
·7234· 中草药 2022 年 11 月 第 53 卷 第 22 期  Chinese Traditional and Herbal Drugs 2022 November Vol. 53 No. 22 

   

中药基于外泌体影响肿瘤治疗的研究进展
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摘  要：传统中药作为肿瘤现代疗法的主流补充和替代疗法已被广泛接受。然而，目前很多有确切抗肿瘤疗效的中药却无法

用对抗医学的思维明确其药效物质基础与作用机制。外泌体作为一种内源性物质，可参与肿瘤微环境以及其他组织、器官的

相互通讯，也可作为中间媒介物质影响肿瘤治疗。系统综述了中药通过外泌体间接抗肿瘤的作用机制以及外泌体用作中药载

体拓展抗肿瘤中药的临床疗效与应用，旨在基于外泌体发掘更多的抗肿瘤中药药效成分，进一步阐释中药抗肿瘤的复杂机

制，推动中医药在肿瘤治疗领域的发展与应用。 
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Research progress on traditional Chinese medicine affecting tumor therapy based 

on exosomes 

REN Wen-jing, LI Zhao-xia, QIU Feng 

School of Traditional Chinese Medicine, Capital Medical University, Beijing 100069, China 

Abstract: Traditional Chinese medicine (TCM) has been widely accepted as the mainstream complementary and alternative therapy 

of modern cancer therapy. However, the material bases and action mechanisms of many TCM with exact anti-tumor efficacy could 

not be clearly clarified by using the antagonistic medical thinking till now. As endogenous substances, exosomes not only par ticipate 

in the communication between tumor microenvironment and other tissues and organs, but also act as an intermediary substance to 

affect tumor therapy. Mechanisms on indirect anti-tumor action of TCM via exosomes and usage of exosomes as the carriers of 

TCM to expand the clinical efficacy and application of anti-tumor TCM were mainly reviewed in this paper, in order to explore 

more effective components and clarify the complex mechanisms of anti-tumor TCM to promote the development of TCM in the 

field of tumor therapy. 
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《2022 年度癌症统计报告》预计：到 2022 年，

美国将发生 1 918 030 例新发癌症病例和 609 360 例

癌症死亡病例[1]。Xia 等[2]预计，中国到 2022 年将

发生大约 482 万例新发癌症病例和 321 万例癌症死

亡病例。临床实践证明手术、放疗、化疗等任一单

一疗法治疗肿瘤均难以取得最佳疗效，且常带来明

显的损伤和不良反应，所以目前肿瘤治疗多以综合

治疗为主。临床数据显示，我国 2/3 以上的肿瘤患

者采用中西医联合疗法。事实上，以中医手段治疗

肿瘤的应用由来已久，国医大师周岱翰将“虚、瘀、
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痰、毒”高度概括为恶性肿瘤的 4 大类病机，并创

造性提出“带瘤生存”的肿瘤辨治观。中药因其多

成分、多靶点的特点可以多途径发挥抗肿瘤作用。

然而，很多有确切抗肿瘤疗效的中药却在很长时间

内无法用对抗医学的思维明确其药效物质基础，这

种现象提示中药除了直接作用于肿瘤病灶外，可能

还存在其他途径发挥抗肿瘤作用。 

1  肿瘤与其微环境存在复杂的相互作用 

肿瘤微环境指肿瘤细胞存在的周围微环境，包

含免疫 T 细胞、肿瘤相关巨噬细胞、癌症相关成纤



 中草药 2022 年 11 月 第 53 卷 第 22 期  Chinese Traditional and Herbal Drugs 2022 November Vol. 53 No. 22 ·7235· 

   

维细胞、细胞外基质、分泌因子、血液和淋巴血管

网等多种细胞和组分[3-7]，非常复杂。肿瘤微环境的

形成有免疫抑制和慢性炎性 2 个主要特征。免疫细

胞、基质细胞和恶性细胞产生的肿瘤微环境给癌细

胞带来压力升高、氧化应激、营养剥夺和竞争、缺

氧和免疫监视等诸多挑战[8]。 

研究表明，肿瘤微环境以及其他组织、器官相

互通讯的方式之一是外泌体。外泌体通常是指直径

为 30～150 nm 的胞外囊泡，存在于几乎所有体液

中，且是近年来的研究热点。据 ExoCarta 数据库

（http://www.exocarta.org/）统计，已有超过 286 个外

泌体研究的 41 860 个蛋白质和超过 7540 个 RNA 记

录在库可供查询借鉴。 

2  肿瘤源性外泌体（tumor derived exosomes，

TDEs）具有促癌作用 

肿瘤的发生与发展离不开肿瘤微环境，外泌体

包含蛋白质、DNA、微小 RNA（microRNA，

miRNA）、长链非编码 RNA、信使 RNA、肿瘤基因

和转录因子等多种生物活性物质，而这些生物活性

物质的水平与肿瘤的侵袭和肿瘤微环境有一定关

系。TDEs 具有促癌特性，可通过重塑肿瘤微环境促

进血管生成，促进癌细胞的迁移、侵袭、转移与耐

药促进癌症发展。 

2.1  外泌体的生物发生与功能 

外泌体的生物发生有质膜和内体 2 种说法，后

者的相关研究较多。外泌体的生物发生过程如图 1

所示，它起源于细胞的内吞作用，先由质膜向内出

芽形成早期内体，然后早期内体萌发腔内囊泡发育

为晚期内体，进一步形成多泡体，最终多泡体与自

噬体、溶酶体融合而被降解或与质膜融合，与质膜

融合的多泡体所释放的腔内囊泡即为最终形成的外

泌体。外泌体可由各种细胞分泌，其功能取决于来

源细胞。TDEs 可以与特定的受体结合，通过释放囊

泡内容物的方式进行信息传递，其携带的各种细胞

因子和蛋白质在细胞与微环境之间的通讯中起关键

作用，为肿瘤细胞的生存和生长提供合适的环境[9]。

 

图 1  外泌体的生物发生过程 

Fig. 1  Biogenic process of exosomes 

2.2  TDEs 的促癌作用 

大量证据表明，TDEs 介导的因子可以通过肿

瘤微环境内的细胞-细胞通信，促进肿瘤的起始、转

移和耐药，包括促进肿瘤微环境重塑、肿瘤血管生

成及肿瘤细胞的迁移、侵袭、转移和耐药性。 

2.2.1  TDEs调节肿瘤微环境重塑  TDEs可通过刺

激细胞外受体信号通路和破坏细胞黏附形成来调节

肿瘤微环境和细胞外基质[10-13]。在乳腺癌细胞中，

外泌体介导的 miR-105 从转移性乳腺癌细胞中转

移，通过下调和靶向紧密连接蛋白-1，破坏内皮单

层的屏障功能[14]，增强血管通透性。外泌体还运输

癌蛋白和免疫抑制分子，以破坏宿主免疫系统并有

利于肿瘤的微环境，帮助肿瘤细胞免疫逃逸[15]。 

2.2.2  TDEs 促进肿瘤血管生成  外泌体通过运输

包含血管内皮生长因子、基质金属蛋白酶和 miRNA

等多种促血管生成的生物分子，参与癌症进展中的

血管生成。外泌体通过下调抑制因子的缺氧诱导因

子-1 的表达来促进血管生成[16]。正常内皮细胞摄取
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肿瘤来源的外泌体，可激活内皮细胞中的血管生成

信号通路，并刺激新血管的形成。 

2.2.3  TDEs 促进肿瘤细胞的迁移、侵袭、转移与耐

药  乳腺癌细胞来源的外泌体可以促进乳腺癌细胞

增殖、运动和转移的能力，从而产生增强的致癌表

型[17]。Piao 等[18]报道，乳腺癌细胞来源的外泌体刺

激巨噬细胞极化，为三阴性乳腺癌的淋巴结转移过程

建立了有利条件。在卵巢癌中，携带 miR-433 的外泌

体可以通过诱导细胞衰老来促进紫杉醇的耐药性[19]。 

3  抗肿瘤中药通过外泌体间接发挥抗肿瘤作用 

传统中药作为肿瘤现代疗法的主流补充和替代

疗法已被广泛接受。目前证明有抗肿瘤作用的中药

已超过 300 种，分布十分广泛，包含数千种抗肿瘤

活性成分。然而许多中药虽有良好的抗肿瘤作用，

但其作用机制却不甚明确。且越来越多的研究发现

直接作用机制难以解释一些中药的作用机制，基于

此，越来越多的学者将目光转移到间接调控作用。

外泌体作为内源性物质，是一种中间媒介物质，亦

可用于解释一些中药的抗肿瘤作用机制。外泌体不

仅具有促癌特性，还可利用其免疫调节、肿瘤微循

环重塑等特性使其成为抗肿瘤治疗的有效方式。随

着外泌体相关研究的兴起，已有越来越多的文献报

道通过外泌体阐释中药治疗肿瘤的作用机制。 

3.1  中药活性单体成分的间接抗肿瘤作用机制 

中药活性单体成分可以通过多种途径发挥抗肿

瘤作用，如通过影响外泌体的细胞间通讯作用、肿

瘤微环境调节作用、抑制 TDEs 的分泌和增强耐药

细胞的药物敏感性抑制肿瘤的发生和发展，通过多

个信号通路在一定程度上降低肿瘤细胞的化疗耐药

性和减轻其他疗法的不良反应，而且能以外泌体为

载体转移到靶细胞发挥抗肿瘤作用。但不同种类的

中药活性成分抗肿瘤作用机制存在差别。 

苷类是由糖或糖衍生物的端基碳原子与另一类

非糖物质连接形成的化合物。据文献报道，中药苷

类活性成分可通过影响外泌体的细胞间通讯作用和

肿瘤微环境调节作用抑制肿瘤细胞的发展，也可通

过抑制 TDEs 的分泌抑制肿瘤的形成和转移。毛蕊

花苷是一种糖基化苯丙烷化合物，可促进胶质母细

胞瘤（glioblastoma，GBM）中 miR-7-5p 表达，并且

促进 miR-7-5p 通过外泌体传递到受体 GBM 细胞。

miR-7-5p 通过抑制表皮生长因子受体（epidermal 

growth factor receptor，EGFR）/磷脂酰肌醇 3-激酶

（phosphatidylinositol-3-kinase，PI3K）/蛋白激酶 B

（protein kinase B，PKB/Akt）信号通路抑制 GBM 细

胞增殖、迁移、侵袭和微管形成，并可在体内抑制

GBM 的肿瘤发生和转移[20]，其作用机制见图 2。在

肿瘤微环境中，细胞内源性和细胞外源性线索重新

编程胆固醇代谢，从而促进肿瘤发生。临床前和临

床研究表明，可通过控制胆固醇代谢的途径来抑制

肿瘤生长、重塑免疫景观、重振抗肿瘤免疫[21]。白

英Solanum lyratum Thunb.中的白英总甾体生物碱苷

类是一类具有重要抗肿瘤活性的甾体生物碱苷类化 
 

 

PCNA-增殖细胞核抗原  Bax-B 淋巴细胞瘤-2 相关 X 蛋白  MMP-9-基质金属蛋白酶-9  N-cadherin-神经性钙黏蛋白 

PCNA-proliferating cell nuclear antigen  Bax-B-cell lymphoma-2 associated X protein  MMP-9-matrix metalloproteinase-9  N-cadherin-neurocadherin 

图 2  毛蕊花苷抑制胶质母细胞瘤发展的作用机制[21] 

 Fig. 2  Mechanism of calycoside in inhibiting the development of glioblastoma[21] 



 中草药 2022 年 11 月 第 53 卷 第 22 期  Chinese Traditional and Herbal Drugs 2022 November Vol. 53 No. 22 ·7237· 

   

合物，可通过凝集肿瘤细胞膜脂质胆固醇，从而直接

影响肿瘤外泌体的形成，导致其功能的改变，进而抑

制肿瘤血管生成，抑制肺癌 A549 细胞的发展[22]。此

外，茄胺还能显著抑制乙酰胆碱诱导的人肝癌

HepG2 细胞外泌体处理的 A549 细胞的增殖[23]。D-

鼠李糖 β 常春藤苷是一种从扬子铁线莲 Clematis 

ganpiniana (Lévl. et Vant.) Tamura 中分离出来的新型

齐墩果型三萜皂苷，已被证明对多种肿瘤有效。鼠李

糖 β-常春藤能够抑制外泌体分泌，且外泌体水平与靶

乳腺癌细胞吸收和内化后的细胞生长呈正相关[24]。 

多酚通常是指相对分子质量在 600 以上并且包

含多个酚羟基结构的化合物，如茶多酚等。多酚主

要来源于植物，在自然界中的含量仅次于糖类，与

蛋白质、脂肪、核酸、糖类等天然化合物一样，是

一类极其重要的化合物。与苷类成分类似，多酚成

分亦可通过影响外泌体的细胞间通讯作用发挥抗肿

瘤作用，除此之外，多酚成分还能以外泌体为载体

转移到靶细胞发挥抗肿瘤作用。表没食子儿茶素没

食子酸酯（epigallocatechin gallate，EGCG）是绿茶

Camellia sinensis (L.) O. Ktze 干叶中最丰富的多酚

成分，占绿茶中总儿茶素的 60%～70%。EGCG 上

调肿瘤细胞中的 miR-16，该基因再通过外泌体转移

到肿瘤相关巨噬细胞，通过抑制肿瘤相关巨噬细胞

浸润和 M2 极化来抑制肿瘤生长[25]。姜黄素是一种

从姜Zingiber officinale Rosc.的新鲜根茎中提取的天

然多酚，具有抗炎、抗氧化和抗肿瘤的特性。已知

姜黄素可以抑制多种致癌基因驱动的细胞信号通

路，从而减轻或预防结肠直肠癌、胰腺癌、乳腺癌、

前列腺癌和肺癌等多种不同类型的癌症。姜黄素还

可通过外泌体被递送到受体胰腺癌细胞，促进细胞

毒性[26]。白藜芦醇是天然的多酚化合物，具有抗血

小板、抗肿瘤、神经保护和抗炎特性。药物治疗前

对白藜芦醇敏感的人胶质瘤 U251 细胞释放的外泌

体可以提高抗白藜芦醇人胶质瘤 LN428 细胞对白

藜芦醇的敏感性，U251 细胞可能通过传递药物增敏

信号使 LN428 细胞对白藜芦醇敏感[27]。 

其他中药活性抗肿瘤成分也是通过影响外泌体

的细胞间通讯作用和肿瘤微环境调节作用抑制肿瘤

细胞的发展。紫草素是从紫草科植物新疆紫草

Arnebia euchroma (Royle) Johnst.或内蒙紫草 A. 

guttata Bunge 的干燥根中分离出来的萘醌，通过下

调肿瘤来源的外泌体 miR-128 来抑制人乳腺癌

MCF-7 细胞的增殖，通过抑制外泌体的释放来抑制

MCF-7 细胞的生长[28]。紫杉醇是二萜生物碱类化合

物中非常具有代表性的抗癌活性成分，但长久使用

会使细胞产生耐药性，原因可能是 TDEs 或基质源

性外泌体调节miRNA而赋予肿瘤细胞耐药性[29-31]。 

中药活性成分通过外泌体间接发挥抗肿瘤作用

机制见表 1。 

3.2  中药复方制剂的间接抗肿瘤作用机制 

中药复方的临床应用历史悠久，目前已有超过

10 万首复方用于临床。中药化学研究证明，1 味中

药有若干种化学成分，包含多味中药的复方化学成

分更加复杂，可以说中药复方是天然组合化学库，

且具有多成分、多作用、多层次、多途径、多靶点

的特点，故而中药复方药效研究是近年来中药现代

研究的难点和热点。研究发现相较于中药活性单体

成分，中药复方通过外泌体阐述抗肿瘤的作用机制

更为复杂化、多元化。 

中药复方通过多途径同时影响外泌体细胞间的

通讯作用、调节肿瘤微环境和抗肿瘤血管生成而直

接或间接地抑制肿瘤的发生和发展。中药复方的抗

肿瘤作用应是各味中药物质基础相互作用的结果，

但目前研究尚未深入至中药复方中单味药的抗肿瘤

作用机制，仅有部分团队初步探索了一些中药方剂

的抗肿瘤机制。Chen 等[32]研究发现大黄䗪虫丸通过

外泌体抑制了上调的 CC 趋化因子配体 2（CC 

chemokine ligand 2，CCL2），显著降低了肝脏中

CCL2 及其受体（CC chemokineligand-2 receptor，

CCR2）的表达。CCL2 有激活巨噬细胞招募并将

M1/M2 范式转移到 M2 表型的功能。抗纤维化和抑

制 CCR2 可抑制结直肠癌的生长和转移，说明大黄

䗪虫丸通过抑制 CCL2 介导的 M2 倾斜模式和改善

前纤维化微环境来抑制结直肠癌的肝转移。李晶晶

等[33]实验证明滋阴化痰方可通过调控肿瘤细胞外

泌体而抑制胃癌血管新生，进而抑制胃癌细胞的侵

袭和迁移。流行病学研究证实肿瘤的发生与炎症具

有明显的相关性，因此炎症的治疗对于肿瘤的发展

至关重要。Wang 等[34]分析比较高尿酸血症患者葛

根芩连汤治疗前后外周血单核细胞中核苷酸结合寡

聚化结构域样受体家族 p yr i n 结构域蛋白 3

（nucleotide-binding and oligomerization domain-like 

receptors family pyrin-domain-containing 3，NLRP3）

和尿外泌体蛋白的表达，发现葛根芩连汤下调了尿

酸血症患者中 NLRP3 的表达，为支持葛根芩连汤

通过线粒体凋亡信号通路保护尿酸介导的肾小管上 
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表 1  中药活性成分通过外泌体间接发挥抗肿瘤作用机制 

Table 1  Mechanisms of indirect anti-tumor actions of active components from TCM via exosomes 

成分 抗癌机制 癌症类型 细胞系 文献 

毛蕊花苷 上调 GBM 细胞中 miR-7-5p，并通过外泌体转移 miR-7-5p 到 GBM 受

体中，从而抑制体外 GBM 细胞的增殖、迁移、侵袭和微管形成 

星形细胞瘤 GBM 20 

白英总甾体

生物碱苷类 

凝集肿瘤细胞膜脂质胆固醇，从而直接影响肿瘤外泌体的形成，进

而抑制肿瘤血管生成 

肺癌 A549 细胞 21-22 

茄胺 降低 HepG2 细胞衍生的外泌体中 miR-21 水平，进而抑制 A549 细胞

的增殖 

肝癌、肺癌 HepG2 细胞、A549 细胞 23 

D-鼠李糖 β

常春藤苷 

抑制外泌体分泌，进而降低外泌体独有的 miR-130a 和 miR-425 的水

平，抑制 MCF-7 细胞增殖 

乳腺癌 MCF-7 细胞 24 

表没食子儿

茶素没食

子酸酯 

上调肿瘤细胞中的 miR-16，该基因再通过外泌体转移到肿瘤相关巨噬

细胞，通过抑制肿瘤相关巨噬细胞浸润和 M2 极化来抑制肿瘤增殖 

乳腺癌 小鼠乳腺癌 4T1 细胞 25 

姜黄素 通过外泌体进入胰腺癌细胞，通过降低胰腺癌细胞中的凋亡抑制蛋白

和信使 RNA 水平而诱导癌细胞凋亡 

胰腺癌 人胰腺癌 PANC-1 和

MIAPaCa-2 细胞 

26 

白藜芦醇 药物治疗前 U251 细胞释放的外泌体通过传递药物增敏信号使 LN428

细胞对白藜芦醇敏感 

胶质瘤 白藜芦醇敏感 U251 细胞、白

藜芦醇耐药 LN428 细胞 

27 

紫草素 下调肿瘤来源的外泌体 miR-128 抑制 MCF-7 细胞的增殖；通过抑制

外泌体的释放来抑制 MCF-7 细胞的生长 

乳腺癌 MCF-7 细胞 28 

紫杉醇 miR-1555p 在 MGC-803R 外泌体中富集可传递到 MGC-803S 细胞中，

通过上调 miR-1555p 的靶点 GATA3 和肿瘤蛋白 p53 诱导性核蛋白

1 而降低 miR-1555p 的表达，克服胃癌紫杉醇耐药性 

胃癌 紫杉醇敏感胃癌 MGC-803S

细胞、紫杉醇耐药胃癌

MGC-803R 细胞 

29 

皮细胞炎症的观点提供证据。此外，Zha 等[35]研究

发现实验性自身免疫性脑脊髓炎小鼠血清外泌体

miR-124 和 miR-155 的表达与脑和脊髓组织相似；

前者下调，后者上调。而补肾益髓方的治疗逆转了

这一趋势，也和各组小鼠中枢神经系统组织的差异

相一致，进一步证实了补肾益髓方在中枢和外周神

经系统水平上调节 miRNA 的作用。而 miR-124 和

miR-155 均与小胶质细胞极化相关，推测补肾益髓

方对多发性硬化症及其实验性自身免疫性脑脊髓炎

动物模型的神经保护作用与促进小胶质细胞向 M2

极化有关。 

4  外泌体用作中药载体 

外泌体是具有生物相容性、生物安全性、组织

特异性和长半衰期等优点的纳米级小分子，与目前

的人工药物递送载体相比，其具有能够穿透血脑屏

障、细胞靶向特性和循环稳定性等显著优势，可用

作癌症治疗的天然药物传递载体，使中药更充分地

发挥抗肿瘤疗效。He 等[36]研究发现，相较于游离雷

公藤甲素，一种装载雷公藤甲素的外泌体传递系统

（triptolide-loaded exosomes delivery system，TP-exos）

显著增强了抗卵巢癌作用，并降低了其对重要器官

的毒性。以外泌体为载体还有效解决了雷公藤甲素

的不良反应问题，为扩大其临床应用提供可能。 

4.1  作为中药载体的外泌体的细胞来源 

尽管外泌体来源于几乎所有细胞，但并不是所

有细胞分泌的外泌体都适合作为药物载体。人们已

研究树突状细胞、间充质干细胞、巨噬细胞、肿瘤

细胞、红细胞、T 细胞、自然杀伤细胞等多种细胞

来源的外泌体作为药物传递载体的潜在应用。判断

该来源外泌体是否适合搭载药物应该有严格的考量

标准，如大小、表面蛋白、腔内组成和产量等因素。

树突状细胞、间充质干细胞和巨噬细胞均被证明可

参与机体的免疫调节[37]，此外，树突状细胞的组成

和主要组织相容性复合体的含量容易检测以及间充

质干细胞来源丰富是以上来源外泌体具有载药潜力

的重要原因。 

如上所述，TDEs 在调节肿瘤发生发展方面发

挥双重作用，既可促进肿瘤发展，又可协同中药抑
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制肿瘤发展。因此，以 TDEs 为中心的治疗方法，

在进入临床领域之前，需要克服其对肿瘤的促进作

用，并扩大其抗肿瘤潜能。牛奶来源的外泌体由于

成本低、生物相容性好、稳定性高、肿瘤靶标能力

好和毒性低可能是一种理想的药物载体 [38]。

González-Sarrías 等[39]研究发现牛奶来源的外泌体

可以有效保护姜黄素和白藜芦醇等多酚类中药活性

成分免受新陈代谢的影响，并且可增强其对乳腺癌

的抗癌活性。 

4.2  外泌体的载药方式 

外泌体负载外源性分子的策略可分为主动装载

和被动装载 2 大类。主动装载包括超声、挤压、冻

融、电穿孔、皂苷孵育、点击化学和抗体结合等手

段，被动装载包括外泌体与游离药物孵育和供体细

胞与游离药物孵育。相对于主动装载，被动装载的

操作简单，不破坏膜的完整性。主动装载中超声和挤

压损坏膜的完整性。载药外泌体的包封率与载药率

和药物种类、药物溶剂种类、外泌体来源、载药方式、

处理温度与时间等因素有关。Munagala 等[40]将花青

素、姜黄素和化疗药物紫杉醇、多西他赛溶液［溶剂

为乙醇-乙腈（1∶1）］与牛乳来源外泌体溶液（以 PBS

为溶剂）以 1∶9 的比例在室温（22 ℃）下共孵育，

结果表明，化疗药物和化学预防药物的载药量随受

试药物的不同而变化，其范围介于 10%～40%。 

综上，外泌体不仅可以作为中药间接抗肿瘤的

中间媒介物质，还可作为抗肿瘤中药的载体，在中

药发挥抗肿瘤作用的过程中具有不容忽视的重要作

用，见图 3。 
 

 

图 3  外泌体在中药抗肿瘤过程中扮演的多重角色 

Fig. 3  Several roles of exosomes in anti-tumor process of TCM 

5  结语与展望 

我国中药资源丰富，中药抗肿瘤的临床应用历

史悠久。然而，中药的物质基础较为复杂，不同来

源中药的多种药效物质基础通过复杂的机制发挥抗

肿瘤作用，作用机制不明的问题很大程度上阻碍了

中药的应用与发展。中药除直接作用于肿瘤相关靶

部位外，还可通过外泌体等媒介间接发挥抗肿瘤作

用。外泌体作为细胞间通讯的重要媒介在中药抗肿

瘤过程中发挥重要作用，不仅有利于阐释中药抗肿

瘤的机制，还可作为中药的载体提高中药的生物利

用度、增强抗肿瘤活性和生物安全性。然而，更多

的抗肿瘤活性中药有待发掘，中药复方抗肿瘤的复

杂机制相关研究较少，尚不能科学解释复方中各味

中药的配伍作用，且中药是否同时通过直接与间接

作用抑制肿瘤的发生发展犹未可知，中药在肿瘤治

疗领域仍有非常大的研究空间，当然，由于中药的

成分复杂、体内外次生成分监控存在困难和当前技

术所限等，上述问题的解决任重而道远。 

外泌体不仅可以作为一种媒介，在一定程度上

证实中药抗肿瘤的作用机制，而且可作为一种天然

载体解决中药溶解性差、生物利用度低等问题，在

中药治疗肿瘤领域具有独特的不可取代的地位，有

望为人类的生命健康事业做出更大的贡献。 
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