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摘要　肿瘤免疫治疗是通过调节机体的免疫功能来控制和杀伤肿瘤的一种治疗手段。针对免疫
检查点的治疗等一系列临床突破使得肿瘤的免疫治疗受到了广泛重视。目前，抗体治疗和过继

性细胞治疗是肿瘤免疫治疗的主要方式，但是这些方法仍具有副作用较强，实体瘤治疗难以实

现，治疗费用高昂等缺点。因此改进和发展更加高效、安全、低成本的新技术仍十分必要。适配

体是利用指数富集的配体系统进化技术筛选得到的单链寡核苷酸，有核酸“抗体”之称。适配体

具有低免疫原性、组织穿透力强、易于化学合成与修饰等优势，且与其靶标的结合具有较好亲和

力和特异性，可像抗体一样实现肿瘤的免疫治疗。对适配体在肿瘤免疫治疗相关技术中的新应

用作一综述，主要包括基于免疫检查点的抗肿瘤作用、双特异性适配体的肿瘤免疫治疗、适配体

靶向递送ｓｉＲＮＡ的肿瘤免疫治疗和适配体联合抗体的肿瘤免疫治疗等方面。
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　　癌症一直是全球人口患病和致死的主要原因之

一，据世界卫生组织（ＷＨＯ）统计，２０１５年全球因癌症

死亡人口高达８８０万。癌症难以治愈，现有治疗方法

副作用大的问题一直存在。因此，癌症的治疗仍是我

们所需要攻克的一大难题。而肿瘤免疫疗法的发展改

变了多种恶性肿瘤的治疗方式。肿瘤的治疗已不仅仅

局限于手术切除放疗、化疗等副作用大的治疗方式，而

是从细胞和分子层面上对肿瘤进行更为精准的靶向

治疗。

１　肿瘤免疫治疗概况

　　免疫治疗的主要方法包括非特异性免疫治疗、肿

瘤疫苗、过继性细胞治疗和抗体治疗［１］。非特异性免

疫治疗直接给予细胞因子以调节免疫细胞活化、增殖。

但是细胞因子作用于全身，无特异性和靶向性，副作用

大，失效快，在肿瘤局部浓度低，疗效差。肿瘤疫苗通

过给患者体内导入肿瘤抗原增强机体免疫系统对肿瘤

的识别能力，激发特异性抗肿瘤免疫反应。但由于肿

瘤抗原具有异质性，免疫原性低，抗肿瘤效果差，因此

主要用于辅助治疗和预防治疗。而过继性细胞治疗和

抗体治疗特异性强，抗肿瘤效果好，是近几年肿瘤免疫

治疗的主要研究方向。

　　过继性细胞治疗是指将体外激活的自体或异体免

疫效应细胞输入到患者体内杀伤肿瘤细胞，有 ＴＩＬ

（ｔｕｍｏｒｉｎｆｉｌｔｒａｔｉｎｇｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓ）疗 法、ＴＣＲＴ（Ｔｃｅｌｌ

ｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＴＣＲ）疗法和 ＣＡＲＴ（ｃｈｉｍｅｒｉｃａｎｔｉｇｅｎｒｅｃｅｐｔｏｒ

Ｔｃｅｌｌｉｍｍｕｎｏｔｈｅｒａｐｙ）疗法。ＴＩＬ疗法是利用从患者肿

瘤中提取出肿瘤浸润 Ｔ淋巴细胞，经体外扩增回输到

患者体内进行肿瘤治疗［２］。ＴＣＲＴ疗法是将受体基因

转入Ｔ淋巴细胞中，使其能表达肿瘤特异性的 Ｔ细胞

受体，体外扩增培养后通过静脉注射回输到患者体

内［２３］。ＣＡＲＴ疗法是从肿瘤患者外周血分离出 Ｔ细

胞，通过基因转导的方法，将能够特异性识别肿瘤抗原

的ＣＡＲ结构转入Ｔ细胞，体外扩增培养后，回输患者体

内，这种经过ＣＡＲ结构改造的 Ｔ细胞能够高效而持久

的杀伤具有相应特异性抗原的肿瘤细胞［１，４］。其中

ＣＡＲＴ疗法较为成熟有效，解决了 ＴＩＬ疗法和 ＴＣＲＴ

疗法治疗范围小、不良反应（如炎症反应，心源性休克

甚至死亡）等问题［１］。已有两种 ＣＡＲＴ细胞疗法（诺
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华治疗 Ｂ细胞急性淋巴细胞白血病的 ＣＡＲＴ疗法

ｔｉｓａｇｅｎｌｅｃｌｅｕｃｅｌ，ＣＴＬ０１９；ＫｉｔｅＰｈａｒｍａ公司治疗特定类

型的大Ｂ细胞淋巴瘤成人患者的ＣＡＲＴ疗法Ｙｅｓｃａｒｔａ，

ＫＴＥＣ１０）获美国食品及药物管理局（ＦＤＡ）批准用于

临床治疗［５６］。

　　抗体治疗通过调控免疫系统杀伤肿瘤细胞（通过

受体阻滞、诱导凋亡或药物的输送等机制）［７］。抗体可

与肿瘤细胞表面过表达的受体（如 ＥＧＦＲ、ＨＥＲ２）结

合，抑制肿瘤细胞增殖和细胞转移［８］。抗体也可以与

其它分子（如细胞因子等免疫相关调节因子）偶联，靶

向递送药物分子，降低药物对正常组织细胞的杀伤作

用，降低机体的耐药性［９１１］。双特异性抗体可识别两种

细胞表面受体，募集Ｔ细胞发挥抗肿瘤作用，将 Ｔ细胞

招募至不含Ｆｃ受体的肿瘤细胞处，扩大了肿瘤免疫治

疗的范围［１２１３］。免疫检查点是调节肿瘤特异性免疫的

重要信号通路，靶向免疫检查点的抗体能有效激活肿

瘤免疫，杀伤肿瘤。目前有六款免疫检查点抑制剂获

得了美国 ＦＤＡ的批准。其中，一款 ＣＴＬＡ４单抗

Ｉｐｉｌｉｍｕｍａｂ（治疗黑色素瘤），两 款 ＰＤ１抑 制 剂

Ｐｅｍｂｒｏｌｉｚｕｍａｂ（治疗晚期黑色素瘤、转移性非小细胞肺

癌、复发或转移性头颈部鳞状细胞癌等）和 Ｎｉｖｏｌｕｍａｂ

（治疗晚期鳞状非小细胞肺癌、晚期或转移性黑色素

瘤、肾癌及经典型霍奇金淋巴瘤等），三款 ＰＤＬ１抑制

剂Ａｔｅｚｏｌｉｚｕｍａｂ（治疗膀胱癌、转移性非小细胞肺癌）、

Ｄｕｒｖａｌｕｍａｂ（治疗晚期或转移性尿路上皮癌、无法切除

的ＩＩＩ期非小细胞肺癌）和Ａｖｅｌｕｍａｂ（治疗默克细胞癌、

晚期或转移性尿路上皮癌）。Ｎｉｖｏｌｕｍａｂ是首个获得我

国国家药品监督管理局批准进入中国的肿瘤免疫治疗

药物，用于治疗非小细胞肺癌。我国首个自主研发的

肿瘤免疫治疗药物 ＰＤ１抑制剂———君实生物的拓益

（特瑞普利单抗注射液）获国家药品监督管理局批准上

市销售，用于既往接受标准治疗失败的局部进展或转

移性黑色素瘤的治疗。

　　肿瘤的过继性细胞治疗和抗体治疗能够通过作用

于免疫系统的方式，对恶性肿瘤产生持久的疾病控制，

治疗癌症。但是，ＣＡＲＴ治疗存在抗原逃逸、会靶向正

常组织细胞、Ｔ细胞耗竭等问题。同时，ＣＡＲＴ疗法面

临实体瘤治疗难以实现、治疗费用高、ＣＡＲＴ制造过程

高度可变等一系列挑战［４，１４１５］。抗体治疗则易引起人

体免疫反应，产生耐药性，且抗体生产价格高昂，治疗

成本巨大［１６１７］。而适配体作为核酸“抗体”能特异性识

别细胞表面标志物，且具有分子量小、稳定性高、低免

疫原性、组织穿透性强、易化学合成和易精准修饰等优

势，有望提供新的思路和方法来解决国际性细胞疗法

和抗体疗法所面临的挑战［１８２１］。

２　核酸适配体简介

　　核酸适配体是从人工合成的随机单链 ＤＮＡ或

ＲＮＡ文库中利用指数富集的配体系统进化（ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ

ｅｖｏｌｕｔｉｏｎｏｆｌｉｇａｎｄｓｂｙｅｘｐｏｎｅｎｔｉａｌｅｎｒｉｃｈｍｅｎｔ，ＳＥＬＥＸ）技

术筛选得到的单链寡核苷酸［１９，２２２３］。适配体能够以其

特异的二维结构与相应靶标结合，其靶标范围十分广

泛，包括小分子、多肽、蛋白质乃至细胞等［２３］。

　　适配体可作为药物载体，直接靶向运送药物到癌

细胞，杀伤肿瘤。Ｇｈａｈｒｅｍａｎｉ等利用适配体 ＡＳ１４１１能

特异性结合癌细胞表面的核仁素的能力，将运载的药

物靶向运送到癌细胞部位［２４２５］。适配体药物偶联物

能够在不损伤正常细胞的前提下将细胞毒性药物靶向

递送至癌细胞，有效抑制或杀伤肿瘤［１０，２１，２６］。适配体

也能够与生长因子或其受体作用从而阻断肿瘤细胞的

信号通路，抑制肿瘤生长。肿瘤血管生成是控制肿瘤

生长和转移的关键因素，而血管内皮生长因子（ＶＥＧＦ）

是控制血管生成的关键因子［２７］。抗ＶＥＧＦ的适配体通

过与ＶＥＧＦ结合后能够阻断 ＶＥＧＦ与其受体相互作用

从而抑制受体磷酸化，抑制相关的肿瘤血管形成。表

皮生长因子受体（ＥＧＦＲ）是 Ｉ型受体酪氨酸激酶，调节

细胞生长与增殖，ＥＧＦＲ在多种恶性肿瘤中过表达［２８］。

ＥＧＦＲ适配体与 ＥＧＦＲ胞外结构域结合阻断了受体磷

酸化和下游信号转导，即 ＰＩ３Ｋ／ＡＫＴ和 ＭＡＰＫ信号的

转导，从而阻断了与肿瘤增殖和转移相关的部分信号

通路，促进肿瘤细胞凋亡，抑制多种肿瘤如肺癌、乳腺

癌的生长、发育和转移［２８２９］。

图１　适配体筛选过程

Ｆｉｇ．１　Ｔｈｅｐｒｏｃｅｓｓｏｆｓｅｌｅｃｔｉｎｇａｐｔａｍｅｒｓ
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３　基于适配体的肿瘤免疫治疗

　　免疫系统能够识别并清除异常细胞，维持机体内

环境稳态。而适配体能够通过调节免疫系统，增强免

疫反应来间接杀伤肿瘤细胞。

３．１　基于免疫检查点的抗肿瘤作用

　　肿瘤细胞能通过细胞表面表达的共抑制配体激活

免疫抑制检查点，抑制抗肿瘤免疫反应［３０］。肿瘤细胞

中通过共抑制受体免疫检查点来调节免疫反应的途径

主要包含ＰＤ１／ＰＤＬ１和ＣＴＬＡ４／Ｂ７这两个信号通路。

适配体可特异性阻断 ＰＤ１／ＰＤＬ１和 ＣＴＬＡ４／Ｂ７相结

合，激活免疫反应，抑制肿瘤生长。

　　程序性死亡受体１（ＰＤ１）是 Ｔ细胞上存在的一种

抑制性受体，与其配体 ＰＤＬ１结合可抑制 Ｔ细胞的增

殖、活化以及细胞因子的分泌。肿瘤细胞表面高表达

的ＰＤＬ１结合ＰＤ１后能够抑制Ｔ细胞的活化增殖，使

Ｔ细胞丧失对肿瘤细胞的杀伤作用，引起免疫逃逸，增

强肿瘤的转移能力、导致患者死亡率上升［７，３１］。而

ａｐｔＰＤＬ１（ＰＤＬ１ａｎｔａｇｏｎｉｓｔｉｃＤＮＡａｐｔａｍｅｒ）特异性结合

ＰＤＬ１，阻断了ＰＤ１和ＰＤＬ１的结合，抑制抗原特异性

Ｔ细胞凋亡，增强Ｔ细胞对肿瘤细胞的杀伤作用，从而

抑制肿瘤生长［３２］。对于肿瘤浸润性ＣＤ４＋和ＣＤ８＋Ｔ细

胞，ａｐｔＰＤＬ１作用能升高瘤内的 ＩＬ２、ＴＮＦα、ＩＦＮγ以

及趋化因子ＣＸＣＬ９和 ＣＸＣＬ１０的水平，恢复并改善肿

瘤微环境。特异性化学修饰的适配体 ＸＡＰＤＬ１８２具

有与 ＰＤＬ１抗体相同的能力，来结合胰腺肿瘤组织上

表达的ＰＤＬ１，因此可以作为抗体的替代药物用于癌症

的研究和治疗［３１］。ＰＤ１适配体 ＭＰ７是 ＰＤ１的拮抗

剂，能特异性结合Ｔ细胞表面受体ＰＤ１，抑制ＰＤＬ１信

号的传递，引发抗肿瘤免疫反应，抑制肿瘤生长［３０］。细

胞毒性Ｔ淋巴细胞相关抗原４（ＣＴＬＡ４）是一种白细胞

分化抗原，参与免疫反应下调，抑制 Ｔ细胞活化［１７］。

ＣＴＬＡ４适配体（ａｐｔＣＴＬＡ４）抑制ＣＴＬＡ４与Ｂ７分子的

结合，重塑生物体内免疫反应，发挥抗肿瘤作用［３３］。研

究表明，ａｐｔＣＴＬＡ４在血清中相对稳定，能够促进淋巴

细胞增殖，并抑制动物模型中的肿瘤生长［３３］。

　　适配体也能够通过阻碍免疫细胞表面共刺激受体

与其配体结合，调节免疫系统。ＯＸ４０是肿瘤坏死因子

（ＴＮＦ）受体家族的成员，属于共刺激受体，存在于活化

Ｔ细胞表面，与其配体 ＯＸ４０Ｌ相互作用，增强免疫功

能，促进 Ｔ细胞增殖和细胞因子的产生，但 ＯＸ４０

ＯＸ４０Ｌ结合时间延长，虽然能够增强免疫调控，但极易

图２　适配体通过阻断ＰＤ１／ＰＤＬ１免疫检查

点发挥抗肿瘤作用

Ｆｉｇ．２　Ｔｈｅａｐｔａｍｅｒｓａｃｈｉｅｖｅａｎｔｉｔｕｍｏｒｅｆｆｅｃｔｔｈｒｏｕｇｈ

ｂｌｏｃｋｉｎｇＰＤ１／ＰＤＬ１ｉｍｍｕｎｅｃｈｅｃｋｐｏｉｎｔ

引起炎症反应，有较大副作用［３４］。

　　ＯＸ４０适配体以一个 ＤＮＡ作为支架结构连接两个

ＲＮＡ适配体单链，能够激活 ＯＸ４０，并阻断过度的
ＯＸ４０ＯＸ４０Ｌ相互作用［３４３５］。通过这种方式，能够在增

强Ｔ细胞增殖、促进 Ｔ细胞存活和细胞因子 ＩＦＮγ的

分泌的前提下，不触发与炎症相关的信号级联反应，达

到激活肿瘤免疫的同时极大地减轻了副作用。

３．２　双特异性适配体的肿瘤免疫治疗
　　单一适配体只能特异性识别一种靶标，而双特异
性适配体则可识别两种靶标，介导不同的分子与分子、

分子与细胞、细胞与细胞之间的相互作用，扩大了机体

抗肿瘤作用途径，构建机体中不存在的全新肿瘤免疫

方式。利用ＤＮＡ纳米结构构建的多价适配体可以操
纵细胞间的相互作用。例如，适配体 ＴＥ０２结合 Ｒａｍｏｓ
细胞（一种 Ｂ细胞肿瘤细胞系）、适配体 ＬＤ２０１ｔ１结合

Ｊｕｒｋｅｔ细胞（一种Ｔ细胞肿瘤细胞系），通过 ＤＮＡ纳米
结构可诱导 Ｂ细胞与 Ｔ细胞两种细胞之间的相互
作用［３６］。

　　４１ＢＢ是促进活化的ＣＤ８＋Ｔ细胞存活和扩增的主
要共刺激受体［３７３８］。４１ＢＢ适配体的二聚体，能够刺激
ＣＤ８＋Ｔ细胞并促进肿瘤免疫反应。在免疫原性较低的
皮下移植瘤和肺转移瘤的小鼠模型中，与前列腺特异

性膜抗原（ｐｒｏｓｔａｔｅｓｐｅｃｉｆｉｃｍｅｍｂｒａｎｅａｎｔｉｇｅｎ，ＰＳＭＡ）结

合的适配体，通过与４１ＢＢ配体二聚体嵌合，能够显著
抑制肿瘤的生长［３９］。基于此，免疫细胞可以与肿瘤细

胞紧密接触，以快速高效触发对肿瘤细胞的免疫抑制、
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杀伤作用。ＰＳＭＡ４１ＢＢ双特异性适配体与无肿瘤靶

向的适配体相比可降低治疗剂量，与４１ＢＢ抗体相比，

无不良反应［３９４０］。同时，双特异性适配体有效刺激 Ｔ

细胞并靶向肿瘤部位，减弱肿瘤部位的 Ｔｒｅｇ细胞对免

疫系统的抑制作用，而不影响体内其他部位 Ｔｒｅｇ细胞

的生理功能［３９］。

　　ＣＤ２８是在Ｔ细胞上表达的蛋白质，提供 Ｔ细胞活

化和存活所需的共刺激信号［４１４２］。ＣＤ２８的刺激可以

为Ｔ细胞产生各种白细胞介素（特别是ＩＬ６）提供有效

信号。ＣＤ２８与Ｂ７分子结合后提供共刺激信号，激活Ｔ

细胞免疫应答，促进Ｔ细胞存活［４３］。而ＣＤ２８／Ｂ７共刺

激信号缺陷将导致 Ｔ细胞的无应答。基于此构建的

ＣＤ２８和肿瘤干细胞表面多药耐药相关蛋白 １

（ｍｕｌｔｉｄｒｕｇｒｅｓｉｓｔａｎｃｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ１，ＭＲＰ１）双特异

性的适配体、ＣＤ２８ＭＲＰ１适配体，能够针对表达 ＭＲＰ１

的细胞进行靶向，并能够为 Ｔ细胞提供合适的共刺激

信号，促进Ｔ细胞活化，从而达到对多药耐药性肿瘤的

有效杀伤［１９，４１］。

３．３　适配体靶向递送ｓｉＲＮＡ的肿瘤免疫治疗

　　小干扰ＲＮＡ（ｓｍａｌｌｉｎｔｅｒｆｅｒｉｎｇＲＮＡ，ｓｉＲＮＡ）是一类

双链ＲＮＡ分子，能进入细胞并与相应蛋白质结合形成

ＲＮＡ诱导沉默复合体（ＲＮＡｉｎｄｕｃｅｄｓｉｌｅｎｃｉｎｇｃｏｍｐｌｅｘ，

ＲＩＳＣ），并在 Ｄｉｃｅｒ酶的作用下形成单链 ｓｉＲＮＡ，单链

ｓｉＲＮＡ特异性结合靶 ｍＲＮＡ，诱导 ｍＲＮＡ降解，沉默相

关基因。利用ｓｉＲＮＡ的特性，将适配体与 ｓｉＲＮＡ结合，

可以靶向递送ｓｉＲＮＡ，调节基因表达［４４４５］。

　　４１ＢＢ适配体能靶向识别表达４１ＢＢ的ＣＤ８＋Ｔ细

胞，而ＣＤ２５基因对于 ＣＤ８＋Ｔ细胞分化成记忆细胞有

重要的调节作用。利用４１ＢＢａｐｔａｍｅｒＣＤ２５ｓｉＲＮＡ缀

合物能够特异性识别表达了４１ＢＢ的 ＣＤ８＋Ｔ细胞，并

下调其ＣＤ２５的表达，促进 ＣＤ８＋Ｔ细胞分化成记忆细

胞，控制肿瘤生长［３７］。雷帕霉素靶蛋白（ｍａｍｍａｌｉａｎ

ｔａｒｇｅｔｏｆｒａｐａｍｙｃｉｎ，ｍＴＯＲ）能够调控细胞的生长、发

育。因此靶向雷帕霉素靶蛋白复合物１（ｍＴＯＲｃｏｍｐｌｅｘ

１）ｒａｐｔｏｒ部位的 ｓｉＲＮＡ与４１ＢＢ适配体缀合成４１ＢＢ

ｒａｐｔｏｒｓｉＲＮＡ，能够特异性抑制 ＣＤ８＋Ｔ细胞中 ｍＴＯＲＣ１

基因的表达，促进Ｔ细胞分化形成记忆细胞，增强抗肿

瘤免疫，控制肿瘤生长［４６］。

３．４　适配体联合抗体的肿瘤免疫治疗

　　适配体治疗与抗体治疗相结合能够发挥抗体与适

配体双方的优点，互补双方的缺点，增强抗肿瘤作用。

例如，在肿瘤治疗中，抗 ｃｏｔｉｎｉｎｅ的抗体 ｃｏｔｂｏｄｙ与抗

图３　适配体靶向递送ｓｉＲＮＡ调节基因表达

Ｆｉｇ．３　ｓｉＲＮＡｉｓｄｅｌｉｖｅｒｅｄｂｙａｐｔａｍｅｒｓｔｏｍｅｄｉａｔｅ

ｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｔａｒｇｅｔｅｄｇｅｎｅ

ＶＥＧＦ的适配体 ｐｅｇａｐｔａｎｉｂ相结合形成抗体适配体复
合物Ｏｌｉｇｏｂｏｄｙ［４７］。在小鼠异种移植模型中，Ｏｌｉｇｏｂｏｄｙ
抑制肺癌新生血管的生成，诱导细胞凋亡，且对正常组

织细胞无毒副作用。在 Ｏｌｉｇｏｂｏｄｙ中，抗体延长了适配

体在血清中的半衰期而不影响其亲和力。在肿瘤免疫

治疗中，肝癌细胞Ｈ２２特异性适配体ＴＬＳ１１ａ与抗ＣＤ３

的单克隆抗体相结合形成适配体／抗体双特异性体系
ＴＬＳ１１ａ／ＣＤ３，能特异性连接Ｈ２２细胞与Ｔ细胞，促进Ｔ

细胞活化，抑制肿瘤细胞免疫逃逸，靶向杀伤肿瘤细

胞［４８］。

４　结论与展望

　　核酸适配体作为一种新型的肿瘤诊断和治疗分
子，为肿瘤免疫治疗提供了新的方法，在肿瘤免疫治疗

方面具有独有的优势，克服了抗体治疗与过继性细胞

治疗价格昂贵，易引发副作用的缺点。但适配体治疗

仍面临挑战，如与某些靶标结合不够强或选择性不够

高、半衰期短、全身给药的药代动力学差等［１８］。不过，

相较于抗体等药物，适配体具有结构简单、易于大量合

成、低免疫原性、分子量小等优点。目前存在的一些问

题，可以通过改进筛选方法提高亲和力和选择性、化学

修饰增强适配体稳定性、多价适配体进一步提高亲和

性等手段加以改进。例如，聚乙二醇（ＰＥＧ）修饰的适

配体通过减少肾小球滤过来增加血清中保留时间，保

持适配体活性［４９］。适配体治疗也可以作为一个补充，

联合抗体治疗和过继性细胞治疗，提高抗肿瘤作用。

Ｍａｃｕｇｅｎ是首个ＦＤＡ批准用的核酸适配体药物，用于

８５
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治疗年龄相关性黄斑变性［２９］。Ｍａｃｕｇｅｎ作为首个应用

于临床治疗的适配体药物为适配体治疗注入一剂“强

心针”，肯定了适配体的临床应用价值。尽管在肿瘤免

疫治疗方面仍有许多困难要克服，但不可否认的是，基

于适配体的肿瘤免疫治疗作为一个新的肿瘤免疫治疗

策略，具有较广阔的临床应用前景，对于肿瘤的个性化

和精准化治疗有着无法忽视的重要意义。
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ａｎｔｉｂｏｄｙａｐｔａｍｅｒｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎｉｍｍｕｎｏｔｈｅｒａｐｙ．
　　Ｋｅｙｗｏｒｄｓ　Ａｐｔａｍｅｒ　Ｔｕｍｏｒｉｍｍｕｎｏｔｈｅｒａｐｙ　Ｂｉｓｐｅｃｉｆｉｃａｐｔａｍｅｒ　Ｉｍｍｕｎｅｃｈｅｃｋｐｏｉｎｔ

致　　谢

近期为本刊审稿的专家（按拼音首字母排列）：

陈爱亮　陈德富　陈集双　陈少良　陈世贤　陈志南　陈忠斌　段绪果　段志广　范雄林

冯　红　付桂明　高大明　高　山　高钟镐　郭允倩　何百成　侯　伟　侯宗柳　霍毅欣

姜　岷　姜　韬　姜岩峰　金　侠　鞠建松　李佳慧　李菊丹　李茹姣　李勇昊　李玉昌

梁前进　刘　刚　刘红梅　刘旭霞　栾雨时　马彬云　孟　洁　宁北芳　宁　宗　邱春生

邵文尧　史硕博　仝　舟　王佃亮　王国增　王明丽　王明连　王小龙　王云山　温博海

吴家和　吴彦卓　胥全彬　许海燕　于立权　宇　丽　张宏宇　张会图　张世宏 　张忠辉

赵庆顺　钟　成　周黎明　朱泰承　朱运峰
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