位。根

据 2025 版 NCCN 指南，AITL 的一线治疗方案可选择 CHOP (环磷酰胺 + 多柔比星 + 长春新碱 + 泼尼

松)、CHOEP (CHOP 方案 + 依托泊苷)、剂量调整 EPOCH (依托泊苷 + 泼尼松 + 长春新碱 + 环磷酰

胺 + 多柔比星)以及针对 CD30+的维布妥昔单抗(Brentux-imab Vedotin, BV)联合 CHP (环磷酰胺、多柔比

星和泼尼松)。研究发现 CHOP 方案的客观缓解率(objective response rate, ORR)达 90%，5 年总生存率

(overall survival, OS)仅为 36%，预后不容乐观[15]。相较于 CHOP，CHEOP、EPOCH 及 CD30+单抗联合

CHP 方案的客观缓解率较高，然而在生存和预后方面，获益不明显[16]。 

4.1. 组蛋白去乙酰化酶抑制剂 

组蛋白去乙酰化酶抑制(histone deacetylase inhibitor, HDACi)西达本胺、罗米地辛、贝利司他已获批用
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于治疗复发难治性(Relapsed/Refractory, R/R) PTCL，其中西达本胺是我国首个原研的口服选择性 HDACi。
一项单中心回顾性研究显示，西达本胺联合 CHOP 治疗新诊断 AITL 的完全缓解率(Complete Response 
Rate, CRR)明显优于 CHOP 组(72.7%比 42.4%)，中位无进展生存期(Progression-Free Survival, PFS)和中位

OS 均有显著获益，该方案可改善初治 AITL 患者的长期预后[17]。除联合化疗之外，西达本胺联合免疫

调节剂及化疗的新型方案(CPET 方案：西达本胺、泼尼松、依托泊苷、沙利度胺)在前瞻性Ⅱ期临床试验

中亦表现出优异的疗效与安全性，完成8周期治疗的患者ORR高达90.2%，中位无进展生存期(Progression-
Free Survival, PFS)长达 42.6 个月[18]。近年来，针对 AITL 复杂的表观遗传学特征(如 TET2/DNMT3A 突

变)，双表观联合方案(HDACi + 去甲基化药物)展现出强劲的治疗潜力，真实世界的研究表明西达本胺联

合阿扎胞苷方案不仅 ORR 达 100%，CRR 亦高达 78% [19]，优于既往研究阿扎胞苷或西达本胺联合传统

化疗的 ORR 和 OS [17] [20]。诸多研究数据提示，西达本胺在一线治疗中同样占有重要地位。 
贝利司他、罗米地辛联合 CHOP 方案作为 PTCL 的一线治疗研究显示均未明显改善 PFS 和 OS，尽

管贝利司他联合 CHOP 方案的单臂Ⅱ期试验 ORR 达 85%，但在大规模随机对照研究中“HDACi + 传统

化疗”的模式并未能突破治疗瓶颈[21]。未来应更加重视包括西达本胺在内的双表观遗传学联合治疗。 

4.2. 免疫调节剂 

沙利度胺、来那度胺等是新一代免疫调节剂，具有抗炎、抗血管生成和免疫调剂作用，也有一定抗

肿瘤作用。来那度胺联合 CHOP 方案治疗 AITL 的 II 期临床试验研究[22]，结果显示 2 年 OS 率为 59.2%，

2 年 PFS 为 42.1%，相较于传统化疗 32%~36%的 5 年生存期，来那度胺的加入可能有效延长了患者的缓

解期和生存期，虽然研究显示其具备一定治疗潜力，但尚未广泛用于一线治疗，常做联合化疗或维持治

疗的一部分，其确切的获益程度需更大规模的临床试验验证。 

4.3. 抗体药物偶联物 

AITL病例中表达 CD30 者占 50%~90%，故 BV 是一种新型靶向 CD30 的抗体药物偶联物。ECHELON-
2 试验研究[23]结果显示 BV + CHP 方案在治疗新诊断的 CD30 阳性 452 例 PTCL 患者中，与 CHOP 方案

比，联合方案在 CRR、PFS、OS 均有显著改善且安全性可控，系统性间变性大细胞淋巴瘤(sALCL)亚型

的五年 OS 显著优于 AITL 亚型(60%比 42%)，这表明尽管 AITL 肿瘤也有较高表达的 CD30，但其复杂的

基因突变特征、高度异质性的肿瘤微环境可能限制了单一靶向的杀伤力，导致其缓解率和长期生存率均

低于 sALCL 亚型。 
抗 CD20 药物利妥昔单抗、抗 CD52 药物阿伦单抗也尝试治疗 AITL，多项研究提示在 CHO(E)P 中

加入利妥昔单抗或阿伦单抗可提高缓解率和治疗反应率，但不良风险也会增加，所以并未改善患者的生

存期，单抗药物对 AITL 的疗效还需不断探索[24] [25]。 

5. 挽救治疗 

即便已有多种化疗联合方案应用于初治患者，可仍存在复发率高、化疗耐药等问题，目前已研发出

多种新型药物，用于 AITL 的挽救治疗，包括西达本胺、阿扎胞苷、林普利塞、来那度胺、盐酸米托蒽醌

脂质体等，相关遗传学改变及靶向药物见表 1。 

5.1. 组蛋白去乙酰化酶抑制剂 

西达本胺在中国 R/R PTCL 患者的真实世界研究表明[26]，相较于 PTCL 整体(n = 256)，西达本胺单

药治疗 AITL 亚型具有更高的 ORR (39.06%比 49.23%)。另外，西达本胺治疗 R/R PTCL 患者的Ⅱb 期研究

[27]显示，AITL 组的反应率同样高于 PTCL 整体(n = 26)，8 名患者中有 7 名患者获得了缓解，ORR 为
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88%，这些研究进一步证实了西达本胺单药对于 R/R PTCL 患者具有优异的疗效和可耐受的安全性。 
基于 HDACi 的高疗效，也探索出诸多联合治疗方案提高缓解率和延长生存期，为 R/R AITL 带来了

新的治疗希望。多中心临床研究试验显示罗米地辛 + 来那度胺治疗 R/R AITL 患者的 ORR 为 78.6%和

CR 为 35.7% [28]。国外研究罗米地辛 + 阿扎胞苷治疗具有 TFH 表型的 AITL 和 PTCL (n = 17)显示出优

异的疗效，ORR 和 CRR 分别为 80%和 67% [29]。北京协和医院一项单中心前瞻性研究表明，西达本胺 
+ 阿扎胞苷联合方案在 7 例 R/R AITL 患者的 ORR 为 71.4%，CR 率为 28.6% [30]。利妥昔单抗、来那度

胺联合西达本胺(RLC)治疗 R/R AITL 具有高缓解率，ORR 高达 71.4%，CR 率为 35.7%，且西达本胺治

疗耐受性好，毒性可控。双表观(阿扎胞苷 + 西达本胺)联合 GemOx (吉西他滨 + 奥沙利铂)化疗方案在

R/R AITL 患者(n = 17)中取得了最有希望的缓解率(ORR 91.7%; CR 66.7%)和生存结局(中位 PFS 17.2 个

月；中位 OS 38.8 个月) [31]。 
以上研究数据表明 HDACi 尤其是西达本胺在 R/R AITL 患者中潜力无限，无论是单药还是联合，其

疗效均很可观，为复发/难治患者指明了前进的治疗方向。未来仍需要多中心、大规模的前瞻性随机对照

研究，西达本胺、阿扎胞苷联合沙利度胺(CAT)治疗 AITL 前瞻性研究正在临床试验(ChiCTR2500101934)，
期待更多的数据公布。 

5.2. 免疫检查点抑制剂 

TFH 细胞表达 PD1，PD-1 免疫抑制剂可能是 AITL 潜在的治疗手段。多中心Ⅱ期试验研究 102 例 R/R 
PTCL 患者中杰诺单抗(geptanolimab, GB226)的疗效[32]，相较于 ALCL，AITL 的总缓解率更低(36.6%比

38.9%)，作用较为局限，需进一步探索联合疗法。帕博利珠单抗(pembrolizumab)治疗 PTCL 患者的Ⅱ期临

床研究表明[33]，该药物在自体造血干细胞移植后的维持治疗中发挥了积极的抗肿瘤活性并改善了远期

预后，18 个月的 PFS 为 83.6%，总生存率为 94.4%，这表明 PD-1 抑制剂在预防移植后复发有一定可行价

值。免疫检查点抑制剂为复发/难治者的治疗提供了新思路，但可能会增加免疫相关风险，日后需更多的

临床试验证其长期疗效和安全性。 

5.3. 去甲基化药物 

多项研究证据表明去甲基化药物如阿扎胞苷、地西他滨联合化疗及西达本胺在治疗携带 TET2、
DNMT3A 的复发难治 AITL 患者中可达到较高的缓解率。苏州大学附属第一医院在阿扎胞苷联合 PI3K
抑制剂(林普利塞)治疗 R/R AITL 疗效和安全性的研究显示[34]，5 例患者均获得缓解，2 例达 CR，因随

访时间短及样本量小，需要更多的临床病例验证其疗效。度维利塞联合阿扎胞苷、替雷利珠单抗治疗复

发/难治外周 T 细胞淋巴瘤的疗效及安全性研究(ChiCTR2500110756)正在临床试验，期待更多数据的公

布。 

5.4. 信号通路抑制剂 

5.4.1. PI3K 抑制剂 
度维利塞(Duvelisib)是一种口服双靶点 PI3K-δ和 PI3K-γ抑制剂，可阻断细胞生长信号通路，抑制肿

瘤细胞增殖。单臂 2 期临床试验研究中度维利塞在 R/R AITL 亚组的 ORR 为 62.2%，CRR 为 51.4%，中

位 PFS 为 8.3 个月，中位 OS 为 18.1 个月，PTCL 中尤其 AITL 亚组具有显著的活性和耐受性，获益更明

显[35]。度维利塞联合罗米地辛治疗复发难治性 T 细胞淋巴瘤的Ⅰb/Ⅱa 期临床试验[36]结果显示 ORR 约为

50%，中位 OS 约为 9 个月，此项发现为后续 HDACi 联合 PI3K 治疗提供了方向，是未来治疗复发难治

AITL 的可能药物之一。 
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林普列塞(Linperlisib)是我国自主研发的 PI3K-δ抑制剂，在 R/R PTCL 患者中的 ORR 为 48%，CRR
为 30%，所有亚型均观察到缓解，中位 PFS 和 OS 分别为 5.5 个月和 14.2 个月，安全性可控[37]。PI3K
抑制剂目前主要应用于 R/R PTCL 患者中，未来需更多临床试验验证其在 AITL 中的疗效及安全性。 

5.4.2. JAK 抑制剂 
JAK/STAT 通路的异常激活是 PTCL 发生发展的重要机制，覆盖包括 AITL 在内的 PTCL 各个亚型。

戈利昔替尼(golidocitinib) (AZD4205)是全球首个且唯一针对 PTCL 的高选择性 JAK1 抑制剂，在 I 期

JACKPOT8 A 研究中具有出色的疗效及安全性，在 II 期 JACKPOT8 B 研究中取得了进一步的验证，104
例 PTCL 患者中，ORR 为 44.3%，CRR 为 24%，安全性可控[38]。多项基础研究及临床试验显示 JAK 抑

制剂在 PD-1 抑制剂治疗有效的疾病领域内，尤其是与 PD-1 抑制剂联用时具有一定协同增效、逆转耐药

的效果[39]。由此看出，戈利昔替尼在 AITL 患者中获益明显，有希望提升免疫治疗的疗效。 

5.4.3. SRC 家族激酶抑制剂 
AITL 高度依赖 TCR 信号传导，SRC 家族激酶是 TCR 信号通路的关键上游调节因子，研究显示 SRC

家族激酶抑制剂达沙替尼在 AITL 小鼠模型中显著抑制肿瘤生长并延长生存期[40]，随后研究人员对 R/R 
AITL 患者进行Ⅰ期临床试验，结果显示 5 例患者的症状均得到了部分缓解，且未出现安全问题。该研究

提示达沙替尼是足具前景的靶向 TCR 通路药物，或许在开发新型疗法时应充分考虑到该药，并进一步探

索该药的疗效和临床适用性。 

5.4.4. EZH1/2 抑制剂 
AITL 患者中存在 EZH2 异常高表达，EZH1/2 双重抑制剂可抑制 EZH1 和 EZH2 活性，恢复基因表

达平衡，诱导细胞凋亡。伐美托司他(Valemetostat)是一种强效的新型 EZH1/2 双重抑制剂，在治疗 R/R 
PTCL 的临床试验[41]中显示 ORR 为 44%，CRR 为 14%，中位 CR 持续时间为 11.2 个月。近年来，中国

原研的 EZH1/2 双重抑制剂 HH2853 在 R/R PTCL 的 Ib 期临床试验[42]中总体 ORR 为 67.6%，CRR 为

29.4%，中位缓解持续时间 14.8 个月，在高风险人群中有积极的抗肿瘤活性，值得引人注目的是，AITL
亚型患者的疗效突出，ORR 高达 86.7%，为 AITL 治疗提供了精准的治疗新方向，明确其长期安全性及

生存获益将是未来研究的重点方向。 

5.4.5. 米托蒽醌脂质体 
米托蒽醌脂质体已获批治疗 R/R PTCL，中国单臂多中心Ⅱ期临床试验(NCT03776279)中，米托蒽醌

脂质体在治疗 108 例复发或难治性成熟 T 细胞和 NK 细胞的患者中具有显著的疗效和可控安全性，其中

包括 26 例 AITL，研究者评估的整体 ORR 为 46.3%，CRR 为 13.9%，中位 OS 为 23.3 个月[43]。一项多

中心真实世界研究，米托蒽醌脂质体在 R/R PTCL 患者中(n = 188)的临床疗效显示，AITL (n = 60)患者中

单药组 ORR 为 69.2%，联合治疗组 ORR 为 66%，展现出良好的疗效和安全性[44]。此外，米托蒽醌脂质

体联合西达本胺治疗 R/R PTCL 的 II 期队列研究更新结果显示 ORR 达 70.8%，CRR 达 45.8%，相较于两

种单药的历史数据均显著提升，充分彰显了联合方案的巨大潜力，期待进一步的研究和临床实践，不断

完善和优化米托蒽醌脂质体的联合治疗方案[45]。 

5.5. 造血干细胞移植 

研究表明达 CR 的化疗敏感者行大剂量化疗联合自体造血干细胞移植的生存期更长，4 年 OS 率达

78%，显著优于挽救治疗后自体干细胞移植[18]。一项针对外周 T 细胞淋巴瘤患者的研究结果显示[46]，
西达本胺在自体移植后维持治疗中具有比较明确优势，显著降低复发风险，治疗组 2 年复发率为 39.1%，
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而对照组为 69.2%，同时 1 年和 2 年 PFS 均获明显改善，西达本胺在巩固疗效和延长生存方面的临床价

值，值得关注。Kyriakou 等回顾欧洲血液和骨髓移植组数据库发现[19]，对于部分难以治愈和自体干细胞

移植失败的 AITL 患者来说，行异基因干细胞移植更有机会获得长期缓解。 

5.6. CAR-T 疗法 

嵌合抗原受体(chimeric anti-gen receptor, CAR) T 细胞疗法和 NK 细胞疗法在 T 细胞淋巴瘤中备受关

注，一项研究尝试通过体内转导将抗 CD4 CAR 基因特异性递送至 CD8+T 细胞，避免对正常 T 细胞的攻

击，同时设计低亲和力 CAR 以减少靶抗原下调导致的疾病复发风险[47]。CAR-NK 疗法在 AITL 中研究

较少，针对 CD19 或 NKG2D 配体的 CAR-NK 细胞在 B 细胞淋巴瘤中取得一定疗效，提示其在 AITL 中

可能有类似作用。目前针对 CD3、CD5、CD7、CD30、CD70、CCR4、TRBC1 的 CAR-T 治疗的临床试

验也正在进行中，应进一步评估该疗法在 T 细胞淋巴瘤中的安全性和可行性。 
 
Table 1. Genetic characteristics and precision treatment 
表 1. 遗传学特征与精准治疗 

基因突变/通路 机制 肿瘤微环境 靶向药物 

TET2 DNA 去甲基化异常 促克隆性造血，增加继发肿瘤风险；

削弱抗肿瘤免疫 阿扎胞苷、地西他

滨、 
西达本胺 DNMT3A DNA 甲基化模式异常，与

TET2 协同作用 
增强免疫抑制微环境；促进 B 细胞异

常活化 

IDH2 (R172) 
代谢产物 2-HG 积累导致

DNA/组蛋白高甲基化伴随

VEGF 过表达 

诱导 TAMs 极化(CD68+/CD163+)，
促免疫逃逸 

IDH2 抑制剂(恩西地

平) 

RHOA (G17V) 激活 PI3K/AKT/mTOR 通路 破坏免疫突触功能；诱导 T 细胞耗竭 PI3K 抑制剂(度维利

塞、林普利塞)、JAK
抑制剂(戈利昔替尼)、
SRC 激酶抑制剂(达沙

替尼) 

TCR 信号通路 
TCR 信号组成性激活，持续

活化 NF-κB、MAPK 等通

路，协同 RHOA 作用 

诱导 CD8+T 细胞耗竭(高表达 PD-1、
TIM-3)； 

促进免疫抑制性细胞(Tregs、M2 型

巨噬细胞)浸润 

6. 总结 

尽管 AITL 在分子遗传学及靶向治疗领域取得了显著的进展，但其高度异质性的肿瘤微环境仍导致

临床治疗面临严峻挑战，需在以下方向寻求突破。一是克服 TME 介导的免疫抑制，未来需探索免疫检查

点抑制剂(PD-1 抗体)与 JAK/STAT 通路抑制剂的协同治疗，重塑抗肿瘤的微环境。二是建立精准的分子

分型体系，应整合基因测序、免疫分型及 TME 特征，推动双表观遗传药物的发展进步。三是解决高复发

与耐药难题，需探索联合治疗及体内 CAR-T 细胞疗法以克服单一耐药，并动态监测微小残留病灶以降低

复发率。总之，未来需不断优化和调整治疗策略，以实现 AITL 患者的个体化精准治疗。 
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