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摘　要：胃癌作为高发的恶性肿瘤之一，具有较高致死率，胃癌腹膜转移发生几率较高是导致患者预后不

良的主要原因。外泌体是一种细胞膜内吞形成并分泌的纳米级囊泡，所携带的多种大分子物质在被受体细

胞摄入后，发挥信号传递，调节生理过程等作用。外泌体在肿瘤发生发展中的作用近年来逐渐成为热点话题。

现对外泌体的特点及功能、胃癌腹膜转移的主要分子机制及外泌体在胃癌腹膜转移形成发展过程中发挥的

重要作用进行阐述和总结。
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Research progress of exosomes in peritoneal metastasis of gastric cancer
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Abstract: Gastric cancer is one of the high incidence malignant tumors worldwide, which has a high mortality rate. 
Gastric cancer has the high probability of peritoneal metastasis, and it is the main reason for the poor prognosis of 
patients. Exosomes are nano-sized membrane vesicles that are endocytosed and secreted by cell membranes. 
Through transfer of various bioactive molecules, exosomes can carry a variety of macromolecular substances, which 
can play an important role on signal transmission and cancer progression. This review outlines the current 
knowledge and concepts concerning functions of exosomes and the exosomes involvement in gastric cancer 
pathogenesis. Moreover, it explains the important role of exosomes in the formation and development of peritoneal 
metastasis of gastric cancer.
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胃癌是一种常见的高发性消化道恶性肿瘤，患

病人数在常见恶性肿瘤中位列第五位，致死率名列

第三，发病率及死亡率在最近数年居高不下，严重

威胁人类生命健康 [1]。胃癌发病分布具有较强的地

域趋向性，易受饮食习惯、生活条件等因素影响，

致病因素主要包括幽门螺旋杆菌感染、导致癌前病

变的慢性疾病以及遗传基因的影响等 [2]。肿瘤细胞

增殖侵袭能力强是导致患者死亡率高的重要原因，

其中腹膜转移 (peritoneal metastasis, PD) 是胃癌常见

转移类型，其发生是导致进展期胃癌转移和患者死

亡的主要因素。研究发现，外泌体在胃癌腹膜转移

的发生发展、预后以及耐药性的形成等方面扮演着

重要角色。本文主要就外泌体主要成分在胃癌腹膜

转移中的生物学作用及其作为生物标志物的潜力等

方面的研究进展进行综述。

1　外泌体

1.1　外泌体概述 
外泌体是由细胞分泌产生的 30~100 nm 的细胞

外囊泡状结构，由脂质双分子层包被的囊泡内含有

多种生物大分子，如脂质、核酸和蛋白质等 [3]。几

乎所有的机体细胞在生理或病理状态下皆可产生外
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泌体，目前已在多种类型的体液中检测到外泌体的

存在，包括血液、尿液、唾液、脑脊液等，在羊水

和母乳中也有所发现 [4]。外泌体的生成如图 1 所示，

其形成涉及多个过程。首先，质膜包裹部分胞外

成分及膜上蛋白发生第一次内陷，在相关细胞器

如高尔基体的参与下形成早期内涵体 (early-sorting 
endosome, ESE)，部分 ESE 之间会发生相互融合，

成熟形成晚期内涵体 (late-sorting endosomes, LSEs)，
并进一步形成多囊泡体 (multi-vesicular bodies, MVBs)，
在其内部存在腔内小泡 (intraluminal vesicles, ILVs)，
ILVs 的形成是由于 MVBs 膜内陷即发生质膜双重

内陷，在内涵体分选转运复合体 (endosomal sorting 
complex required for transport, ESCRT) 的参与调控

下，包裹住细胞中的蛋白质、核酸等大分子物质。

形成的 MVBs 有两种去向，既可以与溶酶体或自噬

体融合后导致内部的 ILVs 发生降解，也可以向细

胞边缘移动，通过与细胞质膜融合，胞吐释放 ILVs
至外环境中形成外泌体 [5-6]。

1.2　外泌体的功能 
研究表明，外泌体在细胞增殖生长、细胞间通

讯以及疾病的诊断预后等方面发挥重要作用。外泌

体可以通过识别特异性受体与靶细胞发生膜融合或

通过内吞被摄入，并且将携带的生物大分子等物质

传递至受体细胞中，在细胞间通讯以及远程调节中

发挥着重要的作用，可作为细胞间通讯的媒介调节

多种生理和病理过程 [7-8]。外泌体在正常生理病理

过程中可起到如下作用：(1) 在生理过程中，外泌

体可介导机体干细胞的定向分化，参与受损器官和

组织的再生修复过程 [9-10] ；(2) 在病理过程中，结直

肠癌来源的间充质干细胞所释放的外泌体会促进癌

细胞的恶性生长，推进患者病情发展 [11]。来自缺氧

骨髓间充质干细胞的外泌体可被邻近癌细胞摄取，

促进癌细胞侵袭和间皮细胞向上皮 - 间充质细胞转

化 (epithelial-mesenchymal transition, EMT) 过程的发

生，促进肺癌细胞的侵袭，推动癌症的发展进程 [12]。

此外，外泌体还可以促进血管生长，为肿瘤细胞提

供养分 [13]。外泌体广泛分布在机体各种体液中，并

随着体液在组织细胞间移动，其外部的磷脂双分子

层结构可保护内部存在的蛋白质、核酸等生物大分

子，使其免受清除分解，在外环境中相对稳定的存

在，因此可作为细胞间信号传递的有效载体 [14]。同

时可以保护运载的药物等成分免遭分解，保留较高

的药物活性成分，用作传递药物的载体，参与疾病

的治疗 [4]。

2　胃癌的腹膜转移

腹膜转移是胃癌常见的转移形式之一。腹膜转

移的完成是一个多步骤的过程，肿瘤细胞从原发部

图1  外泌体分泌过程
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位脱落后，游离在腹腔微环境中生存并趁机附着

到间皮细胞完成侵袭，随后肿瘤生长，形成腹膜

转移 [15]。腹膜转移的发生步骤被广泛接受讨论的是

“种子 - 土壤”假说理论 [16-17]。许多转移相关因素，

例如细胞表面黏附分子和血管生成因子等物质都参

与了腹膜转移的过成。胃癌腹膜转移的过成主要分

为以下四个步骤，如图 2 所示 [17-19]。

2.1　癌细胞从原发肿瘤处脱离 
以单独个体形式存在或呈簇状存在的胃癌肿瘤

细胞在机体中可从原发肿瘤浆膜表面自发剥离脱

落，与肿瘤团块分离形成游离癌细胞，作为“种子”

进入腹膜腔侵袭浆膜 [17]。此外，在手术治疗过程中

形成的淋巴管和血管破损等也可能导致腹腔内存在

活的肿瘤细胞进行后续的侵袭行为 [20]。

肿瘤细胞的自发脱离过程受到胃癌细胞迁移能

力的影响，机体内高表达的 Twist 基因可参与调控

EMT 过程的发生，EMT 过程的进行调控了肿瘤细

胞表面的细胞间黏附分子下调的发生，如对Ⅰ型钙

黏蛋白亚家族的 E 钙黏蛋白 (E-cadherin) 的含量进

行调节。研究显示，在有腹膜转移发生的胃癌患者

中，会出现肿瘤细胞表面的 E 钙黏蛋白的表达或功

能下调的现象，癌细胞由于彼此间失去接触性抑制

增殖加快，同时黏附性下降，易于脱离组织便于进

一步实现肿瘤细胞的迁移 [17, 21]。此外，黑色素瘤抗

原编码基因 (NRAGE) 的表达量伴随着肿瘤生长逐

步增加，并与凋亡拮抗转录因子呈现正相关性升高，

即 NRAGE 高表达与肿瘤的发生有关，可能也参与

推动腹膜转移进行的这一过程 [22]。

2.2　游离肿瘤细胞在腹腔微环境中生存 
癌细胞的快速生长超过氧气输送，会形成局部

缺氧，这是实体肿瘤的一个特征 [12]。脱落后的胃癌

细胞呈现游离状态存在，需要在缺氧缺少葡萄糖的

腹腔微环境中生存，逐渐发生增殖并最终黏附到腹

腔内间皮细胞表面 [23]。缺氧诱导因子 -1α (hypoxia 
inducible factor-1α, HIF1α) 可在机体中参与肿瘤细

胞对缺氧条件的反应，诱导肿瘤细胞适应缺氧微环

境，数据显示 HIF-1α 表达量与腹膜转移程度呈正

相关，表明 HIF-1α 会参与肿瘤细胞腹膜播散的发

展过程，辅助细胞适应低氧环境实现增殖迁移等过

程 [24]。研究显示，原钙黏蛋白 β-9 (protocadherin 
beta-9, PCDHB9) 作为一种糖蛋白分子，增强了肿

瘤细胞对于腹膜的黏附性，同时促进肿瘤细胞聚集

黏附成球状结构，有助于其在腹水中生存进而发生

腹膜转移 [25]。

图2  胃癌的腹膜转移的发生过程
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2.3　游离肿瘤细胞附着于腹膜间皮细胞并发生相互

作用 
腹膜由最内层存在的单层扁平的间皮细胞以及

皮下结缔组织组成，会抵御外源性细胞的黏附 , 完
整的腹膜结构是机体抵御细菌入侵和肿瘤附着的第

一道屏障 [26]。腹膜游离癌细胞附着在腹膜上的过程

一般依赖两个不同的途径发生，即经间皮转移和经

淋巴转移 [27]。

机体内多数游离癌细胞由于腹膜 - 血屏障的存

在导致死亡，其余部分游离癌细胞首先需要在细胞

趋化因子等物质的作用下黏附在腹膜表面，才有可

能实现进一步的侵袭，发生腹膜转移。机体中 β1 
整合素的大量存在会刺激腹膜处的成纤维细胞过度

生长，形成便于肿瘤细胞黏附生长的纤维支架 [28]。

高腹膜转移潜能的胃癌细胞系相比之下在机体中具

有更强的表达整合素 α5 的能力，表现出更强的黏

附性 [29] ；在机体中通过阻断整合素 α5β1 可以抑制

胃癌细胞的生长及其对腹膜的黏附作用 [30]。研究表

明整合素可能参与介导这一黏附过程。在抑制基质

金属蛋白酶 7 (matrix metalloproteinase-7, MMP7) 的
实验中，胃癌细胞的增殖能力未受影响，侵袭能力

则得到了抑制，表明 MMP7 可能推动胃癌细胞的迁

移过程 [31]。与之相反，结缔组织生长因子 (connective 
tissue growth factor, CTGF) 在这一过程中可能起到

抑制作用。研究表明，机体中出现 CTGF 的过表达

可显著抑制肿瘤细胞黏附，表达量高的患者具有更

高的术后生存率。此外，CTGF 对于减少肠系膜内

腹膜转移中形成的肿瘤结节的数量和大小效果显

著，表明 CTGF 可能是胃癌腹膜播散中的一种抗黏

附蛋白 [32]。

游离癌细胞在附着间皮细胞后，穿透间皮下空

间诱导间皮细胞收缩，促进间皮细胞发生间皮间充

质转化 (mesothelial-to-mesenchymal transition, MMT)
过程，导致细胞形态及表面蛋白发生改变，细胞结

构不再紧密，腹膜结构发生改变，同时伴随着间皮

细胞凋亡，暴露间皮下基底膜，为转移后的肿瘤细

胞提供良好的生长环境，即癌相关间皮细胞进一步

促进了癌细胞的迁移黏附 [33-34]。

2.4　血管生成为肿瘤提供生长所需的充足养分

癌细胞侵袭基底膜后，接触腹膜下血管，通过

分泌血管内皮生长因子 (vascular endothelial growth 
factor, VEGF) 来诱导血管增殖。丰富的血管为肿瘤

的生长提供充足的氧气与养分，促使其增殖，并转

化为腹膜结节，同时产生大量的恶性腹水，为后续

的腹膜转移打下基础 [33]。研究表明，VEGF 阳性表

达患者具有更高的胃癌组织血管数，证明 VEGF 对

于胃癌组织血管构建具有重要应用 [35]。相反的，

Iroquois homeobox 1 基因 (IRX1) 被证实在机体中的

表达可通过减少血管生成，显著抑制腹膜扩散 [36]。

3　外泌体主要成分在胃癌腹膜转移中的作用

外泌体的囊泡结构内包含多种成分如核酸、蛋

白质等，可参与机体的生理病理过程的发生以及作

为信号分子参与细胞间信号传递。虽然目前具体调

节通路尚不明确，但研究表明外泌体在胃癌腹膜转

移过程中可起到一定程度的调节作用。

3.1　外泌体microRNA (miRNA)在胃癌腹膜转移中

的作用 
miRNA 是一种由 22 个左右核苷酸所组成的非

编码单链 RNA 分子，可在转录后对基因表达进行

调控，在诸如细胞分化、增殖凋亡等许多生物过程

中发挥着重要作用。miRNA 可促进或抑制肿瘤细

胞生长迁移的活性，由外泌体包裹的 miRNA，在

体液中能稳定存在不被 RNA 酶降解，可应用

miRNA 作为癌症进展和转移的生物标志物。研究

表明，通过对癌症患者与健康群体进行取样检测，

发现两个群体间 miRNA 的表达常存在差异，同时

外泌体可作为 miRNA 细胞间转移的有效载体，并

在胃癌细胞增殖迁移等过程中发挥重要作用 [37-38]。

3.1.1　外泌体miRNA参与构建胃癌细胞转移前的微

环境 
根据“种子和土壤”假说，由原发性肿瘤所产

生的，可形成转移瘤体的循环肿瘤细胞即“种子”，

可在微环境有利于转移的特定次级或远处器官部

位 ——“土壤”中定植，完成随后的转移，这一过

程中，待转移处器官的生理条件等因素决定了肿瘤

细胞是否可以定植。研究表明，原发性肿瘤可以通

过编码相邻的基质细胞，诱导 MMT 以及促使间皮

细胞损伤等过程的发生，在次级或远处器官部位形

成适合肿瘤细胞生长的局部微环境，即转移前微环

境 (pre-metastatic niche, PMN) 来促进转移 [39-41]。

外泌体携带的 miRNA 可通过细胞间通讯在转

移前微环境的形成中起关键作用，从而促进腹膜转

移过程的发生。肿瘤细胞在新器官中完成转移前的

过程中需要大量新血管的生成来满足生长所需的营

养，同时促进游离的肿瘤细胞通过血管进行血液循

环完成迁移增殖过程 [42-43]。研究发现，相较于健康

组织，miR-23a 在胃癌细胞和其分泌的外泌体中表
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达上调，可作用于静脉血管内皮细胞，通过直接靶

向抑制 PTEN 触发 PI3K/AKT 通路的激活，同时

PTEN 的缺失可增加 VEGF 的表达，刺激现有血管

中的内皮细胞迁移和增殖，从而增强新血管的生成

和稳定 [44]。胃癌细胞外泌体还可转运 miR-130a 至

血管内皮细胞中，促进血管生成，为肿瘤细胞增殖

提供充足的养分与氧气，促进腹膜转移的进行 [45]。

外泌体携带的miR-107可通过靶向抑制DICER1
和 PTEN，通过 PI3K 通路的激活，导致 ARG1 表

达增加，并促进骨髓来源的抑制性细胞扩增，以促

进肿瘤微环境中的免疫抑制，帮助胃癌细胞生长和

存活 [46]。肿瘤相关成纤维细胞 (cancer-associated 
fibroblasts, CAFs) 是肿瘤微环境的核心细胞组分，

是肿瘤发生的标志 [47-48]，胃癌细胞分泌的外泌体会

携带高水平的 miR-27a，通过作用于下游 CSRP2 的

表达将基质成纤维细胞转化为 CAFs，增加微环境

刚性，分泌的乳酸等代谢物质还可为肿瘤定植提供

营养物质，为肿瘤转移构建良好转移前微环境 [49]。

此外，含有 let-7 家族 miRNA 的外泌体可被胃癌细

胞摄入维持胃癌细胞的转移潜力 [50]。反之，miR-29
可特异性编码细胞外基质成分，通过抑制腹膜纤维

化来抑制胃癌腹膜转移进程 [51]。

3.1.2　外泌体miRNA破坏间皮屏障促进腹膜转移 
间皮细胞组成了机体腹膜的第一个防御屏障，

当胃癌细胞准备好植入时，这一屏障将被破坏。

研究表明，即将转移到浆膜表面的胃癌细胞在该

时期会通过向腹腔内释放外泌体来促进腹膜转移

的发生。外泌体 miR-106a 可以通过直接靶向作用

于 Smad7，抑制其产生以减少对转化生长因子 β 
(TGF-β) 的抑制，促进 MMT 过程的发生，对破坏

间皮屏障至关重要，同时 miR-106a 还可靶向 TIMP2
及相关效应分子，实现对肿瘤侵袭性的调节作用 [52-53]。

这些报道充分说明外泌体 miRNA 可参与破坏腹膜

间皮屏障，为肿瘤细胞浸润迁移打下基础。

3.1.3　外泌体miRNA在胃癌细胞增殖迁移过程中发

挥作用 
研究表明，肿瘤细胞释放外泌体中的 miR-21

和 miR-29a 通过结合并激活周围免疫细胞中的 Toll
样受体并诱导炎症反应来影响肿瘤的生长和扩散，

miR-21-5p、miR-223-3p 和 miR-221 可被外泌体转

运至胃癌细胞，调节其增殖、侵袭过程的发生，其

中 miR-21-5p 将以 SMAD7 作为靶点诱导腹膜间皮

MMT 的发生促进胃癌的腹膜转移 [54-56]。数据显示，

随着胃癌从早期到晚期的恶性进展，外泌体中携带

的 miR-196a 与 miR-196b 的表达水平逐步增加，因

此可作为一种新的诊断生物标志物。此外，miR-
196a 与 miR-196b 在细胞内的过度表达可靶向抑制

RDX 在肿瘤细胞中的表达促进胃癌细胞的迁移和

侵袭 [52]。

3.1.4　外泌体miRNA促进肿瘤耐药性的形成 
胃癌发展到腹膜转移尤其是迁移到大网膜时，

常见的静脉化疗手段由于受到腹膜屏障阻断、肿瘤

形成化疗耐药等因素限制化疗效果，会产生较高的

耐药性，通常无法采用常规化疗手段进行治疗，难

以治愈 [57]。研究发现，miR-555-5p 可以通过外泌

体实现从紫杉醇敏感度低到相对较高的胃癌细胞的

运输，降低肿瘤对紫杉醇化疗的敏感性 [58]。miR-21
在胃癌细胞中可通过激活 PI3K/AKT 信号通路，使

其具有顺铂类药物的耐药性 [59]。miRNA 在胃癌腹

膜转移中的主要功能如表 1 所示。

3.2　外泌体蛋白在胃癌腹膜转移中的作用 
胃癌细胞来源的外泌体中含有数种蛋白质，其

中一些蛋白质已被报道参与胃癌进展，影响肿瘤

细胞生长增殖等过程。胃癌外泌体中的蛋白质也可

以在肿瘤早期的诊断、检测和预后评价中发挥一定

作用。

含三联基元蛋白 3 (tripartite motif-containing 3, 
TRIM3) 在多种肿瘤的进展过程中发挥着重要的抑

癌作用 [60]。TRIM3 可通过调控上皮间充质调节因

子以及干细胞因子抑制肿瘤细胞的生长和转移。同

时，其过表达可抑制胃癌细胞的生长，降低其迁移

能力，并在外泌体的运输下，抑制胃癌的生长，降

低细胞侵袭可能性，为减少转移提供新治疗思路 [61]。

外泌体内免疫抑制细胞因子 TGF-β1 的存在可诱导

表1  外泌体miRNA在胃癌腹膜转移中的主要功能

外源性miRNA功能 外源性miRNA常见种类 参考文献

构建转移前微环境 miR-23a、miR-130a、miR-107、miR-27a、miR-29	 [44-46, 49-51]
破坏间皮屏障 miR-106a	 [52-53]
调节增殖迁移 miR-21、miR-29a、miR-21-5p、miR-223-3p、miR-196a、miR-196b、miR-221	 [52, 54-56]
耐药性的形成 miR-555-5p、miR-21	 [58-59]
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调节性 T 细胞分化，帮助胃癌细胞逃避宿主的免疫

监视，促进胃癌转移的发生，并可通过与人脐带间

充质干细胞中的 TGF-βR1 相互作用，激活细胞内

的 Smad 通路使其分化为癌症相关的成纤维细胞，

加快癌症进展 [62-63]。

CagA 蛋白在感染幽门螺杆菌并同时患有胃癌

的患者血清外泌体中被发现。CagA 蛋白伴随外泌

体被摄入后，将诱发细胞形态改变，导致胃癌细胞

发生转移，同时可能参与幽门螺杆菌感染的其他胃

部疾病 [64]。在此类患者的血清外泌体中同时存在大

量上皮 - 间充质转化因子，被细胞摄入后可推动转

化过程的发生，促进肿瘤的发展。外泌体运输载脂

蛋白 E (ApoE) 被肿瘤细胞摄入后，在细胞内可激

活 PI3K/AKT 信号通路，高迁移率族蛋白 B1 (high 
mobility group box-1, HMGB1)被摄入后可激活NF-κB
通路，促进肿瘤细胞迁移 [65-66]。前胃癌细胞 (MFC)
中 UBR2 蛋白通过激活 Wnt/β- 连环蛋白通路促进

胃癌的生长和转移 [67]。PCDHB9 通过诱导整合素表

达增强了胃癌细胞对含有纤维连接蛋白的腹膜的黏

附能力，同时提升了游离胃癌细胞形成球体的能力，

有助于其在腹腔微环境中存活，促进胃癌细胞腹膜

转移过程的发生 [25]。

胃癌患者的外泌体中包含多种蛋白质，它们参

与调节机体生理病理过程。这些中有一部分被报道

为胃癌相关细胞因子，促进胃癌的增殖、转化和迁

移，有少数与腹膜转移特异性相关 [68]。

3.3　外泌体lncRNA在胃癌腹膜转移的作用 
长链非编码RNA (long non-coding RNA, lncRNA)

广泛分布于外泌体中，是一种由 200 个以上核苷酸

所组成的非编码 RNA，在肿瘤细胞的增殖、迁移

等过程中发挥重要作用。

研究表明，胃癌患者血清外泌体中含有丰富的

lncRNA ZFAS1，可通过表观遗传调控抑制 KLF2 和 
NKD2 的表达，促进胃癌细胞增殖，同时调节活化

ERK 等信号通路，促进胃癌细胞的增殖，抑制凋亡

等 [69-70]。lncRNA HOTTIP 在胃癌患者体内表达水

平的高低可显著影响患者生存率，作为胃癌诊断的

生物标志物时具有较高的准确性，与 lncRNA ZFAS1
皆参与肿瘤 TNM 分期，影响肿瘤细胞的侵袭深

度 [69, 71]。Wang 等 [72] 研究表明，lncRNA HOTTIP
可以通过调控肿瘤细胞内 HMGA1/miR-218 轴促进

胃癌细胞的顺铂耐药性。

肿瘤微环境 (tumor microenvironment, TME) 中
多种细胞如树突状细胞、巨噬细胞等可在肿瘤免疫

治疗过程中发挥重要作用，其中巨噬细胞主要包含

M1 型与 M2 型两种亚型，M2 型巨噬细胞为肿瘤相

关巨噬细胞 (tumor-associated macrophage, TAM)，可

帮助肿瘤细胞免疫逃逸 [73]。研究表明，外泌体中的

lncRNA MM2P 可以通过诱导巨噬细胞 STAT6 磷酸

化从而显著促进其向 M2 型表型发生极化， lncRNA 
CASC11 被外泌体携带运输至巨噬细胞时可通过调

控 TLR4/NF-κB 通路参与调节巨噬细胞极化，实现

肿瘤细胞进一步的增殖迁移 [74-75]。

外泌体 lncRNA 被证实在胃癌早期的诊断、预

后中扮演重要角色，通过参与肿瘤细胞的增殖、迁

移影响胃癌的腹膜转移。但截至目前，关于外泌体

lncRNA 在胃癌腹膜转移中的研究仍然不够充分。

4　展望

外泌体在机体中可参与信息交流，受损组织的

修复等过程，在一定程度上影响肿瘤细胞生长速度，

并参与影响包括转移前微环境的形成、肿瘤细胞脱

落生存、对间皮的附着侵袭、血管生成等多个胃癌

腹膜转移环节。胃癌早期缺乏典型症状容易发生诊

断延迟，出现腹膜转移错失手术的最佳时机，寻找

新的敏感性和特异性较高的的无创生物标志物用于

胃癌的诊断已提上日程 [3]。外泌体在胃癌诊断中的

作用相较于传统肿瘤标志物更有效，也可用于胃癌

转移的诊断与不良术后的监测。肿瘤细胞具有比健

康细胞更快地外泌体释放速率，且外泌体内生物大

分子含量有显著不同。外泌体在体液中分布广泛，

获取容易，通过对外泌体检测来进行胃癌腹膜转移

的早期诊断在近年展现出良好的临床前景 [42]。临床

数据表明，外泌体 lncRNA NEAT1 的含量在胃癌患

者体内含量较高，并随着恶性发展逐渐增多，其表

达量上调与肿瘤直径、淋巴结转移、临床分期等有

关 [76]。外泌体 miR-29 在晚期患者腹腔灌洗液中表

达水平显著下降则预示着出现了预后不良以及术后

腹膜复发的情况 [77]。因此，外泌体的不同组分有望

在未来用作肿瘤鉴定的标志物，但体液中可获得的

外泌体的数量和异质性可能会导致癌症诊断中出现

不准确的结果，这是外泌体各种组分用作生物标志

物的一个缺点，因此其内容物作为诊断标志物在临

床上的实际应用仍有待开发 [78]。外泌体在胃癌腹膜

转移发生发展过程中发挥着重要作用，但具体参与

的信号调节通路及发生作用机制尚不完全明确，仍

需继续进行相关研究，为未来胃癌腹膜转移的诊治

提供新思路。
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