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摘 要!在肿瘤的治疗中"耐药是一个严峻的挑战$外泌体是细胞释放的直径为
>%?$=% 2+

的
膜状囊泡"通过传递

+@ABC

%

+-@ABC

%

DAB

和蛋白质介导细胞间的通讯"从而导致耐药$ 它们
通过向药物敏感细胞转移药物转运体" 传递抗凋亡信号或增加

DAB

修复等方式介导治疗耐
药性$ 更好地了解外泌体介导肿瘤产生化疗耐药的机制"有助于发现新的治疗靶点和改进现
有的抗肿瘤策略$
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恶性肿瘤是我国居民死亡的主要原因"并造成

了沉重的经济负担$ 过去的
=

年里"我国恶性肿瘤

的发病率和死亡率不断上升*

&

+

$ 以药物作为主要治

疗手段的内科治疗是肿瘤治疗三大支柱之一"尽管

化疗已能治愈某些肿瘤"但对大多数肿瘤的治疗效

果仍不尽如人意"其中最大的障碍源于肿瘤细胞耐

药性的产生$ 化疗耐药引起的肿瘤复发和转移"是

肿瘤治疗的主要障碍$ 因此"了解耐药的分子机制"

寻找新的治疗方法对肿瘤的治疗具有重要意义$

肿瘤耐药性可在化疗之初即产生 !固有耐药

性,"亦可在化疗起效的一段时间后逐渐形成(获得

耐药性,$ 肿瘤耐药性的产生机制涉及多方面"包括

BYW

转运系统介导的药物外排%细胞存活通路的调

节%肿瘤干细胞学说%肿瘤微环境的参与%药物内流的

减少% 解毒系统的激活%

DAB

损伤修复系统的激活%

肿瘤细胞的自噬作用及
+-@ABC

的调节作用等*

!

+

$ 肿

瘤细胞与周围环境的相互作用可以通过外泌体的交

换引起基因表达谱的改变"从而获得耐药性$ 外泌

体是由细胞释放的一类细胞外囊泡 (

9XO0,<9..7.,0

U9C-<.9C

"

*ZC

,"大小范围为
>%?&=% 2+

"为脂质双分

子层膜"主要作用是转移蛋白质%脂质%核酸等物质"

将信息从肿瘤水平转移到局部或远处部位"介导细

胞间的通讯"并调节受体细胞中的基因表达"从而决

研究进展 &>E
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定受体细胞的行为!

#

"

# 外泌体可通过影响肿瘤细胞

周期调控$凋亡和
%&'

修复%诱导肿瘤细胞耐辐照

和耐化疗# 同时% 外泌体信号也可以在肿瘤微环境

中通过上皮&间充质转化
()*+,-).+/.!0)1)23-40/.

,5/21+,+62

%

789:

诱导癌症干细胞
(3/23)5 1,)0 3)..1

%

;<;1:

的生成%从而产生有利的抗治疗条件# 本文总

结了由外泌体介导的肿瘤化疗耐药机制% 以期为肿

瘤化疗耐药的研究提供参考#

$

外泌体作用于肿瘤细胞增强耐药的

机制

!"!

外泌体介导的药物直接外排

早在
!==#

年%

<-)>>)2

等 !

?

"在癌细胞株中发现

7@1

脱落相关基因与耐药呈正相关# 进一步研究发

现% 乳腺癌细胞可以通过囊泡将化疗药物阿霉素

(%AB:

排出到细胞外培养基从而降低细胞内药物的

浓度'

C+DE5) $'

(#

F)-E">"

等!

G

"发现肿瘤相关脂肪细

胞增加了乳腺癌细胞分泌
7@1

的数量并且促进了

7@1

介导
%AB

的直接外排%有助于乳腺癌细胞对阿

霉素治疗产生耐药性#类似地%细胞外酸化可以加速

黑色素瘤细胞通过外泌体直接排除顺铂类药物%从

而促进了黑色素瘤细胞对顺铂的耐药性#并且%质子

泵抑制剂在一定程度上逆转了黑色素瘤细胞的化疗

耐药性!

H

"

#

!"#

药物转运体的水平转移

多重耐药
(0E.,+*.) >5ED 5)1+1,/23)

%

8%I:

与来自

三磷酸腺苷结合盒转运蛋白家族的药物转运蛋白表

达增加有关# 这些蛋白质利用
'9J

水解产生的能量

从细胞中主动清除药物%防止抗癌药物的积累!

K

"

# 多

药耐药蛋白
L

基因
(8%IL

$

'M;ML:

编码最重要的药

物转运蛋白
*!

糖蛋白
(J!D*:

%该蛋白在
G"N

以上的

8%I

表型肿瘤中表达 !

O

"

%包括紫杉醇和阿霉素在内

的大约
!"

种不同的细胞毒性药物是
J!D*

的底物!

P

"

#

大量实验证据表明%

J!D*

和其他
8%I

转运体可以

通过循环外泌体从耐药肿瘤细胞转移到药敏肿瘤细

胞%导致受体细胞在体内和体外出现获得性耐药!

L"Q$!

"

'

C+DE5) $M

(#

R/2D

等!
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"的研究表明%化疗药物可刺

激含
'M;M$

的外泌体从药物耐受的肿瘤细胞中释

放% 并通过下调
I/SG

加速这些
7@1

转移到药物敏

感的肿瘤细胞中# 因此%

'M;M$

的细胞间转移使受

体敏感肿瘤细胞获得耐药性% 以逃避化疗药物的细

胞毒性#

;65365/2
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"在体外前列腺癌模型中证实%
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通过外泌体运输到多西紫杉醇敏感细

胞!导致获得性多西紫杉醇耐药"

!"#

调控
$%&

基因表达

-./01

等 #

(2

$在神经母细胞瘤模型中将药物敏感

细胞系与耐药
3

表达
*!+,4

对应细胞系共培养后获得

了功能性
*!+,

"通过
*!+,

转移获得的抗性表型可持

续
5

个月! 这表明药物敏感细胞系已经获得了稳定

的抗性表型"然而!

6789:7;<.

等#

((

$发现单独
*!+,

的

转移在分离细胞中的表达是短暂的!

*!+,

的半衰期

远短于
!5 :=

大约
(5>(? :4

" 他们推测
*!+,

在受体

细胞中长期表达可能是由于随着
*!+,

的转移!外泌

体中的
@A'BC0

%

&BC

被转移! 进而调节了
%&'

基

因的表达#

((

!

(2

$

&

DA+/E7 (F

'" 研究表明阿霉素耐药的

结直肠癌细胞中
G;9'BC HI-J

上调#

$K

$

"

6;9'BC HI-J

通过结合
@A'!$!5

上调
CFLF$

表达进而介导结直

肠癌细胞多重耐药的发生"

!"'

与治疗性抗体结合使其失效

肿瘤来源的外泌体 &

M/@.E N7EA87N 7O.0.@70

!

J&P0

'中和抗体类药物是耐药的另一种机制" 在慢

性淋巴细胞白血病中! 外泌体来源的
L&!"

已被证

实能够结合抗
L&!"

抗体利妥昔单抗! 导致与靶细胞

结合的利妥昔单抗减少!使其治疗效果降低#

(?

$

"研究表

明!从
Q-L!#

细胞系中分离的外泌体过表达
PRD'

!可

以直接与西妥昔单抗结合并阻断其活性! 是口腔鳞状

细胞癌对西妥昔单抗产生耐药的机制之一#

(S

$

"

!"(

外泌体介导的抗凋亡信号

抵抗细胞死亡是肿瘤的一个主要特征! 其能够

导致肿瘤细胞无限增殖并产生耐药性"耐药肿瘤细胞

常伴有细胞内凋亡蛋白下调或抗凋亡蛋白上调#

(T

$

"耐

药细胞分泌的外泌体可以将耐药性传递给邻近的细

胞"

Q1;

等#

!"

$发现外泌体
G;9'BC CDC*(!C-(

介导

了乳腺癌治疗中的曲妥珠单抗耐药" 与敏感癌细胞

相比!曲妥珠单抗耐药细胞分泌的外泌体中
G;9'BC

CDC*(!C-(

明显增加!

G;9'BC CDC*(!C-(

可以通

过与
CUD(

结合!增强
P'FF!

的表达!进而导致曲

妥珠单抗耐药" 此外!外泌体
CDC*(!C-(

进一步在

药物敏感细胞中播散曲妥珠单抗耐药性"

R1.

等#

!(

$

人发现!

L&K#

V癌症相关成纤维细胞可以分泌大量

的外泌体! 其外泌体中富含
@A'!!(

!

@A'!!(

可以进

一步下调其靶点
P'!

和
*JPB

!最终导致受体乳腺

癌细胞对他莫昔芬产生耐药性"他们进一步观察到!

若抑制了
L&K#

V 癌症相关成纤维细胞的活性!乳腺癌

细胞对他西莫芬的药物敏感性也随之增强"

C/

等#

!!

$

在晚期卵巢癌的癌症相关脂肪细胞&

91;97E!100.9A1M7N

1NA,.9WM70

!

LCC0

' 和成纤维细胞 &

91;97E!100.9A1M7N

XAYE.YG10M0

!

LCD0

' 分泌的外泌体中也发现有高水平

的
@A'!(

!

@A'!(

从癌症相关脂肪细胞和成纤维细

胞转移到卵巢癌细胞! 并下调其靶点
C*CD(

!

C!

*CD(

可以与细胞色素
9

和
NCJ*

结合形成凋亡小

体! 进而激活
910,1070 T

和
910,1070 #

引发凋亡"

C*CD(

缺乏已被证明与多种肿瘤的化疗耐药性相

关" 因此!

@A'!(

下调
C*CD(

可以增加卵巢癌细胞

的紫杉醇耐药性&

DA+/E7 (L

'"

!")

外泌体对
%*+

损伤修复的调节

&BC

损伤作为抗癌药物的靶点!可诱导肿瘤细

胞死亡#

!#

$

"

&BC

损伤修复最初是维持细胞基因组稳

定性的一种方法" 然而!

&BC

损伤修复也被发现是

一种抗性机制#

!5

$

"

Z:1;+

等#

!2

$证实!在胶质母细胞瘤

中 ! 外泌体来源的
6;9-FD!!C-(

可以通过
@A'!

(2(1!#,

靶向上调
H

射线损伤修复交叉互补蛋白
(

&

H!E1W E7,1AE 9E.00 9.@,G7@7;MA;+ 5

!

H'LL5

'的表达

水平!而
H'LL5

是加速
&BC

双链断裂&

&BC N./!

YG7!0M1;N YE71<

!

&-F

'修复的主要因素!增强了替莫

唑胺&

J%Z

'在胶质母细胞瘤细胞中的耐药性" 在

CG:1EYA

等 #

!K

$的研究中!外泌体中含有大量的
@A'!

BC0

! 其中
@A'!!(!#,

和
@A'!ST(!2,

增加了参与

&BC

修复的相关蛋白的表达!介导了卵巢癌对卡铂

产生耐药" 同时!外泌体还可以通过触发
&BC

修复

来促进肿瘤细胞在辐射等基因毒性应激后的存活"

乳腺癌接受放射治疗后!其外泌体可诱导
&BC

损伤

修复反应&

&BC N1@1+7 E7,1AE

!

&&'

'!包括受体细胞

中毛细血管扩张失调突变
3CJ%[

%组蛋白
Q!CH

和

检查点激酶
$ 3L:<$[

的磷酸化增加 #

!?

$

" 在头颈癌的

体外模型中!肿瘤来源的外泌体能够通过诱导
&BC

双链断裂修复来增加邻近细胞的抗辐射能力#

!S

$

" 此

外! 受辐照的肿瘤细胞比未受辐照的细胞释放更多

的外泌体#

!T

$

" 外泌体的不稳定降低了受体细胞的放

射抗性和
&BC

双链断裂修复能力 #

!S

$

" 由于
'BC07

治疗消除了外泌体对放射抗性的影响!

'BC0

!特别

是
@A'BC0

!可能介导了外泌体对放射抗性的影响#

!S

$

"

这再次强调了外泌体在
'BC0

信号传递中的重要性

&

DA+/E7 $L

'"

研究进展 $5S
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外泌体调节宿主免疫系统增强肿瘤

耐药的机制

肿瘤细胞表面携带的可以被免疫系统检测到的

分子!称为肿瘤抗原"肿瘤抗原刺激患者的免疫系统

产生抗肿瘤免疫反应! 这一事实被肿瘤免疫治疗所

利用!其目的是提高患者的抗肿瘤免疫反应"免疫检

查点抑制剂!如程序性死亡配体
$ %&'!($)

或趋化因

子受体
*

型
+,-,.*)

抑制剂!以及靶向抗体!是目前

科学研究的焦点 #

#/

$

" 在肿瘤进展中!外泌体促进肿

瘤免疫逃逸是肿瘤细胞产生的多种免疫抵抗机制之

一!通过抑制固有性及适应性免疫!促进肿瘤的增殖

与转移#

#01#!

$

%

234567 !

&"

!"#

固有性!先天性"免疫系统

自然杀伤细胞
%89:

在抗体依赖的细胞介导的细

胞毒性%

;<=3>?@A!@7B7<@7<= C7DD!E7@3;=7@ CA=?=?F3C3=A

!

G',,

& 中发挥关键作用!

G',,

被认为是治疗性抗

体的关键效应功能 #

##

$

"

(35

等 #

#*

$发现小鼠乳腺肿瘤

外泌体通过选择性降低穿孔素的释放!阻断
H;I#

和

CACD3< '#

的表达!阻止
89

细胞进入细胞周期!从而

抑制
89

细胞的溶细胞活性" 有研究报道!相较于常

氧肿瘤细胞的
JKL

!缺氧肿瘤细胞源性的
JKL

携带

两种免疫抑制分子
+MN2!!0

和
E3.!!#;:

!在多种肿瘤

模型中均更加显著地抑制
89

的细胞毒性作用#

#O

$

"

事实上! 补体已经被证明在调节多种单克隆抗

体的抗肿瘤活性中发挥了重要作用! 其可以导致膜

攻击复合物
%E7E>6;<7 ;==;CI C?EBD7F

!

PG,:

的形成

和细胞裂解#

#Q

$

" 肿瘤来源的外泌体被证实含有蛋白

激酶酪蛋白激酶
! %,9!:

!它能磷酸化补体
,R

并保护

S

淋巴瘤细胞免受补体介导的裂解#

#T

$

"

&3DU76

等#

#V

$证

实
E?6=;D3<WN.&TO

可以促进装载有补体
PG,

的膜

囊泡脱落并保护细胞免受补体介导的裂解"

XC?D@3<4

等#

#R

$报道少突胶质细胞的损伤是可逆的!并且这种

恢复涉及从活细胞表面释放富含
PG,

的囊泡!从

而免受补体激活导致的损伤"

!"!

适应性!后天性"免疫系统

从某些类型肿瘤中分离出来的外泌体与淋巴细

胞相互作用产生抑制效应!干扰淋巴细胞增殖反应!

并 损 害 其 细 胞 毒 性 功 能 "

89N!'

是
,'V

Y

'

"#

Y

M

细胞的

一种激活受体!其在癌症中的

异常丢失是免疫逃逸的关键

机制#

*"

$

"

,D;A=?<

等#

*"

$发现来自

肿瘤细胞的外泌体可通过表

达
89N!'

的 配 体 ! 并 表 达

MN2!0

! 系统性下调
89N!'

表达!从而削弱了淋巴细胞识

别肿瘤并且杀伤肿瘤细胞的

能 力 " 肿 瘤 患 者 循 环 中 的

,'V

Y

M

淋巴细胞几乎都表达

表面分子
,'RO

%

2;L

&

#

*0

$

!也有

许多
,'V

Y

M

淋巴 细胞 表 达

&'!0

#

*!

$

" 因此!

,'V

Y

M

淋巴细

胞可以与携带
2;L(

或
&'!(0

的外泌体结合!进而引起
,'V

Y

M

细胞的凋亡" 肿瘤细胞来源

的外泌体也可能抑制
M

细胞

受体
%M,.:

活性!进而诱导
M

细

胞的凋亡#

*#

$

"

此外!外泌体还具有免疫
$%&'() ! *+,-,.)- /01 2'.,( %..'0) )3/-%,0 .)45/0%-.

S!DAEBZ?CA=7

$!DAEBZ?CA=7

,?EBD7E7<= LAL=7E

8;=56;D I3DD76 C7DD

G<=347< B67L7<=;=3?<!

GB?B=?L3L [3; 2;L(

!

&'!(0"

89N!' D34;<@L

!

MN2!"

M,.!

!

M674"

;<=347< B67L7<=;=3?<!

P7E>6;<7 ;==;CI C?EBD7F

\?6E;=3?<%PG,:!

&76\?63< 7FB67LL3?<!

H;I#

!

CACD3< '#!

](!!!

M5E?6 @763[7@ 7F?L?E7L

研究进展0*R
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调节的特性!

%%

"

# 从肿瘤细胞上清中提取的外泌体可

诱导人调节性
&

细胞$

'()*+,-.'/ & 0(++1

%

&'()2

的产

生和增强% 即外泌体可介导
34%

5

34!6

7()

&

细胞向

34%

5

34!6

89)8

:;<=#

5

&'()

细胞的转化& 转化后较
&

细胞而言%

&'()

细胞抗凋亡能力提高% 且其分泌的

:,1>

'

?>!@"

'

&A:!!@

'

3&>B!%

'

)',7C/D( E

和穿孔素

等抑制性细胞因子数量增加'功能增强!

%%

"

#

F97)

等!

%6

"

的研究结果表明结直肠癌来源外泌体过表达
D9'!

!GHI

%通过直接靶向
=434%

促进
&'()

细胞增殖%进

而影响奥沙利铂的化疗敏感性#

肿瘤源性外泌体通过分泌
?>!J

抑制骨髓源性

祖细胞向树突状细胞的分化%阻碍肿瘤抗原呈递%导

致
&

细胞和
E

细胞无法被激活!

%J

"

#

#

外泌体促进肿瘤干细胞增强耐药的

机制

KL&

是上皮特征丧失和获得间充质表型的生

物学过程#发生
KL&

的细胞会发生多种生化变化%如

细胞间紧密黏附的丧失%获得侵袭性'迁移性和抗凋

亡能力#外泌体是
KL&

的重要中介物%发生
KL&

的

癌细胞会更具有侵略性# 越来越多的研究表明外泌

体可以将
M'.!KL&

因子传递给乳腺癌受体细胞%使

其在抗凋亡' 侵袭' 转移和化疗耐药方面的能力增

强%从而促进乳腺癌的进展 !

%NO6@

"

#

P*

等!

6!

"的研究表

明%癌症相关成纤维细胞可以将
D9Q!R!,!#M

富集的

外泌体分泌到肿瘤微环境中#

D9Q!R!,!#M

通过靶向

结直肠癌细胞的
:E<SN

和
L;B=@

%促进了结直肠

癌细胞发生
KL&

%进一步导致对氟尿嘧啶和奥沙利

铂产生耐药#

T,7-.1

等 !

6@

"报道
4;<

和
=&<

耐药细

胞中
D9Q!@66

上调与
KL&

相关#

4;<

和
=&<

敏感

细胞与来自
3T31

或
4;<

和
=&<

耐药细胞的外泌

体共培养导致其
D9Q!@66

水平升高并诱导化疗耐药

性#

T8,7

等!

6#

"报道癌症相关成纤维细胞分泌的外泌

体通过增强
KL&

减少膀胱癌细胞的凋亡%促进了膀

胱癌细胞的转移和化疗耐药性% 表现为
F!0,U8('97

和
V9D(7-97

(

V9D(7-97

是一个公认的转移标志物)水

平升高%

K!0,U8('97

(

K!0,U8('97

具有抑制上皮细胞侵

袭和转移的能力)表达水平降低&

3T31

具有自我更新能力%可在肿瘤内分化为多

个细胞亚群&

3T31

不仅能驱动肿瘤的发生与发展%

而且可以介导肿瘤转移和治疗耐药!

6%

"

&

T8(7

等!

66

"用

亚致死剂量的化疗药物治疗会诱导乳腺癌细胞分泌

细胞外囊泡% 这些囊泡具有刺激乳腺癌细胞产生

3T31

表型的能力% 从而使肿瘤细胞对治疗产生抗

性&同样%在
T8(7

等的研究中%化疗诱导乳腺癌细胞

可以分泌多种含有
D9QFB1

的细胞外囊泡% 包括

D9Q!R!6M

'

D9Q!@R6!6M

和
D9Q!!H#,!#M

% 这三种
D9QFB1

同 时 靶 向 转 录 因 子
;7( 3*- P.D(.I.W ! X;FK!

3Y&!2

% 诱导
3T31

和干细胞性相关基因(

F;&3P@

'

T;<R

'

FBF;A

'

;3&%!

和
T;<!

等) 的性状和表达&

抑制这些
D9QFB1

或恢复
;FK3Y&!

表达可消除来

自化疗治疗的肿瘤细胞的
KV1

的
3T31

刺激作用&

针对这个适应机制% 可以通过阻断
KV1 D9QFB!

;FK3Y&!

轴% 最大限度地发挥化疗的抗肿瘤作用

并降低肿瘤治疗中的化疗耐药性&

P*

等!

6J

"的研究表

明%成纤维细胞可以通过转移外泌体
S7-1

将分化的

结直肠癌细胞重编程为
3T31

%从而导致结直肠癌细

胞的化疗耐药性&

P*,7)

等!

6N

"也论述了癌症相关成

纤维细胞通过分泌蛋白质和外泌体激活一系列

3T31

相关信号%从而调节不同类型实体肿瘤的癌干

性%促进了癌症进展和治疗的耐药性&

>97

等 !

6G

"发

现%耐药胃癌细胞可以分泌大量的外泌体%其外泌体

中含有的
D9Q!6""!#M

可以通过下调
:E<SN

的表

达%增强干细胞特性%进一步促进受体敏感胃癌细胞

中的顺铂耐药&

这些发现揭示了肿瘤对化疗耐药的一个关键机

制% 通过这种机制% 肿瘤细胞分泌含有
D9QFB1

的

KV1

来诱导
KL&

和
3T31

样特征(

:9)*'( @3

)&

%

结论与展望

耐药是癌症治疗中一个永恒的话题& 本文阐述

了外泌体介导化疗耐药的主要机制& 外泌体可以介

导药物直接外排% 在肿瘤细胞间水平转移药物转运

体% 调节多药耐药基因的表达并且可以成为治疗性

抗体的诱饵靶点% 从而使细胞内和细胞间药物浓度

降低&外泌体可以在肿瘤细胞间传递抗凋亡信号%在

暴露于破坏
4FB

的化疗药物或辐射后% 增加
4FB

修复%提高肿瘤细胞存活率&此外%外泌体抑制了
FZ

细胞活性并且抑制了
&

'

E

淋巴细胞的功能% 削弱了

研究进展 @6"



中国肿瘤
!"!!

年第
#$

卷第
!

期 !"#$%&!%$'()*+,++*-./01234.0+

免疫系统的功能!促进了肿瘤的进展" 外泌体介导的

%&'

和
()(

样表型参与了肿瘤进展和获得治疗耐

药性的过程" 然而!癌症耐药不是由单一或多种机制

引起的!它是内在和外在因素共同作用的结果" 外泌

体将为探索癌症耐药的秘密提供一些线索"

尽管外泌体在肿瘤耐药性中发挥了促进作用!

对肿瘤的治疗产生了一定的阻碍" 但外泌体的功能

却远不止于此! 外泌体正在成为癌症诊断和判断预

后的有力工具"

*+,-.

等#

/0

$发现
1231)4'5!

参与了非

小细胞肺癌的进展!并在血清外泌体中差异表达"因

此!

1231)4'5!

可能是诊断非小细胞肺癌的生物标

志物"

6,-78

等#

9:

$的研究表明!大肿瘤源性细胞外囊

泡在去睾抵抗性前列腺癌%转移性结直肠癌%转移性

乳腺癌和非小细胞肺癌患者中均具有与循环肿瘤细

胞相当的预后价值!并可以进一步对患者进行分层"

此外!由于外泌体免疫原性低%组织穿透能力强等优

势#

9;

$

!其作为药物传递载体的治疗方式也在不断开

发探索中" 肺是乳腺癌术后复发转移的常见脏器之

一!

*+,7

等#

9!

$在乳腺癌细胞中发现了具有肺靶向能

力的外泌体!并且基于此!他们开发出了仿生纳米颗

粒&阳离子牛血清白蛋白偶联
<2);""4=

和外泌体膜

包被纳米颗粒'! 仿生纳米颗粒对肺有很高的亲和

力!并表现出显著的基因沉默效应!显著抑制了恶性

乳腺癌细胞的生长! 是一种很有前景的抑制乳腺癌

术后肺转移的策略"

外泌体可否用来预测药物的敏感性! 例如外泌

体中的
>?64<

%

>2?64<

%

@64

和蛋白质! 是否可以

成为识别某种药物耐药的独特标志物"关于外泌体!

还有很多未知且极具价值的知识等待我们去挖掘%

去探索"希望研究人员能够深入研究这一新兴领域!

并设计出基于外泌体的策略来诊断%治疗肿瘤!甚至

克服肿瘤治疗中的耐药性! 这将是癌症治疗中最艰

难和最具挑战性的问题"
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