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摘要　肿瘤微环境（ＴＭＥ）是一张编织极为复杂的网络，肿
瘤细胞、基质细胞和免疫细胞通过细胞间的直接接触或细胞

因子的旁分泌信号互相影响，形成了复杂的细胞间通讯系

统。而近年来，基于细胞外囊泡（ＥＶ）的细胞间通讯已成为
日益重要的通讯方式。ＥＶ可通过传递生物活性物质或通过
其表面的配体影响所接触的各种细胞，进而使肿瘤免疫微环

境发生巨大变化。因此，整合ＥＶ与免疫系统的相互作用和
联系对于ＥＶ在基础研究和临床实践中的应用具有重要意
义。该文综述了ＴＭＥ中不同来源的 ＥＶ在肿瘤免疫调控中
的作用，具体分析了 ＥＶ在肿瘤免疫调控过程中的作用，旨
在为临床肿瘤疾病的诊断和治疗提供新思路。
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　细胞外囊泡（ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｖｅｓｉｃｌｅ，ＥＶ）通常根据
其产生机制分为３种亚型：外泌体、微囊泡和凋亡小
体。三种细胞外囊泡粒径大小有较大差异，外泌体

粒径一般为３０～１５０ｎｍ，微囊泡的粒径为 １００～１
０００ｎｍ，而凋亡小体的粒径为５０～５０００ｎｍ［１］。根
据来源的不同，ＥＶ可能包含不同类型的功能蛋白、
ｍＲＮＡ、ｍｉＲＮＡ和ＤＮＡ片段，由磷脂双层包封形成，
从亲本细胞释放，并通过体液转移到远处组织细胞。

虽然部分蛋白质在几种 ＥＶ中都存在表达，但事实
上不同 ＥＶ中的内容物具有非常强的异质性，并且
与供体细胞的类型和状态息息相关。而 ＥＶ内容物
的多样性使得 ＥＶ能参与众多重要细胞过程的调
节［２］。大量研究［３］表明，由某些肿瘤细胞衍生的

ＥＶ在肿瘤免疫过程中起着重要作用。除此以外，免
疫细胞衍生的ＥＶ同样会在肿瘤免疫中发挥不可轻
视的作用。然而，ＥＶ介导的肿瘤细胞和免疫细胞彼
此间的互相作用尚未完全阐明。该文将聚焦 ＥＶ在
肿瘤细胞和免疫细胞间架起通讯桥梁中的作用，讨

论各种来源的 ＥＶ在肿瘤免疫、抗原呈递及免疫反
应激活或抑制中的调节作用。

１　肿瘤衍生ＥＶ对免疫细胞的调控作用

　肿瘤微环境（ｔｕｍｏｒｍｉｃｒｏｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ，ＴＭＥ）中
存在多种免疫细胞浸润，如淋巴细胞（Ｔ细胞、Ｂ细
胞和ＮＫ细胞）、树突状细胞（ｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌ，ＤＣ）、单
核细胞、巨噬细胞、髓源性抑制细胞（ＭＤＳＣ）、粒细
胞（中性粒细胞、嗜碱性粒细胞、嗜酸性粒细胞）和

肥大细胞［４］。这些细胞的主要作用是确保免疫监

视。然而，肿瘤细胞能调节这些免疫细胞内的信号

通路并将其功能转化为免疫抑制状态，从而有利于

肿瘤细胞的存活与增殖。尽管肿瘤衍生 ＥＶ含有能
够引发抗肿瘤免疫反应的肿瘤抗原，但事实上肿瘤

衍生ＥＶ内存在的大量免疫抑制效应的生物活性物
质往往能抑制抗肿瘤免疫反应［５］。因此，ＥＶ是肿
瘤细胞和免疫细胞彼此通信的重要部分。

１．１　Ｔ淋巴细胞　肿瘤衍生 ＥＶ可通过递送生物
活性物质导致 Ｔ细胞功能障碍。ＭｉｃｒｏＲＮＡ（ｍｉＲ
ＮＡ）是一种含有１９～２４个核苷酸的内源性非编码
ＲＮＡ，可通过与靶向ｍＲＮＡ的３′ＵＴＲ或开放阅读框
结合在细胞中发挥调节功能并导致与之配对的靶向

ｍＲＮＡ沉默。肿瘤衍生 ＥＶ可携带 ｍｉＲＮＡ扩散到
ＴＭＥ和身体其他部位，影响其中的免疫细胞。鼻咽
癌ＮＰ６９细胞衍生的 ＥＶ携带大量的 ｍｉＲ２４３Ｐ，可
通过靶向成纤维细胞生长因子１１直接阻断 Ｔ细胞
功能［６］。而ＥＶ中除了携带有 ｍｉＲＮＡ，还会存在一
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些可影响Ｔ细胞活性的蛋白质。１４３３ζ是一种在
肝细胞癌中过表达的蛋白质，可促进肝细胞癌中的

细胞增殖和上皮间充质转化。携带 １４３３ζ的 ＥＶ
可将其递送至肿瘤浸润的 Ｔ淋巴细胞并抑制其抗
肿瘤功能［７］。另有研究［８］表明，乳腺癌来源的外泌

体可将其携带的功能性细胞程序性死亡受体配体１
（ｐｒｏｇｒａｍｍｅｄｄｅａｔｈｌｉｇａｎｄ１，ＰＤＬ１）转移到其他低
表达或不表达ＰＤＬ１的肿瘤细胞中，继而重塑 ＴＭＥ
并抑制Ｔ细胞功能。黑色素瘤来源的 ＥＶ上 ＰＤＬ１
的表达可被 γ干扰素（ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎγ，ＩＦＮγ）上调，并
同样可抑制ＣＤ８＋Ｔ细胞的功能。
　调节性Ｔ细胞（ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙＴｃｅｌｌｓ，Ｔｒｅｇｓ）是 Ｔ细

胞的一个特殊亚群，在免疫反应中起负调节作用，对

维持人体免疫耐受性极为重要。Ｔｒｅｇｓ可通过分泌
转化生长因子β（ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒβ，ＴＧＦ
β）和白细胞介素 （ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ，ＩＬ）１０等抑制因子
抑制ＣＤ４＋／ＣＤ８＋Ｔ细胞活性，促进 ＴＭＥ中的肿瘤
生长。大量研究表明，肿瘤衍生 ＥＶ可促进 Ｔｒｅｇ的
产生。如结直肠癌来源的 ＥＶ能够通过激活 ＴＧＦ
β／信号转导与转录激活因子信号传导和灭活应激
活化蛋白激酶信号传导来诱导 Ｔ细胞分化为 Ｔｒｅｇ
细胞［９］。鼻咽癌来源的 ＥＶ可促进 ＣＤ４＋Ｔ细胞分
化为辅助性Ｔ细胞（Ｔｈｅｌｐｅｒｃｅｌｌｓ，Ｔｈ）１和 Ｔｈ１７细
胞，同时还可促进Ｔｒｅｇｓ增殖［１０］。几种肿瘤衍生ＥＶ
中均含有高水平 ｍｉＲ２１４，可下调 Ｔ细胞中抑癌基
因ＰＴＥＮ表达并促进 Ｔｒｅｇｓ在 ＴＭＥ中的扩增，然后
Ｔｒｅｇｓ可以通过释放高水平的 ＩＬ１０来诱导效应 Ｔ
细胞凋亡并促进肿瘤生长［１１］。

１．２　Ｂ淋巴细胞　Ｂ细胞是一种产生抗体并介导
体液免疫反应的淋巴细胞，也可作为抗原呈递细胞

启动适应性免疫反应。调节性 Ｂ细胞（ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙＢ
ｃｅｌｌｓ，Ｂｒｅｇｓ）是Ｂ细胞的一个特殊亚群，在抗肿瘤免
疫反应中起负作用［１２］。肿瘤衍生 ＥＶ可以直接抑
制Ｂ细胞的免疫功能，也可以间接激活 Ｂｒｅｇｓ从而
损害Ｂ细胞的功能。胰腺癌细胞来源的ＥＶ携带大
量肿瘤抗原，可诱使 Ｂ细胞产生自身抗体反应，从
而限制补体介导的细胞毒性。源自食管癌的 ＥＶ可
诱导幼稚 Ｂ细胞分化为 Ｂｒｅｇｓ，Ｂｒｅｇｓ可通过分泌
ＴＧＦβ抑制 ＣＤ８＋ Ｔ细胞的增殖［１３］。研究［１４］表明

支原体感染肿瘤细胞后可通过肿瘤衍生 ＥＶ来传递
自己的成分并调节免疫细胞活性，携带支原体成份

的肿瘤衍生ＥＶ可特异性激活脾脏中的Ｂｒｅｇ细胞从
而抑制效应Ｔ细胞的活性。
１．３　巨噬细胞　巨噬细胞是先天免疫中的主要效

应细胞，不仅可通过强吞噬作用清除抗原和异物，还

可提呈抗原参与适应性免疫应答。在不同的组织环

境中，巨噬细胞将分化为不同的功能状态，即脂多

糖、ＩＦＮγ诱导的经典激活 Ｍ１型和 ＩＬ４诱导的替
代激活Ｍ２型。Ｍ１型巨噬细胞分泌的肿瘤坏死因
子（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒ，ＴＮＦ）α、ＩＬ６等在抗肿瘤
免疫中起到抗肿瘤作用，而 Ｍ２型巨噬细胞可通过
分泌ＴＧＦβ、ＩＬ１０等细胞因子起促肿瘤作用［１５］。

　大量研究［１６］表明，肿瘤衍生 ＥＶ可通过各种方
式将巨噬细胞重编程为 Ｍ２样表型以促进肿瘤进
展。卵巢上皮细胞来源ＥＶ中的ｍｉＲ２２２３ｐ可通过
下调巨噬细胞中细胞因子信号传导抑制因子３的表
达来促进巨噬细胞 Ｍ２极化。而 Ｍ２型巨噬细胞可
通过促进血管和淋巴管生成来促进肿瘤生长。肺癌

细胞衍生的ＥＶ也被发现可以改变巨噬细胞生物能
量状态，提升 Ｍ０型巨噬细胞的耗氧量将其诱导为
偏向氧化磷酸化代谢模式的 Ｍ２表型［１７］。此外，肺

癌衍生ＥＶ携带的ｍｉＲ２１和ｍｉＲ２９ａ可分别作用于
人巨噬细胞 Ｔｏｌｌ样受体（Ｔｏｌｌｌｉｋｅｒｅｃｅｐｔｏｒｓ，ＴＬＲ）８
或小鼠巨噬细胞 ＴＬＲ７，通过触发核转录因子核因
子κＢ介导的炎症进一步增强巨噬细胞中 ＩＬ６和
ＴＮＦα的分泌，进而有利于肺癌的转移及生长［１８］。

负载在乳腺癌外泌体上的膜联蛋白Ⅱ通过激活
ｐ３８／丝裂原活化蛋白激酶、核转录因子核因子κＢ
和ＳＴＡＴ３信号通路增加巨噬细胞对 ＴＮＦα和 ＩＬ６
的分泌，从而为血管生成和肿瘤转移提供有利条

件［１９］。

１．４　ＤＣ细胞　ＤＣ细胞可识别、摄取、处理外来抗
原，并通过提供抗原肽来诱导 Ｔ细胞活化和增殖，
是一种重要的抗原提呈细胞（ａｎｔｉｇｅｎｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇｃｅｌｌ，
ＡＰＣ）。此外，ＤＣ可以通过分泌多种细胞因子和趋
化因子来调节其他免疫细胞的功能。研究［２０］表明，

肿瘤衍生ＥＶ可通过抑制ＴＭＥ中ＤＣ的抗原提呈功
能来促进肿瘤生长和转移。如胰腺癌衍生 ＥＶ中的
ｍｉＲ２１２３ｐ和ｍｉＲ２０３可下调主要组织相容性复合
物Ⅱ（ｍａｊｏｒｈｉｓｔｏｃｏｍｐａｔｉｂｉｌｉｔｙｃｏｍｐｌｅｘⅡ，ＭＨＣⅡ）
转录因子调节因子Ｘ相关蛋白、ＴＬＲ４和ＤＣ中下游
细胞因子的表达，诱导其免疫耐受能力并促进胰腺

癌的免疫逃逸。而肺癌和乳腺癌来源的 ＥＶ甚至可
以抑制骨髓前体细胞分化为 ＣＤ１１ｃ＋ＤＣ，从而实现
免疫抑制微环境的转变［２０］。此外，黑色素瘤和结直

肠癌ＥＶ可诱导ＣＤ１４单核细胞分化为髓源性抑制
细胞，从而抑制抗肿瘤免疫反应［２１］。

１．５　ＮＫ细胞　ＮＫ细胞是人体抗感染及抗肿瘤的
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第一道防线。在病理条件下，ＮＫ细胞可以杀死癌
变和感染的细胞而不受ＭＨＣ限制［２２］。急性髓系白

血病来源的ＥＶ通过携带 ＮＫ细胞激活受体自然杀
伤细胞２族成员Ｄ（ｎａｔｕｒａｌｋｉｌｌｅｒｇｒｏｕｐ２ｍｅｍｂｅｒＤ，
ＮＫＧ２Ｄ）的配体并释放 ＴＧＦβ可直接降低 ＮＫＧ２Ｄ
表达，继而抑制 ＮＫ细胞的活性和细胞毒性。跨膜
糖蛋白 ＭＩＣＡ／Ｂ是 ＮＫＧ２Ｄ的配体，与其他 ＭＨＣＩ
类蛋白不同，它们与ＮＫ细胞的ＮＫＧ２Ｄ结合而不与
抗原肽结合。ＥＶ携带的跨膜糖蛋白 ＭＩＣＡ／Ｂ可通
过抑制ＮＫＧ２Ｄ的表达和促进肿瘤免疫逃逸来抑制
ＮＫ细胞毒性［２３］。此外，肿瘤衍生 ＥＶ可通过递送
ＴＧＦβ和 ｍｉＲＮＡ来抑制 ＮＫ细胞功能。多项研
究［２４］表明肿瘤衍生 ＥＶ可通过递送 ＴＧＦβ来抑制
丝氨酸和苏氨酸激酶 ｍＴＯＲ的激活，从而损害 ＮＫ
细胞活性和细胞毒性。肝癌来源 ＥＶ携带的 ｍｉＲ
９２ｂ可抑制ＮＫ细胞ＣＤ６９的表达并抑制ＮＫ细胞介
导的细胞毒性。

２　免疫细胞衍生ＥＶ对抗肿瘤免疫的影响

近乎所有细胞都具备产生并释放 ＥＶ的能力，
ＴＭＥ中的免疫细胞亦不例外。生理条件下免疫细
胞即可释放ＥＶ，而某些环境因素（如低氧、ｐＨ和葡
萄糖含量）及物理刺激，亦可促进免疫细胞ＥＶ的产
生。事实上，免疫细胞ＥＶ作为 ＴＭＥ中的重要信使
深度参与了抗肿瘤免疫的构建与调节，并且正作为

潜在的癌症治疗候选药物而备受关注［２５］。

２．１　Ｔ细胞 ＥＶ　Ｔ细胞与 ＡＰＣ的相互接触并通
信的过程中，Ｔ细胞在与 ＡＰＣ接触的界面上释放大
量ＥＶ。这些 Ｔ细胞来源的 ＥＶ单向转移到 ＡＰＣ中
可增强其功能。Ｔ细胞衍生 ＥＶ表面存在 ＣＤ３／
ＴＣＲ、ＣＤ２、ＭＨＣⅠ／Ⅱ类分子、趋化因子受体 ＣＸ
ＣＲ４，可能参与靶细胞的相互作用过程［２６］。此外，Ｔ
细胞衍生的ＥＶ含有细胞因子和 ＲＮＡ片段，可通过
直接受体激活和调节基因表达来调节周围免疫细胞

的能力。ＣＤ４＋Ｔ细胞衍生 ＥＶ被证明可以促进抗
原特异性Ｂ细胞反应。活化 ＣＤ４＋Ｔ细胞衍生 ＥＶ
还可通过递送ＩＦＮγ将巨噬细胞重编程为促炎表型
来破坏免疫抑制型ＴＭＥ［２７］。另有研究［２８］表明抗原

特异性细胞毒性 Ｔ淋巴细胞（ｃｙｔｏｔｏｘｉｃＴｌｙｍｐｈｏ
ｃｙｔｅ，ＣＴＬ）可通过其衍生ＥＶ影响ＣＤ８＋旁观者Ｔ细
胞的功能。在没有抗原刺激的情况下 ＩＬ１２刺激
ＣＴＬ产生的 ＥＶ能诱导 ＣＤ８＋旁观者 Ｔ细胞激活并
产生 ＩＦＮγ和颗粒酶 Ｂ。但在某些特定情况下，Ｔ
细胞 ＥＶ也可介导肿瘤免疫逃逸。如 ＣＤ８＋ ＦａｓＬ＋

癌症小鼠模型中，Ｔ细胞 ＥＶ可通过 ＦａｓＬ诱导的基
质金属蛋白酶９（ｍａｔｒｉｘｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎ９，ＭＭＰ９）表
达诱导Ｂ１６黑色素瘤和肺癌的转移［２９］。ＣＤ８＋ＰＤ
１＋Ｔｉｍ３＋的耗竭 Ｔ细胞 ＥＶ可诱导 ＣＤ８＋ ＰＤ１－

Ｔｉｍ３－Ｔ细胞耗竭，并抑制其分泌 ＩＦＮγ和 ＩＬ２的
能力［３０］。另外，一项自身免疫领域的研究［３１］表明

含有耗竭标志物及Ｔ细胞抑制相关 ｍｉＲＮＡ的 Ｔ细
胞ＥＶ可驱动Ｔ细胞耗竭。
２．２　ＤＣ细胞 ＥＶ　由于 ＭＨＣ分子、共刺激分子
（ＣＤ４０、ＣＤ８０、ＣＤ８６）、乳黏蛋白和细胞间黏附分子
１等黏附蛋白及Ｃ型凝集素受体在表面表达，ＤＣ衍
生ＥＶ是介导 Ｔ细胞激活的合适刺激因子［３２］。ＤＣ
衍生ＥＶ可迁移到肿瘤或脾脏，并通过ＭＨＣ分子提
呈抗原以刺激 Ｔ细胞反应。ＤＣ衍生 ＥＶ表面存在
的抗原肽／ＭＨＣ复合物可直接向 Ｔ细胞提呈抗原。
同时，ＤＣ衍生 ＥＶ可被其他 ＡＰＣ摄取，抗原肽／
ＭＨＣ复合物可通过 ＡＰＣ内体途径再加工并再度提
呈给Ｔ细胞。此外，ＤＣ衍生ＥＶ还可被肿瘤细胞吞
噬，并将肿瘤细胞转化为效应免疫细胞的更强免疫

靶点［３３］。ＤＣ还可分泌不同大小并具有不同功能的
ＥＶ。未成熟ＤＣ分泌的大ＥＶ可诱导包括ＩＬ１３、ＩＬ
５、ＩＬ４在内的 Ｔｈ２细胞因子分泌，小 ＥＶ可诱导
ＩＦＮγ等Ｔｈ１细胞因子分泌。而成熟 ＤＣ细胞产生
的ＥＶ均诱导Ｔｈ１细胞因子分泌。ＤＣ衍生的ＥＶ可
促进 ＩＬ１５Ｒα和 ＮＫＧ２Ｄ依赖的 ＮＫ细胞增殖和活
化，从而产生由 ＮＫ细胞介导的抗转移作用［３４］。

２．３　ＮＫ细胞 ＥＶ　ＮＫ衍生 ＥＶ表面存在包括
ＮＫｐ４６、ＮＫｐ３０、ＮＫｐ４４、ＮＫＧ２Ｄ和 ＤＮＡＭ１在内的
典型ＮＫ表面受体。因此，ＮＫ衍生 ＥＶ的释放能够
诱导肿瘤细胞凋亡。除此以外，ＮＫ细胞释放的 ＥＶ
可递送大量细胞毒性蛋白，包括穿孔素、颗粒酶、颗

粒溶血素、ＦａｓＬ／ＣＤ１７８、ＴＮＦ相关凋亡诱导配体
（ＴＲＡＩＬ／ＣＤ２５３）和小抗菌肽［３５］。这些效应分子可

通过直接杀伤途径机制破坏包括乳腺癌、黑色素瘤

和血液系统恶性肿瘤在内的靶细胞［３６］。ＮＫ衍生
ＥＶ还包含其他参与细胞归巢、黏附和免疫激活的分
子，可导致间接肿瘤杀伤。例如，ＮＫ衍生 ＥＶ可通
过刺激外周血单核细胞和增加ＣＤ５６＋ＮＫ细胞的比
例发挥作用。携带ｍｉＲＮＡ１８６的ＮＫ衍生ＥＶ可靶
向抑制癌基因（包括ＭＹＣＮ、ＡＵＲＫＡ、ＴＧＦＢＲ１和 ＴＧ
ＦＢＲ２）的表达，并抑制高危神经母细胞瘤患者的
ＴＧＦβ１依赖性免疫逃逸［３７］。ＮＫ衍生 ＥＶ还可将
ＮＫ细胞高度表达的 ｍｉＲ２２３递送到肝形状细胞来
抑制ＴＧＦβ诱导的肝纤维化，从而通过 ＡＴＧ７靶向
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抑制自噬［３８］。

２．４　巨噬细胞ＥＶ　巨噬细胞衍生ＥＶ的功能取决
于亲本细胞的表型。Ｍ１巨噬细胞衍生 ＥＶ携带有
ｍｉＲＮＡ１６５ｐ，可通过降低 ＰＤＬ１的表达来增强 Ｔ
细胞依赖性免疫应答从而抑制胃癌的进展。而 Ｍ２
巨噬细胞衍生的 ＥＶ中存在高水平的 ｍｉＲＮＡ１２５ｐ
和ｍｉＲＮＡ１５５５ｐ，可降低结直肠癌细胞中 ＢＲＧ１的
表达从而促进癌细胞的迁移和侵袭［３９］。巨噬细胞

ＥＶ中的长链非编码 ＲＮＡ也可调节 ＴＭＥ并参与肿
瘤发病机制。Ｍ２巨噬细胞衍生 ＥＶ携带有长链非
编码ＲＮＡＡＦＡＰ１ＡＳ１，可通过结合ｍｉＲＮＡ２６ａ上调
ＡＴＦ２，促进食管癌的侵袭和转移。除了携带有核
酸，巨噬细胞ＥＶ中还封装有多种蛋白质效应分子，
如 ＥＲＡＰ１、ＣＣＬ３、ＴＮＦα、ＩＦＮγ等。而 Ｍ１巨噬细
胞衍生ＥＶ可将Ｍ２巨噬细胞复极化为Ｍ１表型，并
增强抗ＰＤＬ１抗肿瘤治疗的疗效［４０］。

３　结论与展望

　免疫治疗已逐渐应用于各种恶性肿瘤治疗方案
之中，以免疫检查点阻断剂为代表的部分药物已显

示出显著的临床疗效。但在相当一部分恶性肿瘤

中，免疫治疗并未取得理想的治疗效果［４１］。造成这

一现象的一个重要原因即是肿瘤对免疫微环境的持

续改造并不断影响其中各种免疫细胞的表型及功

能［４２］。而肿瘤免疫微环境中各种细胞产生的各种

ＥＶ则在这一复杂过程中扮演着信使的角色，在许多
方面影响着肿瘤免疫串扰的结果。深入了解肿瘤

ＥＶ和不同免疫细胞 ＥＶ的功能对于理解肿瘤免疫
进程至关重要。此外，由于分离 ＥＶ后可鉴定其亲
本细胞的独特标志物，ＥＶ可作为包括癌症在内的多
种疾病的特异性生物标志物。并且多项研究正致力

于改造肿瘤及免疫细胞衍生ＥＶ，将其作为递送药物
的载体进行抗肿瘤治疗［４３］。肿瘤来源的 ＥＶ可装
载化疗药物，用于恶性胸水及肝外胆管癌的治

疗［４４－４５］。荷载二甲双胍的巨噬细胞衍生 ＥＶ可促
进抗ＰＤ１治疗［４６］。因此，肿瘤免疫微环境中的各

种ＥＶ既可以成为潜在的诊断及预后预测标志物，
也可以成为肿瘤免疫治疗的靶点与载体。关于

ＴＭＥ中ＥＶ的研究正在迅猛发展中，持续的突破将
更好地揭示肿瘤及免疫细胞衍生ＥＶ在肿瘤免疫过
程中的复杂功能，并有望使 ＥＶ成为更有前景的新
型肿瘤治疗方法。
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