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细胞外囊泡在胰腺癌中的作用研究进展

彭青侠１，许小凡２，段丽芳１，张　红１，２
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７１２０４６）

摘要：　胰腺癌（ＰＣ）是临床常见的消化系统恶性肿瘤之一，具有高度侵袭性。ＰＣ患者早期临床症状较为隐匿，
大部分患者确诊时已处于进展期或晚期。细胞外囊泡（ＥＶ）可作为细胞间信息交换的载体，通过抑制机体免疫反应、
促进血管生成、产生转移前的利基环境等，参与ＰＣ的发展与转移。因此，ＥＶ可作为 ＰＣ的临床诊断指标和治疗手段
之一。本文就 ＥＶ在ＰＣ发生、发展、转移、治疗等方面的研究进展做一综述。
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　　胰腺癌（ｐａｎｃｒｅａｔｉｃｃａｎｃｅｒ，ＰＣ）是一种常见的恶
性程度高且预后差的消化系统恶性肿瘤，据２０１８年
全球癌症统计学数据显示，ＰＣ是世界上第七大最常
见的恶性肿瘤，在美国和中国，分别是癌症相关死亡

的第四和第六大原因［１］。目前，手术在 ＰＣ早期具
有积极的治疗意义，但由于大多数 ＰＣ起病隐匿，无
法实现早期发现，大多数患者确诊时已处于疾病的

中晚期，错过了最佳的手术治疗时期。早期检出率

低是 ＰＣ患者预后差的主要原因之一［２］，此外，ＰＣ
患者预后不良的主要原因还包括远处转移风险高、

化学治疗效果不理想等。因此，早期诊断、抑制转

移、探索有效的治疗方法是 ＰＣ治疗中亟待解决的
问题。近年来，细胞外囊泡（ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｖｅｓｉｃｌｅ，
ＥＶ）在ＰＣ发生、发展和治疗中的作用引起了广泛关
注。本文对ＥＶ在ＰＣ发展、转移以及诊断和治疗中
的研究进展进行综述。

１　ＥＶ

ＥＶ可参与细胞通讯，在细胞间运输 ＤＮＡ、ＲＮＡ
和蛋白质等物质。根据生物学特性或释放途径不同

可将ＥＶ分为微囊泡（ｍｉｃｒｏｖｅｓｉｃｌｅ，ＭＶ）、外泌体、内
体和凋亡小体［３］。ＭＶ直接从细胞膜释放，直径为
１００ｎｍ～１μｍ［４］；外泌体直径为３０～１２０ｎｍ，由细
胞内多泡体释放；内体主要由恶性组织细胞产生，直

径为１～１０μｍ；凋亡小体直径为５０ｎｍ～２μｍ，由
凋亡细胞释放［５］。ＥＶ几乎由所有类型的细胞分
泌，存在于多种体液，如血浆、唾液、尿液和母乳

等［６］。尽管ＥＶ的确切生理作用还不清楚，但其被
公认为可介导细胞间的特异性通讯，并激活细胞中

信号通路的融合或相互作用［７］。大量研究证实，ＥＶ
存在于肿瘤微环境（ｔｕｍｏｒｍｉｃｒｏｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ，ＴＭＥ）
中，其主要功能是促进癌症的发展、刺激血管生成、

激活ＴＭＥ中的成纤维细胞、产生肿瘤转移前的利基
环境并抑制宿主免疫反应等［８１１］。

２　ＥＶ促进ＰＣ发展及转移的机制

２．１　肿瘤细胞源性 ＥＶ抑制免疫细胞功能　免疫
细胞浸润肿瘤是ＴＭＥ的重要组成部分［１２］。自然杀

伤（ｎａｔｕｒａｌｋｉｌｌｅｒ，ＮＫ）细胞是先天性淋巴细胞，具有
识别和清除病毒感染细胞和恶性细胞的能力［１３］。

但大量研究显示，在ＴＭＥ中 ＮＫ细胞处于功能失调
状态［１４１５］。ＺＨＡＯ等［１６］采用超速离心法从高转移

性ＰＣ细胞系 Ｌ３．６ｐｌ中分离出 ＥＶ并与 ＮＫ细胞共
培养，结果发现，ＮＫ细胞中的天然杀伤基团 ２Ｄ、
ＣＤ１０７ａ、肿瘤坏死因子（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒ，ＴＮＦ）α、
血清干扰素（ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎ，ＩＮＦ）γ以及 ＣＤ７１和 ＣＤ９８
的表达水平降低，葡萄糖摄取能力受损，使得ＮＫ细
胞对ＰＣ干细胞的细胞毒性减弱，提示 ＰＣ细胞衍生
的ＥＶ具有免疫抑制作用。ＳＨＥＮ等［１７］研究发现，

Ｔ淋巴细胞摄取 ＰＣ外泌体后，ＰＣ外泌体可以通过
激活 ｐ３８丝裂原活化蛋白激酶（ｍｉｔｏｇｅｎａｃｔｉｖａｔｅｄ
ｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅ，ＭＡＰＫ）诱导内质网应激介导 Ｔ淋巴
细胞凋亡，最终导致免疫抑制。肥大细胞（ｍａｓｔ
ｃｅｌｌｓ，ＭＣｓ）与过敏反应相关，多项研究表明，ＭＣｓ在
肿瘤的发生过程中发挥重要作用［１８１９］。一方面，

ＭＣｓ释放趋化因子和启动免疫反应，可能根除肿瘤；

·３９８·　第３８卷　第９期
２０２１年９月

　　　　　　　　　　　 新乡医学院学报

ＪｏｕｒｎａｌｏｆＸｉｎｘｉａｎｇＭｅｄｉｃａｌＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ
　　　　　　　　　　　Ｖｏｌ．３８　Ｎｏ．９

Ｓｅｐ．２０２１
　



另一方面，ＭＣｓ释放的血管生成因子、基质金属蛋白
酶（ｍａｔｒｉｘｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅｓ，ＭＭＰｓ）和免疫抑制性
细胞因子可为肿瘤提供支持性环境［２０］。有研究发

现，在重现细胞间接触的条件下，癌细胞不但可以直

接激活 ＭＣｓ，其驱动的 ＥＶ还具有激活肿瘤周围
ＭＣｓ的可能性［２１２２］。以上研究说明，肿瘤源性 ＥＶ
可以通过多种途径作用于多种免疫细胞，使机体免

疫功能受到抑制，从而促进肿瘤的发展。

２．２　ＥＶ介导的特殊蛋白传递促进 ＰＣ的转移　
ＷＥＩ等［２３］研究发现，酪氨酸激酶 Ｅｐｈ受体 Ａ２
（ｔｙｒｏｓｉｎｅｋｉｎａｓｅＥｐｈｒｅｃｅｐｔｏｒＡ２，ＥｐｈＡ２）在高转移
ＰＣ细胞 Ｐａｎｃ１的外泌体中过表达，且 ＥｐｈＡ２可提
高ＰＣ细胞的迁移能力。ＣＨＥ等［２４］研究发现，从表

达组织因子的胰腺肿瘤细胞株中获得的 ＥＶ可通过
产生活化因子 Ｘ和裂解蛋白酶激活受体１激活静
息内皮细胞，上调 Ｅ选择素并诱导 ＩＬ８分泌，将静
息的内皮细胞转化为活化的表型从而促进胰腺肿瘤

细胞转移。有研究发现，ＰＣ细胞 ＰＫ４５Ｈ释放的
ＥＶ可增强ＰＫ４５Ｐ细胞ＭＡＰＫ通路的磷酸化，并通
过ＭＡＰＫ依赖途径刺激 ＰＫ４５Ｐ细胞迁移，提示 ＰＣ
细胞释放的ＥＶ可作用于周围其他ＰＣ细胞，这可能
是ＴＭＥ中肿瘤细胞转移的重要诱因［２５］。

２．３　ＥＶ促进肿瘤血管形成　血管生成是从现有
的内皮细胞中生成新的血管，并向肿瘤组织提供充

足氧气和营养的过程，在肿瘤的生长和转移中发挥

重要作用［２６］。有研究发现，将人微血管内皮细胞

（ｈｕｍａｎｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌ，ＨＭＶＥＣ）暴露
于ＰＣ细胞系 ＰＡＮＣ１衍生的携带 ｍｉＲ２７ａ的外泌
体中，携带ｍｉＲ２７ａ的ＰＣ细胞来源的外泌体可促进
ＨＭＶＥＣ的增殖、侵袭和血管生成；而将敲除ｍｉＲ２７ａ
基因的ＰＡＮＣ１细胞植入裸鼠体内后，可抑制裸鼠体
内ＰＣ肿瘤的形成和微血管密度，由此可见，携带
ｍｉＲ２７ａ的细胞源性外泌体在 ＰＣ血管生成中起着
促进作用［２７］。另有研究发现，与敲除膜联蛋白

Ａ１（ａｎｎｅｘｉｎＡ１，ＡＮＸＡ１）的 ＰＣ细胞 ＭＩＡｐａｃａ２相
比，野生型ＭＩＡｐａｃａ２细胞能释放更多富含外泌体
的ＥＶ，且细胞的迁移和侵袭能力更强；而与野生型
ＭＩＡｐａｃａ２细胞释放的 ＥＶ共培养后，敲除ＡＮＸＡ１
的ＭＩＡｐａｃａ２细胞迁移和侵袭能力会显著提高，且
ＨＭＶＥＣ生成的更快，提示ＥＶ相关的ＡＮＸＡ１能够促
进ＰＣ细胞迁移、侵袭和血管生成［２８］。ＣＯＳＴＡＳＩＬＶＡ
等［２９］研究发现，与未发生转移的胰腺导管腺癌

（ｐａｎｃｒｅａｔｉｃｄｕｃｔａｌａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａ，ＰＤＡＣ）患者相比，
发生肝脏转移的ＰＤＡＳ患者的外泌体中巨噬细胞移
动抑制因子（ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｍｉｇｒａｔｉｏｎｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙｆａｃｔｏｒ，
ＭＩＦ）表达较高，其机制可能为库普弗细胞（肝巨噬
细胞）摄取ＰＤＡＣ衍生的外泌体，导致肝星状细胞分

泌转化生长因子β和上调纤维连接蛋白的表达，这
种纤维化的微环境增强了骨髓源性巨噬细胞的募集，

使促炎细胞因子ＭＩＦ水平升高，促进肿瘤血管生成和
增殖，从而导致肝转移。

３　ＥＶ在ＰＣ诊断中的作用

ＥＶ是一种有前景的人类肿瘤诊断生物标志物。
研究发现，ＥＶ蛋白标记物磷脂酰肌醇蛋白聚糖１
（ｇｌｙｐｉｃａｎ１，ＧＰＣ１）单独或联合其他蛋白标记物，如
表皮生长因子受体、上皮细胞黏附分子，可用于诊断

ＰＤＡＣ［３０］。ＭＥＬＯ等［８］研究发现，ＧＰＣ１特异性地
富集在癌细胞来源的外泌体上，ＰＣ患者血清中
ＧＰＣ１联合循环外泌体（ｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇｅｘｏｓｏｍｅｓ，ｃｒＥｘｏｓ）
具有绝对特异性和敏感性，可用于鉴别诊断健康人、

胰腺良性疾病患者与早、晚期 ＰＣ患者，提示 ＧＰＣ１
联合ｃｒＥｘｏｓ可能作为一种潜在的非侵入性诊断和
筛查工具来检测早期 ＰＣ。但 ＬＵＣＩＥＮ等［３１］研究发

现，ＰＤＡＣ患者血液中的 ＧＰＣ１阳性 ＥＶ和糖蛋白
２／ＧＰＣ１阳性ＥＶ均有不同程度的表达，且与良性
胰腺疾病患者比较差异无统计学意义，认为 ＧＰＣ１
阳性ＥＶ单独或联合糖蛋白２不能有效区分良性胰
腺疾病患者和ＰＣ。因此，关于ＧＰＣ１是否可以成为
ＰＣ诊断的生物学标志物，仍需进一步研究。

ＳＨＩＮ等［３２］研究发现，转染碱性磷酸酶胎盘样

蛋白２的ＰＤＡＣｐａｎｃ１细胞的生长和侵袭能力高于
未转染的 ｐａｎｃ１细胞，且碱性磷酸酶胎盘样蛋白２
在ｐａｎｃ１细胞中呈阳性表达，而在胰腺正常导管上
皮细胞中未表达，提示碱性磷酸酶胎盘样蛋白可作

为早期诊断ＰＤＡＣ的生物标志物。ＬＥＣＡ等［３３］研究

发现，膜联蛋白 Ａ６／低密度脂蛋白受体相关蛋白１／
血小板反应素１复合物可使ＰＤＡＣ细胞的侵袭能力
提高，而ＰＤＡＣ相关成纤维细胞中缺乏ＡＮＸＡ６会抑
制该复合体的形成，进而抑制ＰＤＡＣ的侵袭和转移，
同时还发现膜联蛋白 Ａ６＋ＥＶ仅存在于 ＰＤＡＣ患者
的血清中，提示膜联蛋白 Ａ６可作为 ＰＤＡＣ诊断的
潜在生物标志物。

４　ＥＶ参与ＰＣ化学治疗耐药的诱导

吉西他滨（ｇｅｍｃｉｔａｂｉｎｅ，ＧＥＭ）单药或联合用药
仍是ＰＣ化学治疗的一线方案，但患者对药物的耐
药性是目前影响 ＰＣ治疗效果的关键因素之一［３４］。

有研究发现，使用 ＧＥＭ干预 ＰＣ相关成纤维细胞
后，外泌体的释放显著增加；将 ＰＣ相关成纤维细胞
释放的外泌体与ＰＣ细胞共培养后发现，ＰＣ细胞中
耐药诱导因子 Ｓｎａｉｌ的表达和 ＰＣ细胞的增殖能力
升高；而用外泌体释放抑制剂 ＧＷ４８６９干预 ＰＣ相
关成纤维细胞后，可显著降低该细胞的存活率，表明
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癌相关成纤维细胞外泌体在 ＰＣ化学治疗耐药中起
促进作用，也显示了外泌体抑制剂与化学治疗药物

联合克服 ＰＤＡＣ化学治疗耐药的潜力［３５］。ＹＡＮＧ
等［３６］研究发现，ＧＥＭ抗性ＰＣ细胞来源的外泌体可
通过ｍｉＲ２１０介导ＧＥＭ敏感的ＰＣ细胞的耐药性。

ＦＡＮ等［３７］从３株表现出不同程度ＧＥＭ耐药的
ＰＣ细胞系（ｐａｎｃ１、ＭＩＡＰａＣａ２和 ＢｘＰＣ３）中分离
出外泌体，检测外泌体在这些细胞系间的耐药性传

播能力，结果显示，耐药性ＰＡＮＣ１细胞的外泌体增
加了ＭＩＡＰａＣａ２和 ＢｘＰＣ３细胞的 ＧＥＭ抗性；与
ＭＩＡＰａＣａ２和 ＢｘＰＣ３细胞相比，ｐａｎｃ１细胞的外
泌体过表达了外泌体 ＥｐｈＡ２；在 ｐａｎｃ１细胞中，敲
除 ＥｐｈＡ２基因抑制了其向 ＭＩＡＰａＣａ２和 ＢｘＰＣ３
细胞传递外泌体介导的耐药性；表明外泌体 ＥｐｈＡ２
可以传递耐药性。

５　ＥＶ在ＰＣ中的潜在治疗作用

ＫＩＭＵＲＡ等［３８］研究发现，不同表位的抗分泌细

胞骨架相关蛋白４（ｃｙｔｏｓｋｅｌｅｔｏｎａｓｓｏｃｉａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ４，
ＣＫＡＰ４）单抗对Ｄｉｃｋｋｏｐｆ１和ＣＫＡＰ４的结合、蛋白激
酶Ｂ活性以及ＰＤＡＣ细胞的增殖和迁移均有抑制作
用，且具有良好的抗肿瘤效果，因此推测抗 ＣＫＡＰ４
单抗可用于ＰＣ的分子靶向治疗和辅助诊断。ＹＩＮＧ
等［３９］研究发现，肿瘤常见致癌基因 ＫＲＡＳ的突变
形式是ＰＣ的关键驱动因素，同时也是一个具有挑
战性的ＰＣ治疗靶点。ＫＡＭＥＲＫＡＲ等［４０］将来自正

常成纤维细胞样间充质细胞的外泌体设计成携带短

干扰ＲＮＡ或短发夹 ＲＮＡ（工程外泌体），可靶向于
特异性致癌基因 ＫｒａｓＧ１２Ｄ（这是 ＰＣ中常见的突变
基因）。研究发现，工程外泌体治疗可显著抑制 ＰＣ
小鼠肿瘤生长并显著提高小鼠的总生存率，此研究

提供了一种使用工程外泌体直接和特异性靶向 ＰＣ
中致癌基因ＫＲＡＳ的方法［４０］。

６　小结

ＥＶ在介导ＰＣ进展和转移中发挥多重作用，可
作为治疗ＰＣ的潜在靶点。尽管大量研究都强调了
ＥＶ在胰腺组织生理和病理条件下的潜在重要作用，
但其作为ＰＣ早期诊断的生物标志物的相关性研究
仍非常局限。这在很大程度上是由于分离高浓度

ＥＶ存在困难性。目前，关于ＥＶ的研究面临的主要
挑战之一是缺乏标准化和特征化的分离方法，因此，

开拓高质量、标准化的ＥＶ的提取方法，是ＥＶ研究中
最亟待解决的问题。

　　参考文献：
［１］　ＢＲＡＹＦ，ＦＥＲＬＡＹＪ，ＳＯＥＲＪＯＭＡＴＡＲＡＭＩ，ｅｔａｌ．Ｇｌｏｂａｌｃａｎｃｅｒ

ｓｔａｔｉｓｔｉｃｓ２０１８：ＧＬＯＢＯＣＡＮｅｓｔｉｍａｔｅｓｏｆｉｎｃｉｄｅｎｃｅａｎｄｍｏｒｔａｌｉｔｙ

ｗｏｒｌｄｗｉｄｅｆｏｒ３６ｃａｎｃｅｒｓｉｎ１８５ｃｏｕｎｔｒｉｅｓ［Ｊ］．ＣＡＣａｎｃｅｒＪＣｌｉｎ，
２０１８，６８（６）：３９４４２４．

［２］　ＲＡＷＬＡＰ，ＳＵＮＫＡＲＡＴ，ＧＡＤＵＰＵＴＩＶ．Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙｏｆｐａｎｃｒｅａ
ｔｉｃｃａｎｃｅｒ：ｇｌｏｂａｌｔｒｅｎｄｓ，ｅｔｉｏｌｏｇｙａｎｄｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓ［Ｊ］．ＷｏｒｌｄＪＯｎ
ｃｏｌ，２０１９，１０（１）：１０２７．

［３］　ＺＡＢＯＲＯＷＳＫＩＭＰ，ＢＡＬＡＪＬ，ＢＲＥＡＫＥＦＩＥＬＤＸＯ，ｅｔａｌ．Ｅｘｔｒａ
ｃｅｌｌｕｌａｒｖｅｓｉｃｌｅｓ：ｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎ，ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌｒｅｌｅｖａｎｃｅ，ａｎｄｍｅｔｈｏｄｓｏｆ
ｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｂｉｏｓｃｉｅｎｃｅ，２０１５，６５（８）：７８３７９７．

［４］　ＨＥＩＪＮＥＮＨＦ，ＳＣＨＩＥＬＡＥ，ＦＩＪＮＨＥＥＲＲ，ｅｔａｌ．Ａｃｔｉｖａｔｅｄｐｌａｔｅ
ｌｅｔｓｒｅｌｅａｓｅｔｗｏｔｙｐｅｓｏｆｍｅｍｂｒａｎｅｖｅｓｉｃｌｅｓ：ｍｉｃｒｏｖｅｓｉｃｌｅｓｂｙｓｕｒ
ｆａｃｅｓｈｅｄｄｉｎｇａｎｄｅｘｏｓｏｍｅｓｄｅｒｉｖｅｄｆｒｏｍｅｘｏｃｙｔｏｓｉｓｏｆｍｕｌｔｉｖｅｓｉｃｕ
ｌａｒｂｏｄｉｅｓａｎｄａｌｐｈａｇｒａｎｕｌｅｓ［Ｊ］．Ｂｌｏｏｄ，１９９９，９４（１１）：３７９１
３７９９．

［５］　ＬＯＷＲＹＭＣ，ＧＡＬＬＡＧＨＥＲＷＭ，Ｏ′ＤＲＩＳＣＯＬＬＬ．Ｔｈｅｒｏｌｅｏｆ
ｅｘｏｓｏｍｅｓｉｎｂｒｅａｓｔｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＣｌｉｎＣｈｅｍ，２０１５，６１（１２）：１４５７
１４６５．

［６］　ＹＡＮＧＮ，ＬＩＳ，ＬＩＧ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｒｏｌｅｏｆｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｖｅｓｉｃｌｅｓｉｎｍｅ
ｄｉａｔｉｎｇｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ，ｍｅｔａｓｔａｓｉｓａｎｄｐｏｔｅｎｔｉａｌｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｈｅｐａｔｏｃｅｌ
ｌｕｌａｒｃａｒｃｉｎｏｍａ［Ｊ］．Ｏｎｃｏｔａｒｇｅｔ，２０１７，８（２）：３６８３３６９５．

［７］　ＫＡＬＬＵＲＩＲ．Ｔｈｅｂｉｏｌｏｇｙａｎｄｆｕｎｃｔｉｏｎｏｆｅｘｏｓｏｍｅｓｉｎｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．
ＪＣｌｉｎＩｎｖｅｓｔ，２０１６，１２６（４）：１２０８１２１５．

［８］　ＭＥＬＯＳＡ，ＬＵＥＣＫＥＬＢ，ＫＡＨＬＥＲＴＣ，ｅｔａｌ．Ｇｌｙｐｉｃａｎ１ｉｄｅｎｔｉ
ｆｉｅｓｃａｎｃｅｒｅｘｏｓｏｍｅｓａｎｄｄｅｔｅｃｔｓｅａｒｌｙｐａｎｃｒｅａｔｉｃｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．Ｎａ
ｔｕｒｅ，２０１５，５２３（７５５９）：１７７１８２．

［９］　ＭＥＬＯＳＡ，ＳＵＧＩＭＯＴＯＨ，Ｏ′ＣＯＮＮＥＬＬＪＴ，ｅｔａｌ．Ｃａｎｃｅｒｅｘｏ
ｓｏｍｅｓｐｅｒｆｏｒｍｃｅｌｌｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｍｉｃｒｏＲＮＡｂｉｏｇｅｎｅｓｉｓａｎｄｐｒｏｍｏｔｅ
ｔｕｍｏｒｉｇｅｎｅｓｉｓ［Ｊ］．ＣａｎｃｅｒＣｅｌｌ，２０１４，２６（５）：７０７７２１．

［１０］　ＴＨ?ＲＹＣ．Ｅｘｏｓｏｍｅｓ：ｓｅｃｒｅｔｅｄｖｅｓｉｃｌｅｓａｎｄｉｎｔｅｒｃｅｌｌｕｌａｒｃｏｍｍｕ
ｎｉｃａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．Ｆ１０００ＢｉｏｌＲｅｐ．２０１１，３：１５．

［１１］　ＷＨＩＴＥＳＩＤＥＴＬ．Ｅｘｏｓｏｍｅｓａｎｄｔｕｍｏｒｍｅｄｉａｔｅｄｉｍｍｕｎｅｓｕｐ
ｐｒｅｓｓｉｏｎ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＩｎｖｅｓｔ，２０１６，１２６（４）：１２１６１２２３．

［１２］　ＶＡＨＩＤＩＡＦ，ＤＵＩＪＦＰＨＧ，ＳＡＦＡＲＺＡＤＥＨＥ，ｅｔａｌ．Ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ
ｂｅｔｗｅｅｎｃａｎｃｅｒｓｔｅｍｃｅｌｌｓ，ｉｍｍｕｎｅｓｙｓｔｅｍａｎｄｓｏｍｅｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎ
ｔａｌｃｏｍｐｏｎｅｎｔｓ：ｆｒｉｅｎｄｓｏｒｆｏｅｓ［Ｊ］．ＩｍｍｕｎｏｌＬｅｔｔ，２０１９，２０８：１９
２９．

［１３］　ＲＡＵＴＥＬＡＪ，ＤＡＧＬＥＹＬＦ，ＳＣＨＵＳＴＥＲＩＳ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ
ｂｌｏｃｋａｄｅｏｆａｃｔｉｖｉｎＡｉｍｐｒｏｖｅｓＮＫｃｅｌｌｆｕｎｃｔｉｏｎａｎｄａｎｔｉｔｕｍｏｒ
ｉｍｍｕｎｉｔｙ［Ｊ］．ＳｃｉＳｉｇｎａｌ，２０１９，１２（５９６）：ｅａａｔ７５２７．

［１４］　ＭＡＭＥＳＳＩＥＲＥ，ＳＹＬＶＡＩＮＡ，ＴＨＩＢＵＬＴＭ Ｌ，ｅｔａｌ．Ｈｕｍａｎ
ｂｒｅａｓｔｃａｎｃｅｒｃｅｌｌｓｅｎｈａｎｃｅｓｅｌｆｔｏｌｅｒａｎｃｅｂｙｐｒｏｍｏｔｉｎｇｅｖａｓｉｏｎ
ｆｒｏｍＮＫｃｅｌｌａｎｔｉｔｕｍｏｒｉｍｍｕｎｉｔｙ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＩｎｖｅｓｔ，２０１１，１２１
（９）：３６０９３６２２．

［１５］　ＰＬＡＴＯＮＯＶＡＳ，ＣＨＥＲＦＩＬＳＶＩＣＩＮＩＪ，ＤＡＭＯＴＴＥＤ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏ
ｆｏｕｎｄｃｏｏｒｄｉｎａｔｅｄａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓｏｆｉｎｔｒａｔｕｍｏｒａｌＮＫｃｅｌｌｐｈｅｎｏｔｙｐｅ
ａｎｄｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｌｕｎｇｃａｒｃｉｎｏｍａ［Ｊ］．ＣａｎｃｅｒＲｅｓ，２０１１，７１（１６）：
５４１２５４２２．

［１６］　ＺＨＡＯＪ，ＳＣＨＬＯＢＥＲＨＡ，ＷＡＮＧＺ，ｅｔａｌ．Ｔｕｍｏｒｄｅｒｉｖｅｄｅｘｔｒａ
ｃｅｌｌｕｌａｒｖｅｓｉｃｌｅｓｉｎｈｉｂｉｔｎａｔｕｒａｌｋｉｌｌｅｒｃｅｌｌｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｐａｎｃｒｅａｔｉｃ
ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．Ｃａｎｃｅｒｓ（Ｂａｓｅｌ），２０１９，１１（６）：８７４．

［１７］　ＳＨＥＮＴ，ＨＵＡＮＧＺ，ＳＨＩＣ，ｅｔａｌ．Ｐａｎｃｒｅａｔｉｃｃａｎｃｅｒｄｅｒｉｖｅｄｅｘｏ
ｓｏｍｅｓｉｎｄｕｃｅａｐｏｐｔｏｓｉｓｏｆＴｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓｔｈｒｏｕｇｈｔｈｅｐ３８ＭＡＰＫ
ｍｅｄｉａｔｅｄｅｎｄｏｐｌａｓｍｉｃｒｅｔｉｃｕｌｕｍｓｔｒｅｓｓ［Ｊ］．ＦＡＳＥＢＪ，２０２０，３４
（６）：８４４２８４５８．

［１８］　ＬＵＮＤＥＱＵＩＳＴＡ，ＰＥＪＬＥＲ Ｇ．Ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｏｆｐｒｅ
ｆｏｒｍｅｄｍａｓｔｃｅｌｌｍｅｄｉａｔｏｒｓ［Ｊ］．ＣｅｌｌＭｏｌＬｉｆｅＳｃｉ，２０１１，６８（６）：
９６５９７５．

［１９］　ＭＯＯＮＴＣ，ＢＥＦＵＳＡＤ，ＫＵＬＫＡＭ．Ｍａｓｔｃｅｌｌｍｅｄｉａｔｏｒｓ：ｔｈｅｉｒ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｒｅｌｅａｓｅａｎｄｔｈｅｓｅｃｒｅｔｏｒｙｐａｔｈｗａｙｓｉｎｖｏｌｖｅｄ［Ｊ］．Ｆｒｏｎｔ
Ｉｍｍｕｎｏｌ，２０１４，５：５６９．

［２０］　ＫＲＹＳＴＥＬＷＨＩＴＴＥＭＯＲＥＭ，ＤＩＬＥＥＰＡＮＫＮ，ＷＯＯＤＪＧ．
Ｍａｓｔｃｅｌｌ：ａｍｕｌｔｉｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｍａｓｔｅｒｃｅｌｌ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＩｍｍｕｎｏｌ，
２０１６，６：６２０．

·５９８·第９期　　　　　　　　　　　　　　　　彭青侠，等：细胞外囊泡在胰腺癌中的研究进展



［２１］　ＧＯＲＺＡＣＺＡＮＹＹ，ＡＫＩＶＡＥ，ＫＬＥＩＮＯ，ｅｔａｌ．Ｍａｓｔｃｅｌｌｓａｒｅｄｉ
ｒｅｃｔｌｙａｃｔｉｖａｔｅｄｂｙｃｏｎｔａｃｔｗｉｔｈｃａｎｃｅｒｃｅｌｌｓｂｙａｍｅｃｈａｎｉｓｍｉｎ
ｖｏｌｖｉｎｇａｕｔｏｃｒｉｎｅｆｏｒｍａｔｉｏｎｏｆａｄｅｎｏｓｉｎｅａｎｄａｕｔｏｃｒｉｎｅ／ｐａｒａｃｒｉｎｅ
ｓｉｇｎａｌｉｎｇｏｆｔｈｅａｄｅｎｏｓｉｎｅＡ３ｒｅｃｅｐｔｏｒ［Ｊ］．ＣａｎｃｅｒＬｅｔｔ，２０１７，
３９７：２３３２．

［２２］　ＧＯＲＺＡＬＣＺＡＮＹＹ，ＭＥＲＩＭＳＫＹＯ，ＳＡＧＩＥＩＳＥＮＢＥＲＧＲ．Ｍａｓｔ
ｃｅｌｌｓａｒｅｄｉｒｅｃｔｌｙａｃｔｉｖａｔｅｄｂｙｃａｎｃｅｒｃｅｌｌｄｅｒｉｖｅｄｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ
ｖｅｓｉｃｌｅｓｂｙａＣＤ７３－ ａｎｄａｄｅｎｏｓｉｎｅｄｅｐｅｎｄｅｎｔｍｅｃｈａｎｉｓｍ［Ｊ］．
ＴｒａｎｓｌＯｎｃｏｌ，２０１９，１２（１２）：１５４９１５５６．

［２３］　ＷＥＩＱ，ＷＥＩＬ，ＺＨＡＮＧＪ，ｅｔａｌ．ＥｐｈＡ２ｅｎｒｉｃｈｅｄｅｘｏｓｏｍｅｓｐｒｏ
ｍｏｔｅｃｅｌｌｍｉｇｒａｔｉｏｎａｎｄａｒｅａｐｏｔｅｎｔｉａｌｄｉａｇｎｏｓｔｉｃｓｅｒｕｍｍａｒｋｅｒｉｎ
ｐａｎｃｒｅａｔｉｃｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＭｏｌＭｅｄＲｅｐ，２０２０，２２（４）：２９４１２９４７．

［２４］　ＣＨＥＳＰＹ，ＰＡＲＫＪＹ，ＳＴＯＫＯＬＴ．Ｔｉｓｓｕｅｆａｃｔｏｒｅｘｐｒｅｓｓｉｎｇ
ｔｕｍｏｒｄｅｒｉｖｅｄｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｖｅｓｉｃｌｅｓａｃｔｉｖａｔｅｑｕｉｅｓｃｅｎｔｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ
ｃｅｌｌｓｖｉａｐｒｏｔｅａｓｅａｃｔｉｖａｔｅｄｒｅｃｅｐｔｏｒ１［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＯｎｃｏｌ，２０１７，７：
２６１．

［２５］　ＣＨＩＢＡＭ，ＫＵＢＯＴＡＳ，ＳＡＫＡＩＡ，ｅｔａｌ．Ｃｅｌｌｔｏｃｅｌｌｃｏｍｍｕｎｉｃａｔｉｏｎ
ｖｉａｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｖｅｓｉｃｌｅｓａｍｏｎｇｈｕｍａｎｐａｎｃｒｅａｔｉｃｃａｎｃｅｒｃｅｌｌｓｄｅ
ｒｉｖｅｄｆｒｏｍｔｈｅｓａｍｅｐａｔｉｅｎｔ［Ｊ］．ＭｏｌＭｅｄＲｅｐ，２０１８，１８（４）：
３９８９３９９６．

［２６］　ＬＩＭ，ＺＨＡＮＧＦ，ＳＵＹ，ｅｔａｌ．Ｎａｎｏｐａｒｔｉｃｌｅｓｄｅｓｉｇｎｅｄｔｏｒｅｇｕｌａｔｅ
ｔｕｍｏｒｍｉｃｒｏｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔｆｏｒｃａｎｃｅｒｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］．ＬｉｆｅＳｃｉ，２０１８，
２０１：３７４４．

［２７］　ＳＨＡＮＧＤ，ＸＩＥＣ，ＨＵＪ，ｅｔａｌ．Ｐａｎｃｒｅａｔｉｃｃａｎｃｅｒｃｅｌｌｄｅｒｉｖｅｄ
ｅｘｏｓｏｍａｌｍｉｃｒｏＲＮＡ２７ａｐｒｏｍｏｔｅｓａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆｈｕｍａｎｍｉｃｒｏ
ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓｉｎｐａｎｃｒｅａｔｉｃｃａｎｃｅｒｖｉａＢＴＧ２［Ｊ］．Ｊ
ＣｅｌｌＭｏｌＭｅｄ，２０２０，２４（１）：５８８６０４．

［２８］　ＰＥＳＳＯＬＡＮＯＥ，ＢＥＬＶＥＤＥＲＥＲ，ＢＩＺＺＡＲＲＯＶ，ｅｔａｌ．Ａｎｎｅｘｉｎ
Ａ１ｍａｙｉｎｄｕｃｅｐａｎｃｒｅａｔｉｃｃａｎｃｅｒｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎａｓａｋｅｙｐｌａｙｅｒｏｆ
ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｖｅｓｉｃｌｅｓｅｆｆｅｃｔｓａｓｅｖｉｄｅｎｃｅｄｉｎｔｈｅｉｎｖｉｔｒｏＭＩＡＰａＣａ２
ｍｏｄｅｌｓｙｓｔｅｍ［Ｊ］．ＩｎｔＪＭｏｌＳｃｉ，２０１８，１９（１２）：３８７８．

［２９］　ＣＯＳＴＡＳＩＬＶＡＢ，ＡＩＥＬＬＯＮＭ，ＯＣＥＡＮＡＪ，ｅｔａｌ．Ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ
ｃａｎｃｅｒｅｘｏｓｏｍｅｓｉｎｉｔｉａｔｅｐｒｅｍｅｔａｓｔａｔｉｃｎｉｃｈｅｆｏｒｍａｔｉｏｎｉｎｔｈｅｌｉｖｅｒ
［Ｊ］．ＮａｔＣｅｌｌＢｉｏｌ，２０１５，１７（６）：８１６２６．

［３０］　ＹＵＳ，ＬＩＹ，ＬＩＡＯＺ，ｅｔａｌ．ＰｌａｓｍａｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｖｅｓｉｃｌｅｌｏｎｇＲＮＡ
ｐｒｏｆｉｌｉｎｇｉｄｅｎｔｉｆｉｅｓａｄｉａｇｎｏｓｔｉｃｓｉｇｎａｔｕｒｅｆｏｒｔｈｅｄｅｔｅｃｔｉｏｎｏｆｐａｎ
ｃｒｅａｔｉｃｄｕｃｔａｌａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａ［Ｊ］．Ｇｕｔ，２０２０，６９（３）：５４０５５０．

［３１］　ＬＵＣＩＥＮＦ，ＬＡＣＶ，ＢＩＬＬＡＤＥＡＵＤＤ，ｅｔａｌ．Ｇｌｙｐｉｃａｎ１ａｎｄｇｌｙ
ｃｏｐｒｏｔｅｉｎ２ｂｅａｒｉｎｇｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｖｅｓｉｃｌｅｓｄｏｎｏｔｄｉｓｃｅｒｎｐａｎｃｒｅａｔｉｃ
ｃａｎｃｅｒｆｒｏｍｂｅｎｉｇｎｐａｎｃｒｅａｔｉｃｄｉｓｅａｓｅｓ［Ｊ］．Ｏｎｃｏｔａｒｇｅｔ，２０１９，１０
（１０）：１０４５１０５５．

［３２］　ＳＨＩＮＨＳ，ＪＵＮＧＳＢ，ＰＡＲＫＳ，ｅｔａｌ．ＡＬＰＰＬ２ｉｓａｐｏｔｅｎｔｉａｌ
ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃｂｉｏｍａｒｋｅｒｆｏｒｐａｎｃｒｅａｔｉｃｃａｎｃｅｒｄｅｒｉｖｅｄｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ
ｖｅｓｉｃｌｅｓ［Ｊ］．ＭｏｌＴｈｅｒＭｅｔｈｏｄｓＣｌｉｎＤｅｖ，２０１９，１５：２０４２１０．

［３３］　ＬＥＣＡＪ，ＭＡＲＴＩＮＥＺＳ，ＬＡＣＳ，ｅｔａｌ．Ｃａｎｃｅｒａｓｓｏｃｉａｔｅｄｆｉｂｒｏ
ｂｌａｓｔｄｅｒｉｖｅｄａｎｎｅｘｉｎＡ６＋ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｖｅｓｉｃｌｅｓｓｕｐｐｏｒｔｐａｎｃｒｅａｔｉｃ
ｃａｎｃｅｒａｇｇｒｅｓｓｉｖｅｎｅｓｓ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＩｎｖｅｓｔ，２０１６，１２６（１１）：４１４０４１５６．

［３４］　ＷＥＩＺＭＡＮＮ，ＫＲＥＬＩＮＹ，ＳＨＡＢＴＡＹＯＲＢＡＣＨＡ，ｅｔａｌ．Ｍａｃｒｏ
ｐｈａｇｅｓｍｅｄｉａｔｅｇｅｍｃｉｔａｂｉｎｅｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｏｆｐａｎｃｒｅａｔｉｃａｄｅｎｏｃａｒｃｉ
ｎｏｍａｂｙｕｐｒｅｇｕｌａｔｉｎｇｃｙｔｉｄｉｎｅｄｅａｍｉｎａｓｅ［Ｊ］．Ｏｎｃｏｇｅｎｅ，２０１４，３３
（２９）：３８１２３８１９．

［３５］　ＲＩＣＨＡＲＤＳＫＥ，ＺＥＬＥＮＩＡＫＡＥ，ＦＩＳＨＥＬＭＬ，ｅｔａｌ．Ｃａｎｃｅｒａ
ｓｓｏｃｉａｔｅｄｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｅｘｏｓｏｍｅｓｒｅｇｕｌａｔｅｓｕｒｖｉｖａｌａｎｄｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎｏｆ
ｐａｎｃｒｅａｔｉｃｃａｎｃｅｒｃｅｌｌｓ［Ｊ］．Ｏｎｃｏｇｅｎｅ，２０１７，３６（１３）：１７７０
１７７８．

［３６］　ＹＡＮＧＺ，ＺＨＡＯＮ，ＣＵＩＪ，ｅｔａｌ．Ｅｘｏｓｏｍｅｓｄｅｒｉｖｅｄｆｒｏｍｃａｎｃｅｒ
ｓｔｅｍｃｅｌｌｓｏｆｇｅｍｃｉｔａｂｉｎｅｒｅｓｉｓｔａｎｔｐａｎｃｒｅａｔｉｃｃａｎｃｅｒｃｅｌｌｓｅｎ
ｈａｎｃｅｄｒｕｇｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｂｙｄｅｌｉｖｅｒｉｎｇｍｉＲ２１０［Ｊ］．ＣｅｌｌＯｎｃｏｌ
（Ｄｏｒｄｒ），２０２０，４３（１）：１２３１３６．

［３７］　ＦＡＮＪ，ＷＥＩＱ，ＫＯＡＹＥＪ，ｅｔａｌ．Ｃｈｅｍｏｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｔｒａｎｓｍｉｓｓｉｏｎ
ｖｉａｅｘｏｓｏｍｅｍｅｄｉａｔｅｄＥｐｈＡ２ｔｒａｎｓｆｅｒｉｎｐａｎｃｒｅａｔｉｃｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．
Ｔｈｅｒａｎｏｓｔｉｃｓ，２０１８，８（２１）：５９８６５９９４．

［３８］　ＫＩＭＵＲＡＨ，ＹＡＭＡＭＯＴＯＨ，ＨＡＲＡＤＡＴ，ｅｔａｌ．ＣＫＡＰ４，ａ
ＤＫＫ１ｒｅｃｅｐｔｏｒ，ｉｓａｂｉｏｍａｒｋｅｒｉｎｅｘｏｓｏｍｅｓｄｅｒｉｖｅｄｆｒｏｍｐａｎｃｒｅａｔｉｃ
ｃａｎｃｅｒａｎｄａｍｏｌｅｃｕｌａｒｔａｒｇｅｔｆｏｒｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］．ＣｌｉｎＣａｎｃｅｒＲｅｓ，
２０１９，２５（６）：１９３６１９４７．

［３９］　ＹＩＮＧＨ，ＫＩＭＭＥＬＭＡＮＡＣ，ＬＹＳＳＩＯＴＩＳＣＡ，ｅｔａｌ．Ｏｎｃｏｇｅｎｉｃ
Ｋｒａｓｍａｉｎｔａｉｎｓｐａｎｃｒｅａｔｉｃｔｕｍｏｒｓｔｈｒｏｕｇｈｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆａｎａｂｏｌｉｃ
ｇｌｕｃｏｓｅｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ［Ｊ］．Ｃｅｌｌ，２０１２，１４９（３）：６５６６７０．

［４０］　ＫＡＭＥＲＫＡＲＳ，ＬＥＢＬＥＵＶＳ，ＳＵＧＩＭＯＴＯＨ，ｅｔａｌ．Ｅｘｏｓｏｍｅｓｆａ
ｃｉｌｉｔａｔｅｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｔａｒｇｅｔｉｎｇｏｆｏｎｃｏｇｅｎｉｃＫＲＡＳｉｎｐａｎｃｒｅａｔｉｃ
ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．Ｎａｔｕｒｅ，２０１７，５４６（７６５９）：４９８５０３．

（本文编辑：郭　潇）

（上接第８９２页）
［１９］　ＭＡＪ，ＬＩＵＨ，ＷＡＮＧＸ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆｇｉｎｓｅｎｇｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓａｎｄ

ｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌｓｏｎｔｈｅｂａｌａｎｃｅｏｆＴｈ１／Ｔｈ２Ｔｈｅｌｐｅｒｃｅｌｌｓｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｎｏｎｓｍａｌｌｃｅｌｌｌｕｎｇｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＪＴｒａｄｉｔＣｈｉｎＭｅｄ，
２０１４，３４（６）：６４１６４５．

［２０］　ＨＷＡＮＧＩ，ＡＨＮＧ，ＰＡＲＫＥ，ｅｔａｌ．Ａｎａｃｉｄｉｃｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｏｆ
Ｐａｎａｘｇｉｎｓｅｎｇａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌａｕｔｏｉｍｍｕｎｅｅｎｃｅｐｈａｌｏ
ｍｙｅｌｉｔｉｓａｎｄｉｎｄｕｃｅｓｒｅｇｕｌａｔｏｒｙＴｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＩｍｍｕｎｏｌＬｅｔｔ，２０１１，
１３８（２）：１６９１７８．

［２１］　计竹娃．人参多糖的提取及其对帕金森病小鼠的神经保护作
用的研究［Ｄ］．杭州：浙江大学，２０２０．

［２２］　ＳＵＮＹ，ＧＵＯＭ，ＦＥＮＧＹ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆｇｉｎｓｅｎｇｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ
ｏｎＮＫｃｅｌｌｃｙｔｏｔｏｘｉｃｉｔｙｉｎｉｍｍｕｎｏｓｕｐｐｒｅｓｓｅｄｍｉｃｅ［Ｊ］．ＥｘｐＴｈｅｒ
Ｍｅｄ，２０１６，１２（６）：３７７３３７７７．

［２３］　ＷＡＮＧＫ，ＺＨＡＮＧＨ，ＨＡＮＱ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆａｓｔｒａｇａｌｕｓａｎｄ
ｇｉｎｓｅｎｇｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓｏｎｇｒｏｗｔｈｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅ，ｉｍｍｕｎｅｆｕｎｃｔｉｏｎ
ａｎｄｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｂａｒｒｉｅｒｉｎｗｅａｎｅｄｐｉｇｌｅｔｓｃｈａｌｌｅｎｇｅｄｗｉｔｈｌｉｐｏｐｏ
ｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ［Ｊ］．ＪＡｎｉｍＰｈｙｓｉｏｌＡｎｉｍＮｕｔｒ（Ｂｅｒｌ），２０２０，１０４
（４）：１０９６１１０５．

［２４］　王璐，孙小虎，刘春娜，等．人参多糖通过下调炎性因子及
ＡＫＴ防治结肠癌的研究［Ｊ］．重庆医学，２０２０，４９（２２）：３６９３
３６９７．

［２５］　ＢＹＥＯＮＳＥ，ＬＥＥＪ，ＫＩＭＪＨ，ｅｔａｌ．Ｍｏｌｅｃｕｌａｒｍｅｃｈａｎｉｓｍｏｆ
ｍａｃｒｏｐｈａｇｅａｃｔｉｖａｔｉｏｎｂｙｒｅｄｇｉｎｓｅｎｇａｃｉｄｉｃｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｆｒｏｍ
Ｋｏｒｅａｎｒｅｄｇｉｎｓｅｎｇ［Ｊ］．ＭｅｄｉａｔｏｒｓＩｎｆｌａｍｍ，２０１２，２０１２：７３２８６０．

［２６］　ＷＩＬＳＯＮＳＡ，ＷＯＮＧＭＨ，ＳＴＲＹＪＥＣＫＩＣ，ｅｔａｌ．Ｕｎｒａｖｅｌｉｎｇｔｈｅ
ａｄｉｐｏｃｙｔｅｉｎｆｌａｍｍｏｍｏｄｕｌａｔｏｒｙ ｐａｔｈｗａｙｓａｃｔｉｖａｔｅｄ ｂｙ Ｎｏｒｔｈ
Ａｍｅｒｉｃａｎｇｉｎｓｅｎｇ［Ｊ］．ＩｎｔＪＯｂｅｓ（Ｌｏｎｄ），２０１３，３７（３）：３５０
３５６．

［２７］　韩旭萌，焦明丽，詹合琴．藤黄酸作用靶点及相关信号通路研
究进展［Ｊ］．新乡医学院学报，２０２０，３７（７）：６９６７０１．

［２８］　ＫＩＭＨＮ，ＫＩＭＨＷ，ＹＵＫＷ，ｅｔａｌ．Ｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓｆｒａｃｔｉｏｎａｔｅｄ
ｆｒｏｍｅｎｚｙｍｅｄｉｇｅｓｔｓｏｆＫｏｒｅａｎｒｅｄｇｉｎｓｅｎｇｗａｔｅｒｅｘｔｒａｃｔｓｅｎｈａｎｃｅ
ｔｈｅｉｍｍｕｎｏｓｔｉｍｕｌａｔｏｒｙａｃｔｉｖｉｔｙ［Ｊ］．ＩｎｔＪＢｉｏｌＭａｃｒｏｍｏｌ，２０１９，
１２１：９１３９２０．

［２９］　ＲＥＹＥＳＡＷ，ＳＩＭＢＯＲＩＯＨＬ，ＨＯＰＨＴ，ｅｔａｌ．Ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙｅｆｆｅｃｔ
ｏｆｒｅｄｇｉｎｓｅｎｇａｃｉｄｉｃｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｆｒｏｍＫｏｒｅａｎｒｅｄｇｉｎｓｅｎｇｏｎ
ｐｈａｇｏｃｙｔｉｃａｃｔｉｖｉｔｙａｎｄｉｎｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｒｅｐｌｉｃａｔｉｏｎｏｆＢｒｕｃｅｌｌａａｂｏｒ
ｔｕｓｉｎＲＡＷ２６４．７ｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＪＶｅｔＳｃｉ，２０１６，１７（３）：３１５３２１．

［３０］　ＺＨＯＵＨ，ＹＡＮＹ，ＺＨＡＮＧＸ，ｅｔａｌ．Ｇｉｎｓｅｎｇｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｉｎ
ｈｉｂｉｔｓＭＤＡＭＢ２３１ｃｅｌｌｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎｂｙａｃｔｉｖａｔｉｎｇｔｈｅｉｎｆｌａｍｍａ
ｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅ［Ｊ］．ＥｘｐＴｈｅｒＭｅｄ，２０２０，２０（６）：２２９．

（本文编辑：周二强）

·６９８· 新乡医学院学报　　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｘｘｙｘｙｘｂ．ｃｏｍ　　　　　　　　　２０２１年　第３８卷


