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[摘  要]  树突状细胞（DC）作为抗肿瘤免疫应答的核心启动者与调控者，已成为肿瘤免疫治疗的重要靶点。DC疫苗等靶向

DC的免疫治疗策略在抗肿瘤治疗中展现出独特优势，但仍存在抗原提呈效率不足、免疫抑制微环境抵抗、功能特异性调控困难

等瓶颈问题。肿瘤微环境（TME）中的DC存在高度异质性，不同DC亚群在分化发育、免疫调控及效应转归方面呈现复杂的多样

性。解析DC亚群的精确表型与功能机制对于开发新型DC靶向性免疫治疗策略具有重要意义。TME中募集的经典DC、浆细胞

样DC、单核细胞来源DC能与肿瘤浸润免疫细胞和微环境中的非免疫细胞（包括肿瘤细胞、成纤维细胞、内皮细胞等）相互作用激

活抗肿瘤免疫应答，而TME还会通过转录调控、表观遗传调控、代谢重塑等多种方式抑制DC招募和抗原提呈能力，甚至诱导其

向耐受性DC转化。值得注意的是，新近发现的富含免疫调节分子的成熟DC具有双向免疫调控作用，其起源路径和免疫调控网

络仍有待深入研究。随着单细胞分析与空间组学分析等技术的发展，有望在单细胞分辨率下系统解析DC亚群的功能多样性及

其与TME的时空相互作用网络，为开发下一代精准免疫治疗策略提供新靶点和新思路。
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Dendritic cell subpopulations in the tumor microenvironment: biological behaviors 
and targeted therapeutic strategies

CUI Jiale, JI Anjie△, ZHU Ha, LIU Juan (National Key Laboratory of Immunology and Inflammation, Institute of Immunology, Naval 

Medical University, Shanghai 200433, China)

[Abstract]  Dendritic cells (DCs), as the core initiators and regulators of anti-tumor immune responses, have emerged as important 

targets in tumor immunotherapy. Immunotherapeutic strategies targeting DCs, such as DC vaccines, have shown unique advantages in 

anti-tumor treatment. However, several challenges remain, including insufficient antigen presentation efficiency, resistance from the 

immunosuppressive microenvironment, and difficulties in achieving specific functional modulation. DCs in the tumor 
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microenvironment (TME) exhibit high heterogeneity, and different DC subpopulations show complex diversity in differentiation and 

development, immune regulation, and effector outcomes. Elucidating the precise phenotypes and functional mechanisms of DC 

subpopulations is therefore crucial for developing novel DC-targeted immunotherapeutic strategies. In the TME, recruited conventional 

DCs, plasmacytoid DCs, and monocyte-derived DCs can interact with tumor-infiltrating immune cells and non-immune cells within the 

TME (including tumor cells, fibroblasts, endothelial cells, etc.) to activate anti-tumor immune responses. However, the TME can 

suppress DC recruitment and antigen-presenting capabilities through various means, including transcriptional regulation, epigenetic 

regulation, and metabolic reprogramming, and may even induce their transformation into tolerogenic DCs. Notably, newly discovered 

mature DCs enriched with immunoregulatory molecules exhibit bidirectional immunoregulatory functions, yet their origins and immune 

regulatory networks require in-depth research. With the development of single-cell technology and spatial omics, researchers can 

systematically analyze the functional diversity of DC subpopulations and their spatiotemporal interactions with the TME at single-cell 

resolution. These approaches are expected to provide new targets and insights for the development of next-generation precision 

immunotherapeutic strategies.

[Key words]  tumor microenvironment; dendritic cell subset; tumor; immunotherapy; immune checkpoint blockade therapy; cell-cell 

communication
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作为肿瘤微环境（TME）中唯一能够激活初始T细

胞的抗原提呈细胞，树突状细胞（DC）是启动和调控

抗肿瘤免疫应答的核心枢纽。尽管DC在TME中占比

仅1%~3%，但基于其强大的抗原识别与提呈、高效的

淋巴结迁移特性及对适应性免疫的精细调控能力，

DC能对抗肿瘤免疫应答产生全局性的级联放大效应

（图1）。尤为关键的是，TME中的DC并非同质群体，

不同亚群在功能表征、分化命运及免疫调节倾向上

展现出高度的异质性与可塑性。DC亚群在TME复杂

的细胞相互作用网络中受到表观遗传与代谢等信号

的多维调控，在肿瘤发生发展、恶性转化、血管生成、

化疗耐药等过程中发挥着复杂的作用[1]。目前，对DC

亚群功能时空复杂性的认知局限，已成为限制DC靶

向疗法取得突破性临床疗效的关键问题。因此，系

统阐释TME中不同DC亚群的生物学行为及其时空调

控网络，不仅对于深刻揭示肿瘤免疫逃逸的深层机

制具有重要科学价值，更将为开发新一代精准、高效

的免疫治疗策略奠定坚实的理论基础。

1  TME 中 的 常 规 树 突 状 细 胞（conventional 

dendritic cell, cDC）

cDC起源于骨髓中的造血干细胞，经由髓系祖细胞、

共同DC前体逐步分化形成，其典型特征为细胞表面组

成性高表达主要组织相容性复合体Ⅱ（MHCⅡ）类分子。

根据发育谱系和功能特性的差异，cDC可分为cDC1和cDC2

两个亚群：cDC1的分化受转录因子碱性亮氨酸拉链转

录因子ATF样蛋白3（basic leucine zipper ATF-like 

transcription factor 3, BATF3）、干扰素调节因子8

（interferon regulatory factor 8, IRF8）和DNA结合

抑制因子2（inhibitor of DNA binding 2, ID2）调控，

cDC2的分化依赖转录因子RELB原癌基因（RELB proto-

oncogene, RELB）、干扰素调节因子 4（interferon 

regulatory factor 4, IRF4）和锌指E盒结合同源框2

（zinc finger E-box binding homeobox 2, ZEB2） [1]。

泛癌数据[2]分析发现，cDC2在TME的DC中占比超过50%，

cDC1占比约8%。

pDC：浆细胞样DC（plasmacytoid dendritic cell）；moDC：单

核细胞来源的DC（monocyte-derived dendritic cell）；

mregDC：富含免疫调节分子的成熟DC（mature dendritic 

cell enriched in immunoregulatory molecule）。

图1  TME中的DC亚群及其潜在治疗靶点

1.1  TME中cDC的募集

cDC1在TME中的丰度极低，主要富集于肿瘤早期

阶段，其分布具有时空特异性[3]。小鼠肿瘤模型中，

cDC1的募集主要依赖NK细胞分泌的C-C基序趋化因

子配体5（C-C motif chemokine ligand 5, CCL5）和

X-C 基序趋化因子配体 1（X-C motif chemokine 

ligand 1, XCL1）；而在人类肿瘤中，该过程由XCL1、

XCL2及CCL5共同介导[4]。在肿瘤进展过程中，肿瘤

细胞分泌的前列腺素E2（prostaglandin E2, PGE2）

·· 226



崔佳乐, 等 . 肿瘤微环境中的树突状细胞亚群：生物学行为与靶向治疗策略

会抑制NK细胞中XCL1、XCL2、CCL5的表达，进而下调

cDC1丰度[4]；此外，携带BRAFV600E/PTEN–/–突变的黑色

素瘤细胞分泌的 CCL4 被报道可显著上调 cDC1 丰

度[5]。除趋化因子外，fms相关酪氨酸激酶 3配体

（fms-related tyrosine kinase 3 ligand, FLT3L）

等 DC 生长因子以及 C-C 趋化因子受体 7（C-C 

chemokine receptor type 7, CCR7）也是调控cDC1

局部募集的重要因素。临床数据[6]显示，在转移性黑

色素瘤、乳腺癌和宫颈鳞状细胞癌等多种肿瘤中，

CCL5、FLT3L表达与cDC1募集水平呈显著正相关，且

提示较好的预后。不同于cDC1，TME中cDC2募集机

制的研究有限，现有证据仅表明C型凝集素结构域家

族4成员A（C-type lectin domain family 4 member 

A, Clec4A）可能参与其浸润调控[7]，该发现为后续研

究提供了方向。

1.2  cDC在TME中的免疫调节功能

cDC在抗肿瘤免疫应答中具有双向免疫调节潜

能，其在TME中与不同T细胞亚群形成动态差异的免

疫突触，这种差异决定了免疫激活或免疫耐受的走

向：cDC与Th细胞形成稳定细胞间接触时，可有效激

活Th细胞并触发抗肿瘤免疫应答；而cDC与Treg细

胞形成短暂接触时，则会维持Treg细胞的免疫抑制

功能，促进免疫耐受形成[8]。功能分工上，cDC1参与

TME中CD4+ T细胞的初始激活,且cDC1的交叉提呈功

能是激活初始CD8+ T细胞的必需条件[9]。cDC2则主

要负责激活CD4+ T细胞，瘤内cDC2可在极少CD8+ T细

胞参与下激发有效的抗肿瘤CD4+ T细胞应答，进而响

应抗PD-1治疗，同时也有研究[9-10]表明cDC2能促进

Treg细胞的生成。

在肿瘤免疫逃逸机制中，肿瘤会通过多种方式

抑制cDC的招募和功能。针对cDC1，肿瘤细胞可激活

β-连环蛋白（β-catenin）并显著下调CCL4表达，抑制

cDC1向 TME浸润[5]，还可通过经细胞外囊泡穿梭的

CDC37锁定cDC1内质体中抗原与HSP90之间的结合，

抑制抗原转运至细胞质，从而损害cDC1抗原的交叉

提呈能力[11]。针对cDC2，TME中的免疫抑制性细胞因

子，如TGF-β，会诱导cDC2分化为耐受性DC，且上调程

序性死亡蛋白-配体1（programmed death-ligand 1, 

PD-L1）的表达[12]。

1.3  靶向cDC的肿瘤治疗策略

增强cDC与T细胞的联系是提高免疫检查点阻

断疗法（immune checkpoint blockade, ICB）效果的

关键策略。针对 TME 中 cDC1 丰度低的问题，有研

究[13]创新性地开发双特异性DC-T细胞衔接系统，通

过特异性桥接PD-1+ T细胞与cDC1，重建并增强二者

间信号传导，既提升ICB治疗效果，又激活肿瘤特异

性免疫应答，产生级联放大效应，为克服肿瘤免疫治

疗耐药提供了新的思路。

基于cDC的交叉提呈机制，联合ICB与细胞因子

（如 IL-12）疗法可显著增强 cDC 介导的抗肿瘤效

应[14]。研究[15]发现，肿瘤细胞与cDC1表面的转运体

—— 溶 质 载 体 家 族 38 成 员 2（solute carrier 

family 38 member 2, SLC38A2）转运体竞争谷氨酰

胺。谷氨酰胺是维持cDC1功能的关键氨基酸，其信

号通路削弱会导致cDC1功能异常，促进肿瘤细胞免

疫逃逸。瘤内补充谷氨酰胺不仅能增强cDC1依赖的

细胞毒性T淋巴细胞免疫应答，还可逆转ICB及T细

胞免疫疗法耐药性，为开发基于代谢调控的肿瘤免

疫治疗策略提供重要理论支撑。

2  TME中的pDC

pDC起源于共同淋巴祖细胞，具有典型的浆细胞

样形态特征，在抗病毒免疫应答中能快速分泌IFN-α，

调控浆细胞、Th1及Treg细胞功能，引发免疫级联反

应[16-17]。但在TME中，pDC表型与功能发生重塑，IFN-α

分泌显著下降，且通过高表达免疫检查点分子，加速

Treg细胞成熟、促进免疫耐受形成[18]。pDC在泛癌

TME的DC中占比约7%[2]，临床研究表明，TME中pDC的

高浸润与头颈癌、乳腺癌、卵巢癌等多种肿瘤的不良

预后显著相关[19-21]。

2.1  TME中pDC的募集

肿瘤源性趋化因子是pDC向TME募集的关键调

控因素：CXCL12/CXCR4介导pDC向口腔鳞状细胞癌迁

移[22]；CCL20/CCR6促进其在黑色素瘤TME中募集[23]；

趋化素受体23/趋化素信号通路可选择性募集pDC至

宫颈上皮化生及异型增生病变部位；此外，CXCL10、

CCL2等细胞因子也参与调控pDC从外周循环向TME

的迁移，共同形成复杂募集网络[24-25]。

2.2  pDC在TME中的免疫调节功能

pDC被募集至TME后具备多重抗肿瘤功能，可通

过肿瘤坏死因子相关凋亡诱导配体（TNF-related 

apoptosis-inducing ligand, TRAIL）途径，分泌颗粒

酶B、TNF-α及可溶性TRAIL直接杀伤肿瘤细胞，尤其

在Toll样受体（Toll-like receptor, TLR）活化后杀

伤效果更显著[26]。其产生的IFN-α除抑制肿瘤增殖

迁移、促进肿瘤坏死外，还能通过上调IFN刺激基因、抑

制促血管生成因子表达等途径阻断肿瘤血管生成[27]。

虽然pDC能发挥抗肿瘤作用，但TME中的pDC常

处于功能抑制状态。TME中的血管内皮生长因子

（vascular endothelial growth factor, VEGF）和

IL-6通过阻断TLR信号，抑制pDC分泌IFN-α；pDC表

面免疫球蛋白样转录物7与肿瘤细胞CD317结合、晚
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期糖基化终产物受体与肿瘤源性高迁移率族蛋白B1

（high mobility group box 1, HMGB1）结合，均会抑

制IFN-α分泌并诱导pDC耐受表型[28]；pDC表面的淋

巴细胞活化基因3（lymphocyte activation gene 3, 

LAG3）与MHCⅡ结合可抑制IFN-α、上调IL-6，与纤维

蛋白原样蛋白1结合则形成新型免疫检查点通路，诱

导T细胞耗竭，共同促进免疫耐受[24,29-30]。

2.3  靶向pDC的肿瘤治疗策略

pDC可直接摄取TME中的肿瘤抗原，转运至淋巴结

内并经MHCⅠ提呈给幼稚T细胞启动抗肿瘤免疫，因此，

负载肿瘤抗原的pDC疫苗在增强肿瘤特异性T细胞反

应方面具有潜在价值[31]。促进 TLR信号转导以增强

pDC抗肿瘤效应被认为是有效的抗癌免疫疗法策略：

TLR-7/8激动剂imiquimod已用于皮肤恶性肿瘤临床治

疗[32]；TLR9激动剂IMO-2125在Ⅰ期试验中显示出抗肿

瘤活性，具备治疗难治性实体瘤的潜力[33]。

近年来，基于FLT3L融合白蛋白（Alb-FLT3L）的

治疗方案应运而生。相较于传统的 FlT3L，Alb-

FlT3L药代动力学更优、半衰期显著延长。将其作为

原位疫苗接种于小动物，可诱导肿瘤特异性抗体，与

ICB联合可协同抑瘤，其机制依赖IFN-α和pDC，为肿

瘤免疫治疗提供了新思路[34]。值得注意的是，晚期

肿瘤中IFN-α可能诱导免疫抑制分子表达并扩增

Treg细胞，反而促进肿瘤进展，提示IFN-α疗法存在

免疫抑制风险[35]。

3  TME中的moDC

moDC是由炎症信号激活、单核细胞分化而来的

DC亚群，特征性高表达共刺激分子及CD11c、CD206、

CD1a、CD11b、CD209、FcεRⅠ等表面标志物，抗原提呈

能力强[36]。其可被募集至炎症或感染部位，通过交

叉致敏CD8+ T细胞介导局部非特异性免疫应答，但在

TME中可能转化为抑制性表型，通过调控精氨酸代谢

和IL-10分泌促进免疫耐受[37-38]。moDC在泛癌TME的

DC中占比极低[2]，并非主要DC亚群，故此处只简述目

前已知的moDC相关肿瘤治疗策略。

研究[39-40]发现，在ICB治疗应答者的TME中moDC和

肿瘤浸润淋巴细胞显著富集，CD40抗体靶向激活moDC

可与ICB产生协同效应，激活后的moDC分化为诱导

型一氧化氮合酶阳性亚群，促进T细胞浸润与增殖；此

外，含Src同源 2结构域蛋白酪氨酸磷酸酶2（Src 

homology 2 domain-containing protein tyrosine 

phosphatase 2, SHP-2）及PD-1-SHP-2信号通路会抑制

髓系细胞向moDC分化，削弱抗肿瘤免疫[41]。这些发现

为靶向moDC的肿瘤治疗提供了新的理论依据。

4  TME中的调节性DC

TME会诱导出具有负向免疫调控功能的DC亚群，

这类细胞被统称为调节性DC。它们难以有效启动抗

肿瘤免疫应答，反而通过多种机制抑制抗肿瘤免疫

反应，促进免疫耐受。本文将重点介绍两类具有代

表 性 的 调 节 性 DC 亚 群 ：mregDC 和 耐 受 性 DC

（tolerogenic dendritic cell, tolDC），它们是目

前肿瘤免疫研究中的关键角色。

4.1  mregDC

mregDC（又称DC3、LAMP3+ DC）是2020年新发现

的DC亚群，其核心特征为高表达免疫调节相关基因

（如CD274、CD200），成熟标志基因（如CD80、CD86）和

迁移相关基因，同时下调TLR基因表达[42]。mregDC可

由cDC1或cDC2摄取肿瘤抗原后分化而来，通过表达

共刺激分子调控T、B、NK细胞等免疫细胞[42]。mregDC

在泛癌TME的DC中占比约8%，其虽能激活TME中的T

细胞，但也能促进肿瘤进展[2,43]。

4.1.1  TME中mregDC的募集

目前，TME中mregDC的募集机制尚未完全明确。

mregDC能够特异性聚集于TME中的淋巴管周围区域，

并与Treg细胞相互作用。该过程依赖CCR7-CCL21

趋化轴：淋巴管内皮细胞组成性高表达 CCL21，而

mregDC则选择性高表达其特异性受体CCR7，这种基

于配体-受体的特异性识别驱动mregDC定向迁移，阻

断该信号轴可破坏其淋巴管周围定位模式[44]。此发

现为解析TME中mregDC的空间分布规律及免疫调节

功能提供了重要分子基础。

4.1.2  mregDC在TME中的免疫调节功能

mregDC的负向免疫调节分子（包括免疫检查点

分子）是其双向免疫调控效应的基础：TME缺氧通过

缺氧诱导因子 1α（hypoxia-inducible factor-1α, 

HIF-1α）促进其分化，经 NF-κB 通路增强 PD-L1 表

达[45]；TME 中的游离脂肪酸、犬尿氨酸分别通过

PPARγ、芳香烃受体信号强化其免疫抑制功能[35,46]。

正向调控方面，mregDC的IL-12受IFN正调控、IL-4

负调控，其可通过吞噬凋亡cDC上调AXL受体酪氨酸

激酶（AXL receptor tyrosine kinase, AXL），激活

IL-4/13通路抑制IL-12，促进耐受型TME形成[42]。

最新研究[47]发现，人类肺癌组织中存在与免疫

治疗应答相关的空间组织结构——干细胞免疫枢

纽，富集mregDC、干细胞样T细胞及CCL19，可作为

PD-1抑制剂治疗反应的预测标志物，该枢纽的形成

预示患者对PD-1抑制剂有更好的临床应答和生存获

益。除了干细胞样T细胞外，Treg细胞是mregDC的

关键相互作用细胞，两者通过CCL22/CCL17-CCR4趋

化轴形成免疫抑制生态位，与不良预后显著相关，且

肿瘤细胞分泌的 PGE2 可增强该抑制轴[48]；此外，
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mregDC还能与中性粒细胞、NK细胞相互作用，参与免

疫调节及血管生成调控[49-50]。这些复杂的细胞间相

互作用，决定了mregDC在TME中的双向免疫调节功能。

4.1.3  靶向mregDC的肿瘤治疗策略

mregDC激活后会上调PD-L1和IL-4Rα表达、下调

IL-12表达[51]。特异性阻断IL-4信号通路可显著上调

其IL-12表达，增强免疫原性及T细胞杀伤效应，减轻

肿瘤负荷[42]，提示IL-4信号通路可作为mregDC的潜在

靶点，且其与ICB疗法的联合应用前景广阔。

代谢调控及转录调控也是重要的干预方向：

mregDC功能依赖甲羟戊酸途径及转录因子固醇调节

元件结合转录因子2（sterol regulatory element-

binding transcription factor 2, SREBF2），抑制

SREBP2或敲除 SREBF2基因可激活TME中 CD8+ T 细

胞，逆转其免疫抑制状态，抑制肿瘤进展[52]。此外，

CD63+ mregDC具有独特代谢重编程特征，如更强的脂

肪酸氧化/氨基酸氧化代谢能力，该特征与其免疫抑

制效应密切相关，为靶向代谢通路的治疗策略提供

了支撑。

4.2  tolDC

tolDC是职能诱导免疫耐受的细胞亚群，可分泌

IL-10和TGF-β，其呈现特征性基因调控模式：含 SRC

同源2结构域转化蛋白E（SRC homology 2 domain 

containing transforming protein E, SHE）、细胞色

素 P450 家族 24 亚家族 A 成员 1（cytochrome P450 

family 24 subfamily A member 1, CYP24A1）、DNA 

损伤调节自噬调控因子 1（DNA damage regulated 

autophagy modulator 1, DRAM1）、CD14等基因显著

上调，而 IRF4、即刻早期应答基因 3（immediate 

early response 3, IER3）、三 结 构 域 蛋 白 36

（tripartite motif containing 36, TRIM36）、CD1等

基因明显下调，能促进耐受性TME形成。TME中的

tolDC有两个来源，一是招募未成熟cDC或单核细胞

分化的tolDC，二是TME诱导cDC、moDC、mregDC等向

tolDC转变，后者是主要来源[53]。

TME中tolDC的募集机制尚不明确，现有研究[54]

发现：肿瘤相关巨噬细胞和Treg细胞分泌的CCL22

可特异性招募表达CCR4受体的tolDC；肿瘤及基质细

胞产生的CCL20则通过CCR6介导tolDC定向迁移；

VEGF也可能参与该募集过程[55]。tolDC通过多重机

制诱导耐受性TME：诱导T细胞凋亡、促进低反应性T

细胞、Treg细胞，以及CD19highFcγⅡbhigh调节性B细胞

的生成；分泌 IL-10、TGF-β、吲哚胺 2,3-双加氧酶

（indoleamine 2,3-dioxygenase, IDO）、IL-27 和 NO

等免疫抑制分子直接抑制免疫反应；通过激活芳香

烃受体信号、消耗L-精氨酸等抑制抗肿瘤免疫应

答[56-58]。研究[56]表明，tolDC能促进Treg细胞分化，

Treg细胞则通过IL-10反馈维持tolDC耐受特性，这

种双向相互作用机制构成了免疫耐受诱导与维持的

核心环节。临床研究[59]表明，tolDC在多种肿瘤组织

中富集，其数量与疾病进展和不良预后显著相关。

目前，tolDC疗法主要应用于自身免疫性疾病（如多

发性硬化、类风湿性关节炎）及器官移植免疫抑制治

疗[53]。在肿瘤中，深入研究tolDC表型特征与功能调

控机制，未来或可通过靶向抑制TME中的tolDC，打破

免疫耐受性TME的形成，提升肿瘤免疫治疗效果。

5  结  语

鉴于DC在激活抗肿瘤免疫应答中发挥关键作

用，个体化DC疫苗已在临床肿瘤治疗中开展应用。

2025年四川大学华西医院为1例左肺腺癌术后患者

完成了中国首款个性化肿瘤DC疫苗的首次治疗，标

志着中国个性化DC疫苗进入临床应用阶段[60]。然

而，现有DC疫苗主要依赖从患者外周血分离单核细

胞，经体外诱导、负载新抗原后回输，其疗效仍受限

于体外制备体系的标准化程度及体内功能稳定性。

因此，如何直接靶向TME内源DC亚群，并精准调控其

功能，成为当前免疫治疗领域亟待拓展的方向。

目前，针对TME中DC亚群的临床疗法仍较为有

限。已上市的药物中，靶向pDC的 TLR-7/8激动剂

imiquimod应用于皮肤恶性肿瘤是少数的成熟方案。

临床试验阶段包括靶向pDC的TLR9激动剂IMO-2125

应用于难治性实体瘤等。更多干预手段仍处于临床

前研究阶段，如靶向mregDC的IL-4 信号阻断剂、靶

向moDC的CD40抗体、pDC疫苗、双特异性cDC-T细胞

衔接系统、谷氨酰胺代谢调控方案等。改善TME中DC

的数量不足与功能失调，是推动DC相关免疫治疗发

展的核心挑战之一。

TME中的DC亚群具有显著的异质性与可塑性，其在

募集机制、时空分布及功能调控上存在广泛差异（图2），

共同构成一个高度复杂的免疫调控网络。深入解析该

网络的运作机制，对开发下一代DC靶向治疗至关重要。

尽管相关研究已取得显著进展，以下关键科学问题仍

待系统阐释：（1）TME中DC亚群的发育起源与募集路径

尚未完全明确，尤其是在肿瘤局部免疫循环中的动态

分布与调节机制；（2）TME代谢重编程如何精确调控DC

亚群的迁移能力与抗原提呈功能；（3）现有DC靶向策略

在弱免疫原性肿瘤及转移瘤中仍面临治疗抵抗挑战。

未来研究应聚焦于DC异质性的分子基础与时空特征，

发展亚群特异性靶向手段，并结合新型递送技术、创新

药物设计与联合治疗方案，最终实现DC介导的抗肿瘤

免疫治疗向精准化、个体化方向跨越。
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图2  TME中DC的招募及免疫调节功能示意图
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