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摘  要 

恶性肿瘤的形成机制是基因突变扰乱细胞的正常复制、分化和死亡，使细胞异常增殖、具有侵袭性和转

移性。外泌体是直径40至100 nm之间的细胞外囊泡，通过转移蛋白质、脂质、核酸和其他代谢物质介导

细胞间通讯，影响肿瘤微环境，调控肿瘤细胞活动。外泌体对肿瘤的作用具有双重性，既可以激活致癌

通路，也可作为肿瘤生物标志物或治疗靶点。标准的治疗方法可能会损害健康细胞并引发毒性副作用，

因此基于外泌体特性开发更有效、更精准的治疗方法对改善患者预后至关重要。文章旨在探讨外泌体在

实体瘤进展中的作用，并为恶性肿瘤治疗提供新方向。 
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Abstract 
The pathogenesis of malignant tumors involves gene mutations that disrupt the normal replication, 
differentiation, and apoptosis of cells, leading to abnormal cell proliferation, invasiveness, and me-
tastasis. Exosomes are extracellular vesicles with a diameter of 40~100 nm that mediate intercellu-
lar communication by transferring proteins, lipids, nucleic acids, and other metabolites, thereby 
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modulating the tumor microenvironment and regulating the behavior of tumor cells. Exosomes ex-
ert a dual role in tumors: they can activate oncogenic signaling pathways, while also serving as po-
tential tumor biomarkers or therapeutic targets. Conventional therapeutic approaches may dam-
age healthy cells and induce toxic side effects; therefore, the development of more effective and 
precise therapeutic strategies based on the characteristics of exosomes is crucial for improving pa-
tient prognosis. This review aims to explore the role of exosomes in the progression of solid tumors 
and provide novel directions for the treatment of malignant tumors. 
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1. 引言 

细胞间通讯是指多细胞生物体内，不同细胞之间通过直接接触、特定信号分子或囊泡进行信息传递

与相互调控的过程，是细胞协同工作、维持机体稳态、实现生长发育与功能执行的核心基础。肿瘤微环

境(Tumor Microenvironment, TME)是肿瘤细胞赖以生存、生长、转移的周边环境系统，不仅包括癌细胞，

还包括周围细胞、分子、血管、基质等，它们共同决定抑制或促进肿瘤。外泌体在 TME 中承担细胞间通

讯作用，它将肿瘤细胞与周围血管组织、基质和正常细胞等联系起来，通过内吞作用或受体介导的相互

作用被受体细胞内化，进而影响肿瘤发生发展[1]。 

2. 外泌体的产生机制及介导细胞间通讯功能 

外泌体由细胞分泌产生，其生成涉及四个主要阶段：内容物选择、内吞作用、多胞体形成以及外泌

体释放。外泌体包裹着源自母细胞的蛋白质、核酸、脂质等生物活性物质，将这些成分转运至邻近细胞

或远端组织，诱导受体细胞发生相应的生物学改变，在细胞间信息传递过程中发挥关键作用。 

2.1. 外泌体的生成和分泌 

早期内体通过质膜内陷形成，招募蛋白质、核酸和脂质等物质，并逐渐成熟为晚期内体，晚期内体

膜通过内向出芽作用，将蛋白质、核酸和脂质等物质包裹形成管腔囊泡(Intraluminal Vesicles, ILVs)。晚期

内体含有多个 ILVs，形成多胞体[2]。随后，大多数多胞体与溶酶体融合，导致多胞体的内容物降解，而

少数多胞体的膜表面存在 CD63、溶酶体跨膜蛋白 1 (Lysosomal Membrane Protein 1, LAMP1)、LAMP2 等

标志性蛋白，可介导其与细胞膜融合，将 ILVs 作为外泌体释放到胞外[3]。外泌体的生成包括依赖内体分

选复合体(Endosomal Sorting Complexes Required for Transport, ESCRT)机制和不依赖 ESCRT 机制。ESCRT
是位于内体胞质侧的蛋白复合物，核心功能是分选特异性组分进入 ILVs，进而形成外泌体前体。不依赖

ESCRT 机制是细胞通过脂质、神经酰胺、四跨膜蛋白家族或热休克蛋白等完成这一过程[4]。 
外泌体向胞外分泌的过程，主要依赖 RAB 家族与 SNARE 家族的协同辅助。RAB 家族是一类小 GTP

酶蛋白，负责调控胞内囊泡的运输，包括介导囊泡沿细胞骨架移动、协助囊泡定位于细胞质膜等[5]。
SNARE 蛋白是一类蛋白复合体，能够介导质膜的融合，是推动囊泡膜与细胞质膜融合的关键[6]。SNARE
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家族是介导真核细胞内囊泡与靶膜融合的保守蛋白家族，通过形成 SNARE 复合体驱动膜融合，保障物

质运输和细胞功能正常。释放的外泌体通过与质膜直接融合、表面蛋白结合或内吞作用等机制将内容物

递送至受体细胞[7]。 

2.2. 肿瘤微环境 

TME 是一个复杂的网络，能够影响肿瘤细胞发生发展的所有阶段，具有肿瘤支持性或抑制性特点。

TME 由恶性细胞、基质细胞、免疫细胞和细胞外基质(Extracellular Matrix, ECM)等成分组成。基质细胞，

包括癌相关成纤维细胞(Carcinoma-Associated Fibroblasts, CAFs)、脂肪细胞和内皮细胞，在肿瘤生长、血

管生成和转移中发挥着关键作用。TME 中有多种免疫细胞浸润，既能抑制肿瘤，也可以促进其生长，CD8+

或细胞毒性 T 淋巴细胞发挥肿瘤杀伤功能；NK 细胞通过释放颗粒酶和穿孔素，或 Fc 段受体介导抗体依

赖的细胞毒性作用对肿瘤进展起到抑制作用。相反，M2 型肿瘤相关巨噬细胞会通过分泌 Th2 细胞因子，

促进血管生成、抑制 T 细胞功能以及协助肿瘤转移[8]。ECM 是由胶原蛋白、纤连蛋白、弹性蛋白、层粘

连蛋白和蛋白聚糖等大分子构成的三维网络，为肿瘤提供结构支撑，并在促进转移方面发挥着关键作用。

ECM 的异常沉积会形成包裹肿瘤的致密纤维间质，使肿瘤组织相较于正常组织更脆、硬度更高，进而构

成阻碍免疫细胞浸润的物理屏障，同时影响抗肿瘤药物的靶向作用[9]。 

2.3. 外泌体介导细胞间信息传递 

传统的细胞间通讯方式包括缝隙连接、受体–配体相互作用、电信号传导及化学信号传递等，外泌

体通过受体–配体相互作用启动信号传导，或被靶细胞经吞噬作用内化，进而调控受体细胞的生理与病

理过程[10]。 
外泌体通过转移 miRNA、circRNA 和 lncRNA 参与肿瘤进展，激活 MAPK、RAS、PI3K-Akt 和 Wnt/β-

连环蛋白等通路，促进恶性肿瘤增殖和转移[11]。外泌体还通过改变免疫反应促进肿瘤免疫抑制，将 T 细

胞转化为调节性 T 细胞，并诱导自然杀伤(Natural Killer, NK)细胞耗竭[12]。同时，部分外泌体抑制恶性

肿瘤生长，如脐带间充质干细胞(Umbilical Cord Mesenchymal Stem Cells, MSC)来源的外泌体可抑制肝癌

(Hepatocellular Carcinoma, HCC)增殖、诱导细胞凋亡并减少血管生成[13]。 
肿瘤来源的外泌体(Tumor-Derived Exosomes, TDEs)在肿瘤进展中发挥关键作用，其核心机制是通过

与靶细胞膜融合，向靶细胞传递肿瘤相关核酸及其他信号分子[14]，借助这一细胞间信息交流途径，直接

推动肿瘤生长、转移及其他促癌进程。TDEs 携带的蛋白质还能调控 TME，这类蛋白主要包括整合素、

膜联蛋白、四跨膜蛋白及蛋白酶等细胞黏附分子。其中，膜联蛋白 A2 可调控肿瘤侵袭、转移、血管生成

及细胞增殖；跨膜糖蛋白 CD44 作为透明质酸、骨桥蛋白及基质金属蛋白酶的受体，能进一步促进肿瘤

生长、细胞迁移与血管生成。更重要的是，CD44 已被认定为恶性肿瘤干细胞的标志物，这一特性进一步

强化了外泌体介导的通讯与恶性肿瘤的密切关联[15]。 

3. 外泌体调节恶性肿瘤生物学行为的作用机制 

外泌体具有良好的体内稳定性和广泛的扩散能力，通过携带特定生物活性分子，转移到肿瘤细胞所

在环境，重塑 TME，激活肿瘤细胞内的促增殖信号网络，为恶性肿瘤的进展创造有利条件。具体机制包

括促进肿瘤细胞增殖、抑制肿瘤细胞凋亡、帮助肿瘤逃避免疫监视、重编程肿瘤细胞物质代谢以及诱导

肿瘤血管生成，最终推动恶性肿瘤的发生发展。 

3.1. 促进细胞增殖 

外泌体携带的非编码 RNA (miRNA、lnRNA、circRNA)是调控肿瘤生长的主要功能分子。各类 RNA
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通过靶向抑制抑癌基因、激活促增殖信号通路、加速细胞周期进程、抑制凋亡、重编程细胞代谢、维持

肿瘤干性以及重塑肿瘤微环境等多重途径，协同驱动肿瘤细胞的异常增殖与恶性进展。其中 miRNA 作为

主要调控分子，通过靶向抑制抑癌基因或激活癌基因促进肿瘤细胞增殖。miR-21 可通过调节 PTEN 基因

及其下游 Akt 通路促进肝癌细胞生长、侵袭和迁移。此外，癌细胞释放的外泌体还能通过持续的自分泌

或旁分泌信号，为肿瘤细胞赋予增殖优势[16]。林凡凤研究组发现，与健康成年人相比，非小细胞肺癌患

者血清外泌体 miR-4458 的表达量显著低于健康志愿者；疾病分期方面，Ⅲ~Ⅳ期患者的外泌体 miR-4458
水平低于 I~II 期患者，Tis~T1 期患者则高于 T2~T4 期患者；转移状态上，发生远处转移的患者，其外泌

体 miR-4458 表达低于无远处转移的患者；组织层面，miR-4458 在非小细胞肺癌组织中的表达，也显著

低于正常肺组织及癌旁组织[17]，表明外泌体 miR-4458 可抑制非小细胞肺癌的增殖、迁移及侵袭能力，

且其表达水平与疾病状态密切相关。 
miR‑2682‑3p可通过靶向抑制 FUS (Fused in Sarcoma, FUS) RNA 结合蛋白表达，显著降低胃癌细胞

的克隆形成能力与体内成瘤能力，抑制细胞增殖与肿瘤生长，发挥抑癌作用。因此，推测部分通过 miRNA
发挥功能的外泌体对细胞增殖的调控并非绝对促进，而是可能抑制肿瘤细胞增殖，根据不同的组织来源、

剂量、细胞类型与微环境起双向调节作用。 

3.2. 逃避免疫反应 

癌细胞的一个显著特征是能够逃避免疫系统的检测和清除。肿瘤细胞释放到 TME 中的外泌体携带

抗原肽，能激活 T 细胞、B 细胞的识别反应，还可通过多重途径下调免疫细胞功能。研究表明，TDEs 可
携带 PD-L1 等免疫调节蛋白，抑制 TME 及外周循环中 CD8+ T 细胞的活化，阻碍 CD4+ T 细胞增殖，上

调 Treg 的免疫抑制功能，同时进一步下调 NK 细胞的 NKG2D 受体表达以削弱其免疫杀伤能力[18] [19]。
TDEs 还会影响包括巨噬细胞在内的免疫细胞极化。HCC 细胞释放的外泌体中含有 lncRNA TUC339，该

分子可调节巨噬细胞活化并诱导其向 M2 型极化。与抑制肿瘤生长的 M1 型巨噬细胞不同，M2 型巨噬细

胞会通过促进免疫抑制和组织重塑，为肿瘤生长提供有利的支持条件[16]。 
不同组织来源的肿瘤细胞应对外泌体产生的免疫反应不同，呈现出“阶段特异性”与“环境依赖”

特征。具体原因复杂多样，可能与肿瘤的异质性、外泌体 PD-L1 的浓度不足无法产生显著抑制效应或分

离方法与实验体系差异有关。因此要研究清楚不同癌症的免疫反应，需要明确肿瘤类型、宿主免疫状态、

微环境成分的调控以及控制体内外实验的差异。 

3.3. 重新编程物质代谢 

肿瘤细胞在有氧条件下优先通过糖酵解产生能量，从而产生更多的乳酸，导致 TME 的 pH 降低，促

进肿瘤的发展、转移与治疗抵抗。外泌体 miRNA 能够诱导肿瘤细胞糖代谢重新编程，帮助细胞适应 TME
的动态变化，进而提升其在 TME 中的竞争优势。结直肠癌患者血浆来源的外泌体 miR101-3p 可通过抑制

HIPK3 基因的表达，降低 CRC 细胞的线粒体膜电位。这一作用会减少细胞的有氧呼吸，同时增强糖酵解

水平，最终显著提升癌细胞的致癌潜力[20]。 
外泌体还可调节肿瘤细胞的氨基酸代谢和脂肪代谢。在肿瘤中，谷氨酰胺代谢与脂质代谢具有共同

核心特征，即均能满足增殖期肿瘤细胞的 ATP 需求，并为其提供大分子合成所需的中间体。研究表明，

肺癌细胞(Lewis Lung Carcinoma Cells, LLC)来源外泌体经 Dil 标记后，与分化成熟的 3T3-L1 白色脂肪细

胞、HIB1B 棕色脂肪细胞共孵育。荧光显微镜观察到两种细胞内均有均匀分布的红色荧光，证实可摄取

该外泌体。蛋白免疫印迹结果显示，外泌体处理组细胞中脂质分解标志蛋白 PGC1α、UCP1 表达升高；

培养上清甘油释放量增加，油红 O 染色显示细胞内脂滴减少。综上，LLC 来源外泌体可促进两种脂肪细
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胞的脂质分解[21]。外泌体 miR-516a-3p 可通过调控 HCC 细胞的嘌呤和嘧啶代谢，同时影响邻近细胞，

最终促进 HCC 的恶性进展[22]。 

3.4. 促进血管形成 

随着肿瘤的生长，缺氧和代谢废物的积累会形成一个充满压力的微环境。这会触发血管生成以恢复

氧气和营养水平。血管生成是肿瘤发展的核心环节，只有新生血管为肿瘤提供充足氧气与营养物质，肿

瘤才能突破毫米级生长限制并持续进展。外泌体在肿瘤血管生成中扮演关键角色，其核心机制是将促血

管生成因子递送至 TME 中的内皮细胞[23]。促血管生成因子是一类通过调控内皮细胞行为介导血管新生

的天然活性物质，其核心成员包括血管内皮生长因子、成纤维细胞生长因子和血管生成素(Ang)家族。相

关研究证实，口腔鳞状细胞癌来源的外泌体可通过递送血管生成素 2 (Ang-2)参与肿瘤血管生成过程，进

而影响肿瘤的发展进程。人脐静脉内皮细胞(Human Umbilical Vein Endothelial Cell, HUVEC)可有效摄取

口腔鳞状细胞癌 Cal-27、Scc-25 细胞分泌的外泌体，且检测发现 Cal-27、Scc-25 细胞本身及其分泌的外

泌体中均存在 Ang-2 的表达。随外泌体处理浓度的升高，HUVEC 中 Ang-2 及 CD34 蛋白的表达水平显

著上调，细胞的增殖、迁移及血管形成能力也明显增强。过表达 Ang-2 的 Cal-27、Scc-25 外泌体，可进

一步强化对 HUVEC 增殖、迁移及管形成能力的促进作用；而敲低 Ang-2 表达后，上述外泌体对 HUVEC
的促血管生成效应则被显著抑制[24]。 

4. 外泌体在脑肿瘤、肝癌及乳腺癌中的研究进展 

外泌体在信号传导中的作用及其对肿瘤进展的影响，在脑肿瘤、肝癌及乳腺癌中表现得尤为突出。

这些恶性肿瘤拥有不同 TME，其外泌体介导的一系列生物学过程也各具特色。这些过程不仅揭示了肿瘤

发展的关键机制，更为肿瘤生物标志物的开发与治疗策略的创新提供了重要契机。 

4.1. 脑肿瘤 

外泌体在脑肿瘤中，尤其是胶质母细胞瘤(Glioblastoma, GBM)中发挥着关键作用，它们促进肿瘤细

胞增殖并抑制细胞凋亡。对 GBM 外泌体的蛋白质组学分析揭示了超过 1000 种蛋白质，其中包括白细胞

介素 6、白细胞介素 8 和血管生成素等促血管生成因子，这些因子会导致脑内皮细胞缺氧以及肿瘤恶性

程度增加[25]。GBM 外泌体中发现的 miR-21 和 miR-451 在 GBM 患者的脑脊液和血浆中高表达，使其成

为诊断和监测肿瘤进展的有用生物标志物。miR-21 抑制半胱氨酸天冬氨酸蛋白酶活性，促进肿瘤细胞存

活，而 miR-451 通过抑制 AMPK 信号通路来调节细胞增殖和迁移[25]-[28]。 
血脑屏障的存在为 GBM 的有效治疗带来巨大挑战，外泌体因穿越血脑屏障能力强、体内稳定性高、

免疫原性低及载药容量大等优势，成为向肿瘤部位靶向递送药物或治疗分子的优良载体。此外，外泌体

还与 GBM 的治疗耐药性密切相关，如 miR-151a 已被证实参与调控 GBM 对替莫唑胺的耐药过程，耐药

GBM 细胞分泌的外泌体中 miR-151a 水平显著降低，而恢复外泌体中该 miRNA 的表达水平可能逆转耐

药表型，表明 miR-151a 可能成为难治性 GBM 的潜在治疗靶点[29]。 

4.2. 肝肿瘤 

在 HCC 中，外泌体携带的 miRNA 与 circRNA 在促进肿瘤增殖及免疫逃逸中发挥核心作用。从具体

机制来看，携带 miR-210 的外泌体可通过调控血管内皮生长因子分泌促进血管生成；携带 miR-665 的外

泌体则能激活 MAPK/ERK 通路，增强细胞增殖与转移潜能[30]。研究表明在缺氧微环境中，肝癌细胞释

放的外泌体中 miR-3174 的含量会显著增加，当这些富含 miR-3174 的外泌体被 HUVEC 摄取后，可通过

抑制HIPK3/p53通路与HIPK3/Fas通路，在体外实验和体内动物模型中促进肝癌的血管生成及转移进程。
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在 circRNA 层面，HCC 来源外泌体中的 circRNA 主要通过调控免疫功能及细胞周期促进肿瘤进展。外泌

体中的 cirCCAR1 可通过上调 PD-1 表达抑制 CD8+ T 细胞活性，降低其对 HCC 细胞的细胞毒性，从而促

进免疫逃逸[31]；circTMEM45A 则能通过吸附 mi-665，加速 G1/S 期细胞周期转换，进而促进 IGF2 表达

与细胞增殖，推动肿瘤生长[32]。 
目前，HCC 临床治疗以手术切除、消融和靶向药物为主，但基于外泌体的疗法已成为提升治疗效果

的新方向。其中，树突状细胞来源的外泌体可通过上调 IFN-γ、IL-2 等促炎因子，下调 TGF-β、IL-10 等

抑制性细胞因子，有效激活 T 细胞并诱导抗 HCC 免疫反应[33]；NK 细胞来源的外泌体则能通过穿孔素

–颗粒酶 B 途径激活半胱天冬酶，诱导 HCC 细胞凋亡[34]。工程化外泌体在耐药逆转中也展现出潜力，

如携带 mi-654-5p 的工程化外泌体可通过抑制 HSPB1 诱导 HCC 细胞铁死亡，从而增强索拉非尼的疗效。

HSPB1 过表达正是索拉非尼耐药的重要原因[35]。 

4.3. 乳腺癌 

外泌体通过携带 miRNA、蛋白质等功能分子，在调节 TME、促进 EMT 及肿瘤转移中发挥关键作用。

乳腺癌来源的外泌体通过调控 TME 中的基质细胞，在肿瘤进展中发挥核心作用。一方面，外泌体携带的

miRNA可诱导基质细胞表型转化，如miR-135b-5p通过抑制TXNIP促进间充质干细胞向CAFs转化[23]，
miR-146a 则能直接将正常成纤维细胞转化为 CAFs，进而增强 MCF-7 乳腺癌细胞的转移能力[36]；另一

方面，外泌体中的蛋白质同样参与调控，如乳腺癌细胞释放的外泌体 Survivin 可通过上调超氧化物歧化

酶 1 诱导成纤维细胞向 CAFs 转化，为肿瘤生长提供支持[37]。在癌症形成以及涉及器官再生的病理过程

(如器官纤维化)中，上皮间质转化(Epithelial-Mesenchymal Transition, EMT)是重要的步骤。EMT 指上皮到

间质细胞的转化，上皮细胞间紧密相连，建立有 apical-basal 的细胞极性，是一道严密的防线。间质细胞

与上皮细胞相邻，但是它们组织松散，缺乏细胞连接和细胞极性，并且具有转移和侵袭的能力。外泌体

可通过运输 EMT 诱导因子及调控相关信号通路促进乳腺癌转移[38]。EMT 使上皮细胞失去极性与细胞

间黏附特性，获得间充质细胞的迁移能力，从而实现远处组织的侵袭与转移灶的形成[39]。在调控分子中，

miRNA 是核心介质，miR-21、miR-19b-3p、miR-5100 等均能通过调控 EMT 相关基因促进转移[40]。 
鉴于其独特的生物学特性，乳腺癌来源外泌体在肿瘤诊断与治疗领域展现出巨大潜力，其中富含

miRNA 的工程化外泌体已成为治疗研究的热点方向。研究证实，外泌体 miR-134 不仅能抑制乳腺癌细胞

的侵袭与迁移，还可增强细胞对 PU-H71 等 HSP90 抑制剂的敏感性[41]；miR-503 则通过靶向细胞周期调

控基因 CCND3 与 CCND2，实现对乳腺癌细胞侵袭能力的抑制[42] [43]。 

5. 总结与展望 

外泌体在介导细胞通讯中发挥关键作用，其在恶性肿瘤相关研究与应用中展现出多维度潜力：一方

面，大部分肿瘤来源的外泌体可通过促进血管生成、重塑肿瘤微环境推动恶性肿瘤发生发展，这为挖掘

外泌体相关信号通路作为治疗靶点提供了重要方向，而通过抑制外泌体对恶性肿瘤的正向调控、消除免

疫逃逸，也有望减少肿瘤增殖转移、缓解疾病进程并延长患者寿命；另一方面，外泌体在生物体液中广

泛存在且富含稳定的蛋白质、微小核糖核酸等癌症特异性分子，使其成为无创癌症诊断、疗效评价及预

后分析的理想生物标志物；同时，作为天然纳米级囊泡，外泌体具备显著的基因工程化改造潜力，合成

生物学与纳米医学工程的交叉融合赋予其靶向递送、信号激活等功能，使其成为衔接天然生物活性与人

工精准设计的理想药物载体。西南大学肖波团队[44]从天然植物中提取的外泌体样纳米囊泡(如茶树花外

泌体样纳米囊泡)在抑制乳腺癌生长转移及调节肠道菌群中的作用，也彰显了其作为治疗工具的独特价值。 
外泌体在生物标志物、疫苗、药物载体、治疗靶点等领域的临床应用前景广阔，不过要将外泌体成
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功应用于临床，仍需在其分离纯化、鉴定标准及靶向递送系统构建等方面开展进一步研究，以建立可靠

的临床应用方案，充分释放外泌体在恶性肿瘤诊断、治疗及预后评估中的应用潜力。外泌体作为细胞间

信息传递的关键载体，在肿瘤、炎症性疾病等领域的应用潜力已得到广泛认可。结合当前研究进展与临

床需求，以下几个方向具备明确的科学价值与可行性：1) 针对嵌合抗原受体 T 细胞(Chimeric Antigen Re-
ceptor T-Cell, CAR-T)治疗实体瘤(如胃癌)的瓶颈，利用外泌体天然的靶向性与低免疫原性，将其作为免

疫激活因子(如 IL-15)或肿瘤抗原的递送载体，联合 CAR-T 细胞改善肿瘤微环境的免疫抑制状态，增强

CAR-T 细胞的浸润与杀伤能力，为实体瘤免疫治疗提供新的增效方案；2) 比较不同细胞来源(如间充质

干细胞和 CAR-T 细胞)的外泌体在逆转肿瘤免疫抑制微环境中的效率和安全性；3) 针对当前外泌体研究

重复性差的问题，制定统一的分离(如微流控技术)、表征(粒径、标志物、内容物)、保存(如冻干技术)标
准，开发可量产的临床级外泌体制备工艺，并建立质量控制的量化指标(如 miRNA 纯度、活性检测)；4) 
开发实时动态监测患者肿瘤来源外泌体中特定 miRNA 组合的微流控芯片，以用于疗效评估。 
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