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树突状细胞与肿瘤免疫系统相互作用研究进展
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摘　要：树突状细胞 (dendritic cells, DCs) 是功能最强的专职抗原呈递细胞。DCs 能够摄取和呈递抗原表达

共刺激分子，并迁移到淋巴器官激活 T 细胞，进而启动免疫反应。在肿瘤发展过程中，DCs 不仅能诱导抗

肿瘤免疫反应，还可以诱导免疫耐受。现对树突状细胞的生物学特性、树突状细胞与肿瘤免疫系统的相互作

用等方面的最新研究进展进行综述，并介绍免疫治疗中基于树突状细胞疫苗的多种治疗方法。相关研究对于

更好地理解肿瘤微环境中树突状细胞在肿瘤演化中的作用、寻找新的治疗策略以及改进治疗方法至关重要。
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Advances in the study about the role of dendritic cells in 
tumor immune system

WANG Jian-Li, LU Xiao-Chao, FENG He, ZHAO Tong-Jun*
(Institute of Biophysics, School of Science, Hebei University of Technology, Tianjin 300401, China)

Abstract: Dendritic cells (DCs) are professional antigen presenting cells, which capture and present antigens, 
express co-stimulatory molecules, migrate to lymphoid organs and activate T cells to initiate immune responses. 
They not only activate lymphocytes, but also induce immune tolerance. In this article, we discuss general aspects of 
DC biology as well as advances in the interactions between DCs and the tumor microenvironment. We also review 
various dendritic cell-based immunotherapy methods. These studies play a sentinel role in better understanding the 
function of dendritic cells in tumor microenvironment and are critical for designing novel therapy or improving 
therapeutic approaches.
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树突状细胞 (dendritic cells, DCs) 是免疫系统中

功能最强的专职抗原呈递细胞 (antigen presenting 
cells, APCs)，是 CD4+ T 和 CD8+ T 初始细胞主要

的激活细胞 [1-2]。DCs 具有摄取和处理抗原的能力，

表达主要组织相容性复合物 (major histocompatibility 
complex, MHC) 和共刺激分子 (CD80、CD40、CD86
和 CD70)，进而激活效应细胞 [2]。这些特征使其在

诱导和维持抗肿瘤免疫方面发挥独特的作用。另一

方面 ，肿瘤微环境中一些因素的影响也会促使 DCs
递呈抗原的功能降低甚至完全丧失，从而限制效应

T 细胞的活性，促进肿瘤的生长。树突状细胞与免

疫系统的相互作用关系如图 1 所示。在临床应用方

面，目前 DCs 疫苗已用于多种癌症的临床试验，取

得明显效果。作为免疫系统不可或缺的重要组成部

分，肿瘤微环境中树突状细胞在肿瘤演化中的双重

作用及其在肿瘤治疗方面的应用前景使其成为抗肿

瘤研究的热点，近年来相关研究取得了重要的进展。

1　DCs的分类和生物学特性

DCs 起源于骨髓造血祖细胞，也可由单核细胞

分化产生 [3]。DCs 存在几个亚群：传统树突状细胞
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(conventional dendritic cells, cDCs)、浆细胞样树突

状细胞 (plasmacytoid dendritic cells, pDCs) 和单核细

胞衍生的树突状细胞 (monocyte-derived dendritic cells, 
moDCs)[3-4]。根据从骨髓到淋巴结 (lymph nodes, 
LN) 迁移途径的不同，cDCs 分为组织居留 DC 和迁

移性 DC[2]。组织居留 DC 通过高内皮微静脉 (high 
endothelial venules, HEVs) 进入 LN[5] ；迁移性 DC 先

从血液迁移到非淋巴组织，负载抗原通过淋巴管

再迁移到组织引流淋巴结 [6]。迁移性 DC 具有

MHC- Ⅱ分子高表达和整合素 CD11c 中度表达的

特征 [2,7]。

根据功能上的差异，迁移性 DC 和组织居留

DC 都可以进一步细分为 cDC1s 和 cDC2s[8]。树突

状细胞发育的不同阶段在功能上有所差异，而

cDC1s 的发育依赖于转录因子 IRF8、ID2 和 BATF3
的表达，cDC2s 的发育依赖于转录因子 Notch2、
IRF4 和 ZEB2 的表达 [9-10]。

cDC1s 的功能是多方面的。首先，cDC1s 能够

表达 C 型凝集素 DNGR-1/CLEC9A 和趋化因子受

体 XCR1，还能够表达整合素 [11-13]。其中，在小鼠

肿瘤中 cDC1s 的额外标记物是整合素 αE (CD103)，
而在人类肿瘤中是 BDCA3 [13]。其次，cDC1s 通过

肽段在 MHC- Ⅰ上交叉表达，特异性地激活细胞毒

性 CD8+ T 细胞应答 [9]。另外，发育成熟的 cDC1s
能有效地向 T 细胞呈递外源性和内源性抗原，并调

节 T 细胞的增殖和活化。cDC1s 的这些独特功能在

癌症治疗中是至关重要的 [9]。

cDC2s 在功能上与 cDC1s 是不同的。cDC2s 可
以通过表面标记物 CD11b 和 SIRPα 被识别 [10]。2019
年的一项研究表明，cDC2s 可以迁移到淋巴组织，

并通过依赖 MHC-II 的抗原呈递优先激活 CD4+ T
细胞应答 [14]。研究还发现，这些能力受到肿瘤内调

节性 T 细胞 (regulatory T cells, Tregs) 和其他免疫抑

制机制的限制 [14]。

pDCs 在免疫调节过程中具有独特的功能。

cDCs 是通过将抗原呈递给 T 细胞进而激活特异性

T 细胞免疫反应来诱导抗肿瘤免疫，而 pDCs 能够

特异性表达 TLR7 和 TLR9 实现对不同抗原的识别，

其中 TLR7 能识别单链病毒 RNA，TLR9 能识别

DNA 中未甲基化的 CpG 位点 [15-16]。在免疫调节过

程中，pDCs 通过产生Ⅰ型干扰素 (interferon-I, IFN-
Ⅰ ) 而成为抗病毒免疫的有效介质 [17-18]。来自小鼠

肿瘤引流淋巴结的 pDCs 能够通过吲哚胺 2,3- 双加

氧酶 (idoleamine2,3-dioxygenase, IDO) 直接激活调

节性 T 细胞，从而有效地抑制 T 细胞的活化和抗肿

瘤免疫反应 [18]。pDCs 还能够表达 CD80 和 CD86
以提供 T 细胞激活的共刺激信号，但 pDCs 迁移至

淋巴结和交叉呈递外源性抗原的过程目前尚不完全

明确 [12]。 
moDCs 与其他 DCs 亚群的不同之处在于，它

们在炎症期间特异性地出现在组织和次级淋巴组织

中，并且表达表面标志物 CD11b、SIRPα 和 Fc 受

imDCs：不成熟树突状细胞；mDCs：成熟树突状细胞；DCreg：调节性树突状细胞；Treg：调节性T细胞；MHC-Ⅰ、Ⅱ：主

要组织相容性复合物-Ⅰ、Ⅱ；TCR：T细胞受体；IL-10：白介素-10。红色代表抑制，蓝色代表促进。

图1　树突状细胞与免疫系统的相互作用关系
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体 [19-20]。实际上，发炎的组织募集外周单核细胞，

随后在浸润时通过细胞因子信号转导分化成moDCs。
研究还表明，除了能够应对炎症外，moDCs 在激活

Th1 和 Th2 型免疫应答中起作用，在淋巴结中交叉

呈递给细胞毒性 T 淋巴细胞时也起作用，这表明它

们在炎症期间可以发挥类似于 cDCs 的作用 [21]。 
根据分化阶段的不同，树突状细胞存在未成熟

的树突状细胞 (immature dendritic cells, imDCs)、成

熟的树突状细胞 (mature dendritic cells, mDCs) 和调

节性的树突状细胞 (regulatory dendritic cells, DCregs)
三种功能不同的 DCs[1]。这三种不同功能的树突状

细胞具有各自的作用机制。首先，DCs 具有捕获和

呈递抗原的能力。研究表明，imDCs 能够吞噬抗原，

能够分泌肿瘤坏死因子 -α (tumor necrosis factor-α, 
TNF-α)、白细胞介素 (interleukin, IL)-12、IL-6，可以

表达高水平的 MHC- Ⅰ，而表达低水平的 MHC- Ⅱ
和共刺激分子 [22]。imDCs 通过捕获肿瘤抗原或受到

外界刺激活化为 mDCs。而 mDCs 通过淋巴管迁移

到引流淋巴结，将抗原呈递给 T 细胞。其次，DCs
还具有免疫激活的作用。人们注意到，mDCs 会表

达多种共刺激分子，如 CD80、CD86、CD40 和 CD70
等细胞因子。这些细胞因子是 T 细胞共刺激配体分

子，通过与 T 细胞表达的 CD28、CD40L、CD27
和 ICOS 相互作用，激活 T 细胞并激发免疫应答 [2]。

最后，DCs 还可以诱导免疫耐受。DCs 的激活和成

熟取决于局部微环境，可以通过微环境中的抑制因

子来抑制 DCs 的成熟，从而形成具有致耐受性和免

疫抑制活性的 DCs 亚群。DCregs 除了具有将抗原

呈递给 T 细胞的功能，还具有抑制 T 细胞增殖的能

力 [23]。DCregs 存在多种亚群，CD11bhighCD11clowIalow 
DCs 是其中一种。这种 DCreg 可通过诱导一氧化氮

(nitric oxide, NO)、IL-10 或 IDO 等抑制因子来抑制

T 细胞活化，从而导致免疫耐受 [23-25]。

2　DCs与肿瘤免疫

树突状细胞是免疫系统的专职抗原呈递细胞，

DCs 在启动先天性免疫应答和适应性免疫应答过程

中具有独特的作用 [1]。DCs 的功能是激活初始 T 细

胞和启动细胞毒性 T 细胞反应。树突状细胞激活 T
细胞需要三个条件。首先，DCs 在捕获外源性抗原

或内源性抗原后分化成熟，并回到淋巴器官，同时

将抗原处理成小肽段。小肽段与 MHC 分子形成

MHC- 抗原复合物，该复合物呈递到细胞表面与 T
细胞表面的T细胞受体 (T-cell receptor, TCR)结合 [2]。

其中，DCs 将外源性抗原通过 MHC-I 分子呈递给

CD8+ T 细胞，而将内源性抗原通过 MHC-II 分子呈

递给 CD4+ T 细胞。其次，DCs 还会在细胞表面表

达共刺激分子 B7 (CD80 和 CD86)，与 T 细胞表面

的相应受体 CD28 结合 [26]。最后，DCs 还会分泌一

些细胞因子，触发 T 细胞中的特异性 STAT 激活途

径 [27]。DCs 上的模式识别受体 (pattern recognition 
receptors, PRRs)通过对病原体相关分子模式 (pathogen- 
associated molecular patterns, PAMPs) 的识别实现特

异性的细胞因子分泌。模式识别受体包括 Toll 样受

体 (toll-like receptors, TLRs)、NOD 样受体 (NOD-like 
receptors, NLRs) 和 RIG-I 样受体 (RIG-I-like receptors, 
RLRs)。该识别过程还会导致 DCs 的激活，同时可

调节共刺激分子和 MHC 分子 [27]。当这三个条件同

时满足时，T细胞就会被激活。除了适应性免疫以外，

DCs 还在先天性免疫中发挥作用 [26]。在先天性免疫

中，DCs 能够检测病原体和细胞因子，从而促进多

种先天性免疫细胞的活化，其中包括先天性淋巴细

胞 (innate lymphoid cells, ILCs)、自然杀伤 (natural killer, 
NK) 细胞和中性粒细胞 [27]。

除诱导细胞免疫外，DCs 还可以增强体液免疫。

以往人们认为，滤泡树突状细胞 (follicular dendritic 
cells, FDC) 和 CD169+ 巨噬细胞能够将 B 细胞和初

始抗原结合起来 [28]。新的实验表明，cDCs 也具有

这种功能。cDCs 包含两个亚群 cDC1s 和 cDC2s，
究竟是哪个亚群具有这种功能呢？最近有关这一问

题的研究取得了一些重要进展。病原体或者其产

物通常由外周组织捕获，并由 cDC2s 将抗原递送到

引流淋巴结 [4]。因而，对于体液免疫 cDC2s 是主要

参与者。另外，很多迹象表明，cDC1s 靶向的抗原

可以诱导抗体免疫应答，也在先天免疫方面发挥重

要作用 [4]。

最新的研究发现，对于肿瘤来说先天性免疫反

应主要是通过宿主干扰素基因刺激蛋白 (stimulator 
of interferon genes, STING) 通路发生。该免疫反应

可导致 IFN-I 的产生和树突状细胞的激活，还导致

肿瘤相关抗原对 CD8+ T 细胞的交叉表达，以及 T
细胞被招募进入肿瘤微环境中 [26]。有关效应 T 细

胞募集方面 DCs 所起作用的研究表明，肿瘤中

CD103+ DCs 是将效应 T 细胞招募到肿瘤微环境中

所必需的。研究发现，效应 T 细胞亚群的募集依赖

于趋化因子受体 CXCR3 的表达，CXCR3 的表达又

依赖于CXCL9和CXCL10两种趋化因子 [29]。而CXCL9
和 CXCL10 主要来自于肿瘤内 CD103+ DCs [30]。由
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此可见，肿瘤内 CD103+ DCs 在招募 T 细胞过程中

发挥关键作用。事实上，通过提高 CD103+ DCs 在
肿瘤内的比例来改善抗肿瘤免疫反应已经在动物模

型中取得了成功。例如，在乳腺癌中，紫杉醇结合

集落刺激因子 -1 (colony stimulatory factor, CSF-1)
可提高肿瘤内 CD103+ DCs 的比例，并促进 T 细胞

向肿瘤的流入 [31]。

3　肿瘤来源的外泌体对树突状细胞的影响

系统适应性抗肿瘤免疫反应的建立在肿瘤清除

过程中起着重要的作用。这种抗肿瘤免疫反应一般

要经历以下几个关键的步骤。首先，肿瘤细胞所释

放的抗原被 APCs 摄取、处理并呈递给 T 细胞，诱

导 T 细胞的活化 ；其次，活化的 T 细胞被募集至肿

瘤并浸润 ；最后，肿瘤细胞被抗原特异性 T 细胞识

别并杀死 [32]。而 DCs 在抗原呈递和激活 T 细胞方

面是所有 APCs 中功能最强大的。正常情况下，DCs
捕获抗原，成熟后转移至淋巴结。成熟的 DCs 激活

T 细胞，刺激宿主抗肿瘤免疫应答，进而导致肿瘤

清除过程的启动。然而，基于 DCs 的免疫反应可以

被微环境调控，肿瘤细胞可以调节肿瘤微环境，所

分泌的抑制因子能够降低 DCs 的响应能力并抑制共

刺激分子的表达，进而抑制 T 细胞的活性 [33-34]，导

致系统的适应性抗肿瘤免疫反应不能有效地发挥

作用。

外泌体是由细胞分泌并释放到细胞外空间的

囊泡。在免疫系统中，肿瘤外泌体 (tumor-derived 
exosomes, TEXs)可以诱导免疫应答或免疫耐受 [35-36]。

对于肿瘤外泌体如何发挥作用存在不同观点。一种

观点认为，携带肿瘤抗原的外泌体能促进树突状细

胞成熟，增强抗肿瘤免疫反应 [36]。小鼠肝癌细胞

Hepa1-6 来源的外泌体表达甲胎蛋白和磷脂酰肌醇

蛋白聚糖 -3 两种特异性良好的肝癌细胞抗原，这

两种抗原可被 DCs 摄取，通过提高 CD11c、MHC
分子、共刺激分子和细胞间黏附分子的表达水平，

促进 DCs 成熟 [37]。小鼠髓样单核白血病细胞 WEHI3B
来源的外泌体具有 CD90、CD44、MFGE8、HSP70
受体和四聚体蛋白 CD9、CD63 表达上调的特点，

这些表达产物可被 DCs 有效吸收，进而诱导 DCs
成熟 [38]。在肝细胞癌的免疫治疗中，用脉冲处理过

的 TEXs 和 DCs 来处理小鼠，其血清和肿瘤组织中

CD8+ T 淋巴细胞的数量显著增加 [37]。因此，负载

TEXs 的 DCs 可增加 CD8+ T 细胞的数量，从而增

强抗肿瘤免疫。

还有一种观点认为，TEXs 可以通过诱导细胞

因子影响 DCs 的分化和成熟来介导免疫抑制 [38]。

Ning 等 [39] 研究了 TEXs 对 DCs 的影响，得到了一

些重要的结果。首先，来自 LLC Lewis 肺癌或 4T1
乳腺癌细胞的外泌体能够阻断髓样前体细胞向

CD11c+ DCs 分化并诱导细胞凋亡。此外，LLC 外

泌体可降低大多数 C-C/C-X-C 趋化因子受体的表

达。特别是 CCR6、CCR7 和 CXCR3 这些趋化因子

受体表达明显减少，进而抑制了 DCs 向引流淋巴结

的迁移。其中，CCR7 是参与 DCs 向淋巴细胞迁移

并诱导特异性 T 细胞免疫应答的主要趋化因子受

体 [40]。除此以外，研究还发现 TEXs 抑制 DCs 的
成熟，进而下调对抗原呈递及 T 细胞激活至关重要

的 MHC-II、CD80 和 CD86 等共刺激分子的表达，

上调 CD11b 和共抑制分子 PD-L1 的表达，从而使

树突状细胞失去成熟潜能。因此，TEXs 抑制了

DCs 的免疫应答，增强了 DCs 的免疫抑制。最后，

TEXs 显著上调了 CD4+ Foxp3+ 调节性 T 细胞的分

化。从上述实验事实有理由推断，TEXs 直接抑制

了 DCs 免疫应答标志物和细胞因子的表达，抑制了

DCs 向淋巴结的迁移，诱导了 Tregs 分化。虽然 TEXs
可以促进 DCs 成熟，但体内存在的大量 TEXs 可能

会抑制载有 TEXs 的 DCs 的功能。因此，DCs 在癌

症治疗中的应用研究有待进一步深化。

4　DCs与调节性T细胞相互作用诱导免疫耐受

Treg 细胞在多种癌症类型中能够抑制抗肿瘤免

疫应答，对于维持自身免疫耐受至关重要 [41]。体外

研究表明，Treg 细胞具有直接抑制多种细胞类型的

能力，包括 T 细胞和 DCs。而且，相关研究也明确

了 Treg 细胞是如何抑制 DCs 的。通过体内成像研

究发现，Treg 细胞可以在效应 T 细胞活化之前减少

效应 T 细胞和 DCs 之间的接触时间 [42]。此外，在

DCs 成熟过程中，Treg 细胞可以主动下调或抑制上

调共刺激分子 CD80 和 CD86[41]。最后，Treg 细胞

可以调节 DCs 细胞因子的产生，例如 Treg 细胞可

以抑制 IL-6 的产生，还能够促进 IL-10 的产生 [43]。

因此，Treg 细胞通过抑制 DCs 的免疫原性功能，

从而减少 T 细胞的活化，进而使 T 细胞失去对肿瘤

的抑制。综上所述，肿瘤浸润的 Treg 细胞通过抑

制肿瘤相关 DCs 的免疫原性来促进免疫耐受。而

DCs 诱导免疫原性或免疫耐受性是肿瘤免疫应答的

重要决定因素。致耐受性 DCs 通过抑制 T 细胞增

殖或 Treg 细胞生成导致依赖 T 细胞的抗肿瘤免疫
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力降低，从而在免疫耐受中发挥关键作用 [23]。

Jang 等 [44] 的研究进一步明确了 DCs 是 Treg
细胞抑制抗肿瘤免疫应答的关键靶标。肿瘤内 Treg
细胞与肿瘤相关的 CD11c+ DCs 相互作用，减少了

DCs 共刺激配体的表达，抑制了 T 细胞的增殖。值

得注意的是，Treg 细胞的清除会导致肿瘤相关的

CD11c+ DCs 的免疫原性恢复、共刺激分子的表达

和 CD8+ T 细胞活化，进而抑制肿瘤的生长。这种抑

制作用依赖于 CD8+ T 细胞表达的干扰素 -γ (IFN-γ)。
Treg 细胞和 DCs 之间的相互作用是形成免疫反应

的关键。

然而，DCs 与 Treg 细胞的作用是相互的。一

方面，DCs 在某些环境下可以诱导 Treg 细胞的增

殖 [43] ；另一反面，DCs 还可以调节 Th17 和 Treg 细

胞之间的平衡 [45]。有关 DCs 对 Treg 细胞在发育和

功能实现等方面的影响的研究最近不断取得新进

展。研究表明，DCs 能够影响 Treg 细胞的稳定性。

Niven 等 [46] 研究了树突状细胞中巨自噬通路对 Treg
细胞表型和功能的潜在作用。自噬通路在 APCs 中
起关键作用，在炎症或病原体感染的各种环境中控

制先天性和适应性免疫反应。DCs 的自噬通路不论

在炎症状态还是在稳定状态下都对 Treg 细胞的稳

定和内稳态有重要作用。而 DC 中的自噬通路功能

障碍会导致 Treg 细胞不稳定，并有可能导致自身

免疫性疾病。     

5　DCs与肿瘤免疫治疗

DCs 的功能是通过将抗原呈递给 T 细胞来产生

适应性反应，因此它们是产生特异性抗肿瘤免疫的

合理靶标 [47-48]。基于 DCs 的临床治疗策略一般是利

用患者自身的 DCs 来产生治疗性疫苗，所采用的方

法已基本成熟。先是从患者体内取出 DCs，使用佐

剂离体成熟，加载肿瘤抗原并注射回患者体内。 注
射后，DCs 将肿瘤抗原呈递给肿瘤特异性 T 细胞，

导致 T 细胞活化和扩增 [49]。多数情况下 DCs 是从

肿瘤中获取抗原的，该过程会被肿瘤高度抑制。然

而，这种疗法能够绕过这一机制，从而避免这种抑

制过程，达到理想的治疗效果。随着应用的日益广

泛，DC 疫苗已被证明对多种不同类型的癌症的治

疗是安全的，并在临床试验中被证明能引起持久的

T 细胞应答。目前已经发展出了多种 DC 疫苗治疗

肿瘤的方法。

最常用的一种基于 DCs 的免疫治疗方法是基

于多肽的疫苗。这种疫苗是由抗原蛋白片段所制成

的制剂，这些片段包含抗原的最小免疫原性区域 [50]。

这样设计疫苗的目的是为了增强 CD8+ T 细胞应答。

理想的肿瘤相关抗原靶标应满足的条件是仅在肿瘤

细胞上表达或在正常组织中表达非常有限。研究发

现，黏蛋白 1 (MUC1) 就满足上述条件，因而有可

能成为基于多肽的胰腺癌免疫疗法的潜在备选抗

原。Rong 等 [51] 将 MUC1 肽脉冲的 DCs 用于治疗 7
例晚期胰腺癌患者，其中 1 例患者的 IFN-c 和颗粒

酶 B ELISPOT 测定相关性显著增加，1 例患者有背

痛消退。比较研究表明，与单独多肽相比，携带多

肽的 DC 疫苗可能会诱导细胞毒性淋巴细胞产生更

高的活性 [52]。

为临床开发的另一种重要的 DC 疫苗治疗方法

是利用DCs和肿瘤裂解物 (tumor lysates, TL)脉冲 [53]。

这种治疗方法可以实现针对肿瘤的特异性 T 细胞应

答进而使肿瘤消退，达到治疗的目的。Lee 等 [54]对

肿瘤裂解物是否可诱导 DCs 的表型成熟进行了研

究。实验结果表明，与无处理的 DCs 相比，肿瘤裂

解物处理的 DCs 可表达高水平的 CD86、MHC-I 和
MHC-II 分子。

近年来，纳米技术的发展使具有潜在生物医学

应用前景的纳米材料不断涌现，为肿瘤免疫疗法提

供了新的手段。纳米颗粒能够利用其独特的吸附能

力来靶向 DCs[55]。重要的是，这些方法还能将抗原

与佐剂共同呈送至相同的靶细胞，从而促进 DCs 成
熟 [56]。2016 年，Sahin 实验室研究了一种有效的

mRNA 包封脂质体疫苗 [57]。由于其特殊的电荷和

组成，这些脂质体优先靶向脾脏，能有效激活不同

类型的 DCs，从而引发持久的抗肿瘤 T 细胞应答。

6　结论与展望

DCs是免疫系统中功能最强的专职抗原呈递细

胞，并表现出不同的促肿瘤发生和抗肿瘤发生功能。

尽管 DCs具有独特的潜力，可激发强大的抗肿瘤免

疫，但肿瘤微环境也会阻碍 DCs 功能的正常发挥，

从而抑制免疫反应。因此，如何减少 DCreg 和 Treg
细胞等免疫抑制细胞的作用，提高治疗效果，是最

为关键的问题。由于 DCs能够启动针对抗原的特异

性免疫反应，使其成为诱导抗原特异性免疫的理想

靶点，因此许多研究集中在 DC 疫苗在癌症治疗中

的应用。尽管 DC 疫苗被认为是一种有效的肿瘤免

疫治疗方法，但从以往的临床试验来看，它并没有

预期的那么有效。由此可预测，未来 DC 靶向疫苗

将专注于肿瘤抗原和佐剂的组合，佐剂由功能化纳
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米材料提供。这种 DC 疫苗还可以与化疗、放疗或

检查点抑制剂等治疗相结合，进一步加强 DC 疫苗

的功能，以消除 T 细胞在肿瘤微环境中面对的免疫

抑制信号。因此，尚需进一步的深入研究，以优化

DC 疫苗在临床癌症治疗中的应用。
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