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靶向血小板与肿瘤细胞相互作用药物的现状和未来
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摘要: 血小板与肿瘤细胞的相互作用不仅可以促进恶性肿瘤的转移还可以影响恶性肿瘤相关性血栓的形成。

当肿瘤细胞进入血液后, 会立即激活血小板, 使其黏附于肿瘤细胞表面, 保护肿瘤细胞免受血流剪切力和机体免疫

系统的攻击, 从而促进肿瘤转移; 同时, 血小板的大量黏附也有可能导致血栓的形成。本文运用生物反应信号网络

分析 (ingenuity pathway analysis, IPA) 和文献整合的方法探究了血小板与肿瘤细胞相互作用的机制, 以及针对血小

板与肿瘤细胞的相互作用治疗恶性肿瘤转移的潜在药物, 为今后基于其作用机制来开发靶向血小板与肿瘤细胞相

互作用的新药提供了一定的理论依据和临床参考。
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Abstract: The interaction between platelets and tumor cells can not only promote the metastasis of malignant

tumors, but also affect the formation of malignant tumor-related thrombus. When tumor cells enter the blood, they

will immediately activate platelets to make them adhere to the surface of tumor cells, protecting tumor cells from

blood flow shear force and immune system attack, thereby promoting tumor metastasis. At the same time, the

massive adhesion of platelets may also lead to the formation of thrombus. In this article, we use the methods of

ingenuity pathway analysis and literature integration to explore the mechanism of platelet-tumor cell interaction

and potential drugs for the treatment of malignant tumor metastasis based on the platelet-tumor cell interaction. It

provides a certain theoretical basis and clinical reference for the future development of new drugs targeting platelet-

tumor cell interaction based on its mechanism of action.
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血小板作为从骨髓造血组织中的巨核细胞胞浆解 脱下来的无核细胞, 不仅是血栓形成的主要影响因素,

而且在恶性肿瘤的发展中也起着促进作用。研究发现

血小板和肿瘤细胞之间存在着显著的交叉通信[1]。一

方面, 肿瘤细胞可以“教育”血小板, 影响它们的RNA

谱、循环血小板的数量以及活化状态, 若血小板因其造

成过度活化, 它们本身的黏附、聚集、释放及代谢能力
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都会明显增强, 并且还有可能导致血栓的形成; 另一方

面, 接受肿瘤细胞“教育”的血小板含有过多的活性生

物分子, 包括血小板特异性分子以及循环摄入的分子

等, 它们在血小板活化后大量释放并参与恶性肿瘤的

发展。此外, 血小板衍生因子、血管内皮生长因子以及

转化生长因子β等也是肿瘤微环境的重要组成部分, 在

恶性肿瘤的发展中也起着促进作用[2]。由于血小板与

肿瘤细胞之间相互作用的过程较为复杂, 故针对其作

用机制及药物的研究一直以来尚不明晰, 本文通过研

究血小板与肿瘤细胞相互作用的机制以及靶向血小板

与肿瘤细胞相互作用的潜在药物, 无论对今后临床上

防治恶性肿瘤转移还是与之相关的血栓形成都具有重

要意义。

1 血小板与肿瘤细胞的相互作用机制

近年来, 关于血小板和肿瘤细胞的相互作用在恶

性肿瘤的发展进程中逐渐引起了人们的关注, 主要表

现为肿瘤细胞可以诱导血小板活化, 而活化的血小板

可以促进肿瘤转移 , 其中血小板膜上的环磷酸腺苷

(adenosine diphosphate, ADP)、凝血酶和血栓素A2等G

蛋白偶联受体在整个过程中发挥着至关重要的作用。

ADP存在于血小板内的高密度颗粒中, 与血小板

的活化密切相关。P2Y12和 P2Y1是ADP主要作用的两

种G蛋白偶联受体, 并且它们也是ADP受体抑制剂的

作用靶点。其中 , P2Y12受体在血小板活化中最为重

要, 其可以通过与Gi家族的蛋白结合, 使腺苷酸环化

酶下调, 从而降低环磷酸腺苷 (cyclic adenosine mono‐

phosphate, cAMP) 浓度, 同时其还能激活磷脂酰肌醇 3

激酶 (phosphatidylinositol 3 kinase, PI3K) 信号通路, 抑

制环磷酸鸟苷 (cyclic guanosine monophosphate, cGMP)

的生成, 减少对磷酸二酯酶 (phosphodiesterases, PDEs)

的抑制, 从而使 cAMP发生降解, 导致血小板大量活化

进而促进血栓的形成。近年来的研究发现, 血小板活

化对于肿瘤的生长、转移以及周围血管的生成也非常

重要, 并且建议在恶性微环境中可以通过抑制P2Y12来

降低血小板活化, 从而防止肿瘤的转移和扩散[3]。

凝血酶受体 (protease-activated receptors, PARs)

是血小板上存在的最为丰富的受体, 主要分为 PAR1、

PAR2、PAR3和 PAR4四种亚型, 其中 PAR3和 PAR4是

凝血酶引起鼠血小板活化的信号转导者, 而 PAR1和

PAR4一般在介导由凝血酶引起的人血小板活化过程

中最常见, 且 PAR1受体抑制剂还能选择性干扰凝血

酶介导的血小板活化和血栓形成, 同时还不增加出血

风险。另外, 研究发现 PAR1受体还参与肿瘤血管生

物学和组织重塑相关的转移和侵袭过程。例如 PAR1

的表达可以促进异种移植模型中乳腺癌细胞的生长和

侵袭, 而且基质金属蛋白酶 1可作为PAR1受体的激动

剂, 在适当的位置切割受体以产生PAR1依赖性的Ca2+

信号, 从而促进乳腺癌的迁移和侵袭[4,5]。

血栓素 A2 (thromboxane A2, TXA2) 是花生四烯

酸的重要代谢产物, 血小板上主要存在TPα和TPβ两

种血栓素受体变异体, 其不仅可以诱发血管的收缩还

可以促进血小板的活化。血栓素A2也已被确立为许

多类型肿瘤中的启动子 , 尤其是血栓素 A2 受体的 α

同工型 (TPα) 可以促进肺肿瘤的生长和转移。另外

血栓素 A2除了是肿瘤的启动子, 还可以用作肿瘤的

生物标志物, 通过诱导慢性炎症来参与癌症恶病质的

过程[6]。

1.1 肿瘤细胞诱导血小板活化

1865 年 , Armand Trousseau 首次描述了局部癌症

可在远处诱发血栓形成, 甚至在进行癌症诊断之前, 血

栓形成仍是癌症的特征, 因此癌症的这种表现被称为

Trousseau综合征[7]。近年来, 通过大量的研究发现, 与

正常人相比, 肿瘤患者中血栓形成和血栓栓塞的发生

率要比其高出 5倍以上[8]。而肿瘤患者高血栓形成风

险的主要原因是肿瘤细胞可以通过多种机制诱导血小

板活化。首先, 肿瘤细胞可以释放引起血小板活化的

因子, 例如ADP、凝血酶、血栓素A2、P-选择素、基质金

属蛋白酶、血小板因子 4和血小板反应蛋白等。其次,

肿瘤细胞与血小板之间受体与配体的相互作用也会刺

激血小板的活化, 从而促进肿瘤细胞存活和癌症进展,

例如血小板膜上Toll样受体 4 (toll-like receptor 4 poly‐

peptide, TLR4) 与肿瘤细胞释放的高迁移率族蛋白 1

(high mobility group box-1 protein, HMGB1) 结合[9], 血

小板膜上的整合素 (α6β1) 与肿瘤细胞中的解整合素

金属蛋白酶 9 (a disintegrin and metalloprotease 9, AD‐

AM9) 结合[10], 以及血小板膜上的 C 型凝集素受体 2

(c-type lectin 2, CLEC2) 与肿瘤细胞表达的平足蛋白

(podoplanin) 结合[11]等都可以诱导血小板的活化, 同时

肿瘤细胞还会引起血小板表型的变化, 从而改变其生

物学特性。此外, 肿瘤细胞还会释放一些促凝血蛋白,

例如组织因子 (tissue factor, TF)、尿激酶型纤溶酶原激

活物、纤溶酶原激活物抑制剂 I型以及微粒等, 其也可

能会诱导血小板活化。其中, TF是一种跨膜糖蛋白,

与凝血丝氨酸蛋白酶因子VII/VIIa结合后会形成复合

物, 从而导致凝血酶和血纤蛋白的形成, 然后其可以作

为体内凝血级联反应的主要引发剂参与正常血液凝固

的过程[12], 但是若TF大量表达可能会引起血小板的过

度活化, 进而诱发血栓形成的危险。在几种不同类型

的恶性肿瘤中也发现TF可代表血小板活化的主要标

志物, 主要与癌症患者血栓形成前的状态有关, 并且
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TF的过度表达也可以增强肿瘤细胞的侵袭能力[13,14]。

1.2 活化的血小板促进肿瘤转移

肿瘤转移涉及肿瘤细胞与荷瘤宿主之间的复杂相

互作用, 其中血小板可以通过多种方式来加剧肿瘤的

转移, 包括提高循环系统中肿瘤细胞的存活率或者促

进肿瘤细胞在血管系统中的滞留等, 从而增强肿瘤细

胞的外渗以及刺激继发性肿瘤部位的细胞增殖和血管

生成[15-17]。此外, 血小板还将单核细胞和粒细胞募集

到肿瘤细胞停滞的部位, 并与它们合作以建立促进转

移的微环境和转移性的生态位。

当血小板与肿瘤细胞相互作用后, 血小板会被肿

瘤细胞自身所产生的 ADP、血栓素 A2和凝血酶等激

活, 而活化的血小板膜上包含着多种黏附蛋白, 如 6种

整联蛋白 (αIIbβ3、α2β1、α5β1、α6β1、αLβ2和 αvβ3)、糖

蛋白 GPVI (glycoprotein VI)、糖蛋白复合物 GPIb-IX-

V (glycoprotein Ib-IX-V)、C型凝集素以及 P-选择素等,

其增强了肿瘤细胞与血小板之间的黏附, 使血小板成

为肿瘤细胞表面的防护膜, 帮助其逃避自然杀伤细胞

和血流剪切应力的攻击, 进而稳定了肿瘤细胞在血液

循环系统中的滞留并加快了肿瘤转移。例如, 来自 α-

颗粒内的P-选择素在血小板活化后会易位至血小板表

面并介导血小板与肿瘤细胞的结合, 所以 P-选择素的

阻滞或缺乏可导致小鼠肺部结肠癌细胞转移灶的减

少[18], 同时在肿瘤转移过程中活化的血小板还可以促

进上皮间质的转化[19], 抑制自然杀伤细胞活性, 促进肿

瘤细胞增殖、血管生成和侵袭的可溶性因子释放, 包括

腺苷三磷酸和基质金属蛋白酶等。此外, 活化的血小

板还会释放异质性囊泡, 其中包括质膜来源的微粒, 也

称为血小板来源的微囊泡或多囊体来源的囊泡。而其

中包含多种生物活性分子的囊泡和外泌体可以增强血

小板与肿瘤细胞之间的相互作用, 进一步促进肿瘤的

转移, 而且降低血小板的活化已被证明在许多动物肿

瘤转移模型中都具有较好的作用[20]。

2 靶向血小板与肿瘤细胞相互作用的潜在药物

在恶性肿瘤的发展过程中, 肿瘤细胞从原发肿瘤

脱离后会进入血液循环, 期间与血液中的血小板发生

相互作用并激活血小板, 而血小板活化后可以促进肿

瘤细胞的转移使其扩散到远处器官, 进一步表明了血

小板在肿瘤转移中的重要作用[21]。在相关动物实验转

移模型中也能观察到肿瘤细胞与血小板聚集体的形

成 , 其中肺转移的形成常伴有血小板明显升高的趋

势[22]。根据数据统计显示, 约 90%的癌症相关死亡是

由肿瘤转移造成的[23], 所以当今恶性肿瘤治疗的主要

目标仍是控制肿瘤的转移和扩散, 而靶向血小板与肿

瘤细胞相互作用的抗肿瘤转移策略也因此可被用来协

同临床上手术治疗恶性肿瘤。

2.1 靶向血小板与肿瘤细胞相互作用的抗血小板化

药的肿瘤抑制活性

目前, 市场上有越来越多的抗血小板化药可应用

于临床上的抗肿瘤治疗, 其中, 以血小板与肿瘤细胞相

互作用为靶标抑制肿瘤转移的药物主要是一些环氧化

酶 (cyclooxygenase, COX) 抑制剂、P2Y12受体抑制剂和

PDE抑制剂等[24], 其可以通过抑制血小板与肿瘤细胞

的相互作用而有效降低肿瘤致死风险和扩散转移的可

能性, 延长患者生存期, 如图1所示。

2.1.1 环氧化酶抑制剂 环氧化酶是一种具有环氧化

酶和过氧化氢酶活性的双功能酶, 主要分为COX-1和

COX-2两种同化酶, 可将花生四烯酸转化为不同前列

腺素或血栓烷的前体酶, 包括乙酰水杨酸 (阿司匹林)

和其他非甾体抗炎药[25]。

阿司匹林因具有较好的抗血小板活性, 不仅可有

效抑制血栓形成, 而且还可降低恶性肿瘤的发病率以

及增加总体的存活率。首先, 阿司匹林作为活性位点

的乙酰化剂, 通过诱导COX-1 (Ser 529的乙酰化) 不可

逆失活, 导致产生的血栓素A2减少, 从而抑制血小板

活化和血栓的形成。其次, 阿司匹林还可以通过诱导

COX-2 (Ser 516的乙酰化) 不可逆失活的机制来影响

Figure 1 Chemical drugs targeting the interaction between platelets and tumor cells. VEGF: Vascular endothelial growth factor; PDGF:

Platelet-derived growth factor; CCL: Chemokine (C-C motif) ligand; CXCL8: Chemokine (C-X-C motif) ligand 8; ADP: Adenosine diphos‐

phate; TXA2: Thromboxane A2
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恶性肿瘤的发展, 包括破坏血小板与肿瘤细胞的相互

作用, 抑制环氧化酶的合成, 促进肿瘤细胞凋亡, 并通

过阻断线粒体钙摄取抑制肿瘤细胞增殖。例如, 它可

以预防结直肠癌及其前体腺瘤的发生和发展, 降低结

直肠癌的发病率、复发率和致死率[26]。随着阿司匹林

的治疗作用得到越来越多的关注, 也开发出了具有相

同抗炎、镇痛和解热活性的其他非甾体抗炎药, 如针对

COX-1和COX-2的安替比林、非那西丁、布洛芬和萘

普生 , 以及主要针对 COX-2 的塞来昔布和罗非考

昔[27], 而它们是否也能通过抑制血小板与肿瘤细胞的

相互作用来治疗恶性肿瘤还需进一步研究。

2.1.2 P2Y12受体抑制剂 P2Y12是血小板上 Gαi偶联

的ADP受体。一方面, P2Y12是所有目前使用的抗血小

板ADP受体抑制剂的靶标; 另一方面, P2Y12介导的血

小板活化有助于肿瘤生长因子VEGF的释放, 参与恶

性肿瘤的发生和发展。在Lewis肺癌细胞 (LLC) 诱导

的自发性肺转移模型中, P2Y12的缺陷明显减少了肺转

移 , 证实了血小板 P2Y12受体在肿瘤转移中的重要作

用[28]。同时, P2Y12的缺陷还减少了LLC细胞诱导血小

板释放活性 TGFβ1 的能力 , 从而减弱血小板诱导的

LLC细胞上皮-间充质样的转化, 这是 LLC细胞转移

的先决条件。P2Y12抑制剂在心血管疾病治疗中是最

广泛应用的处方药物, 主要包括噻吩吡啶类药物 (氯

吡格雷等) 和非噻吩吡啶类药物 (替卡格雷等), 而近年

来越来越多的研究表明, P2Y12抑制剂这一类药物也在

抗肿瘤转移过程中发挥着重要作用。

替卡格雷 (ticagrelor) 是一种通过可逆机制抑制

P2Y12受体的环戊基三唑并嘧啶口服抑制剂, 常用于预

防或治疗心脑血管疾病, 尤其在治疗血栓性疾病中最

常用。研究发现, 在B16-F10黑色素瘤静脉内和脾内

转移模型中, 替卡格雷还可以通过减少肿瘤细胞与血

小板的相互作用或随后与内皮细胞的结合来抑制黑色

素瘤细胞B16-F10向肺和肝内的转移[29], 与生理盐水

处理的动物相比, 替卡格雷的治疗改善了肿瘤小鼠存

活率。另外, 在小鼠体内 4T1乳腺癌模型中也观察到

替卡格雷可以通过抑制血小板与肿瘤细胞的相互作用

来减少乳腺癌细胞4T1向肺的转移[30]。

氯吡格雷 (clopidogrel) 是一种可以通过不可逆机

制抑制 P2Y12受体的噻吩并吡啶口服抑制剂。在临床

治疗上氯吡格雷不仅具有较好的抗血小板活性, 还可

以抑制恶性肿瘤的发展。例如, 在胶质瘤动物模型的

研究中发现, 肿瘤区域中有大量的血小板螯合, 以及血

小板-内皮细胞的黏附分子和血管内皮生长因子等的

表达明显升高, 其主要原因是由于源自外核苷三磷酸

二磷酸水解酶 (NTPDase2) 活性的ADP可以刺激血小

板向肿瘤区域迁移, 但是使用氯吡格雷治疗后, 这些参

数都可以降低至控制水平[31], 同时还能抑制肿瘤的转

移和扩散, 延长动物的生存期。另外, NTPDase2调节

的血管生成和炎症似乎也在肿瘤的发展中起了重要作

用, 而氯吡格雷因为具有抗血小板活性, 所以也可以通

过减少血小板活化后炎症因子和血管生成蛋白的释放

而阻止肿瘤转移[32]。

2.1.3 磷酸二酯酶抑制剂 磷酸二酯酶可催化两个强

大的细胞内抑制性第二信使 cAMP和 cGMP的水解。

其中血小板表达的 PDE2、PDE3和 PDE5, 它们的抑制

作用会增加血小板内 cAMP和 cGMP的含量, 从而抑

制血小板的活化进而影响血栓的形成。在开发抗血小

板药的同工酶选择性 PDE抑制剂中, 西洛他唑和双嘧

达莫等药物也常被用作辅助治疗恶性肿瘤。

西洛他唑 (cilostazol) 是血小板和平滑肌细胞中

PDE3的特异性强抑制剂, 其显示对缺血性心血管具有

保护作用并且还能抑制癌症的发生和发展。例如, 在

体内异种移植肿瘤模型中, 西洛他唑联合顺铂可以协

同发挥抗肿瘤作用 , 使其凋亡癌细胞的数量显著增

加[33]。在体外, 西洛他唑也可抑制小鼠黑色素瘤B16细

胞诱导的血小板聚集, 从而抑制肿瘤细胞向肺转移[34]。

双嘧达莫 (dipyridamole) 目前在临床上常作为抗

血栓药物与阿司匹林联用。双嘧达莫不仅可以作为

PDE5和 PDE3的抑制剂来影响血小板活化, 还可以通

过抑制红细胞对腺苷的再摄取来抑制血小板的活化从

而阻止血栓的形成。近年来的研究发现, 在恶性淋巴

肿瘤患者中常出现外周血小板的活化, 且双嘧达莫在

治疗恶性肿瘤的同时还能有效抑制血小板的活化[35]。

因为血小板与肿瘤细胞的相互作用可以引起血小板的

活化, 所以据此推测双嘧达莫在防治恶性肿瘤时能抑

制血小板与肿瘤细胞的相互作用。同时在乳腺癌细胞

诱导的肿瘤异种移植小鼠模型中也观察到, 注射给予双

嘧达莫可以通过抑制Wnt、ERK1/2-MAPK和NF-κB信

号通路的激活以及巨噬细胞和髓样细胞的浸润来阻止

肿瘤转移[36]。

2.2 靶向血小板与肿瘤细胞相互作用的抗血小板中

药的肿瘤抑制活性

基于中医所坚持的整体观和辨证论治的理念, 研

究发现大多数恶性肿瘤患者都有血瘀证的表现[37]。一

方面表现为肿块、疼痛、出血、舌质暗紫或有瘀点及瘀

斑、脉细涩等; 另一方面表现为凝血机制异常, 其特点

主要是凝血机制被激活, 引起血小板的活化和抗凝血

功能的减弱, 从而导致血液处于高凝状态并且容易形

成血栓。因此中医将恶性肿瘤的发病机制归结为 3

类: 气滞血瘀型、痰结湿聚型和气血亏虚型。从最终导
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致肿瘤形成的原因来看, 大多数都与形成瘀血或影响

血行有关, 其中“气滞血瘀”被认为贯穿于肿瘤发生和

发展的各个病理阶段[38]。所以, 现在临床也常通过一

些具有疏通经络、破瘀散结和祛瘀生新功效的中药来

Figure 2 Key targets and signaling pathways for platelet-tumor cell interactions. A: Targets related to platelet activation and tumor;

B: Network analysis between active ingredients of traditional Chinese medicine and platelet activation, tumor-related targets; C: Network

analysis of common targets between active components of traditional Chinese medicine and platelet activation and tumor; D: Core analysis

of related signaling pathways
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发挥止痛、消肿、散结和恢复正常气血运行的作用, 从

而抑制恶性肿瘤的发展[39], 此外, 此类中药也具有较好

的抗血小板活化和抗血栓作用, 例如丹参 (丹酚酸A、

丹酚酸B、丹参素和丹参酮 IIA)、鸡血藤 (刺芒柄花素

和染料木素)、川芎 (川芎嗪)、赤芍 (芍药苷)、苏木 (巴

西苏木素)、红花 (羟基红花黄色素A)、三七 (三七皂苷

R1和人参皂苷Rg3)、水蛭 (水蛭素)、三棱 (山柰酚和阿

魏酸) 和莪术 (姜黄素、β-榄香烯和莪术二酮) 等中药

及其活性成分。然而, 近年来人们对于以上大多数中

药防治恶性肿瘤的研究都聚焦在其可以抑制肿瘤细胞

增殖与转移、促进肿瘤细胞凋亡、抑制肿瘤血管生长因

子生成或者降低肿瘤细胞侵袭力等肿瘤自身方面[40],

忽视了在血液循环中肿瘤细胞会通过释放一些血小板

活化因子来刺激血小板的活化, 活化的血小板又可以

作为肿瘤细胞的防护膜, 通过帮助其逃避机体免疫系

统的攻击和血流剪切力的损伤来进一步促进肿瘤的转

移与扩散这一环节。因此, 目前鲜有中药通过抑制血

小板与肿瘤细胞相互作用影响的肿瘤转移来进行抗肿

瘤研究。为了今后从中药角度开发靶向血小板与肿瘤

细胞相互作用来治疗恶性肿瘤转移的新药, 从同时具

有抗血小板和抗肿瘤双重疗效的代表性中药活性成分

中发现血小板与肿瘤细胞相互作用的潜在机制至关重

要。本文首先在 PubMed和 IPA中, 分别以“血小板活

化”和“肿瘤”为关键词进行靶点检索, 然后将以上 18

种中药活性成分与两个模型所涉及的靶点进行“Path

Explorer”作用关系分析 (寻找两者之间可能存在的互

作路径), 发现二者之间的公共靶点包括肿瘤坏死因子

(tumor necrosis factor, TNF)、白介素 (interleukin, IL)-6、

IL-10、HMGB1、TLR4等炎症因子或CCL2 [chemokine

(C-C motif) ligand 2]、CCL5、CXCL8 [chemokine (C-

X-C motif) ligand 8] 等趋化因子或细胞黏附分子 -1

(intercellular cell adhesion molecule-1, ICAM-1)、血管

细胞黏附分子 -1 (vascular cell adhesion molecule-1,

VCAM-1) 等黏附因子, 如表1[41-44]所示。最后, 将“血小

板活化”和“肿瘤”之间所涉及的公共靶点进行“Core

Analysis”核心分析, 并通过“Canonical Pathways”模块

按照代表通路相关性的-Log P-value进行排序, 发现

神经炎症和癌症中组织因子等信号通路相关性比较

高, 如图2所示。

3 总结与展望

综上所述, 目前市场上抗血小板与肿瘤细胞相互

作用的化药因所含成分明确, 不仅在治疗肿瘤转移的

过程中作用机制清晰, 而且还具有起效快且服用周期

短的优点。但是其也会伴随着一些不良反应或耐药性

问题出现, 例如长期服用阿司匹林会使机体产生耐药

性, 并对胃、肝、肾以及神经系统造成伤害, 在一些特异

体质的人群中有可能还会引发出血和过敏等症状[45]。

中药主要来源于天然药及其加工品, 包括植物药、动物

药、矿物药等, 对人体的不良反应相对较小, 且临床实

践基础丰富, 为新药研发奠定了较好基础。但是, 因中

药有效成分非常复杂, 包括单味中药、提取物及单体化

合物, 所以其在抗肿瘤转移过程中的作用机制一直较

为模糊。本文通过总结和分析一些中药活性化合物在

同时发挥抗血小板和抗肿瘤作用时所调控靶点的相同

之处, 指出了该类化合物影响血小板与肿瘤细胞相互

作用的潜在机制, 为今后从中药角度开发靶向血小板

与肿瘤细胞相互作用的抗恶性肿瘤转移药物提供了新

的研究思路。毋庸置疑, 靶向血小板与肿瘤细胞相互

作用的中药开发对于恶性肿瘤及相关血栓性疾病的防

治具有非常广阔的前景, 但同时这也仍需要后期在实

验和临床中进一步发掘和验证。
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