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  摘 要:卵巢癌的病死率在妇科恶性肿瘤中居于首位,严重影响患者的生存质量,是临床的一大难题。血

小板可在促进卵巢癌生长、协助卵巢癌转移和调控肿瘤微环境中起到重要作用,临床中可通过检测血小板计数

或联合糖类抗原CA125提升卵巢癌诊断的准确度,故靶向调控血小板或血小板相关因子及其受体,可抑制卵巢

癌细胞增殖,削弱肿瘤细胞的侵袭和转移能力,起到治疗效果。该文综述了血小板在卵巢癌诊断、治疗和预后

中的研究进展,未来的研究可聚焦于抗血小板治疗联合化学疗法或免疫疗法等,探讨抗血小板治疗在卵巢癌中

的具体疗效和机制,验证靶向血小板治疗的可行性,以期为临床制订科学可行的个性化治疗方案。
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Abstract:The

 

mortality
 

rate
 

of
 

ovarian
 

cancer
 

ranks
 

first
 

among
 

gynecological
 

malignant
 

tumors,serious-
ly

 

affecting
 

the
 

quality
 

of
 

life
 

of
 

patients
 

and
 

posing
 

a
 

major
 

clinical
 

challenge.Platelets
 

play
 

a
 

significant
 

role
 

in
 

promoting
 

the
 

growth
 

of
 

ovarian
 

cancer,assisting
 

its
 

metastasis,and
 

regulating
 

the
 

tumor
 

microenviron-
ment.In

 

clinical
 

practice,the
 

accuracy
 

of
 

ovarian
 

cancer
 

diagnosis
 

can
 

be
 

enhanced
 

by
 

detecting
 

platelet
 

counts
 

or
 

combining
 

them
 

with
 

CA125.Therefore,targeted
 

regulation
 

of
 

platelets
 

or
 

platelet-related
 

factors
 

and
 

their
 

receptors
 

can
 

inhibit
 

the
 

proliferation
 

of
 

ovarian
 

cancer
 

cells,weaken
 

the
 

invasion
 

and
 

metastasis
 

ability
 

of
 

tumor
 

cells,and
 

achieve
 

therapeutic
 

effects.This
 

article
 

reviews
 

the
 

research
 

progress
 

of
 

platelets
 

in
 

the
 

diag-
nosis,treatment

 

and
 

prognosis
 

of
 

ovarian
 

cancer.Future
 

research
 

can
 

focus
 

on
 

anti-platelet
 

therapy
 

combined
 

with
 

chemotherapy
 

or
 

immunotherapy,to
 

explore
 

the
 

specific
 

efficacy
 

and
 

mechanism
 

of
 

anti-platelet
 

therapy
 

in
 

ovarian
 

cancer,and
 

verify
 

the
 

feasibility
 

of
 

targeted
 

platelet
 

therapy,with
 

the
 

aim
 

of
 

formulating
 

scientific
 

and
 

feasible
 

personalized
 

treatment
 

plans
 

for
 

clinical
 

practice.
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  卵巢癌作为女性生殖系统三大常见恶性肿瘤之

一,严重影响患者的生存质量,具有极高的病死率、较
差的预后转归及较高的复发风险,5年生存率仅为

46%[1]。卵巢癌隐匿性强、早期症状缺乏特异性,且
卵巢本身缺乏物理屏障,故肿瘤细胞极易腹腔种植播

散。同时现行筛查手段,如血清糖类抗原CA125或

人附睾蛋白4(HE4)检测等存在一定局限性。其一,
特异性不足,在妇科良性疾病、其他恶性疾病及妊娠

等状态下均可出现假阳性结果;其二,敏感性有限,约
50%的早期卵巢癌患者和10%~20%的晚期卵巢癌

患者检测结果处于正常范围,可能导致漏诊[2];其三,
复发监测存在滞后性,部分患者复发时

 

CA125
 

水平

未见异常升高。
血小板是机体凝血和止血的核心因子,在恶性肿

瘤中也起着重要作用[3]。现有研究证明,癌细胞和血

小板之间存在高度复杂的双向通讯[4]。肿瘤细胞能

够通过多种途径诱导血小板活化,形成血小板-肿瘤细

胞聚集体,触发血小板α颗粒、致密颗粒和细胞外囊

泡的释放,重塑血小板表型及提升血小板生成速率

等[5];活化的血小板通过分泌促增殖和促血管生成因

·514·检验医学与临床2026年2月第23卷第3期 Lab
 

Med
 

Clin,February
 

2025,Vol.23,No.3

* 基金项目:黑龙江省中医药科研项目(ZHY2024138);黑龙江省博士后面上项目(LBH-Z24287)。
△ 通信作者,E-mail:Liuliyouxiang2008@163.com。

  引用格式:梁铭阁,艾雯霞,亓丁,等.血小板在卵巢癌诊断、治疗和预后中的研究进展[J].检验医学与临床,2026,23(3):415-420.



子,发挥抗凋亡作用促进肿瘤细胞增殖,并诱导肿瘤

细胞发生侵袭性上皮-间充质转化(EMT),从而激活

其侵袭潜能并实现远处转移[6]。血小板不仅能促进

卵巢癌血管生成及肿瘤生长,协同癌细胞转移,还能

提升肿瘤对治疗的耐受性[5-7]。本综述探讨了血小板

在卵巢癌中的作用,并对相关诊断、治疗和预后中的

情况进行概述,同时对未来潜在的治疗方案进行

展望。
1 血小板的结构、性质及功能

  血小板是无核血细胞,体积微小,其直径为2~
4

 

μm,静息状态下呈双凹圆盘结构,活化后呈球形,由
α颗粒、致密颗粒及溶酶体颗粒等多种细胞器组成,其
中含量最丰富的当属α颗粒,内含纤维蛋白原、凝血

因子、血小板衍生生长因子(PDGF)等,这些物质参与

止血、凝血及组织修复过程[8];致密颗粒则储存着5-
羟色胺、腺苷三磷酸(ATP)等,驱动血小板活化与聚

集反应;溶酶体颗粒内的水解酶类在物质代谢及外来

异物降解过程中行使关键功能[8]。
血小板可以不断地与血管内皮细胞进行物质交

换,提供营养物质,还能对受损的血管内皮细胞进行

修复,以维持管壁的结构完整性和功能通透性[9]。在

炎症反应中,血小板能够黏附、聚集于受损部位,活化

的血小板通过释放转化生长因子-β(TGF-β)、PDGF、
血管内皮生长因子(VEGF)等生物活性介质,定向募

集中性粒细胞、单核细胞等炎症效应细胞,促进炎症

级联反应[9]。同时,血小板与免疫细胞间存在复杂的

交互作用网络,参与机体固有免疫和适应性免疫

应答。
2 血小板在卵巢癌中的致病机制

2.1 促进卵巢癌生长 血小板与肿瘤细胞之间的相

互作用能够激活血小板,还可促使肿瘤细胞表面形成

微聚集物,干扰机体免疫系统对肿瘤细胞的识别和清

除[10]。血 小 板-肿 瘤 细 胞 聚 集 体 会 释 放 TGF-β、
PDGF、VEGF等细胞因子[11],与肿瘤细胞表面的相

应受体结合后,启动下游凋亡相关通路级联反应,调
节细胞的抗凋亡属性,该过程诱导细胞增殖,促进血

管生成,最终导致肿瘤恶性进展甚至发生转移[6]。
TGF-β是血小板释放的一种主要细胞因子,可促

进卵巢癌细胞的生长。研究发现,癌基因泛素特异性

蛋白酶22(USP22)通过与TGF-β协同调控下游细胞

信号通路,加速卵巢癌细胞的细胞周期进程,进而促

进卵巢癌细胞的增殖[12]。GUO等[13]
 

将卵巢癌细胞

与血小板共培养,检测出TGF-β和间充质标志物表达

水平升高,进一步探讨发现,A83-01(TGF-β1 受体抑

制剂)在体外和体内抑制EMT和血小板介导的肿瘤

进展,表明血小板通过激活促癌TGF-β1 信号通路,诱
导EMT的发生,使卵巢癌细胞具备更强的增殖能力

及抗凋亡特性。
PDGF作为血小板α颗粒的关键活性成分,在多

种恶性肿瘤中均发挥着重要作用,PDGF高表达的卵

巢癌患者,其临床预后较差[14]。RAGHAVAN等[15]
 

假设癌相关间充质干细胞(CA-MSC)分泌PDGF会

增加卵巢癌干细胞(CSC)的更新、迁移、EMT和化疗

耐药等特性,体外试验显示,PDGF促进卵巢癌细胞

生长并增强CSC的耐药性,通过敲低PDGF受体的

表达,可以抑制PDGF诱导的卵巢癌细胞受体活化和

细胞增殖,并提出PDGF-BB/PDGF-β是卵巢癌微环

境中CA-MSC和CSC之间的重要信号通路,对未来

设计更有效的卵巢癌疗法有一定指导意义。
VEGF由活化的血小板释放,作为血管生成过程

中的关键调控因子,可以促进血管生成并增强癌细胞

侵袭能力,从而促进肿瘤生长[16]。在临床评估中,血
清VEGF可作为评估卵巢癌患者的预后指标,VEGF
在低分化卵巢癌组织中的阳性率明显高于分化良好

的卵巢癌和良性卵巢癌组织,此外,恶性肿瘤切除术

后患者血清VEGF水平会明显下降,并在转移或复发

时再次异常升高[17]。一项以腹水中脱落的卵巢癌细

胞建立的模型证实,晚期恶性肿瘤患者 腹 水 中 的

VEGF水平远高于同一患者的血清 VEGF水平,同
时,也明显高于非恶性疾病(如肝硬化)患者腹水中的

VEGF水平[18]。因此,VEGF的过表达可导致病灶在

腹腔内播散,并促进卵巢癌的发展,导致患者预后不

良。在临床研究中,靶向抑制VEGF的药物(如贝伐

珠单抗和阿帕替尼等)在卵巢癌患者的治疗中取得了

可观的疗效[19]。
血小板-肿瘤细胞在卵巢癌的生长中发挥关键作

用,TGF-β、PDGF、VEGF等细胞因子可驱动卵巢癌

恶性表型,因此干预相关靶点和调控微环境可能为卵

巢癌的治疗提供新的策略。
2.2 协助卵巢癌转移 侵袭是转移播散的早期步骤

和先决条件,在原发性肿瘤微环境(TME)中,血小板

会优先浸润TME,主要通过3个主要过程:增加肿瘤

附近血管通透性、诱导血管生成和模拟 血 管 状 结

构[20]。发 生 EMT 的 细 胞 明 显 更 容 易 被 侵 袭,在
TME中,活化的血小板通过直接和间接机制促进肿

瘤细胞增殖、EMT和侵袭。一旦肿瘤细胞突破血管

进入血液,它们就会开始远处转移,这些游离的肿瘤

细胞在肿瘤学领域被称为循环肿瘤细胞(CTC)。事

实上,只有极少数CTC在外渗后存活,它们需要面对

不同的剪切力和免疫细胞识别,而血小板能保护肿瘤

细胞不被免疫细胞识别和消除[21]。活化的血小板可

以通过整合素、纤连蛋白和P-选择素包裹卵巢癌细

胞,从而保护它们免受自然杀伤(NK)细胞的消除。
血小板不仅能包裹CTC使其免受清除,还可通

过其他途径使其无法被 NK细胞检测和破坏。血小

板可释放细胞因子,促进肿瘤细胞EMT发生。血小

板释放的TGF-β可下调NK细胞表面NK细胞受体

2D(NKG2D)受体的表达水平,同时将主要组织相容

性复合体-Ⅰ(MHC-Ⅰ)类分子转移到肿瘤细胞,上述

双重作用共同抑制NK细胞的杀伤作用,实现肿瘤细

胞的免疫逃逸。肿瘤细胞血行转移后,血小板释放的

ATP与血管内皮上的嘌呤ATP受体(P2Y2)受体结
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合,能够增强肿瘤细胞在血管内皮的黏附和定植,协
助肿 瘤 细 胞 穿 透 内 皮,形 成 新 血 管 并 建 立 远 处

转移[20]。
血小板-肿瘤细胞在卵巢癌转移中起着关键作用,

血小板可通过浸润TME、保护CTC免受NK细胞清

除等多种途径参与免疫调控,助力卵巢癌细胞的免疫

逃逸及远处转移。
2.3 调控TME 作为TME中免疫抑制的关键细胞

因子,由血小板分泌的TGF-β已成为肿瘤免疫研究领

域的重要靶点,并且已被证实可通过调控多种淋巴细

胞来发挥免疫抑制作用。TGF-β可抑制T细胞向细

胞毒性T淋巴细胞(CTL)分化,促进调节性T细胞
(Tregs)的扩增,Tregs可以有效抑制效应 T细胞和

NK细胞的抗肿瘤活性。因此,血小板及其分泌的

TGF-β可以抑制恶性TME中的细胞免疫反应,从而

为肿瘤细胞提供存活条件[22]。最近的研究表明,血小

板可通过抑制 NK细胞表面活化受体白细胞分化抗

原226(CD226)和T细胞表面蛋白(CD96)的表达及

肿瘤细胞表面相应配体的共表达,以协助卵巢癌细胞

逃避NK细胞识别,进而实现肿瘤免疫逃逸[23]。
除了NK细胞,血小板还与其他免疫细胞发生相

互作用。中性粒细胞具有促肿瘤活性,可以通过抑制

免疫应答,促进血管生成、癌细胞运动和EMT来介导

转移,调节肿瘤进展[24]。活化的血小板分泌 TGF-β
以将更多的中性粒细胞募集到肿瘤部位并抑制T细

胞免疫应答,此外,活化血小板表面表达的P-选择素

可与中性粒细胞表面的P-选择素糖蛋白配体1(PS-
GL-1)受体结合,形成稳定的血小板-中性粒细胞聚集

体,保护转移癌细胞免受循环中的剪切力损伤,促进

转移灶的形成[25]。
血小板能重塑TME,抑制CTL和NK细胞的抗

肿瘤活性,同时募集Tregs和中性粒细胞等免疫抑制

细胞,从而推动卵巢癌细胞的免疫逃逸和转移进程。
3 血小板在卵巢癌诊断中的应用

3.1 血小板相关参数作为诊断指标 约70%的卵巢

癌患者在初次就医时已进展为癌症晚期阶段,5年相

对生存率仅为30%,相对而言,局部病变的早期患者

生存率可达93%[26]。因此,实现卵巢癌的早期诊断

至关重要[27]。
在肿瘤与血小板相互作用中,血小板会因肿瘤影

响而发生RNA表达谱的变化,这种发生改变的血小

板被称为肿瘤诱导的血小板(TEP)。TEP的信使

RNA(mRNA)测序可以凭借80%的准确率区分卵巢

癌患者和健康对照者[28]。GAO等[29]
 

开发了基于大

样本(n=520)的血小板RNA谱分类器,并在3个不

同验证队列(VC)中对其进行验证,进行数据处理、识
别和调整混杂变量后构建了由102个血小板RNA组

成的卵巢癌诊断模型,命名为TEP衍生的卵巢癌基

因组(TEPOC),随后在3个亚组中对TEPOC的诊断

性能分别进行了联合和独立评估,ROC曲线分析结

果显示,在联合验证队列中TEPOC用于卵巢癌诊断

的曲线下面积(AUC)为0.918,大于CA125用于诊断

的AUC(0.804);而在独立验证队列VC1、VC2、VC3
中,TEPOC用于卵巢癌诊断的 AUC及准确率均高

于CA125。
血小板计数作为卵巢癌的诊断指标之一,其升高

程度与肿瘤负荷呈正相关。原发性卵巢癌患者在接受

根治性肿瘤细胞减灭术前血小板计数较高,术后血小板

可显著回落甚至恢复至正常范围;而手术切除不完全或

存在肿瘤进展、远处转移患者的血小板计数则持续保持

高水平[30]。因此,血小板计数的动态监测可作为评估

卵巢癌诊断、治疗效果和预测疾病进展的指标。
3.2 血小板与CA125的联合应用 CA125是临床

上广泛使用的卵巢癌诊断标志物,但其诊断效能存在

显著局限性,在交界性卵巢癌和非上皮性卵巢癌中的

诊断灵敏度不高,常造成假阴性结果,且许多情况(如
子宫内膜异位症、非卵巢恶性肿瘤等)也可以引起

CA125水平升高的假阳性结果[31]。血小板计数的加

入可以弥补上述不足,血小板与CA125的联合应用,
可显著改善卵巢癌诊断的灵敏性和准确性。蔡针针

等[32]
 

为探讨血小板/淋巴细胞(PLR)、D-二聚体(D-
D)和CA125在上皮性卵巢癌诊断及预后评估中的应

用价值,进行了一项回顾性研究。该研究将患者分为

上皮性卵巢癌组与卵巢良性疾病组,对比分析2组患

者的检测指标发现,上皮性卵巢癌患者PLR、D-D和

CA125水平均呈现显著升高趋势,证实上述3项血清

学指标对诊断上皮性卵巢肿瘤具有重要参考价值。
而且当3项指标联合检测时,诊断效能更佳,AUC为

0.955,灵敏度为86.03%,特异度为96.03%,较单一

CA125检 测 具 有 显 著 优 势。因 此,PLR、D-D 与

CA125的联合检测方案可显著提升上皮性卵巢癌诊

断准确度。
CA125在卵巢癌诊断中存在假阳性和假阴性几

率,而血小板计数和CA125的联合应用可有效改善

敏感性和特异性,且效果优于单一CA125检测。
4 抗血小板在卵巢癌治疗中的作用

4.1 抗血小板在卵巢癌治疗中的应用 鉴于血小板

在卵巢癌发生发展中的关键作用,抗血小板治疗逐步成

为卵巢癌治疗备选策略之一。通过抑制血小板的活化

和聚集功能,可以有效削弱肿瘤细胞的侵袭和转移能

力,进而提升卵巢癌的治疗效果与患者的预后状况。
阿司匹林是一种广泛使用的非甾体抗炎药,在抗

血小板治疗领域具有明确的临床疗效。在卵巢癌中,
阿司匹林可以抑制细胞迁移和侵袭,并减少血管生成

和血栓形成[20]。ZHENG等[33]
 

在丹麦和瑞典女性人

群中进行全国性嵌套病例对照研究,评估后发现,低
剂量阿司匹林可降低卵巢癌风险,在150

 

mg阿司匹

林的使用者中观察到更强的关联趋势,并且在长期使

用者中风险进一步降低,这与之前的一些研究结果

一致[34]。
癌细胞通过高表达程序性死亡配体1(PD-L1)进

而抑制免疫系统的抗肿瘤活性,因此,PD-L1已成为
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肿瘤治疗中的关键靶点[35]。CHO
 

等[36]
 

发现,血小板

可以通过增加体内外卵巢癌细胞中PD-L1的表达来

减弱抗肿瘤免疫反应。在卵巢癌小鼠模型中,减少血

小板计数或使用抗血小板药物会抑制PD-L1的表达,
对肿瘤生长起到抑制作用,而血小板计数升高增加了

荷瘤小鼠体内PD-L1的表达,进而促进肿瘤生长。在

体外检测血小板对卵巢癌细胞PD-L1表达的影响,与
血小板共孵育可使卵巢癌细胞中的PD-L1以剂量依

赖性的方式增加。作用机制主要分为两方面,一方面

是直接激活核因子-κB信号通路,另一方面是通过分

泌的 TGF-β1 激活 TGF-βR1/Smad信号通路。研究

人员进一步检查了血小板增多症卵巢癌患者肿瘤组

织中PD-L1的表达,结果显示,血小板增多症卵巢癌

患者的PD-L1表达高于血小板计数正常的患者。
SAHA等[37]

 

设计了一种新颖的卵巢TME芯片

OTME-Chip,其模拟了卵巢癌中血小板-癌细胞相互

作用,对血管内的血小板进行延时可视化,结果显示

该系统可抑制肿瘤转移潜能,并协同增强化疗效果。
作为一种安全的癌症治疗方法,建议将 OTME-Chip
技术用于研究癌症中的其他血管和血液靶点,进一步

推进到个性化癌症医学,可能为研究血细胞和癌细胞

之间的相互作用提供一个潜在的平台。
抗血小板治疗能够抑制血小板活化聚集,并增强

免疫系统的抗肿瘤活性,进而抑制血小板介导的肿瘤

侵袭、转移,为卵巢癌治疗提供新思路。抗血小板类

药物(如阿司匹林)可抑制卵巢癌进展,同时新型机制

研究(OTME-Chip等)也证实抗血小板治疗是一种安

全的抗癌方法,但仍需深入探索。
4.2 血小板相关因子及其受体的靶向治疗 PDGF
是血小板分泌的一种重要生长因子,具有促进细胞增

殖、分化和血管生成的作用。在卵巢癌发生发展中,
PDGF及其受体的表达与肿瘤细胞增殖、侵袭转移行

为存在显著相关性。基于此,针对PDGF及其受体的

靶向治疗已成为卵巢癌治疗的新方向之一。
单独应用PDGF受体抑制剂(如达沙替尼、索拉

非尼等)或联合化疗及抗血管生成药物来观察肿瘤治

疗效应,结果显示,PDGF受体抑制剂可通过对PDGF
受体的抑制来调控VEGF的表达,间接调控血管生成

和基质重塑来抑制肿瘤的生长和存活[38]。MORI
等[39]

 

通过单细胞分析和空间转录组学的综合分析发

现,Ripretinib作为酪氨酸激酶抑制剂,可通过抑制癌

症相关成纤维细胞(CAFs)的表达,进而抑制PDGF
受体活化,在体外共培养体系和体内小鼠异种移植模

型中,具有抑制卵巢浆液性囊腺癌的治疗效果。
血小板增多症可由癌细胞介导的白细胞介素-6

(IL-6)释放驱动,在卵巢癌细胞中,IL-6不仅诱导血

小板异常增多,还在肿瘤细胞增殖、血管新生及化学

耐药性形成等多重致癌途径中发挥关键作用,既往研

究证实卵巢癌患者的血清和腹水中IL-6水平显著升

高[40]。在卵巢癌的原位癌和同基因小鼠模型中,疾病

负担的增加与IL-6和血小板计数的增加相关,将IL-

6受体单克隆抗体药物与表皮生长因子受体(EGFR)
抑制剂吉非替尼联用,二者可协同抑制卵巢癌细胞增

殖,提示靶向IL-6受体可作为卵巢癌的新治疗策略,
且值得进一步评估验证[41]。

血小板相关因子及其受体通过调控肿瘤增殖、血
管生成和TME重塑来促进卵巢癌的进展,靶向治疗

可阻断这些通路。此外,联合化疗或抗血管药物可产

生协同抗肿瘤效应,这为卵巢癌治疗提供新方向。
5 血小板在卵巢癌预后中的应用

 

  尽管肿瘤细胞减灭术和化疗药物的应用改善了卵

巢癌患者的整体预后,但晚期卵巢癌患者的5年生存率

仍维持在较低水平[42]。因此,探索有助于判断卵巢癌

预后的指标具有一定的临床意义。现有循证医学证据

表明,高血小板计数提示卵巢癌预后不良[43-44]。
LIU等[45]

 

在临床实践中观察到,合并血小板增多

症的卵巢癌患者的肿瘤负荷增加,其获得R0切除(去
除所有肉眼疾病的细胞减灭术)的机会低于血小板计

数正常的患者,未达到R0切除的患者治疗前血小板

计数显著高于达到R0状态的患者。相关临床数据显

示,血小板增多(>350×109/L)与卵巢癌无进展生存

期(PFS)和总生存期(OS)显著相关[45]。为了进一步

研究TEP转录组与卵巢癌生存率之间的关联,GAO
等[29]在425名参与者中对 TEP进行了RNA测序,
构建了基于Cox、最小绝对收缩和选择算子(LASSO)
和神经网络的血小板基因预后模型-DeepCox。在深

度学习算法的驱动下,该模型通过整合100个核心血

小板RNA特征,能够实现对初治卵巢癌患者的精准

死亡风险分层。血小板增多预示着卵巢癌的生存率

很差,被证明是卵巢癌的不良预后预测因子。
杨焕等[46]

 

为探讨平均血小板体积(MPV)的临床

应用价值,评估其能否成为卵巢癌预后的生物标志

物,开展了一项回顾性研究,对170例接受手术治疗

的卵巢癌患者的临床资料进行了系统性分析,研究证

实 MPV与患者5年OS存在显著相关性,与 MPV<
9.7

 

fL的患者相比,MPV≥9.7
 

fL的患者5年OS显

著缩短,提示 MPV是评估卵巢癌预后的独立风险因

子。同时,考虑到 MPV具有较高的灵敏度及经济效

益优势,它有望成为临床上评估卵巢癌预后的新型生

物标志物。
王媛秋等[42]

 

为探讨外周血参数在上皮性卵巢癌

患者预后评估中的临床价值,回顾性分析了206例上

皮性卵 巢 癌 患 者 的 临 床 及 病 理 资 料。结 果 显 示,
MPV/血小板计数比值(≤0.037

 

4)是预测上皮性卵

巢癌 患 者 术 后 OS 的 指 标,MPV/血 小 板 计 数 >
0.037

 

4组 上 皮 性 卵 巢 癌 患 者 OS 明 显 延 长,且

MPV/血小板计数比值≤0.037
 

4的上皮性卵巢癌患

者呈现更差的临床病理特征,包括分期晚、组织学分

级高、CA125、血小板计数及中性粒细胞与淋巴细胞

比值(NLR)水平高等,上述因素均提示患者存在不良

预后风险。目前,MPV/血小板计数比值与上皮性卵

巢癌预后间的生物学机制尚未完全阐明,仍需后续深
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入研究与验证。值得注意的是,MPV/血小板计数比

值可通过术前常规外周血检测便捷获得,该方法具有

无创性、经济高效的优势。若其可用于预测上皮性卵

巢癌患者的预后,不仅有助于早期识别高危患者群

体,还能够为个体化治疗提供依据,最终有望改善上

皮性卵巢癌患者的生存结局。
综上所述,血小板相关参数(如血小板计数、MPV

及 MPV/血小板计数比值)可作为卵巢癌预后的独立

预测因子,其检测方法简便经济,与肿瘤负荷、手术切

除率及OS显著相关,有望助力精准预后评估及个体

化治疗策略制订,改善患者预后。
6 结论与展望

6.1 研究现状及进展 血小板-卵巢癌细胞具有相互

作用且极为复杂。TME的动态变化显著影响血小板

的数量变化、形态重塑、分子组学特征重构及生物学

行为的转变,同时血小板也通过多途径参与卵巢癌的

发生与发展过程,包括诱导促炎微环境形成、促进肿

瘤血管生成、介导肿瘤细胞免疫逃逸机制,以及调控关

键信号通路的激活与传导。血小板在卵巢癌的发生、发
展及预后中发挥着重要作用,通过深入研究血小板与卵

巢癌的相互作用机制,可以为卵巢癌的早期诊断、治疗

和预后评估提供全新的研究思路与实践方法。
6.2 当下仍存在的问题与解决方法 当前卵巢癌在

诊断时易受其他疾病的干扰,临床常用肿瘤标志物特

异性不足,早期漏诊率高,治疗需面临化疗耐药、手术

切除不彻底及复发风险等问题,抗血小板治疗也可能

增加出血风险。因此建议多标志物联合检测、多组学

整合诊断,可显著提高诊断准确度,个体化调整抗血

小板方案,建立动态监测体系来预警复发,最终推动

卵巢癌个体化诊疗的建立与完善。
6.3 展望

 

 靶向血小板及其相关因子的抑制剂作为

增效辅助剂,与化学疗法或免疫疗法等联合应用,有
望成为卵巢癌一线治疗的创新性方案,在科学研究和

临床实践中均具备重要探索价值。未来的研究应进

一步探讨抗血小板治疗在卵巢癌中的具体应用和疗

效,以及血小板相关因子及其受体靶向治疗的可行性

和有效性。同时,还需要加强对血小板与卵巢癌预后

关系的深入研究,为制订更加科学合理的治疗方案提

供依据。
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动脉粥样硬化的细胞靶向治疗策略研究进展*
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  摘 要:动脉粥样硬化是一种由脂质代谢紊乱和慢性炎症共同参与的慢性血管疾病,是引发心脑血管事件

的主要原因之一。该文从细胞层面出发,重点综述了巨噬细胞、血管内皮细胞和血管平滑肌细胞在动脉粥样硬

化发生、发展过程中的作用机制及其作为靶点在治疗中的研究进展。巨噬细胞作为核心免疫细胞,参与脂质吞

噬、炎症因子释放及坏死核心形成,是目前细胞靶向治疗的研究热点。血管内皮细胞功能障碍是病变起始环

节,其修复与保护对延缓病程具有重要意义。血管平滑肌细胞则在斑块纤维帽的形成与稳定中发挥双重作用,
其表型转换亦与斑块易损性密切相关。近年来,基于这些细胞的多种靶向干预策略不断涌现,包括小分子药

物、RNA干扰技术、纳米药物载体等,显现出较高的研究价值和临床应用潜力。尽管细胞靶向治疗取得了一定

进展,但仍存在递送效率不高、特异性不足及转化应用受限等问题。未来应加强多细胞相互作用机制的研究,优
化靶向载体系统,探索多靶点联合干预策略,为动脉粥样硬化的精准防治提供更为可靠的理论依据和技术支撑。

关键词:动脉粥样硬化; 巨噬细胞; 血管内皮细胞; 血管平滑肌细胞; 靶向治疗
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Research
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cellular
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strategies
 

for
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Abstract:Atherosclerosis

 

is
 

a
 

chronic
 

vascular
 

disease
 

driven
 

by
 

both
 

lipid
 

metabolism
 

disorders
 

and
 

chro-
nic

 

inflammation,and
 

it
 

remains
 

a
 

leading
 

cause
 

of
 

cardiovascular
 

and
 

cerebrovascular
 

events.This
 

review
 

fo-
cuses

 

on
 

the
 

cellular
 

mechanisms
 

involved
 

in
 

the
 

pathogenesis
 

and
 

progression
 

of
 

atherosclerosis,with
 

particu-
lar

 

emphasis
 

on
 

macrophages,vascular
 

endothelial
 

cells
 

and
 

vascular
 

smooth
 

muscle
 

cells,as
 

well
 

as
 

recent
 

ad-
vances

 

in
 

targeting
 

these
 

cells
 

for
 

therapeutic
 

purposes.As
 

key
 

immune
 

cells,macrophages
 

are
 

central
 

to
 

lipid
 

uptake,inflammatory
 

cytokine
 

release,and
 

necrotic
 

core
 

formation,making
 

them
 

a
 

hotspot
 

in
 

current
 

cell-tar-
geted

 

therapy
 

research.Endothelial
 

dysfunction
 

initiates
 

lesion
 

development,and
 

strategies
 

that
 

preserve
 

or
 

re-
store

 

endothelial
 

function
 

are
 

crucial
 

for
 

disease
 

attenuation.Vascular
 

smooth
 

muscle
 

cells
 

contribute
 

to
 

both
 

fibrous
 

cap
 

formation
 

and
 

plaque
 

stability,and
 

their
 

phenotypic
 

switching
 

is
 

closely
 

associated
 

with
 

plaque
 

vul-
nerability.In

 

recent
 

years,a
 

variety
 

of
 

targeted
 

intervention
 

strategies
 

have
 

emerged
 

based
 

on
 

these
 

cells,in-
cluding

 

small-molecule
 

drugs,RNA
 

interference
 

technologies,and
 

nanoparticle-based
 

delivery
 

systems,all
 

demonstrating
 

significant
 

research
 

value
 

and
 

clinical
 

potential.However,challenges
 

such
 

as
 

low
 

delivery
 

effi-
ciency,limited

 

specificity,and
 

translational
 

barriers
 

remain.Future
 

research
 

should
 

emphasize
 

the
 

intercellular
 

mechanisms
 

involved
 

in
 

atherosclerosis,optimize
 

delivery
 

platforms,and
 

explore
 

multi-target
 

combinatorial
 

strategies
 

to
 

provide
 

a
 

more
 

robust
 

theoretical
 

and
 

technological
 

foundation
 

for
 

the
 

precise
 

prevention
 

and
 

treatment
 

of
 

atherosclerosis.
Key

 

words:atherosclerosis; macrophages; vascular
 

endothelial
 

cell; vascular
 

smooth
 

muscle
 

cell; 
targeted

 

therapy

  动脉粥样硬化(AS)是一种由脂质代谢紊乱和炎

症反应引起的慢性动脉疾病,主要表现为动脉壁增

厚、管腔狭窄,进而导致心血管疾病(CVD)[1]。据统

计,每年有超过
 

1
 

790
 

万人死于
 

CVD,占全球总死亡

人数的
 

32%[2]。传统的 AS治疗方法包括生活方式

干预、药物和手术治疗,但仍存在局限性。细胞靶向

治疗是一种新的治疗策略,其通过调控AS关键细胞

及其信号通路实现精准治疗,如巨噬细胞、血管内皮
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