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［摘要］　 卵巢癌是女性生殖器官最常见的恶性肿瘤之一，其治疗方法主要以手术及术后联合化疗为主，虽然手术
技能与化疗方案不断地改进，但卵巢癌的死亡率在妇科恶性肿瘤中仍居首位。靶向治疗是针对恶性肿瘤的一种新

兴治疗手段，利用肿瘤细胞与正常组织间分子生物学的差异，有选择性地作用于特定因子、酶类以及信号通路，抑制

癌细胞的增殖甚至直接杀死癌细胞。本文通过复习相关文献，对卵巢癌靶向治疗的研究现状进行总结，为卵巢癌靶

向治疗的进一步研究及临床应用提供依据。
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　　卵巢癌（ｏｖａｒｉａｎｃａｎｃｅｒ）是妇科三大恶性肿瘤之
一，发病率仅次于子宫颈癌和子宫体癌居第３位，但
其死亡率却居妇科恶性肿瘤首位［１］。目前针对卵

巢癌的治疗以手术及化疗为主，尽管手术技能与化

疗方案不断改进，但晚期卵巢癌的５年生存率仍然
滞留在３０％左右。卵巢癌的发生发展严重威胁着
广大女性的健康。虽然目前致力于卵巢癌治疗新途

径及新方法的研究层出不穷，但切实有效的方法却

并不多，因此寻找卵巢癌治疗的新途径及相关有效

治疗药物具有其必要性。

靶向治疗是当前继手术、放疗和化疗后治疗恶

性肿瘤的一种新方法。靶向治疗是利用肿瘤细胞与

正常组织间分子生物学的差异，有选择性地针对特

定因子、酶类以及信号通路，继而抑制癌细胞的增殖

甚至直接杀死癌细胞的一种新型治疗手段［２］。与

化疗药物不同，靶向治疗不仅可以将致癌位点作为

靶标发挥其作用，杀死肿瘤细胞，而且能利用对诱导
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致癌基因分子机制具有特异性抑制作用的药物，减

少抑制正常细胞的有丝分裂，从而降低治疗的副作

用，如骨髓抑制、消化道症状、脱发等。靶向药物的

作用机制各不相同，主要包括抑制肿瘤血管生成、抑

制信号酶传导、诱导细胞凋亡等。

目前，针对卵巢癌的临床药物试验很多，新兴的

靶向治疗是通过利用药物特异性地抑制肿瘤血管生

成、抑制信号酶传导、诱导细胞凋亡等，旨在针对癌

细胞特殊分子生物学特点设计一种更有效的、特异

性高的治疗方法。本文将从以下几个方面综述卵巢

癌靶向治疗的研究进展。

１　靶向抑制肿瘤血管生成

上皮性卵巢癌占所有卵巢恶性肿瘤的９０％左
右［３］，且表现出所有恶性肿瘤都具有的特点：血管

生成活性［４５］。卵巢癌微血管密度的增加导致了卵

巢癌患者总体生存率的降低以及无进展生存期的缩

短［６］。血管内皮生长因子 （ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ
ｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ，ＶＥＧＦ）的激活是造成卵巢癌组织中微
血管密度增高的原因［７］，通过特异性地阻断血管生

成通路中受体与配体之间的相互作用，可以提高卵

巢癌的治疗效果并减少副作用［８］。因此推进抗血

管生成药物在卵巢癌中的应用非常必要。

１．１　贝伐单抗（Ｂｅｖａｃｉｚｕｍａｂ，ＢＥＶ）
ＢＥＶ在２００４年第一个被美国食品药品管理局

批准作为晚期膀胱癌的靶向治疗药物［９］。ＢＶＥ通
过与血管内皮生长因子受体的结合，抑制表皮细胞

的增殖以及血管生成达到抗肿瘤的作用［１０］。现有

关ＢＥＶ单独或联合化疗药物用于初发或复发性卵
巢癌的治疗及其有效性和安全性的研究有很

多［１１１４］。在一个Ｉ期临床实验中，将２４２例高级别
上皮性卵巢癌患者分为５组：ＢＥＶ治疗组、ＶＥＧＦ受
体酪氨酸激酶抑制剂治疗组、ＢＥＶ＋ＶＥＧＦ受体酪
氨酸激酶抑制剂治疗组、其他抗血管生成药物治疗

组、其他药物治疗组（无抗血管生成作用药物）。对

５组患者的治疗效果进行观察发现：与其他使用抗
血管生成药物组相比，接受ＢＥＶ治疗的患者表现出
更长的无进展生存期（Ｐ＝０．０１７）。同时接受ＶＥＧＦ
受体酪氨酸激酶抑制剂的患者相较于其他４组获
得了更长的总体生存期（ｏｖｅｒａｌｌｓｕｒｖｉｖａｌ，ＯＳ）（１２．２
月ｖｓ８．６月，Ｐ＝０．０１５）［１５］。因此针对高级别上皮
性卵巢癌，相比传统化疗，贝伐单抗表现出更好的治

疗效果，是一个有效的治疗药物。

１．２　索拉菲尼（Ｓｏｒａｆｅｎｉｂ）
索拉菲尼在２００６年作为治疗晚期肾脏恶性肿

瘤的药物被美国食品药品管理局批准上市［１６］。它

是一个口服的非选择性多激酶抑制剂，可抑制ＲＡＦ
１和ＲＡＦ２（ＲＡＦ，丝裂原活化蛋白激酶信号传导通
路成员）、丝氨酸／络氨酸激酶的活性，同时可抑制
细胞膜表面血管内皮生长因子受体（ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏ
ｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＶＥＧＦＲ）２和３，以及血
小板衍生生长因子受体 β（ｐｌａｔｅｌｅｔｄｅｒｉｖｅｄｇｒｏｗｔｈ
ｆａｃｔｏｒｂｅｔａ，ＰＤＧＦβ）、ＦＭＳ样络氨酸激酶３（Ｆｍｓｒｅ
ｌａｔｅｄｔｙｒｏｓｉｎｅｋｉｎａｓｅ３，ＦＬＴ３）的活性［１７１８］。因此索

拉替尼可以通过抑制 ＶＥＧＦＲ的活性，从而抑制肿
瘤新生血管的形成，阻断肿瘤细胞营养的供应；同时

还可以阻断细胞介导的ＲＡＦ／ＭＥＫ／ＥＲＫ信号通路，
达到双重抗肿瘤作用［１９］。有研究将索拉替尼与吉

西他滨联合用于复发性上皮性卵巢癌的治疗，且每

例患者均已接受过≥３个周期的化疗。结果显示２
例部分缓解，１０例在使用药物的前６个月内对药物
反应性好并保持病情稳定；１２例表现为ＣＡ１２５的降
低，中位肿瘤进展时间５．４个月，中位生存期１３．０
个月。该研究指出，索拉替尼与吉西他滨二者的联

合应用可延长复发性上皮性卵巢癌患者的无进展生

存期并降低 ＣＡ１２５水平，为延长复发性上皮性卵
巢癌患者的生存时间提供可能［２０］。

１．３　其他新型抗血管生成药物（Ｔｒｅｂａｎａｎｉｂ、Ｎｉｎｔｅ
ｄａｎｉｂ）
１．３．１　Ｔｒｅｂａｎａｎｉｂ　Ｔｒｅｂａｎａｎｉｂ可靶向抑制血管生
成素Ｔｉｅ２复合物。因阻断血管内皮生长因子依赖
性血管生成通路的药物在治疗过程中可出现细胞毒

及耐药反应，因此 ｔｒｅｂａｎａｎｉｂ成为抗肿瘤血管生成
靶向药物研究的另一选择［２１］。近期在一项关于使

用ｔｒｅｂａｎａｎｉｂ抑制复发性卵巢癌血管生成的国际三
期实验中，有９１９例同时满足治疗的无铂间期 ＜１２
个月以及治疗 ＜３个周期的复发性卵巢癌患者入
组，结果显示 ｔｒｅｂａｎａｎｉｂ可通过阻断血管生成途径
中血管生成素１或血管生成素２与 Ｔｉｅ受体结合，
使血管内皮生长因子孤立，从而抑制肿瘤血管生成。

该研究显示入组卵巢癌患者的平均无进展生存期延

长了２．８个月［７．２ｖｓ５．４月；风险比（ｈａｚａｒｄｒａｔｉｏ，
ＨＲ）：０．６６；９５％ 置信区间（ｃｏｎｆｉｄｅｎｃｅｉｎｔｅｒｖａｌ，ＣＩ）：
０．５７～０．７７；Ｐ＜０．００１］，并表现出更少的相关副作
用，如高血压、蛋白尿、血栓栓塞事件等［２２２３］。

１．３．２　Ｎｉｎｔｅｄａｎｉｂ　Ｎｉｎｔｅｄａｎｉｂ是一种口服的三方
血管激酶抑制剂，靶向抑制 ＶＥＧＦＲ１、ＶＥＧＦＲ２、
ＶＥＧＦＲ３，成纤维细胞生长因子受体１、成纤维细胞
生长因子受体２、成纤维细胞生长因子受体（ｆｉｂｒｏ
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ｂｌａｓｔｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＦＧＦＲ）３，ＰＤＧＦＲα、
ＰＤＧＦＲβ。目前该药被作为卵巢癌的一线治疗药物
进行研究。在一个包含１３６６例卵巢癌患者的随机
三期实验中发现，使用 ｎｉｎｔｅｄａｎｉｂ后患者的平均无
进展生存期从１６．６个月延长到 １７．３个月（ＨＲ＝
０．８４；９５％ＣＩ＝０．７２～０．９８；Ｐ＝０．０２４）［２４］。同时有
学者对ｎｉｎｔｅｄａｎｉｂ用于卵巢癌的亚临床及临床研究
进行系统回顾，就其药代动力学、药效学及安全性进

行综述，发现当给药剂量分别为２５０ｍｇ（口服，１天２
次，持续给药３６周）或２００ｍｇ（口服，１天２次，在给
予化疗药物的第２～２１天给药，每３周为１个周期，
持续给药１２０周）时，因给药剂量及时间的不同会表
现出明显不同的副作用，如肝酶升高、恶心、呕吐、腹

泻等。但ｎｉｎｔｅｄａｎｉｂ在与卵巢癌一线化疗药物联合
使用时，明显地延长了卵巢癌患者无进展生存期

（１７．２月 ｖｓ１６．６月，ＨＲ：０．４８，Ｐ＝０．０２４）［２５］。因此
在ｎｉｎｔｅｄａｎｉｂ应用于卵巢癌的临床治疗时，需要把
握好使用剂量及给药时间，增加化疗药物疗效的同

时减少副作用。但是，该回顾性研究并未明确给出

ｎｉｎｔｅｄａｎｉｂ在治疗卵巢癌时具体的最佳给药剂量及
给药时间，这需要更大容量样本的临床实验研究来

证实。

２　靶向抑制信号传导通路的研究

细胞信号传导是实现细胞生物学功能的途径，

通过干预细胞信号传导过程中关键酶的表达或直接

阻断信息传导通路等方式可改变细胞生物学功能，

因此靶向抑制肿瘤细胞信号传导中关键酶的表达以

及直接阻断某条关键通路，可改变肿瘤细胞生物学

功能，进而影响肿瘤细胞的增殖、转移、浸润，为卵巢

癌靶向治疗的研究提供行之有效的方法。

２．１　降低信号酶的表达水平
Ｓ１００钙结合蛋白 Ａ７（Ｓ１００ｃａｌｃｉｕｍｂｉｎｄｉｎｇｐｒｏ

ｔｅｉｎＡ７，Ｓ１００Ａ７）可以调节细胞代谢的各个过程［２６］，

增加上皮性肿瘤的恶性程度［２７２８］，在口腔癌与银屑

病中可调节促分裂源活化蛋白激酶（ｍｉｔｏｇｅｎａｃｔｉｖａ
ｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅ，ＭＡＰＫ）信号通路［２９］。当 ＭＡＰＫ
被激活时可增加肿瘤细胞的生长、转移和浸润能力。

因此有学者研究 Ｓ１００Ａ７在卵巢癌中的表达及作
用，结果显示该蛋白酶不仅在上皮性卵巢癌细胞株

及组织中具有高表达，而且对上皮性卵巢癌细胞的

增殖、浸润、转移以及化疗耐药均具有促进作用。该

团队通过使用血管及化疗耐药抑制剂 ｍｉｃｒｏＭＲＮ蛋
白ｍｉＲ３３０５ｐ抑制上皮性卵巢癌中 Ｓ１００Ａ７的表

达，极大地抑制肿瘤细胞的生长［３０］。

鞘氨醇激酶 １（ｓｐｈｉｎｇｏｓｉｎｅｋｉｎａｓｅ１，ＳＰＨＫ１）也
引起了许多的关注，它是一种可以产生鞘氨醇１磷
酸酯（Ｓ１Ｐ）的酶。许多研究表明 ＳＰＨＫ１广泛表达
于高级别浆液性卵巢癌中，可促进促肿瘤相关成纤

维细胞的突变，诱导肿瘤发生。ＳＰＨＫ１的高表达可
以促进肿瘤转移，降低生存率以及导致不良的预后。

有研究表明ＳＰＨＫ１的表达可以减弱转化生长因子
β（ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒβ，ＴＧＦβ）诱导癌症相
关成纤维细胞（ｃａｎｃｅｒａｓｓｏｃｉａｔｅｄｆｉｂｒｏｂｌａｓｔ，ＣＡＦ）标
志物的表达，抑制肿瘤细胞的生长和浸润。进一步

证明了对ＳＰＨＫ１的抑制是治疗高级别浆液性卵巢
癌一个潜在新靶点［３１３２］。

２．２　影响肿瘤细胞增殖周期
另一个卵巢癌治疗靶点为：对细胞周期蛋白依

赖性激酶通路的抑制。这类靶向药物包括周期蛋白

依赖性激酶（ｃｙｃｌｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｋｉｎａｓｅｓ，ＣＤＫ）４和 ６
抑制剂，可靶向地抑制具有通过细胞周期促进癌细

胞转变功能的 ＣＤＫ４或 ＣＤＫ６。目前部分口服
ＣＤＫ４或 ＣＤＫ６抑制剂被广泛地运用于临床实验，
包括ｐａｌｂｏｃｉｃｌｉｂ，ａｂｅｍａｃｉｃｌｉｂ和ｒｉｂｏｃｉｃｌｉｂ，有报道发
现其毒副作用可以忽略不计［３３］。

目前有研究发现化合异黄酮类似物（ＲＹ２ｆ）可
以抑制磷脂酰肌醇３激酶／蛋白激酶Ｂ／哺乳动物雷
帕霉素靶点（ｐｈｏｓｐｈｏｉｎｏｓｍｄｅ３ｋｉｎａｓｅ／ｐｒｏｔｅｉｎｋｉ
ｎａｓｅＢ／ｍａｍｍａｌｉａｎｔａｒｇｅｔｏｆｒａｐａｍｙｃｉｎ，ＰＩ３Ｋ／ＡＫＴ／
ｍＴＯＲ）信号通路。在体内研究中已经显示治疗量
的ＲＹ２ｆ可以有效地阻断卵巢癌Ａ２７８０异种移植肿
瘤细胞的生长，并且几乎没有毒副作用。同时这种

异黄酮类似物可抑制卵巢癌细胞的增殖、将细胞阻

滞于 Ｇ２／Ｍ期并通过上调 ｐ２１、细胞周期调节蛋白
Ｂ１、Ｂａｘ、Ｂａｄ、分裂聚腺苷二磷酸核糖聚合酶（ｐｏｌｙ
ＡＤＰｒｉｂｏｓｅｐｏｌｙｍｅｒａｓｅ，ＰＡＲＰ）来诱导细胞凋亡，抑
制细胞周期调节蛋白 Ａ、ＣＤＫ２和 Ｂｃｌ２。与顺铂联
合使用时，通过细胞增殖及克隆形成测定发现 ＲＹ
２ｆ可增加顺铂的抗肿瘤作用，且该作用主要通过抑
制 ＰＩＫ３／ＡＫＴ／ｍＴＯＲ实现［３４］。因此 ＲＹ２ｆ可能成
为一个有效治疗卵巢癌的靶向药物。

２．３　靶向抑制信号通路传导
信号传导和转录活化蛋白 ３（ｓｉｇｎａｌｔｒａｎｓｄｕｃｅｒ

ａｎｄａｃｔｉｖａｔｏｒｏｆｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ３，ＳＴＡＴ３）是信号传导与
转录活化蛋白家族成员之一，其作用是负责调节细

胞与细胞生长因子之间的反应。当 ＳＴＡＴ３对细胞
因子产生应答，便会通过两面神激酶（Ｊａｎｕｓｋｉｎａｓｅ，
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ＪＡＫ）被激活［３５３６］。被激活的 ＳＴＡＴ３进入细胞核与
调节细胞的重要基因结合并激活其转录，从而影响

细胞的增殖、血管产生和肿瘤免疫逃逸等［３７］。正常

情况下该过程是短暂且被严格调控的，但在肿瘤细

胞中ＳＴＡＴ３呈持续活化状态［３８３９］，该持续活化状态

与肿瘤患者的不良预后有关［４０４１］。鲁索替尼（ｒｕｘ
ｏｌｉｔｉｎｉｂ）是 ＪＡＫ１、ＪＡＫ２的抑制剂，目前已用于抑制
骨髓纤维化的临床治疗。一项最新的研究将 ｒｕｘ
ｏｌｉｔｉｎｉｂ用于卵巢癌的治疗。研究发现该药可通过
抑制卵巢癌细胞中ＳＴＡＴ３的活性，从而达到抑制卵
巢癌细胞生长的作用，且当其与化疗药物联合使用

时，可增加化疗药物对卵巢癌肿瘤细胞活性的抑制

作用。与ｒｕｘｏｌｉｔｉｎｉｂ或紫杉醇单独用于卵巢癌相比，
二者联合使用可更大程度地抑制卵巢癌细胞的生

长［４２］。对 ＪＡＫ１／ＳＴＡＴ３的靶向抑制可能是卵巢癌
治疗的又一有效途径。而 ｒｕｘｏｌｉｔｉｎｉｂ对传统化疗药
物的协同抗肿瘤作用，是否可应用于晚期、复发性以

及化疗耐药的卵巢癌患者，增加治疗的有效性，这需

要进一步的实验数据来证明。

磷脂酰肌醇３激酶／蛋白激酶 Ｂ（ｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｉ
ｎｏｓｉｔｏｌ３ｋｉｎａｓｅ／ｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅＢ，ＰＩ３Ｋ／ＡＫＴ）是一个
不稳定的癌症相关通路，在卵巢癌中常不受控制。

ＰＩ３Ｋ的亚基 ｐ１１０ａ（ＰＩＫ３ＣＡ）和 ｐ１１０β（ＰＩＫＣＢ）复
制数量的增加与癌症低生存率相关。通过分析超过

５００例浆液性卵巢癌患者ＰＩＫ３ＣＡ和ＡＫＴ在癌组织
中的表达水平，发现二者的高表达与卵巢癌患者低

生存率相关，且 ＡＫＴ和／或 ＰＩＫ３ＣＡ的高表达是卵
巢癌不良预后的一个独立预后因素［４３］。一些研究

发现随机抑制任意组织学类型卵巢癌细胞中 ＰＩ３Ｋ／
ＡＫＴ／ｍＴＯＲ通路具有很少的甚至没有抗肿瘤作用，
抑制ＰＩ３Ｋ／ＡＫＴ／ｍＴＯＲ通路需要选择特殊的卵巢癌
肿瘤组织学类型，比如有磷脂酰肌醇４、５磷酸氢
盐３激酶、亚基催化开端（ＰＩＫ３ＣＡ）或磷酸酯酶和
张力素同源物变异的透明细胞或子宫内膜样卵巢

癌。这就进一步表明 ＰＩ３Ｋ通路抑制剂联合化疗或
者其他包括ＭＥＫ抑制剂、抗血管生成的靶向药物可
能对特殊组织学类型的卵巢癌细胞具有更好的抑制

作用［４４］。阻断 ＰＩ３Ｋ／ＡＫＴ／ｍＴＯＲ通路是否只对特
殊组织学类型卵巢癌细胞有抑制作用，抑或对其他

组织学类型的卵巢癌细胞也有作用还需进一步的研

究证实。

３　靶向诱导肿瘤细胞凋亡的研究

细胞凋亡指细胞为维持内环境稳定，由基因控

制的细胞自主的有序的死亡。这是一种特殊的细胞

学行为，这其中涉及复杂的生物学机制。通过特殊

地作用于卵巢癌细胞凋亡机制以诱导或促进癌细胞

自主凋亡，是卵巢癌靶向治疗的另一个研究方向。

３．１　协同促凋亡靶向药
ＴＲＡＩＬ是肿瘤坏死因子家族的一个亚群，是一

个有效的且特殊的抗肿瘤载体，用于妇科肿瘤的临

床治疗［４５］。ＣＲＭ１是调节细胞蛋白转运的核心出
口，其在卵巢癌中的高表达意味着化疗耐药及肿瘤

细胞浸润。在一项靶向抑制 ＣＲＭ１的研究中，用来
普霉素Ｂ、顺铂以及 ＴＲＡＩＬ单独或分别联合用于卵
巢癌的治疗，结果显示ＴＲＡＩＬ和来普酶素Ｂ联合使
用可使半胱天冬氨酸蛋白酶３和聚腺苷二磷酸核
糖聚合酶（ＰＡＲＰ）裂解，以此诱导卵巢癌细胞凋亡。
同时二者还可协同降低多种抗凋亡因子的表达以及

激活肿瘤凋亡相关信号通路增加耐药卵巢癌细胞对

化疗药物的敏感性［４６］。因此 ＴＲＡＩＬ对 ＣＲＭ１具有
靶向调节作用，在促进癌细胞凋亡的同时，增加卵巢

癌耐药细胞株对化疗药物的敏感性。

３．２　直接促凋亡靶向药
九里香在中国传统医学中被认为具有药用价

值。《本草纲目》中记载其具有行气活血、散瘀止

痛、解毒消肿的作用，被用于腹痛、风湿、跌打损伤等

的治疗。吉九里香碱（ｇｉｒｉｎｉｍｂｉｎｅ）是九里香中提取
的一种咔唑生物碱。有学者将吉九里香碱用于卵巢

癌的治疗，评估其对卵巢癌细胞的增殖、转移、凋亡

的作用。体外实验发现当给药浓度为３０μＭ时，与
空白对照组相比，吉九里香碱可增加卵巢癌 ＳＫＯＶ３
细胞株的凋亡（５８．８％ ｖｓ２．２％）。且发现该作用的
发生与增加Ｂａｘ／Ｂｃｌ２的表达有关［４７］。

４　小　结

靶向治疗是继手术、放疗、化疗后的一种新的癌

症治疗方法。相较于手术的直接性、放疗的局部性

及化疗的全身性，靶向治疗的精准性是其受广大研

究者青睐的原因之一。靶向药物可识别癌细胞的特

殊生物学行为，作用于特殊的分子、酶类及信号通

路，从而相对精准地抑制癌细胞。对卵巢癌靶向治

疗的相关研究将进一步推动卵巢癌治疗方法的创

新，为晚期及恶性程度较高的卵巢癌患者提供可能

有效的治疗方法。根据患者的自身情况、卵巢癌组

织学类型、病理分期等因素，选择性地使用抑制肿瘤

血管生成、抑制信号酶、诱导癌细胞凋亡等靶向药

物，有可能延长卵巢癌患者的总体生存率并提高患
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者生活质量，改善卵巢癌患者的预后。

目前在临床实验中如 ＢＥＶ、索拉菲尼等靶向药
物对卵巢癌的确切疗效已得到广大学者及临床医师

的认可，同时也有大量关于卵巢癌靶向治疗药物的

研究正在进行中。靶向药物虽具有靶向精准性，但

其在治疗过程中仍会产生毒副作用，且有研究证明

其毒副作用的发生与靶向药物的给药时间及剂量相

关。对于靶向药物用于卵巢癌的临床治疗，仍需进

一步就其有效性及安全性进行研究，在延长卵巢癌

患者的总体生存率的前提下尽可能地提高患者生活

质量是卵巢癌靶向治疗的重要目标之一。
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