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B7-H3在恶性肿瘤中的作用
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摘要：B7-H3是近年来发现的新的免疫检查点，在固有性和适应性免疫细胞以及多种肿瘤组织中异常

表达。它不仅具有调节免疫系统的功能，而且能够利用非免疫学因素促进肿瘤细胞增殖、迁移以及耐

药。本文介绍了B7-H3的结构和功能、在不同癌症类型中的表达水平以及在肿瘤微环境(tumor
microenvironment，TME)中通过与不同的免疫细胞和信号通路互作促进肿瘤生长和免疫逃逸的机制。

此外，本文还综述了B7-H3在促进肿瘤细胞代谢、耐药、侵袭等进程中的作用机制，并简述了靶向B7-
H3的多种免疫治疗策略，包括单克隆抗体、联合疗法和CAR-T细胞等疗法及其在临床前模型和临床试

验中的应用。本文指出，尽管B7-H3的多种作用已被揭示，但具体的受体和信号传导机制仍然不明

确，需要更多研究来阐明其在癌症治疗中的确切角色，为靶向B7-H3药物的研究提供参考依据。
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Abstract: B7-H3, a newly discovered immune checkpoint in recent years, is aberrantly expressed in both
innate and adaptive immune cells as well as various tumor tissues. It not only regulates the immune system but
also promotes tumor cell proliferation, migration, and drug resistance through non-immunological factors. This
work introduces the structure and function of B7-H3, its expression levels in different types of cancer, and the
mechanisms by which it promotes tumor growth and immune evasion in the tumor microenvironment (TME)
through interactions with various immune cells and signaling pathways. Additionally, we review the role of
B7-H3 in facilitating processes such as tumor cell metabolism, drug resistance, and invasion. Finally, we
briefly discusse various immunotherapy strategies targeting B7-H3, including monoclonal antibodies,
combination therapies, and CAR-T cell therapies, as well as their applications in preclinical models and clinical
trials. It is pointed out that although many functions of B7-H3 have been revealed, its specific receptors and
signaling mechanisms remain unclear, necessitating further research to elucidate its precise role in cancer
treatment, aiming to provide a reference for the study of targeted B7-H3 drugs.
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近年来，随着对免疫系统工作机制的深入了

解，免疫治疗已经成为癌症治疗领域的关键战略

之一。免疫检查点治疗是其中的一个重要分支，

特别是免疫检查点抑制剂领域的迅速发展备受瞩

目。B7-H3作为一个新的免疫检查点，已被证明在

T细胞活化和增殖中发挥抑制作用，参与肿瘤免疫

逃逸，并通过不同的信号通路影响免疫反应和肿

瘤生物学行为。B7-H3正逐渐成为癌症免疫治疗的

潜在靶点。B7-H3表达在多种肿瘤中异常上调，并

且与患者不良预后密切相关。为了进一步扩展对

癌症免疫治疗的了解并推动针对B7-H3的临床科学

研究，亟需进行最新和全面的综述。本文综述了

B7-H3的结构、功能，在不同癌症类型中的表达、

作用机制以及B7-H3免疫治疗在临床试验中进展的

最新研究。

1 B7-H3分子

B7-H3是一种Ⅰ型跨膜糖蛋白，是B7家族中的

一员，可与CD28超家族相互作用调节T淋巴细胞

的活化和分化[1]。B7-H3具有典型的免疫球蛋白样

分子结构，由胞外结构域、跨膜结构域和胞内结

构域构成。B7-H3具有两种亚型：2Ig-B7-H3(具有

单个的IgV样和IgC样胞外结构域)和4Ig-B7-H3(具
有两对相同的IgV样和IgC样胞外结构域)。鼠源B7-
H3被证明主要是2Ig-B7-H3二聚体构型[2]。而人类

的B7-H3包含以上两种异构体，其中4Ig-B7-H3是
在免疫细胞和恶性细胞中表达的主要形式。据报

道，2Ig-B7-H3可以增加白介素-2(interleukin-2，
IL-2)、干扰素-γ(interferon-gamma，IFN-γ)的产生，

并促进T淋巴细胞的增殖；而4Ig-B7-H3可以减少

细胞因子的产生和T细胞的增殖[3]。人类B7-H3蛋
白除了以上述跨膜形式存在外，还可以以可溶性

亚型的形式存在。在人血清中检测到可溶性B7-H3
(sB7-H3)，该蛋白质被基质金属肽酶从表面裂解或

通过内含子的选择性剪接产生[4]。目前，B7-H3的
受体尚未明确阐明，但有研究将TLT-2(血小板细胞

型蛋白2)、IL-20RA(白细胞介素-20受体亚基α)、
PLA2R1(磷脂酶A2受体1)和AAMP(血管相关迁移

细胞蛋白)确定为B7-H3的四种潜在受体[1]。

研究人员通过对临床样本的检测发现，B7-H3
在健康人体组织中表达较低，仅在肝脏细胞、胃

上皮细胞、唾液腺腺泡细胞、肾皮质细胞、胰腺

细胞等细胞的细胞质内非特异性地表达[5]。B7-H3
在粒细胞中均无表达，而在一些树突状细胞、T细
胞、自然杀伤(NK)细胞和B细胞等免疫细胞中有表

达。这使得B7-H3成为具有潜在临床治疗价值的免

疫检查点。有研究表明，B7-H3在肿瘤细胞中过表

达，尤其在一些实体瘤肿瘤组织中异常高表达，

其过表达常伴随着患者较短的总生存期(overall
survival，OS)、无进展生存期(progression-free
survival，PFS)和无复发生存期(recurrence-free
survival，RFS)[6]。此外，B7-H3在TME中的基质细

胞、纤维原细胞以及上皮细胞等细胞表面也有表

达，参与TME的免疫调节。B7-H3的免疫调节作用

是双向的：最初，它被认为具有免疫刺激作用，

但有研究证明其是共抑制分子，促进癌症进展[7]。

2 B7-H3在恶性肿瘤中的表达

随着肿瘤免疫治疗的发展，TME中的免疫调

节因子日益成为肿瘤研究的热点。B7-H3作为一种

重要的免疫调节因子受到广泛关注。B7-H3在多种

肿瘤类型中的表达水平显著高于正常组织，且其

表达量与肿瘤的发生、发展及患者预后密切相关。

在实体肿瘤与血液系统恶性肿瘤中的B7-H3表达被

广泛研究，涉及其生物学功能和潜在的临床意义。

因此，了解B7-H3在不同肿瘤中的表达及其影响机

制，对开发新型肿瘤免疫治疗具有重要意义。

2.1 B7-H3在实体瘤中的表达

B7-H3被检测出在各种不同人体肿瘤组织中的

表达水平高于正常人，并且是某些类型实体肿瘤

的危险因素。研究表明，B7-H3在颅咽管瘤[8]、胶

质母细胞瘤[6]、前列腺癌[9]、肺癌、胃癌、肝癌、

直肠癌、卵巢癌、胰腺癌和乳腺癌等实体肿瘤组

织中高表达[6]。据报道，在肝细胞癌中，B7-H3表
达增加与患者不良预后相关[10]。在乳腺癌中，B7-
H3表达比正常组织明显更高，其过表达与较低的

PFS、RFS以及肺转移相关。B7-H3诱导乳腺癌的

肺转移作用机制主要通过Raf/MEK/ERK轴实现[11]。

在胃癌中，B7-H3分子也被证实高表达，并且发现

B7-H3与人类表皮生长因子受体2(human epidermal
growth factor receptor 2，HER2)共表达水平高，并

且与患者的预后不良相关 [12]。同样，在肺癌中，
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B7-H3表达也增加，其过表达与较短的OS有关。

另一项研究表明，在小细胞肺癌中，免疫球蛋白

样转录分子4(immunoglobulin-like transcript 4，
ILT4)通过PI3K/AKT/mTOR信号通路促进B7-H3的
表达，进而导致肿瘤浸润淋巴细胞的数量削减，

最终致使患者OS降低[13,14]。在前列腺癌中，患者

也表现出较高的B7-H3表达谱，尤其是在转移性病

变组织中表达显著增高。高表达B7-H3的前列腺癌

患者，其预后显著差于中度表达和弱表达的患者，

并且生存期较差[15]。前列腺癌患者在接受激素治

疗后B7-H3水平会降低，表明雄激素信号转导与

B7-H3调节之间存在联系 [16]。胶质母细胞瘤中，

B7-H3在癌症组织中高表达，并且与患者预后不良

相关[6]。此外，肿瘤患者血清中的sB7-H3也高于正

常人水平的sB7-H3。例如，在滤泡型甲状腺癌患

者中，血清sB7-H3表达水平升高并且与淋巴结转

移呈正相关[17]。综上所述，与正常人相比，B7-H3
在多数实体癌患者中高表达，尤其在转移性癌症

中表达更高。同时，B7-H3高表达与淋巴结受累以

及患者预后不良呈正相关。以上研究表明，B7-H3
在肿瘤发生发展的过程中扮演了重要的角色，尤

其是在促进肿瘤转移和免疫逃逸方面起着关键作

用。B7-H3通过参与调节肿瘤细胞的信号通路如

Raf/MEK/ERK和PI3K/AKT/mTOR，促进一些肿瘤

的转移和免疫逃逸。这使得B7-H3成为癌症治疗的

一个潜在靶点，针对B7-H3的治疗策略可能会提高

某些实体瘤的传统治疗效果并改善患者的预后。

2.2 B7-H3在血液恶性肿瘤中的表达

B7-H3除了在一些实体瘤中高度表达外，也在

血液系统恶性肿瘤中表达。在急性髓系白血病

(acute myeloid leukemia，AML)中，B7-H3的相对

表达量最高[18]。有研究发现，多种AML细胞系表

达B7-H3，包括人急性早幼粒细胞白血病(M3)细胞

系NB4和HL-60，人急性粒单核细胞白血病(M4)细
胞系OCI-AML-3和MOLM-13，人急性单核细胞白

血病(M5)细胞系THP-1、U937、SHI-1和MV4-11；
人骨髓增生异常综合征转化的急性单核细胞白血

病细胞系SKM-1以及慢性粒细胞性白血病转化的

急性红细胞白血病细胞系K562[7]。据报道，B7-H3
在AML的FAB分型中的表达率为：M1(42%)、M2
(50%)、M3(22%)、M4(44%)和M5(36%)，差异无

统计学意义[19]。吕鑫等[20]发现，在初诊AML患者

中预后差和染色体变异组的B7-H3分子阳性表达率

明显高于预后好及中等预后组，并且B7-H3分子阳

性组患者的PFS及OS均明显低于阴性组患者。类似

的，Wilcon等[21]综述了B7-H3在某些淋巴瘤亚型中

的表达情况及差异：间变性大细胞淋巴瘤阳性表

达率约为20%；弥漫性大B细胞淋巴瘤和经典霍奇

金淋巴瘤表达率约为5%；而在伯基特淋巴瘤、滤

泡性淋巴瘤以及小淋巴细胞淋巴瘤中其阳性表达

率很低，不足5%；相反，在结节性淋巴细胞为主

的霍奇金淋巴瘤中未检测到B7-H3的阳性表达。此

外，B7-H3 mRNA高表达组T淋巴母细胞淋巴瘤生

存率更低，且与B症状(发热、盗汗、体重减轻)、
纵隔增宽、骨髓累犯关系密切，与预后不良密切

相关。此外，赵丹丹等[22]也发现，B7-H3在多发性

骨髓瘤(multiple myeloma，MM)中异常表达，且在

复发的MM患者中的表达明显高于治疗缓解后的患

者。同时，B7-H3高表达患者较低表达患者具有更

严重的骨质破坏以及更高的血清钙离子水平，表

明B7-H3的表达可能与MM患者的预后呈负相关，

与骨髓骨质破坏程度呈正相关。总体而言，这些

研究结果提示，B7-H3高表达与血液系统恶性肿瘤

的发展及不良预后关系密切，可作为治疗的新靶

点。此外，B7-H3在血液系统恶性肿瘤中的作用及

机制研究尚少，相关的信号通路尚未完全阐明，

仍需大量基础实验深入研究。

3 B7-H3在TME中的免疫调节作用

TME是一种动态结构，通过其多种常驻成分

(即基质细胞、细胞外基质、血管和免疫细胞)的相

互作用，从而持续支持和促进癌细胞的生长和进

展。TME内的免疫细胞包括淋巴细胞(T细胞和B细
胞)、自然杀伤细胞和髓样细胞(单核细胞、巨噬细

胞、树突状细胞)，可以同时具有促肿瘤和抗肿瘤

功能。研究发现，B7-H3在TME的多种细胞中表

达，包括癌细胞、癌症干细胞(cancer stem cell，
CSC)、NK细胞、单核细胞(monocyte，Mo)、树突

状细胞(dendritic cell，DC)、髓源性抑制细胞

(myeloid-derived suppressor cell，MDSC)、促肿瘤

2型巨噬细胞(macrophages type 2，M2)和癌症相关

成纤维细胞(cancer-associated fibroblast，CAF)[23]，
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并通过各种机制(图1)促进免疫逃逸。TME中癌细

胞B7-H3的高表达可直接抑制NK细胞和CD8细胞

毒性T淋巴细胞，B7-H3对吲哚胺-2,3-双加氧酶1的
诱导作用被认为是B7-H3相关CD8+ T细胞耗竭的一

种机制[23]。同时，其B7-H3高表达还可以增强IBA
巨噬细胞(炎性单核细胞源性巨噬细胞)浸润，进一

步限制T细胞功能，在肿瘤逃逸中发挥作用[24]。表

达B7-H3的CD14单核细胞富集TME并分泌免疫抑

制因子，如转化生长因子-β(transforming growth
factor-beta，TGF-β)和白介素-10(interleukin-10，
IL-10)等，从而抑制T细胞的活化和功能，减弱抗

肿瘤免疫应答，支持肿瘤生长。另一方面，B7-H3
通过诱导CD14+单核细胞分化为血管内皮细胞来增

强肿瘤相关血管的形成，促进肿瘤生长和转移[25]。

B7-H3在DC上大量表达并抑制DC抗原提呈能力，

接着抑制1型辅助性T细胞(Th1)的激活，但促进2型

辅助性T细胞(Th2)分化，使肿瘤细胞逃避免疫监

视[26]。MDSC具有很强的免疫抑制特性，通过TME
中白介素-6(interleukin-6，IL-6)和白介素-15(IL-15)
的作用转化为B7-H3+MDSC。B7-H3+ MDSC进一

步分泌IL-10，使调节性T细胞(regulatory T cell，
Treg)在TME内募集和扩增，抑制炎症并促进肿瘤

进展[27]。Treg细胞可以上调DC中B7-H3的表达，

增加IL-10的释放，减少IL-12的释放，从而削弱DC
刺激T细胞的能力[26]。B7-H3通过激活NF-κB上调

低氧诱导因子-1α(hypoxia-inducible factor-1 alpha，
HIF-1α)来增强巨噬细胞的抗凋亡能力，造成TME
中巨噬细胞的累积[28]，同时诱导巨噬细胞从M1(促
炎)到M2(抗炎)转变，维持TME内的免疫抑制表

型 [ 2 9 ]。TME中的B7-H3表达可以触发趋化因子

CXCR4的受体，这对于募集增强TME的CAF至关

重要，CAF可抑制T细胞免疫活性 [27]。B7-H3在

图1 B7-H3与免疫微环境各成分间的相互作用
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CSC中高表达，B7-H3+ CSC可抑制浸润性淋巴细

胞，主要是CD8+ T细胞，使癌细胞能够逃避免疫

监视。同时，当过表达B7-H3时，癌细胞可能转化

为CSC并增加TME中此类细胞的扩增，增加了肿

瘤异质性，维持肿瘤的生长和扩散[30]。此外，B7-
H3在TME的肿瘤脉管系统中大量表达，通过激活

Tie2/NF-κB/VEGF轴增加微血管密度并促进癌细胞

中的血管生成，以增加肿瘤细胞的侵袭性及迁移

率[31]。有证据表明，B7-H3在肿瘤微环境中的表达

往往伴随着更高的程序性死亡配体-1(programmed
death-ligand 1，PD-L1)以及细胞毒T淋巴细胞抗原-
4(cytotoxic T-lymphocyte antigen-4，CTLA-4)表达，

增强了TME中免疫抑制作用的优势[32]。由于目前

对B7-H3的配体还知之甚少，尚无法对B7-H3的免

疫调节机制做出详尽的解释，但是从既往大量的

研究中可以推断出B7-H3在TME中主要通过以下途

径发挥免疫调节作用：(1)抑制抗肿瘤的免疫细胞

活性、减少效应细胞因子释放；(2)增强抑制性免

疫细胞表面分子等浸润，构建抑制性的TME；(3)
通过各种信号通路促进血管生成和细胞外基质

(extracelluar matrix，ECM)重塑来提高癌细胞的代

谢、迁移以及侵袭等能力。

4 B7-H3通过非免疫途径促进肿瘤进展

4.1 B7-H3在肿瘤细胞增殖、迁移与侵袭中的

作用

目前，一些研究证明，B7-H3参与了癌症的增

殖、迁移和侵袭等生物学行为。例如，在前列腺

癌、肺腺癌、胃癌、骨肉瘤、神经胶质瘤、脑肿

瘤、结直肠癌和黑色素瘤等肿瘤细胞中敲低B7-H3
表达后可观察到肿瘤细胞的迁移和侵袭性被明显

抑制[27]。同样，前文所述sB7-H3与淋巴结转移呈

正相关等均表明B7-H3在肿瘤进展过程中具有促进

作用。参与B7-H3诱导细胞增殖、迁移和侵袭的效

应分子机制可能有： ( 1 )增加转移相关蛋白如

MMP2、STAT3和IL-8的表达 [ 33 ]；(2)通过增加

CXCR4表达水平，激活AKT、ERK和JAK2/STAT3
信号通路[27]；(3)激活JAK2/STAT3/MMP9通路[34]；

(4)通过PI3K/AKT信号通路诱导Smad1蛋白，并上

调Oct4、CD44和CD133的表达[35]；(5)通过加强

AKT/mTOR/VEGFA通路促进血管生成和转移[36]；

(6)激活TLR4/NF-κB信号并且增加IL-8和血管内皮

生长因子(vascular endothelial growth factor，
VEGF)表达[37]；(7)通过JAK2/STAT3/Slug信号通路

靶向上皮-间充质转化，促进侵袭性[38]。因此，可针

对以上途径，通过干扰B7-H3介导的信号传导来减

弱癌症的侵袭性，为癌症的治疗提供新的策略(图2)。
4.2 B7-H3在肿瘤代谢中的作用

Warburg效应(又叫“有氧糖酵解”)是癌细胞

中常见的能量代谢方式。它是指即使在氧气存在

的情况下，肿瘤细胞也会将葡萄糖转化成乳酸为

自身供能[39]。Warburg效应被认为有助于肿瘤细胞

的生长和增殖。B7-H3被发现可以调节葡萄糖代

谢。研究发现，B7-H3会增强口腔鳞状细胞癌和黑

色素瘤中的细胞外酸化率和乳酸生成率，促进

Warburg效应，同时还抑制了CD8+ T细胞糖酵解，

而糖酵解受到抑制的CD8+ T细胞则表现出免疫功

能减弱[40]。在结直肠癌中观察到，B7-H3可通过控

制结直肠癌细胞中己糖激酶2(hexokinase 2，HK2)
的表达来调节葡萄糖代谢和化疗耐药性[41]。在神

经母细胞瘤中，B7-H3通过Stat3/C-Met通路调节神

经母细胞中的葡萄糖代谢，增强糖酵解活性 [42]。

此外，研究表明，B7-H3通过肿瘤细胞胞质中的未

知机制增加活性氧(reactive oxygen specie，ROS)的
产生，并促进HIF-1α的稳定以增加糖酵解[42]。与

这一研究一致的是，在口腔鳞状细胞癌的癌细胞

中，B7-H3通过PI3K/AKT/mTOR途径上调HIF-1α、
葡萄糖转运蛋白1(glucose transporter type 1，
GLUT1)和果糖激酶PFKFB3的表达，以增强糖酵

解活性，诱导肿瘤细胞代谢改变 [43]。综上所述，

B7-H3可通过调节肿瘤细胞的能量代谢参与代谢重

编程，促进其自身增殖，从而促进肿瘤发展。因

而，可通过调节B7-H3的表达调控肿瘤细胞的能量

代谢，为治疗肿瘤提供了新思路。

4.3 B7-H3在肿瘤化疗耐药中的作用

有研究表明，B7-H3可以促进肿瘤细胞对铂类

药物的耐药性[44]。过表达的B7-H3通过PI3K-AKT
通路上调蛋白质X射线修复交互配体1(X-ray cross
complementing protein 1，XRCC1)的表达来减少奥

沙利铂诱导的DNA损伤。另一方面，B7-H3表达与

细胞周期调节蛋白CDC25A呈正相关。在结直肠癌

中，STAT3/CDC25A通路在B7-H3过表达的癌细胞
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中产生耐药性[40]。肿瘤干细胞(cancer stem cell，
CSC)是肿瘤中表现出自我更新和分化特性的一小

部分细胞，在肿瘤形成、进展、复发和治疗耐药

中发挥着至关重要的作用。B7-H3通过多重耐药相

关蛋白MVP介导的MEK激活调节CSC富集和耐药

性[45]。在胃癌的一项研究中，B7-H3对CSC的调节

作用通过调控AKT/Nrf2/GSH通路实现[46]。研究还

发现，B7-H3可与代谢酶IMPDH2形成复合物，进

而保护癌细胞免受氧化应激和化疗引发的细胞凋

亡，进一步增加治疗耐药性 [47]。值得关注的是，

沉默B7-H3后可使利妥昔单抗和苯达莫司汀的敏感

性增加，而沉默B7-H3可以通过降低糖酵解能力来

逆转这些药物的耐药性[40]。这表明B7-H3介导的糖

代谢改变与化疗耐药之间存在密切的关联。

5 靶向B7-H3的免疫治疗

在临床前模型中，靶向B7-H3在抑制肿瘤生长

方面取得了成功。目前，B7-H3可作为阻断单克隆

抗体(mAbs)、联合疗法、嵌合抗原受体T(chimeric
antigen receptor T，CAR-T)细胞和双特异性抗体

(BiAbs)的理想靶标。T-1A5、8H9和enoblituzumab
(MGA271或TJ271)被开发为抗B7-H3的mAbs。T-
1A5被证实以浓度依赖性方式增加了NK细胞和T细
胞效应活性，从而对癌细胞起杀伤作用[48]。一项

研究调查了enoblituzumab对外周血Mo的影响，结

果显示，该药物对M2巨噬细胞有显著的抑制作用，

但增加了CD4+ T、CD8+ T细胞和NK细胞的数量。

此外，enoblituzumab可增加CD137在T细胞和NK细
胞中的表达，促进T细胞和NK细胞的活化和增殖，

从而增强免疫应答[49]。在一项前列腺癌的临床研

究中，MGC018作为一种基于双卡霉素的B7-H3抗
体-药物偶联物(antibody-drug conjugate，ADC)参与

肿瘤的治疗[23]。DS-7300是一种含有人源化抗B7-
H3 IgG1单克隆抗体(MABX-9001a)、连接子和

DNA拓扑异构酶Ⅰ抑制剂的ADC，该药物在癌细

胞中诱导DNA损伤，抑制肿瘤细胞生长。在小细

胞肺癌患者中，DS-7300治疗被证实具有可观的临

床疗效(NCT05280470)[50]。PD-1抑制剂pembrolizumab
与B7-H3抑制剂enoblituzumab的联合治疗可增强晚

期癌症患者的免疫系统功能。据报道，该联合治

疗方案在晚期头颈部鳞状细胞癌和非小细胞肺癌

患者中总反应率(overall response rate，ORR)分别为

33%和36%(NCT02475213)[51]。TAA06是一种人源

化B7-H3 CAR-T，对辐照预处理后的结肠癌细胞系

HCT-15显示出了一定的肿瘤杀伤能力[23]。类似的，

复发性间变性脑膜瘤、胶质母细胞瘤和复发性基

底细胞癌患者接受靶向B7-H3 CAR-T细胞治疗后，

肿瘤细胞生长被抑制，患者具有良好的耐受性[1]。

近年来，已经开发出包括CD3/B7-H3双特异性T细
胞接合剂、CD16/B7-H3双特异性杀伤细胞接合剂、

PD-1/B7-H3双特异性抗体和4-1BB/B7-H3双特异性

抗体等在内的多种形式的B7-H3靶向双特异性抗

体。这4种药物在体外均显示出对肿瘤细胞系的杀

伤能力。Valerra等[52]还开发了一种含有抗CD16片

图2 B7-H3促进肿瘤细胞增殖、迁移、侵袭、血管生成、耐药的机制
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段、部分IL-15和抗B7-H3 scFv的B7-H3三特异性抗

体，并在体外和异种移植模型中均显示出其较强

的抗肿瘤作用。靶向B7-H3与常见免疫检查点的抑

制剂具有协同抗肿瘤作用。因此，未来针对靶向

B7-H3免疫治疗研究应更加关注B7-H3与其他检查

点(PD-L1、CTLA-4等)的共表达，并研究其共阻断

疗法的安全性和临床疗效。除此之外，有望开发

出一种能够同时作用于B7-H3、其他关键信号传导

分子以及肿瘤微环境中成分的多特异性抗体，这

样可通过多种途径提高治疗效果，是未来研究靶

向B7-H3免疫治疗策略的一个新途径。

6 结语与展望

综上所述，B7-H3在恶性肿瘤中高表达且有极

其复杂的生物学功能，其不仅可与TME中各种免

疫细胞相互作用抑制免疫反应，促进肿瘤免疫逃

逸，还可通过介导多种信号通路促进肿瘤代谢、

血管生成、迁移侵袭、治疗耐药等进程，是未来

癌症综合治疗中极具潜力的靶点，具有良好的临

床治疗前景。然而，目前由于其受体、胞内信号

传导等机制尚不明确，我们对其在肿瘤发生和发

展中的真实作用及机制仍知之甚少。因此，迫切

需要更多的研究来深入探讨B7-H3在癌症发展中的

确切作用及其分子机制。这些研究将为我们提供

深入了解肿瘤生物学的新视角，并为开发更有效

的治疗策略提供理论基础和临床指导。
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