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摘  要 

癌症免疫疗法已成为一种新型癌症治疗方法，而复杂的肿瘤微环境(Tumor microenvironment, TME)
极大限制其临床应用。肿瘤微环境的重要组成部分是肿瘤相关巨噬细胞(Tumor-associated Macro-
phages, TAMs)，它们通常与不良预后相关，并已成为增强癌症免疫疗效的有希望的靶标。最近，由于

纳米颗粒独特的物理化学特性，将免疫治疗与纳米递送系统联合使用可实现更高的疗效。在这篇综述中，

我们主要描述了纳米药物重塑TAMs用于增强癌症免疫治疗的策略，包括抑制TAMs被招募到肿瘤部位、

清除TAMs、将M2型TAMs重编程为M1型TAMs、调节TAMs对肿瘤细胞的吞噬能力，还描述了目前工程

化巨噬细胞的研究现状。 
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Abstract 
Cancer immunotherapy has become a new type of cancer treatment, and the complex tumor mi-
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croenvironment (TME) greatly limits its clinical application. Tumor-associated macrophages (TAMs), 
as an important component of the tumor microenvironment, are usually associated with poor prog-
nosis and have become promising targets for enhancing the immune efficacy of cancer. Recently, 
due to the unique physical and chemical properties of nanoparticles, the combination of immuno-
therapy and nano-delivery systems can achieve higher efficacy. In this review, we mainly de-
scribed the strategies of reshaping TAMs with nano-drugs to enhance cancer immunotherapy, in-
cluding inhibiting the recruitment of TAMs to tumor sites, clearing TAMs, reprogramming M2-type 
TAMs into M1-type TAMs, regulating the phagocytic ability of TAMs to tumor cells, and also de-
scribed the current research status of engineered macrophages. 
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1. 前言 

目前，在世界范围内，癌症仍居于不治之症前列。传统的治疗手段包括手术切除、放疗和化疗，对

早期癌症患者有治疗效果[1]。比如，对于部分未发生转移的实体瘤患者，手术切除癌灶可以适当延长患

者的生存期，但会对人体产生创伤，降低自身免疫力，而放疗和化疗对于急性髓性白血病、侵袭性淋巴

瘤等快速发展的肿瘤细胞杀伤效果比较明显，但对于生长速度缓慢的肿瘤疗效不佳[2]。然而，鉴于癌症

易转移和复发，导致中晚期癌症患者在实际治疗中面临诸多困难，使得肿瘤细胞难以彻底根除，临床治

疗效果不佳。近年来，随着免疫疗法的兴起，癌症治疗有了更好的选择，受到世界各地临床医生和癌症

患者的广泛关注。然而，由于肿瘤发生发展的复杂的内部环境——肿瘤微环境(Tumor Microenvironment, 
TME)中浸润的基质细胞和肿瘤细胞可以阻碍免疫细胞的识别和监视功能，改变各种细胞的状态，影响瘤

内血管的生长，进而促进肿瘤发展和转移，仍然阻碍着免疫疗法的有效应用[3] [4] [5]。其中，TAMs 
(Tumor-associated Macrophages)作为 TME 中浸润水平最高的免疫细胞，是免疫抑制细胞和细胞因子网络

的核心[6]。目前，有研究证明 TAMs 浸润增加与肿瘤患者的预后不良有关，如乳腺癌、肺癌、淋巴癌等

[7] [8]。它可以通过多种机制来促进肿瘤转化、促进肿瘤进展并创造免疫抑制微环境，从而在促进肿瘤发

展中发挥核心调节作用[9] [10]。 
人们普遍认为 TAMs 有两种来源：首先，大多数肿瘤浸润的 TAMs 是起源于骨髓(BM)衍生的单核细

胞，单核细胞在肿瘤生长过程中响应癌灶肿瘤细胞产生的炎症因子募集到肿瘤部位分化形成 TAMs [11] 
[12]；其次，少部分肿瘤浸润的 TAMs 可由组织驻留巨噬细胞(TRM)发生表型/激活状态改变，逐渐分化

而来[13]。例如，在神经胶质瘤和胰腺癌中，巨噬细胞是胚胎来源的组织驻留群体和循环炎性单核细胞的

混合物[14] [15]。TAMs 具有异质性和可塑性，可分为经典激活型的或促炎的 M1 型和选择性激活型或抗

炎的 M2 型两种巨噬细胞。大量研究结果证明 M1 型巨噬细胞可以通过分泌促炎细胞因子来防止恶性肿

瘤发展，它还保留了抗原呈递细胞(APC)的特性，MHC-II 的高表达，具有较强的吞噬和杀伤肿瘤细胞的

活性[16]。而 M2 型巨噬细胞能够产生肿瘤生长因子(IL-6)、血管生成分子(VEGF)来促进肿瘤细胞增殖，

并通过分泌大量免疫抑制性的细胞因子(Arg-1、IL-10、TGF-β和 IDO)调控其他免疫细胞的功能，促使肿

瘤细胞产生免疫逃逸[10]。因此，肿瘤相关巨噬细胞(TAMs)可作为重塑肿瘤微环境促进癌症免疫治疗的
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重要靶点之一。 

2. 利用纳米递送系统调控 TAMs 用于癌症治疗 

近年来，关于免疫治疗的研究越来越多，但仍然存在药物递送效率低、反应率不高、易产生不可控

的免疫相关不良反应等问题，限制了其在临床上的应用[17]。而伴随着纳米技术的发展，越来越多的研究

将免疫治疗与纳米递送系统联合使用，通过克服肿瘤免疫逃逸[18]、增强免疫检查点阻断治疗[19]等手段

来实现更好的疗效。首先，由于肿瘤组织特有的高渗透长滞留效应(EPR 效应)，纳米药物递送系统可以

增强药物在肿瘤部位的富集，延长药物血液循环半衰期，降低对其他器官的影响而减少毒副作用[20]；还

可以利用肿瘤微环境乏氧、微酸和特定酶的过表达等特性，设计按需释放的药物递送系统，以实现药物

的精准递送和控制释放，从而提高药物的生物利用度。因此，将纳米递送系统用于巨噬细胞相关的研究

引起了广泛的关注和研究。根据 TAMs 发挥作用的特点，以纳米药物重塑 TAMs 用于增强癌症免疫治疗

的策略主要包括：① 抑制 TAMs 被招募到肿瘤部位；② 清除 TAMs；③ 将 M2 型 TAMs 重编程为 M1
型 TAMs；④ 调节 TAMs 对肿瘤细胞的吞噬能力。 

2.1. 抑制 TAMs 被招募到肿瘤部位 

TAMs 在肿瘤部位的富集使得其在促进肿瘤发展中发挥核心作用。因此，研究者直接通过抑制 TAMs
的募集缓解免疫抑制微环境，可作为基于 TAMs 的抑制肿瘤进展的一种策略。众所周知，CCL2-CCR2
轴是募集单核细胞分化为巨噬细胞补充 TAMs 所需的主要分子轴[21]，CCL2 是单核细胞有效的趋化因

子，已有研究证明小鼠的 CCL2 与其他趋化因子一起有助于肿瘤中 TAMs 的积累[22]。在多种动物模型

中发现抑制 CCL2 的分泌可以使单核细胞滞留在骨髓中，减轻肿瘤负荷和转移，从而最终促进肿瘤的治

疗[23] [24] [25]。例如，装载 CCR2 siRNA 的纳米药物可以阻断 CCL2-CCR2，抑制巨噬细胞的募集，抑

制肿瘤的侵袭、转移和血管生成[26]。考虑到三阴性乳腺癌的难治，其特点在于高血管生成和血管灌注不

良，研究者为了减弱病理性血管的生成，使用纳米载体递送 CCL2 抑制剂，证明了阻断 CCL2-CCR2 轴

以调节 TAMs 的浸润和极化，从而促使血管正常化并改善靶向肿瘤药物的输送[27]。 
已有研究证明肿瘤微环境中的趋化因子 CXC 配体 12 (CXCL12)可以将表达其受体 CXCR4 的免疫

细胞或成纤维细胞吸引到肿瘤部位，以帮助肿瘤发展[28]。比如，最近的一项研究发现，源自肿瘤相关

成纤维细胞的 CXCL12 能够吸引促肿瘤巨噬细胞，阻断其受体 CXCR4，显着降低促肿瘤巨噬细胞的趋

化性[29]。此前，Zannettino 等[30]已证明多发性骨髓瘤细胞产生 CXCL12，从而介导骨吸收来促进溶骨

性骨病。Beider 等[31]进一步证明了多发性骨髓瘤细胞分泌的 CXCL12 可以募集 CXCR4+单核细胞补充

促肿瘤的巨噬细胞来促进肿瘤进展。此外，在最近的临床前研究中，报道 CX3CL1/CX3CR1 轴通过促进

促肿瘤巨噬细胞的募集来促进皮肤癌发生[32]。Jung 等[33]制备了负载 CX3CL1 siRNA 的 7C1 纳米颗粒，

体内外实验均证明单核–巨噬细胞向肿瘤部位的聚集被有效阻断。因此，CXCR4/CXCL12 轴及

CX3CL1/CX3CR1 轴是抑制巨噬细胞募集的潜在靶点，为以 TAMs 为目标的癌症免疫治疗提供了新的可

能性。 

2.2. 清除 TAMs 

除了抑制 TAMs 募集外，清除 TAMs 也已成为有效耗尽肿瘤细胞的强大武器。CSF-1 受体(CSF-1R)
的小分子抑制剂和抗体可以诱导 TAMs 大量凋亡，抑制肿瘤生长、血管生成和转移，还可以通过增加抗

肿瘤免疫反应来增强化疗和放疗的效果。BLZ-945 是诺华公司开发的一种 CSF-1R 的小分子抑制剂，Zhu
等[34]开发了一种双响应的间隙金纳米颗粒囊泡，装载免疫抑制剂 BLZ-945 和抗癌药物，能够增强光声

成像引导的同步化学免疫疗效，从而抑制原发性肿瘤和转移性肿瘤的生长。Zhang 等[35]构建的 ATP 超
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敏感的纳米凝胶递药系统，其中，也负载了小分子抑制剂 BLZ-945，为了破除 TAMs 形成的致密肿瘤基

质，深度激发肿瘤免疫原性。以上研究证明，将 CSF-1R 的小分子抑制剂与其他抗癌药物联用可实现更

好的抗肿瘤免疫疗效。 
此外，一些化合物，如曲贝替定和双膦酸盐，也被证明可以通过诱导巨噬细胞凋亡来有效地消耗巨

噬细胞。曲贝替定(Trabectedin, ET-743)是一种国家批准用于治疗晚期软组织肉瘤和卵巢癌的二线抗肿瘤

药物[36]。Germano 等[37]报道了曲贝替定可以选择性地消耗体内单核吞噬细胞，包括 TAMs。脂质体的

两亲性磷脂双层结构与哺乳动物的细胞膜相似，借助脂质体包裹药物不仅利于细胞摄取，还可以降低药

物毒副作用，在防止药物降解的同时延长血液循环时间。如 Tae Hyeon 等[38]开发的一种基于点击化学的

包封氯膦酸盐的甘露糖基脂质体纳米平台(CML)，体内外实验验证了该纳米平台有效地消耗了正常肝脏

和肿瘤微环境中的 M2 型巨噬细胞。 

2.3. 将 M2 型 TAMs 重编程为 M1 型 TAMs 

在肿瘤免疫微环境中，TAMs 浸润最丰富[6]。由于 M1 型巨噬细胞具有强大的抗原呈递能力，具有

抗肿瘤作用，因此将 M2 型 TAMs 重编程为抗肿瘤 M1 型是近年来巨噬细胞介导的促进抗肿瘤免疫疗效

的流行策略。目前，磁性氧化铁纳米粒子在癌症治疗诊断学中广泛的生物医学应用，引起了研究人员的

兴趣[39]。Zanganeh 等人[40]证明氧化铁纳米颗粒 ferumoxytol (美国食品和药物管理局 (FDA) 批准的一

种铁补充剂)可以诱导巨噬细胞极化为促炎 M1 表型，在乳腺癌中通过芬顿反应产生强烈的抗肿瘤作用。

然而，这些作用并不充分，因为肿瘤细胞掩盖了它们的免疫原性，并且纳米颗粒易被肝脏部位的正常巨

噬细胞吞噬，可能永远不会到达其目标细胞群体。为了解决该问题，Yu 等[41]设计了一种髓源性抑制细

胞(MDSC)膜包被的磁性 Fe3O4 纳米粒子(MNPs@MDSCs)，与红细胞膜包被的纳米颗粒(MNPs@RBC)或
裸露的 MNPs 相比，MNPs@MDSCs 在主动靶向肿瘤方面更有效，主要因为 MDSC 膜可促使免疫逃逸，

然后在 TME 中累积，能够将 M2 型巨噬细胞重编程为 M1 型巨噬细胞，并诱导肿瘤免疫原性死亡。 
Toll 样受体(TLR)激动剂已被认为是将 M2 型 TAMs 重极化为 M1 型的药物，并且正在作为抗癌药物

进行临床试验[42]。Huang 等人[43]开发了一种肿瘤微环境(TME) pH 响应型纳米平台来同时转运索拉非

尼和修饰的雷西莫德(R848-C16，一种 TLR7/TLR8 激动剂)，静脉给药后，共递送 NPs 可以在肿瘤组织中

富集，通过 pH 响应型分离 PEG 链以增强 TAMs 和 HCC 细胞的摄取，可以通过索拉非尼介导的对 HCC
细胞的杀伤力和 R848 介导的 TAMs 重极化为杀肿瘤 M1 型巨噬细胞来联合抑制 HCC 肿瘤生长。 

此外，基因疗法也将 M2 型 TAMs 重编程为 M1 型 TAMs，如 Cao 等[44]构建了系统共同递送 siMGLL
和 siCB-2 的还原响应型纳米递送平台，静脉给药后，延长血液循环时间，在肿瘤组织中蓄积较高。在被

PAC 细胞和 TAMs 摄取后，细胞质中的高浓度谷胱甘肽可以诱导细胞内快速释放 siRNA，有效地抑制

MGLL 和 CB-2 的表达，从而抑制 PAC 细胞中 FFAs 的产生，并使 TAMs 从促进肿瘤的 M2 表型复极化

为抑制肿瘤的 M1 表型，可以显著抑制异种移植瘤和原位肿瘤模型中 PAC 的生长[44]。 

2.4. 调节 TAMs 对肿瘤细胞的吞噬能力 

巨噬细胞作为先天免疫系统中专职的吞噬细胞之一，在非特异性识别、防御病原体和恶性肿瘤侵袭

中居于一线[45] [46]。巨噬细胞通过识别“找到我”和“吃掉我”信号，来清除机体损伤或有害的细胞，

即胞吞作用[47]。而肿瘤细胞善于伪装，可以通过表达正常细胞相近的蛋白来逃避免疫系统的监视。因此，

调节 TAMs 对肿瘤细胞的吞噬能力在肿瘤免疫治疗中具有巨大的应用潜力。 
跨膜结合蛋白 CD47 与其受体信号调节蛋白 α (SIRPα)的结合启动免疫受体酪氨酸抑制基序(ITIM)酪

氨酸的磷酸化，随后募集并激活酪氨酸磷酸酯酶 SHP-1/2 蛋白，最终导致肌球蛋白 IIA 去磷酸化，从而
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抑制细胞骨架重排并阻止吞噬作用[48] [49]。已有大量研究证明 CD47 在多种肿瘤细胞中均有表达[50] 
[51] [52] [53]，我们可以通过抑制其功能来诱导巨噬细胞“吃掉”肿瘤细胞。目前主要是利用 siRNA 下

调肿瘤细胞的 CD47 表达，直接抑制“不要吃我”信号；或是使用单一 CD47 或 SIRPα 抑制剂、抗体、

融合蛋白等用于阻断 CD47-SIRPα轴[48]。Xu 等[54]提出了一种 siRNA 纳米佐剂 DSN，由通过滚环转录

(RCT)反应产生的长 RNA (包括靶向 CD47 和 SIRPα的两种 siRNA)自组装而成，并进一步覆盖有阳离子

脂质体(Lipofectamine 3000)。由于 DSN 具有高负载的长而密集的 dsRNA，显示出较强的激活 RIG-I/MDA5
信号通路的能力，从而促进 DC 成熟和 TAMs 的极化为抗肿瘤 M1 样表型。细胞质中的 Dicer 识别 dsRNA
发夹并将其转化为大量 siRNA，导致肿瘤细胞中的 CD47 和 APC 中的 SIRPα基因沉默。体内外实验均证

明 DSN 可以通过对 RIG-I/MDA5 信号通路的激活和对 CD47-SIRPα检查点的有效抑制能够增强 APCs 的
吞噬活性，从而可以促进效应 T 细胞的交叉启动和抗肿瘤免疫应答的激活。 

还有一些物理疗法，如超声、磁热，也被证明具有破坏 CD47/SIRPα轴的潜力。Wang 等[55]设计并

合成了高性能纳米氧化铁热疗剂 FVIOs，在交变磁场(AMF)存在下诱导磁热疗，同时发挥以下作用：① 高
效诱导细胞免疫原性死亡(ICD)，CRT 暴露于肿瘤细胞表面；② 抑制肿瘤细胞表面 CD47；③ 下调巨噬

细胞表面 SIRPα表达。同时上调“吃我”信号，阻断“不要吃我”信号，“双管齐下”增强巨噬细胞的

吞噬能力，抑制肿瘤生长，延长小鼠生存期。 

3. 工程化巨噬细胞 

由于巨噬细胞固有的肿瘤归巢能力、血液循环中的隐形能力以及对外来物质有效的吞噬作用，巨噬

细胞也被用作癌症治疗诊断的治疗剂和药物递送载体[56]。基于工程巨噬细胞的疗法已发展到三个方面：

1) 具有增强治疗诊断效果的基因工程化巨噬细胞、2) 巨噬细胞作为递送载体、3) 巨噬细胞衍生物作为

治疗诊断载体。 

3.1. 基因工程化巨噬细胞 

随着基因编辑和合成生物学的快速发展，可利用基因工程法赋予多种细胞治疗特性[57]。Kerzel 等[58]
构建了一种可以实现基因转导的 LV 载体，用于体内肝脏巨噬细胞的工程化，驱动 IFN-α 表达，激活免

疫反应，增强 MHC-II 限制性抗原呈递，减少 CD8+T 细胞的耗竭，进而延缓结直肠癌和胰腺导管腺癌肝

转移瘤的生长。在嵌合抗原受体(CAR)T 细胞疗法的经典成功范例中，从患者体内分离的 T 细胞经过基因

重编程，呈现有效的癌细胞杀伤能力，已被批准用于治疗 B 细胞急性淋巴细胞白血病[59] [60]。同样，

具有强抗肿瘤作用的基因工程巨噬细胞在癌症治疗中具有巨大潜力。如 Lei 等[61]将具有极化和激活巨噬

细胞功能的 TLR4 的胞内 TIR 信号转导结构域与第一代 CAR 中的 CD3ζ信号结构域通过串联的形式构建

到靶向特定抗原的 CAR 的胞内位置，进而设计了功能增强型的第二代诱导多能干细胞 iPSC 来源的工程

化 CAR-macrophage (CAR-iMAC)。一系列实验证实，第二代 CAR-iMAC 不仅显著性增强了抗肿瘤功效，

维持 M1 型巨噬细胞极化，还展现出了良好的抗原呈递能力和更强的抵御肿瘤免疫抑制性微环境“裹挟”

的能力，充分调动了免疫微环境中的 T 细胞和 NK 细胞，实现了促进实体肿瘤由“冷肿瘤”向“热肿瘤”

转变的构想[61]。 

3.2. 巨噬细胞作为递送载体 

基于巨噬细胞的药物递送载体可以延长血液循环时间并有效减轻“货物”的毒性和免疫原性，还穿

透到肿瘤组织的深度缺氧区域。Nguyen 等[62]构建了一种基于免疫细胞(巨噬细胞，RAW 264.7)的新型药

物递送系统，将金纳米棒(AuNRs)与阿霉素一起负载在巨噬细胞中，用于光热消融和化疗的组合。由于巨
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噬细胞固有的肿瘤归巢和穿透行为，携带 AuNRs/阿霉素的巨噬细胞能够在体外 3D 球状肿瘤模型中深入

穿透，活体荧光成像监测显示其在肿瘤部位主动富集，动物治疗结果也显示肿瘤负荷减少。此外，在脑

部疾病的治疗中，将基于环糊精的纳米颗粒全身注射到颅内肿瘤小鼠体内后，纳米颗粒主要被巨噬细胞

摄取，然后迁移到神经胶质瘤部位[63]。因此，巨噬细胞显示出作为脑肿瘤治疗纳米颗粒载体的潜力。如

Liang 等[64]将聚乳酸–乙醇酸(PLGA)纳米颗粒与原代 M1 型巨噬细胞孵育来制备以 M1 型巨噬细胞为载

体的纳米颗粒(DOX@M1-NPs)。与未激活的巨噬细胞相比，原代 M1 型巨噬细胞具更强的吞噬能力和内

在杀伤特性，从而表现出更好的载药能力和抗肿瘤作用。 

3.3. 巨噬细胞衍生物作为治疗诊断载体 

巨噬细胞独特的先天能力很大程度上归因于膜表面表达的特定蛋白质，源自巨噬细胞的细胞膜也可

以继承巨噬细胞的部分天然能力。因此，近年来，有关巨噬细胞膜涂层的研究引起广泛关注。MNGs 即

用巨噬细胞膜(MM)包被的纳米吉西他滨系统(NGs)，以赋予其仿生肿瘤内递送能力：一方面，将 pH 敏感

的聚合物 PEG-PDPA 载入 NGs，赋予纳米药物响应低 pH 释放的能力；另一方面，吉西他滨(Gem)是一种

有效的化学免疫调节分子，可以消除多功能免疫抑制细胞，增强免疫识别，促进自然杀伤细胞(NK)有效

免疫应答[65]。还有 Chen 等[66]构建的多功能纳米粒 M1/PLGA@IR780/CAT，其中，M1 型巨噬细胞膜

能有效地靶向肿瘤血细胞、延长血液循环，同时还能诱导 M2 型巨噬细胞重极化成 M1 型巨噬细胞，激

活抗肿瘤免疫；IR780 是一种声敏剂，可被超声有效激活；过氧化氢酶(Cat)作为一种水溶性酶，可快速

催化肿瘤环境中的过氧化氢分解产生氧气，缓解肿瘤部位缺氧，能极大地提高声动力治疗(SDT)的效率。 
外泌体是细胞在正常或病理条件下分泌的一种细胞外囊泡。其中，免疫细胞来源的外泌体表现出与

亲代细胞相似的遗传和蛋白质成分，可以直接刺激和调节特定类型的受体细胞，不仅可以调节抗肿瘤免

疫应答，还可作为递送载体[67]。比如，Wang 等[68]验证了 M1 型巨噬细胞分泌的外泌体能够通过激活

NF-κB 通路和创造促炎环境，进而来增强紫杉醇的抗肿瘤功效。M2 型巨噬细胞来源的外泌体表达

miR-23a-3p 促进 HCC 转移并增加血管通透性[69]。Xiong 等[70]合成了由氧化还原反应性 Pt(IV)前药、人

血清白蛋白和卵磷脂组成的纳米颗粒，使用小鼠巨噬细胞外泌体的仿生涂层，给予纳米粒子长血液循环、

智能器官趋向性和强生物相容性，在原位乳腺癌模型中实现了有效的铂类化疗。 

4. 总结与展望 

在过去的几十年里，巨噬细胞相关的治疗诊断学在具有广泛炎症成分的各种疾病模型中取得了显著

成效。纳米递送系统可以增强药物在肿瘤部位的富集，延长药物血液循环，降低毒副作用。因此，通过

纳米药物抑制 TAMs 被招募到肿瘤部位、清除 TAMs、将 M2 型 TAMs 重编程为 M1 型 TAMs 以及调节

TAMs 对肿瘤细胞的吞噬能力等手段可以有效抑制肿瘤进展并改善癌症患者的预后。经过改造的工程化

巨噬细胞也可用作癌症治疗诊断的治疗剂和药物递送载体，并取得了显著疗效。 
然而，基础研究向临床转化过程中仍然存在大量亟待解决的问题。首先，TME 中 TAMs 的独特活性

受到包含大量炎症介质的复杂环境的调节，因此对 TAMs 的研究应置于肿瘤环境中，而非局限于使用

RAW264.7、THP-1 细胞及骨髓源性巨噬细胞(BMDM)模拟的体外环境；其次，面对肿瘤复杂的免疫微环

境，基于巨噬细胞的单一疗法可能不能完全清除癌灶。所以在未来，我们应该结合更多不同方法的优点

来开发新的治疗策略，以实现更好的抗肿瘤疗效。此外，TAMs 在调节 T 细胞功能以及通过表达抑制性

T 细胞配体对免疫检查点阻断疗法(ICB)产生适应性抵抗方面也发挥着重要作用。因此，从临床样本出发，

利用单细胞测序、质谱–流式细胞术和空间转录组测序技术等手段来探索 TAMs 与肿瘤浸润的其他细胞

之间相互作用的机制，挖掘出更多的治疗靶点用于癌症治疗具有很大的应用潜力。 
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