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外泌体在阿尔茨海默病早期诊断中的应用进展
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【摘 要】阿尔茨海默病（Alzheimer’s disease，AD）作为一种退行性中枢神经系统病变，目前尚无有效治疗手段，其早发现、早诊

断、早干预对延缓病程十分重要。外泌体是细胞分泌的一类广泛存在于体液中、携带多种生物信息分子的微小囊泡，已成为新

兴的液体活检标志物。脑源性外泌体跨过血脑屏障进入外周血，富含与AD发生发展密切相关的特征性蛋白质、核酸等生物

分子，对其进行有效的识别检测为AD提供了一种非入侵的早期诊断方法。本文围绕外泌体在AD发生发展的分子机制及检

测诊断新技术进展进行综述，探讨体液外泌体在AD早期诊断中的应用价值与前景。
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Research advances in application of exosomes for early diagnosis of 
Alzheimer’s disease

Li　Yican1，Ma　Yao1，Shi　Linke1，Wang　Xing2，Chen　Xiaohui2，Yang　Jichun2，Wang　Li1
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【Abstract】Alzheimer’s disease（AD） is a degenerative disorder of the central nervous system that lacks effective treatments. Early de⁃
tection，diagnosis，and intervention are therefore critical for delaying disease progression. Exosomes are small vesicles secreted by cells 
that are widely present in bodily fluids and carry various biomolecular markers，making them emerging liquid biopsy markers. Brain-
derived exosomes enter the peripheral circulation by passing through the blood-brain barrier. They carry a large quantity of biomol⁃
ecules，such as characteristic proteins and nucleic acids，which are closely associated with the development and progression of AD. The 
effective identification and detection of such molecules provide a non-invasive method for early AD diagnosis. This review focuses on 
the role of exosomes in the molecular mechanisms of development and progression of AD as well as technological advances in the detec⁃
tion and diagnosis of the disease，exploring the application value and prospects of body fluid exosomes in the early diagnosis of AD.
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阿尔茨海默病（Alzheimer’s disease，AD）作为一种进行

性不可逆的中枢神经系统病变，是老年痴呆的最常见类型。

随着人口老龄化加剧，AD患病率与死亡率呈逐年上升趋势。

最新调查报告显示，2021 年全球 AD 及其他痴呆患者约

5 700万例，其中中国患者约 1 690万例，占全球 29.8%，给社

会带来沉重负担[1]。AD起病隐匿，病因尚不明确，其体内病

理改变常先于临床症状显现前 15~20年。目前AD尚无特效

治疗药物，临床前期的早发现、早诊断、早干预是目前公认的

延缓AD进程的有效手段[2]。根据 2024年版NIA-AA阿尔茨

海默病诊断与分期标准，AD的临床诊断依赖 PET标志物和

体液生物标志物，临床症状、神经心理学测试等方法[3]，这些

检查方法均具有一定的滞后性。其中脑脊液生物标志物是

最早出现变化的指标，能更为有效诊断临床前AD[4]，但是脑

脊液取样具有侵入性，难以用于 AD 的早期筛查。近年来，

有研究发现部分 AD 生物标志物水平在血液中与脑脊液中

高度一致[5]，因此，血液生物标志物检测有望成为AD早期筛

查诊断的有效手段。

近年来，外泌体（exosomes）作为新型生物标志物载体在

AD早期诊断领域展现出巨大潜力。外泌体是由细胞分泌的

双层脂质纳米囊泡，广泛存在于各种体液中，如血液、尿液、
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唾液等。大脑细胞分泌的外泌体可穿透血脑屏障进入外周

血循环，为无创获取中枢神经系统病理信息提供“液体活检”

窗口[6]。已有大量研究证明脑源性外泌体携载丰富的内容

物分子，可有效反映颅内疾病的病理变化[7]。本综述系统阐

述外泌体在AD早期诊断中的最新研究进展，重点聚焦其分

子标志物价值、检测研究进展、应用前景及现存挑战，旨在为

AD筛查开发新型诊断策略提供理论依据。

1　外泌体在 AD 发生发展的作用

外泌体是直径约 40~160 nm的双层脂质球形纳米囊泡，

由细胞膜内吞而成的早期内涵体与各类细胞器内涵体相融

合，形成多囊泡体（multivesicular body，MVB）后释放到细胞

外[8]。外泌体具有典型的磷脂双层膜结构，内载生物分子丰

富，包含脂质、蛋白质、核酸和代谢产物等多种成分（图 1）。

外泌体通过膜表面配体，如整合素、黏附分子等，与靶细胞受

体结合，或通过膜融合/内吞方式递送内容物，进行细胞信息

传递[9]。受磷脂分子层的保护，外泌体成分具有细胞类型及

状态特异性，能有效反映母体细胞的生理或病理状态，奠定

了其作为疾病生物标志物的基础。有研究利用外泌体表面

特异蛋白进行免疫磁珠分离成功提取脑源性外泌体，再对其

内容物进行检测分析，发现其能呈现神经元和神经胶质细胞

的活动状态，反映大脑内的病理生理改变[10]。AD 的发生发

展过程十分复杂，其病理表现主要包括由 β-淀粉样蛋白

（amyloid-beta peptide，Aβ）组成的纤维斑块沉积、过度磷酸

化的 Tau蛋白，神经元纤维缠结及丢失，同时还伴随胶质细

胞增生、神经炎症损伤、血管淀粉样变性、神经递质紊乱等现

象[11]。大量研究表明，外泌体作为细胞间通讯的重要媒介，

在AD的发生发展中扮演着复杂且双重的角色。

一方面，外泌体能作为毒性蛋白及炎症因子等物质的载

体，在 AD 进程中发挥着病程促进作用。Aβ 蛋白的寡聚体

（AβO）和磷酸化 Tau 蛋白（p-Tau）是目前公认的毒性蛋白。

在AD中，代谢异常的Aβ增多聚合形成的AβO，是造成神经

元毒性损伤的关键物质[12]。Tau蛋白异常磷酸化会形成纤维

缠结，破坏神经元内部结构[13]。Sardar Sinha M 等[14]研究发

现，AD 患者中神经元或小胶质细胞分泌的外泌体能作为

AβO 的载体，通过细胞间传递导致神经元轴突损伤，引发

AD 病理级联反应，并通过抑制外泌体的生成缓解 AD 神经

毒性。Wang YP等[15]研究表明神经元外泌体可以介导Tau蛋

白的跨突触传播，加剧神经纤维缠结的形成。另有研究发现

抑制小胶质细胞外泌体合成能显著降低 Tau 蛋白在体外和

体内的累积[16]。外泌体还可通过递送促炎因子（如 IL-1β、

TNF-α）激活小胶质细胞和星形胶质细胞，放大 AD 的炎症

反应。此外，外泌体携带的特定miRNA（如miR-146a-5p）可

通过调节 NF-κB 等通路，促进氧化应激和神经元死亡[17]。

例如，小胶质细胞外泌体中的miR-146a-5p能靶向HIF1α调

节线粒体活性氧生成，进而影响 NLRP3 炎性小体活化和炎

症因子分泌[18]。

另一方面，部分研究揭示了神经胶质细胞来源的外泌体

在AD中具有保护性功能，通过清除毒性物质和激活神经保

护通路发挥作用。小胶质细胞来源的外泌体参与 Aβ 的清

除，可将Aβ转运至溶酶体进行降解。该过程依赖于外泌体

膜上表达的跨膜受体TREM2，其特异性结合Aβ不仅促进清

除，还能调节周围炎症环境，增强小胶质细胞的吞噬功能[19]。

有研究利用超声刺激星形胶质细胞促进其分泌外泌体，在体

内外实验中均能有效减轻Aβ的神经毒性，并减少神经元上

的淀粉样蛋白斑块累积[20]。另有研究发现人脑脊液来源的

外泌体表面蛋白 PrPC 可隔离中和 Aβ 来源的可扩散性配

体[21]。此外，外泌体携带的特定 miRNA 能够调控神经保护

相关通路。例如，小胶质细胞外泌体携载 miR-124-3p可靶

图 1　外泌体的生成与组成示意图
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向Rela/ApoE信号通路，抑制Aβ沉积，发挥神经保护作用[22]。

循环外泌体中的miR-342-5p则可通过下调BACE1的表达，

减少Aβ的生成，从而改善AD病理[23]。

因此，在 AD 的发生进展过程中，外泌体是促进 AβO 和

p-Tau等关键毒性蛋白在神经元间传播、加剧神经炎症与氧

化应激的重要媒介，能驱动 AD 病理扩散。同时，其携带的

生物活性分子（如保护性 miRNA），又能通过促进 Aβ 清除、

减轻其神经毒性、抑制斑块沉积以及激活神经保护通路等多

种机制，发挥对抗 AD 病理进程的保护作用（图 2）。这种双

重性功能主要取决于分泌外泌体的母体细胞，神经元细胞外

泌体常表现出促进病理作用，而胶质细胞来源外泌体在早期

常参与清除修复过程，晚期超负荷后多起到促进AD病灶扩

散作用。因此，不同脑源性外泌体可作为不同阶段的AD检

测诊断的生物标志物。

2　外泌体中的 AD 生物标志物

外泌体在 AD 诊断中展现出传统标志物无法比拟的多

重优势，使其成为理想的“液体活检”标志物。外泌体的分子

组成直接反映了其来源母细胞的病理生理状态，而外泌体的

膜结构对内容物的保护作用，使得其内载生物分子具有更高

的稳定性，这一特性是其作为诊断载体的核心价值。脑源性

外泌体从神经元或神经胶质细胞分泌后通过血脑屏障，经外

周血中分离提取后可进一步精准分析，用于AD的诊断。现

有循证医学证据表明外泌体衍生的生物标志物对AD和MCI
具有潜在诊断价值[24]。因此，外泌体在 AD的早期预警诊断

及无创检测领域展现出巨大潜力。

2.1　蛋白类标志物

Aβ和 p-Tau蛋白被认为是AD的核心标志物，检测其在

脑脊液中的水平能有效诊断AD。最新研究证明血液中神经

元性外泌体中的Aβ和 p-Tau可有效作为AD的生物标志物，

应用于 AD 的诊断、筛查、预后预测和疾病监测[25-26]。Jia LF
等[27]通过临床病例对照研究证明了血液外泌体中 Aβ42、总
Tau（t-Tau）和 p-Tau含量与脑脊液中的水平高度一致，通过

检测外泌体中的 Aβ和 p-Tau水平能有效区分 AD患者与健

康人群。AD 中另一类重要蛋白生物标志物是突触相关蛋

白，如突触结合蛋白、生长相关蛋白 43、神经颗粒蛋白(neuro⁃
granin，Ng)、SNAP25蛋白等。突触蛋白的减少揭示 AD 早期

Aβ 与 p-Tau 介导的神经元突触损伤，并反映 AD 的严重程

度[28]。Jia LF等[29]的另一项临床纵向研究证明神经元来源的

外泌体 GAP43、Ng、SNAP25 和突触结合蛋白 1 有望作为 AD
的血液生物标志物，且这些指标在 AD 无症状期即出现变

化，通过联合检测可早于认知障碍 5~7 年诊断临床前 AD。

Liu WL等[30]的Meta分析研究证明了脑脊液和血浆外泌体中

Ng水平降低与认知能力下降高度相关，可作为AD的认知生

物标志物。此外，一些补体蛋白和免疫相关蛋白主要参与免

疫调节、补体级联反应和凝血通路，与晚发型AD及AD的淀

粉样血管变性相关。Cai HM 等[31]的研究通过对 AD 患者与

健康人的血浆外泌体进行蛋白表达组学分析发现，

A0A0G2JRQ6、C1QC、CO9、GP1BB、RSU1和ADA10这 6种蛋

白的表达改变，能有效区分 AD 患者与健康人群，且这些蛋

白的组合分析与AD认知程度线性相关。

2.2　核酸类标志物

外泌体中除蛋白外还携载丰富的核酸分子，包括微小

图 2　外泌体在 AD 中的双重作用及作用分子
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RNA（microRNA，miRNA）、长 链 非 编 码 RNA（long non-
coding RNA，lncRNA）和环状 RNA（circular RNA，circRNA）
等。现有研究已经发现多种 miRNA 的失调能引起 AD 的病

理改变，具有作为 AD 理想生物标志物的潜在价值。Vis⁃
conte C 等[32] 对 AD 患者和健康人群的血浆外泌体进行

miRNA 组学分析发现 AD早期时即出现多种 miRNA 水平异

常。Sbriscia M 等[33]的研究发现 miR-23a-3p、miR-223a-3p
和 miR-132-3p 在 AD 患者血浆外泌体中显著下调，进一步

扩展临床队列研究证实了在 AD 中 miR-132-3p 表达下降，

证明其存在一定的诊断价值。Yang TT 等[34]的研究发现 AD
患者血清外泌体中 miR-135a和 miR-384均上调，miR-193b
下调，能作为 AD 的潜在生物标志物。BACE1-AS、51A、

NEAT1、lincRNA-Cox2 等 lncRNA 被证实参与 AD 中 Aβ 代

谢、Tau磷酸化、神经炎症等病理过程。但关于AD患者外泌

体中 lncRNA 作为诊断标志物的研究较少，且存在争议。

Wang DW 等[35]研究证明血浆外泌体 BACE1-AS水平的检测

结合右内嗅皮层的体积和厚度可以用作AD的生物标志物，

但 Fotuhi SN 等[36]研究中 AD 患者与健康人群的血浆外泌体

中BACE1-AS不存在显著差异。Su LN等[37]通过高通量转录

组测序检测 AD 和健康小鼠中外泌体 miRNAs 和 mRNAs 的
表达谱，通过生物信息学分析确定 circRNAs-miRNAs-
mRNAs和 lncRNAs-miRNAs-mRNAs ceRNA 调控网络，证明

AD 外泌体 lncRNAs、mRNAs、circRNAs 和 miRNAs 参与 AD
的进展，可能是AD的生物标志物和治疗靶点。

2.3　新型标志物与组合策略

近年来，随着 AD 的血液检测诊断取得突破后，检测病

理蛋白构象变异体（主要是 Aβ42 和 Aβ40）的浓度比值（Aβ
42/Aβ40），成为AD诊断的重要工具。研究表明，Aβ42/Aβ40
比值在区分 AD 患者（包括临床前 AD）与认知正常人群，以

及与其他类型痴呆的鉴别诊断方面，其准确性远高于单独检

测Aβ42或Aβ40[38]。同时，有研究报道，血浆外泌体中Aβ构

象异构体（Aβ42/Aβ40 比值）与脑淀粉样蛋白沉积（PET 检

测）高度一致（r=0.89）[39]。另外，外泌体 p-Tau的磷酸化位点

特异性（Thr181、Ser396）可区分 AD与其他 Tau蛋白病，如额

颞叶变性[40]。外泌体标志物组合检测利用特定表面蛋白分

离富集神经来源外泌体，可高度特异地获取源自大脑细胞的

“分子快照”。组合分析多种标志物能够构建反映疾病复杂

病理生理网络的“分子指纹”，不仅显著提升了诊断的敏感性

和特异性，而且有着在临床症状出现前识别早期病理改变的

显著优势，还为疾病分型、监测进展和评估治疗反应提供了

传统脑脊液检测难以企及的动态窗口。该技术有潜力通过

血液检测替代需腰椎穿刺获取脑脊液的传统检测，极大提升

患者依从性，便于重复采样以实现长期监测，推动 AD 的早

期干预和精准诊疗。因此，多标志物整合分析成为了AD诊

断发展的未来趋势。研究发现将Aβ42、t-Tau、p-Tau181、神
经丝轻链（NFL）和神经影像学生物标志物联合检测，更有助

于AD的早期诊断和进展监测[41]。

3　外泌体检测在 AD 早期诊断中的研究进展

外泌体中携带多种生物信息分子，在AD无症状阶段即

可通过血液检测发现异常。同时对外泌体中多种蛋白联合

分析或蛋白和核酸联合分析能更准确了解疾病的信息，有效

应用于 AD 的早期诊断和病程监测，有望用于 AD 的治疗评

估。血液中脑源性外泌体检测能避免脑脊液穿刺的侵入性

风险，但血液样本中存在大量干扰物质，如其他细胞来源的

外泌体、细胞碎片、蛋白复合物等，这些物质的血液丰度远高

于外泌体。难以从血液中直接检测到特定外泌体的内容物，

容易产生假阳性或者信号掩盖，通常需要对外泌体进行预分

离处理才能提升检测的准确性和可重复性。此外，血液中

AD相关外泌体的丰度极低，还需运用新型检测技术才能实

现外泌体的超灵敏检测。

3.1　传统筛选分离检测技术

传统的外泌体检测分析方法为超高速离心富集后，利用

酶联免疫吸附及 PCR等分别对外泌体的蛋白质和核酸进行

定量检测。这些长期面临灵敏度低、样本需求量大、操作复

杂等瓶颈，且难以将血液中脑源性外泌体与其他细胞来源外

泌体进行区分检测，难以满足 AD 早期诊断需求。因此，对

脑源性外泌体进行分离筛选后检测，可进一步提高AD诊断

的准确性。免疫吸附沉淀是常用的脑源性外泌体分离技术，

其原理是利用抗体特异性结合外泌体膜上表面标志，有效区

分脑源性外泌体，但其存在成本高、操作繁琐等问题。Liu 
CG等[42]利用免疫识别膜蛋白ABCA1捕获特异性外泌体，对

其内容物miR-193b水平检测能有效辅助临床AD患者的检

测与诊断。Hu S 等[43]利用 DNA 偶联抗体技术，开发了一种

免疫磁性外泌体聚合酶链式反应（iMEP）平台，用于血浆外

泌体中 Aβ蛋白和 p-Tau蛋白的快速检测，其检测限低至 10 
fg/mL，显著优于传统 ELISA 技术。传统的脑源性外泌体分

离筛选检测技术是AD精准诊断的重要基础，但是存在操作

复杂、耗时长、灵敏度低、外泌体完整性破坏等固有局限。这

严重限制了外泌体在临床诊断、实时监测和即时检测等领域

的应用转化。因此，高效、准确的新型检测技术有着更广泛

的应用前景。

3.2　新型传感检测技术

近年来，新型生物传感技术为脑源性外泌体的分离检测

提供了新的思路。Zhou J 等[44]基于适配体传感器开发设计

了一种基于熵驱动链置换反应（ESDR）原理检测系统能同时

检测外泌体样品中AβO42和miR-193b的变化，有效区分早

期 AD 与健康人群。Li JH 等[45]将石墨烯电解质门控晶体管

生物传感器用于血清神经元衍生外泌体中 Aβ42 的无损检

测，有效区分AD患者和健康人群，还能区分AD和血管性痴

呆患者。Song S 等[46]开发了一种基于可编程弯曲等离子体
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纳米结构的生物传感器，用于血清外泌体的分离检测，能同

时整合多种外泌体内生物标志物的表达水平，能有效区分

AD、轻度认知障碍和健康人群。另一项研究提出一种基于

DNA组装的高级等离子结构（DAPA）的等离子生物传感器，

能准确检测人血清中外泌体的多种 miRNA，通过 miRNA 组

合分析有效区分AD患者与健康人群[47]。Lin SP等[48]通过硅

烷偶联 NFL 抗体构建了一种纳米刷结构电化学传感器，能

在 2 min内捕获NFL特异性神经元衍生的外泌体，快速区分

健康人群和不同阶段的AD患者。近年来，集成化微流控芯

片、表面等离子体共振（SPR）和纳米孔测序技术等为脑源性

外泌体的检测开辟了新途径。微流控芯片整合免疫亲和捕

获和纳米结构增强的检测区，可在 30 min 内完成“样本进-
结果出”的全流程[49]。SPR通过监测外泌体结合引起的折射

率变化实时分析分子互作，避免了传统方法因抗体交叉反应

引起假阳性问题[50]。这些新兴分离检测技术具备高灵敏度、

高特异性、快速便捷等优势，但存在技术复杂，缺乏标准化、

稳定性较差的问题，限制了其的广泛应用。AD检测的检测

进展将在标准化分离技术的基础上进一步实现异质性外泌

体的分析检测和动态分析，进一步开发协同诊疗一体化策

略，从而推动 AD 诊断从“侵入式滞后检测”迈向“超早期

无创精准干预”，重塑 AD 类神经退行性疾病的检测诊断

新体系。

3.3　影像辅助诊断创新应用

外泌体具有良好的生物相容性，高负载率，且易于靶向

修饰，其在原位成像领域具有重大的创新应用潜力。Banik 
M等[51]利用脑源性外泌体作为载体，递送ATP响应的适配体

传感器，实现健康小鼠及AD小鼠脑组织中ATP的高空间分

辨率成像，可精准判断其代谢位置及相对丰度。研究应用超

声刺激不仅能促进星形胶质细胞外泌体释放增加 5倍，还可

通过暂时开放血脑屏障，提高治疗性外泌体在脑内的递送效

率[20]。这种非侵入性物理调控手段有望成为AD早期干预的

辅助工具。通过近红外荧光标记或放射性核素标记（如

89Zr），可实时观察外泌体穿越血脑屏障并在脑内分布的过

程[52]，为AD的影像学识别判断提供有效辅助工具。

4　外泌体与 AD 诊断发展新方向

在基于外泌体的AD检测诊断中，以往研究主要采用分

子标记或识别的方法对其进行筛选分离检测。然而基于单

分子的外泌体分析和AD外泌体本身双重作用的影响，关联

外泌体的多因素联合分析，为AD检测诊断中的应用推广提

供新思路。近年来，随着代谢组学技术和人工智能技术的应

用发展，整合液体活检能全面分析外泌体内容物信息，提升

疾病诊断的准确性和可靠性。功能化外泌体的特殊标记和

载药性能，为其应用于AD诊疗一体化领域提供了新思路。

外泌体多组学整合液体活检作为检验医学发展的新趋

势，通过联合蛋白质组、miRNA组、代谢组和脂质组数据，构

建AD分子网络图谱，发现新的病理机制和诊断靶点。有研

究发现外泌体鞘脂代谢物与 Aβ 沉积存在强相关性，为 AD
亚型分类提供了新依据[53]。跨液体组分关联分析则提供更

全面视角，同步检测血浆外泌体、脑脊液游离DNA和尿液代

谢物，建立多生物流体整合诊断模型，有望突破单一标志物

的局限性。Na H 等[54]开发了一款阿尔茨海默病早筛试剂

盒，联合Aβ40、半乳糖凝集素-3结合蛋白、血管紧张素转换

酶和骨膜蛋白能有效区分认知正常、主观认知能力下降、轻

度认知障碍和AD。在此基础上，深度学习算法正变革外泌

体组学数据分析。例如，有研究将卷积神经网络用于纳米孔

阵列结合拉曼光谱检测尿液外泌体，将其应用于膀胱癌早期

诊断的准确率达 97.37%[55]。这类无标记、无需复杂前处理

的方法有望发展成床旁快检技术。多模态数据融合模型则

推动精准诊断。整合外泌体组学数据、MRI影像、认知量表

和多基因风险评分，可构建AD个体化风险预测图谱。此类

模型的预测准确性可达 90%，能有效应用于 AD 的早期诊

断，大幅提前干预时间窗[56]。

此外，工程化外泌体的研究和应用为AD的诊疗一体化

提供新策略。通过基因编辑技术过表达脑靶向肽段（如

RVG 肽），可使外泌体有效靶向神经元细胞，现已广泛应用

于神经退行性疾病的靶向递送研究领域[57]。外泌体仿生纳

米颗粒能突破天然局限。合成纳米颗粒表面修饰外泌体膜

蛋白，保留靶向性同时提高载药量和稳定性，为 AD 早期干

预提供新工具。

5　结 语

外泌体作为神经退行性疾病研究的新范式，正在重塑

AD早期诊断路径。其核心价值在于提供了一种微创、动态

监测脑内病理变化的窗口，使在临床症状出现前识别高风险

个体成为可能。当前研究已证实多种外泌体蛋白、核酸标志

物具有优异诊断性能，如突触蛋白组合、补体蛋白 panel 和
miRNA 特征谱等。总之，相较于传统脑脊液检测和影像学

方法，基于血液外泌体的生物标志物检测具有非侵入性、抗

干扰能力强、早期诊断价值突出、支持多维信息整合以及便

于动态监测等核心优势。然而，当前外泌体分离技术标准

化、特异性个体化和规模化临床应用仍面临巨大挑战。未来

单外泌体技术有望突破现有分辨率与通量限制，实现高通

量、高灵敏度的单颗粒水平多参数检测（如表面蛋白、RNA
载量、粒径分布等），彻底解析外泌体群体的高度异质性。与

此同时，多组学整合策略将从简单的数据关联迈向动态网络

化建模，通过人工智能驱动的算法融合基因组、转录组、蛋白

组、代谢组乃至空间组学数据，构建外泌体生物发生、 cargo
装载及靶向作用的全局图谱。二者的协同进化推动外泌体

在诊断领域实现单颗粒功能解码，为AD精准诊断及疗效评
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估提供超高特异性液态活检新范式。
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