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　　卵巢癌的发生率位于妇科恶性肿瘤第 ２位，但
致死率却居妇科恶性肿瘤首位，严重危害女性健

康
［１］
。上皮性卵巢癌是卵巢癌中最常见的组织学

类型，分为浆液性、黏液性、子宫内膜样、透明细胞、

移行细胞和浆黏液性肿瘤，但每种类型在流行病学、

遗传异质性、病理分子改变和治疗反应等各方面都

存在显著差异，本质上均为不同的疾病
［２］
。黏液性

卵巢癌（ｍｕｃｉｎｏｕｓｏｖａｒｉａｎｃａｒｃｉｎｏｍａ，ＭＯＣ）是上皮性
卵巢癌中相对少见的一种亚型，占 ３％ ～５％［３］

，好

发于 ２０～４０岁，肿瘤通常体积相对较大，可以占满
整个盆腔。病因尚不明确，吸烟可能是发病相关的

危险因素之一
［４］
。多数 ＭＯＣ患者可早期诊断，预

后良好，５年生存率 ８０％ ～９０％，但晚期 ＭＯＣ患者
预后非常差，远低于其他类型，可能与其对以铂类为

基础的化疗存在严重耐药性有关
［５］
。本文从病理

特征、基因组改变、诊断、治疗进展以及未来研究方

向等方面对 ＭＯＣ进行文献总结。

１　病理特征

２０１４年 ＷＨＯ引入新版 ＭＯＣ分类［２］
，建议根据

生长方式将其分为膨胀型（融合型）和浸润型。膨

胀型无明显间质浸润，表现为背靠背或复杂的恶性

腺体增生；浸润型的特征是间质被明显的小腺体、巢

或单个细胞浸润，且常伴有促进间质结缔组织增生

反应。检测到间质浸润范围最大直径 ＞５ｍｍ或面
积 ＞１０ｍｍ２即可诊断为浸润性癌。明确 ２种病理
类型的区别对 ＭＯＣ患者的手术分期具有非常重要
的临床意义。膨胀型 ＭＯＣ具有较低的转移潜力，超
过９５％的该型患者肿瘤分期均为Ⅰ期。

此外，ＭＯＣ在免疫组化的分子表达中也存在特
异性改变。Ｂａｓｓｉｏｕｎｙ等［６］

报道 ３６例 ＭＯＣ表现为
ＣＫ７＋＋＋，ＣＫ２０＋和 ＣＤＸ２＋，均为弥漫性阳性表
达，而ＳＡＢＴ２、ＷＴ１、雌激素和孕激素受体（通常在高
级别浆液性卵巢癌中呈阳性）表达均为阴性。免疫

组化在鉴别原发性与转移性 ＭＯＣ起非常重要的作
用，如 ＣＫ７在结直肠癌来源的转移性 ＭＯＣ通常不
表达，但在 ＭＯＣ中却多呈阳性表达（８０％）。

２　基因组改变

ＭＯＣ的基因组分子特征目前尚未完全阐明，明
确 ＭＯＣ的基因组分子改变，有助于 ＭＯＣ的靶向治
疗研究。ＭＯＣ存在典型的基因组改变特征［７］

。

ＫＲＡＳ突变是 ＭＯＣ中最常见的分子突变，约占
４３６％。ＫＲＡＳ突变在 ＭＯＣ癌灶、周围交界性和良
性区域均可检测到，说明在恶性转化早期即可发生

ＫＲＡＳ突变这一分子事件。此外，约有 ２５％的 ＭＯＣ
存在 ＴＰ５３突变，约有１８．８％的 ＭＯＣ存在 ＨＥＲ２扩
增，但二者只可在癌灶中检测到，说明 ＴＰ５３突变和
ＨＥＲ２扩增常发生于恶性转化的后期。

Ｐｏｌｏ样激酶 １（Ｐｏｌｏｌｉｋｅｋｉｎａｓｅ１，ＰＬＫ１）是一类
广泛存在于真核细胞中的丝氨酸／苏氨酸激酶，参与
细胞的有丝分裂过程。Ａｆｆａｔａｔｏ等［８］

在 ＭＯＣ细胞系
中应用 ＰＬＫ１ｓｉＲＮＡ和 ２种特异性 ＰＬＫ１抑制剂
（Ｏｎｖａｎｓｅｒｔｉｂ和 Ｖｏｌａｓｅｒｔｉｂ）均能抑制细胞生长，诱导
细胞凋亡，并将细胞阻滞在 Ｇ２／Ｍ期，第一次观察到
ＰＬＫ１抑制在 ＭＯＣ中的有效性；该研究还通过体外
和体内实验首次表明，ＰＬＫ１抑制剂与抗有丝分裂药
物紫杉醇等联合治疗可能是 ＭＯＣ患者的一种潜在
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的治疗方案。因此，ＰＬＫ１有望成为 ＭＯＣ治疗的新
靶点。

此外，Ｚｈａｎｇ等［９］
首次报道应用加权基因共表

达网络检测的 ＭＯＣ转录组图谱，基于 ４９１７个基因
和９９个上皮性卵巢癌样本检测 ＭＯＣ相关基因共表
达模块，结果显示 １０个 ＨＵＢ基因（ＬＩＰＨ、ＢＣＡＳ１、
ＦＵＴ３、ＺＧ１６Ｂ、ＰＴＰＲＨ、ＳＬＣ４Ａ４、ＭＵＣ１３、ＴＦＦ１、
ＨＮＦ４Ｇ和 ＴＦＦ２）在 ＭＯＣ中存在高表达，有望作为
ＭＯＣ潜在的特异性生物标志物，有助于 ＭＯＣ的早
期诊断。由于 ＭＯＣ组织样本数量较少，目前该研究
结果尚未在临床样本中得到验证。

３　诊断

ＭＯＣ的临床诊断标准尚未完全阐明，仍需进行
深入研究。ＭＯＣ具有特异性的临床表现，多发生于
单侧卵巢，通常为一个体积较大、内含黏性液体的多

房囊性盆腔包块，且常伴有肿块压迫导致的尿路梗

阻和肠梗阻等症状。ＭＯＣ的诊断检查分为详细的
病史（了解家族史）及体格检查、实验室检查（肿瘤

标志物、免疫组化等）、消化道内镜检查（食管、胃、

十二指肠、结肠镜等）和影像学检查（超声、ＣＴ、
ＭＲＩ、ＰＥＴＣＴ等），见图１。ＭＯＣ诊断最重要的一步
就是必须结合临床和病理特征对患者进行全面评

估，以排除来源于胃肠道、子宫、胰腺的肿瘤或淋巴

瘤等其他部位的转移瘤。

此外，ＭＯＣ是典型的异质性肿瘤，良性、交界
性、非浸润性癌和浸润性成分可以共存于单个肿瘤

内，表明 ＭＯＣ的发生是一个逐步恶化的渐进过程，
从良性到交界性黏液性卵巢肿瘤，最后逐渐进展成

为高度恶性 ＭＯＣ。Ｃｈｅａｓｌｅｙ等［１０］
通过对良性、交界

性黏液性卵巢肿瘤和 ＭＯＣ三者的基因组分子改变
对比也得出相同结论。因此，活检时需要对瘤体进

行广泛取样以确保诊断的准确性。

３．１　原发性 ＭＯＣ与转移性卵巢黏液性肿瘤的鉴别
过去，来源于卵巢外不同部位转移至卵巢的黏

液性肿瘤极易被误诊为原发性 ＭＯＣ，经不断修订诊
断标准之后，ＭＯＣ的患病率从占上皮性卵巢癌的
１０％以上下降至３％ ～５％［３］

。原发性 ＭＯＣ患病率
较低，临床常见的黏液性卵巢恶性肿瘤大约 ８０％以
上是转移性的，其原发肿瘤部位最常来源于胃肠道

（４５％）、胰腺（２０％）、宫颈和子宫内膜（１８％）、乳腺
（８％）等［１１］

，所以对患者进行全面评估以排除来源

于其他部位转移至卵巢的黏液性肿瘤是原发性

ＭＯＣ诊断中最重要的一步。
原发性 ＭＯＣ通常表现为单侧且体积较大，而转

移瘤多数较小且为双侧。对可疑患者必须进行全面

检查以排除其存在原发癌灶而形成卵巢转移瘤，包

括食管、胃、十二指肠镜、结肠镜、ＣＴ、ＭＲＩ、ＰＥＴＣＴ
等。此外，前面病理特征中已介绍二者免疫组化存

在的区别之处。区分原发性 ＭＯＣ与黏液性卵巢转
移性肿瘤对于 ＭＯＣ的诊断和治疗至关重要，需引起
重视。

３．２　 肿瘤标记物
肿瘤标记物是可疑附件肿块的常规检查，主要

包括 ＣＡ１２５、ＣＡ１９９和 ＣＥＡ等。其中 ＣＥＡ是 ＭＯＣ
最有价值的血清肿瘤标记物，有助于术前鉴别 ＭＯＣ
及术后观察 ＭＯＣ患者的病情进展。虽然 ＣＥＡ与胃
肠道肿瘤密切相关，但在大约 １／３的卵巢癌中也存
在显著升高，其中 ＭＯＣ患者占比高达 ８８％，而非黏
液性卵巢癌只占 １９％［１２］

。此外，美国国家综合癌

症网络（ＮＣＣＮ）公布的最新《２０２０ＮＣＣＮ卵巢癌临
床实践指南（第１版）》［１３］首次指出，ＭＯＣ患者检查
项目中应增加检测 ＣＡ１９９，可见，ＣＡ１９９在 ＭＯＣ的
诊断中也发挥着重要作用。值得注意的是，ＣＡ１２５
在高级别浆液性卵巢癌中显著升高，在 ＭＯＣ中表达
无明显意义。此外，如血清 ｈＣＧ等生物学标记物可
能对 ＭＯＣ诊断也存在一定价值，但目前尚未完全阐
明及应用，需进一步探索研究

［１４］
。

４　治疗

手术是目前 ＭＯＣ的主要治疗手段，与其他上皮
性卵巢癌不同，ＭＯＣ患者大多数在确诊时为早期
疾病，被归类为 ＦＩＧＯⅠ期，单纯手术治疗预后良
好

［１５］
。但是复发和晚期 ＭＯＣ患者预后往往极差，

接受化疗的患者存活率略有提高
［１６］
。值得注意的

是，ＭＯＣ患者对常规的以铂类为基础的化疗方案
（紫杉醇／卡铂等）存在耐药性，反应较差［１７］

。此外，

靶向治疗是目前 ＭＯＣ治疗研究的热点，但研究仍处
于初级阶段，需进一步大量的临床前和临床研究数

据支持。原发性 ＭＯＣ的诊疗流程见图１。
４．１　手术治疗

ＭＯＣ患者的手术治疗原则包括 ＦＩＧＯⅠ期患者
可进行保留生育能力手术（ｆｅｒｔｉｌｉｔｙｓｐａｒｉｎｇｓｕｒｇｅｒｙ，
ＦＳＳ）或全面分期手术，ⅠＡ～ⅠＢ期术后可观察，

ⅠＣ期术后可选择观察或辅助化疗；ＦＩＧＯⅡ、Ⅲ、Ⅳ
期患者需进行根治性手术、肿瘤细胞减灭术、辅助化
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图１　原发性 ＭＯＣ的诊疗流程［５］

疗等全身系统性治疗
［１３］
。

４．１．１　ＦＳＳ　大多数 ＭＯＣ患者被确诊时处于育龄
期，ＦＳＳ对有生育需求的女性仍是一种需要考虑的
治疗方案。ＦＳＳ手术范围应包括患侧附件切除和全
面分期手术，可保留子宫及对侧附件，这种手术比标

准手术侵袭性小，既可满足育龄期患者的生育需求，

也可降低子宫切除术后相关不良反应的风险，但必

须保证 ＦＳＳ术前诊断筛查和术中腹膜全分期。ＦＳＳ
可用于 Ⅰ 期希望保留生育能力的 ＭＯＣ患者。
Ｙｏｓｈｉｈａｒａ等［１８］

进行的一项区域性多机构回顾性研

究，纳入１９８６年 １月 ～２０１７年 ３月的全部 ＭＯＣ患
者。在４７３０例恶性卵巢癌中，存在１８５例Ⅰ期原发
性 ＭＯＣ患者，平均年龄为 ４７．６岁（１２～８７岁），其
中５６例（３０．３％）接受 ＦＳＳ治疗，ＦＳＳ组和非 ＦＳＳ组
之间的生存结果差异无统计学差异。因此得出结

论，ＦＳＳ可作为Ⅰ期原发性 ＭＯＣ的一种治疗选择。
４．１．２　全面分期手术

ＭＯＣ的全面分期手术包括子宫切除术、双侧输
卵管卵巢切除术，并根据术中病理诊断进行分期，对

腹膜和淋巴结进行评估
［１３］
。

腹膜分期包括彻底评估腹膜腔，取样任何可疑

区域、盆腔冲洗、腹膜活检和腹膜下网膜切除术。存

在交界性或侵袭性成分的 ＭＯＣ患者都应该接受腹
膜分期，以排除隐匿性卵巢外疾病的可能性，与患者

预后和推荐辅助治疗等密切相关
［１９］
。

淋巴结评估包括淋巴结清扫、取样、触诊及切除

增大的淋巴结等。Ⅰ期膨胀型 ＭＯＣ患者淋巴结扩
散率非常低（＜２％），几乎没有淋巴结转移，因此，
不建议早期 ＭＯＣ患者进行常规淋巴结清扫。Ⅰ期
浸润型 ＭＯＣ中淋巴结转移率较高（１７％ ～３０％），
建议进行盆腔和腹主动脉淋巴结清扫。此外，任何

增大的淋巴结均应取样检测
［１３，２０］

。

关于 ＭＯＣ术中是否常规切除阑尾，一直存在争
议。Ｒｏｓｅｎｄａｈｌ等［２１］

从丹麦妇科癌症数据库中检索

２６９例 ＭＯＣ的数据，其中 １７２例接受阑尾切除术。
病理检查显示阑尾恶性受累 １０例（４％），其中 ２例
阑尾外观正常。同时，所有阑尾受累的患者均有其

他转移。因此，Ｒｏｓｅｎｄａｈｌ等强烈建议对所有疑似
ＭＯＣ病例进行阑尾切除术，因为外观正常的阑尾并
不排除转移。Ｃｈｅｎｇ等［２２］

对１６４例ＭＯＣ进行评估，

建议术中必须仔细检查阑尾，但外观正常的阑尾不

应常规切除，而且阑尾切除术与发病率增加无关。

《２０２０ＮＣＣＮ卵巢癌临床实践指南（第 １版）》［１３］指
出，怀疑或确诊 ＭＯＣ的患者初次手术时阑尾外观有
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异常才进行切除，正常阑尾无须切除。

肿瘤细胞减灭术即最大限度的切除肿瘤，尽可

能切净。如果无法切净，需尽可能将残留的肿瘤最

大直径缩小至１ｃｍ以下。如果无法完全切除，对于
有肠道梗阻患者可考虑进行肠切除等

［１３］
。

因为 ＭＯＣ肿瘤体积较大，目前临床上主要采取
开腹手术，但随着腹腔镜手术水平的不断提高和适

应证范围的扩大，腹腔镜手术在卵巢肿瘤中逐渐应

用，但需要由经验丰富的医生施行，用于早期 ＭＯＣ，
评估初治和复发患者能否达到满意的肿瘤细胞减灭

术等
［２３～２５］

。需要注意的是，ＭＯＣ行腹腔镜手术应
避免肿瘤破裂造成肿瘤播散或污染，术中操作不理

想者必须中转开腹手术。

４．２　化疗
虽然化疗是绝大多数上皮性卵巢癌治疗中不可

或缺的组成部分，但辅助化疗对于 ＭＯＣ患者的益处
目前尚不清楚，而且 ＭＯＣ患者对常规的以铂类为基
础的化疗方案（紫杉醇／卡铂等）存在耐药性，反应
较差

［１７］
，因此，相关研究较少。目前，《２０２０ＮＣＣＮ

卵巢癌临床实践指南（第 １版）》［１３］建议：ⅠＣ期术
后进行观察或考虑辅助化疗；对于Ⅱ ～Ⅳ期患者，倾
向于采用胃肠型化疗（即结肠癌）或卵巢癌方案进

行化疗（卡铂和紫杉醇、奥沙利铂联合氟尿嘧啶／卡
培他滨）。

ＭＯＣ患者对常规以铂类为基础的化疗方案（紫
杉醇和卡铂等）存在明显耐药性，反应较差

［２６］
。

Ｎａｓｉｏｕｄｉｓ等［２７］
将美国国家癌症数据库中 ４２４２例接

受辅助化疗的Ⅰ期 ＭＯＣ患者纳入生存分析研究，在
１３２２例接受化疗和 ２９２０例未接受化疗的患者中，
总体生存率无统计学差异（５年总体生存率分别为
８６．８％和８９．７％）。因此，辅助化疗对早期 ＭＯＣ的
益处目前尚不清楚。

鉴于原发性 ＭＯＣ与胃肠道的组织学特征具有
相似性，胃肠型化疗方案已被提出作为标准妇科方

案的替代方案进行 ＭＯＣ的化疗。近期美国一项回
顾性队列研究

［２８］
纳入 １９９４年 １月 ～２０１８年 １２月

两家大学癌症中心接受初级手术治疗和术后辅助化

疗的５２例原发性 ＭＯＣ，根据化疗方案不同分为 ２
组，每组２６例，化疗方案中如包括 ５－氟尿嘧啶、卡
培他滨、奥沙利铂或伊立替康，则认为其接受过胃肠

型化疗方案；如接受了含有卡铂或顺铂的方案，则被

认为接受了妇科卵巢癌化疗方案。２组患者均允许
接受靶向抗血管生成抑制剂贝伐单抗的治疗。此

外，需 排 除 接 受 腹 腔 热 灌 注 化 疗 （ｈｙｐｅｒｔｈｅｒｍ
ｉｎｔｒａｐｅｒｉｔｏｎｅａｌｃｈｅｍｏｔｈｅｒａｐｙ，ＨＩＰＥＣ）作为主要治疗
的患者。与妇科化疗方案相比，胃肠型化疗方案可

明显改善 ＭＯＣ患者的无进展生存期和总生存期，建
议新诊断的高危Ⅰ期和所有Ⅱ ～Ⅳ期 ＭＯＣ患者可
接受伴或不伴贝伐单抗的胃肠型化疗方案。

ＨＩＰＥＣ已成为治疗不同原发部位腹膜癌的一
种选择，近年来在上皮性卵巢癌治疗中的有益作用

不断显现
［２９，３０］

，但在 ＭＯＣ治疗中研究较少，且存在
争议

［３１，３２］
。

４．３　靶向治疗
ＭＯＣ对常规以铂为基础的化疗方案存在较强

的耐药性，疗效较差，迫切需要新的有效治疗方案。

多腺苷二磷酸核糖聚合酶抑制剂（ｐｏｌｙａｄｅｎｏｓｉｎｅ
ｄｉｐｈｏｓｐｈａｔｅｒｉｂｏｓｅｐｏｌｙｍｅｒａｓｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ，ＰＡＲＰｉ）是第
１个被批准用于原发性和复发性卵巢癌治疗的有效
靶向药物，但因 ＭＯＣ的分子改变与 ＢＲＣＡ突变或同
源重组缺陷无关，导致 ＰＡＲＰｉ在 ＭＯＣ的治疗中不
起作用

［３３］
。目前，ＭＯＣ的基因组特征性分子改变

已成为研究热点，如 ＫＲＡＳ突变、ＴＰ５３突变、ＨＥＲ２
扩增等

［７］
，有望为 ＭＯＣ的靶向治疗提供新靶点。

目前，ＭＯＣ的靶向治疗仍处于初级阶段，是未来
ＭＯＣ治疗的研究方向。
４．３．１　抗血管内皮生长因子（ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ
ｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ，ＶＥＧＦ）药物治疗　ＶＥＧＦ在卵巢癌肿
瘤组织或血清中存在高表达，与患者的预后不良关

系密切。以贝伐单抗为代表的抗 ＶＥＧＦ药物联合一
线化疗常应用于卵巢癌的治疗。贝伐单抗单药或联

合化疗是复发患者的首选（特别是合并腹水者），在

铂类敏感或铂类耐药的患者中均有效
［３４］
。因此，贝

伐单抗在卵巢癌的初始治疗和复发治疗中均发挥重

要的作用。但在所有Ⅲ期临床试验中，ＭＯＣ仅占卵
巢癌患者中的一小部分

［３５］
。关于抗 ＶＥＧＦ药物仅

应用于 ＭＯＣ的临床试验目前几乎尚未开展，有待进
行深入研究。

４３２　 抗表皮生长因子受体 （ｅｐｉｄｅｒｍａｌｇｒｏｗｔｈ
ｆａｃｔｏｒｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＥＧＦＲ）单克隆抗体治疗　ＥＧＦＲ在上
皮性卵巢癌中存在过表达，可促进肿瘤细胞的生长、

侵袭和转移等，与患者不良预后关系密切。ＫＲＡＳ
基因突变是 ＭＯＣ最常见的基因突变，在病变早期即
可发生，该突变导致 ＥＧＦＲ异常激活 Ｒａｓ／ＲＡＦ／
ＭＡＰＫ通路，该通路在调节细胞增殖方面起关键作
用

［３６］
。目前，ＫＲＡＳ突变已经被确立为可靠的预测
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ＭＯＣ患者生存的生物标志物，并通过使用抗 ＥＧＦＲ
单克隆抗体介导的治疗而成为治疗靶点。西妥昔单

抗是一种针对 ＥＧＦＲ的嵌合单克隆抗体。Ｓａｔｏ
等

［３７］
分析 ５株 ＭＯＣ细胞株中 ＥＧＦＲ蛋白表达和

ＫＲＡＳ基因突变，并评价西妥昔单抗在 ＭＯＣ体内外
的作用，结果提示西妥昔单抗靶向治疗缺乏 ＫＲＡＳ
基因突变 ＭＯＣ的可能性。目前，西妥昔单抗应用于
ＭＯＣ的治疗还处于体外试验阶段，尚无临床试验数
据研究。

４．３．３　抗 ＨＥＲ２治疗　ＨＥＲ２基因扩增是在 ＭＯＣ
中发现的另一种肿瘤特异性基因异常。值得注意的

是，ＭＯＣ中 ＫＲＡＳ突变和 ＨＥＲ２扩增几乎都是互斥
的，６６％的肿瘤表达 ＫＲＡＳ突变或 ＨＥＲ２扩增，３３％
的肿瘤既不表达 ＫＲＡＳ突变，也不表达 ＨＥＲ２扩
增

［３８］
。曲妥珠单抗通过与 ＨＥＲ２结合阻止表皮生

长因子与 ＨＥＲ２的结合，从而阻断肿瘤细胞的增殖，
还可介导抗体依赖的细胞毒作用从而直接杀伤肿瘤

细胞。但是关于抗 ＨＥＲ２治疗 ＭＯＣ的临床数据很
少，仅限于病例报道。ＭｃＡｌｐｉｎｅ等［３９］

对 ３３例 ＭＯＣ
和１６例交界性上皮性卵巢癌的 ＨＥＲ２状态进行研
究，其中６例 ＭＯＣ和 ３例交界性癌 ＨＥＲ２阳性（分
别为１８％和１９％），３例 ＨＥＲ２阳性复发性 ＭＯＣ患
者接受曲妥珠单抗治疗，其中 １例对化疗与曲妥珠
单抗联合治疗有显著反应。因此，抗 ＨＥＲ２药物存
在治疗 ＭＯＣ的可能性，但还需要更多的研究支持。
４．３．４　其他　针对 Ｐ５３基因突变治疗［４０］

、ＳＲＣ信
号通路抑制剂

［４１］
、ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ／ｍＴＯＲ信号通路抑制

剂
［４２］
、免疫检查点抑制剂

［４３］
等均有望用于 ＭＯＣ的

分子靶向治疗，但目前相关临床前和临床研究较少，

需进一步深入研究。

５　总结与展望

ＭＯＣ是一种特殊亚型的上皮性卵巢癌，具有独
特的临床表现、病理、基因组特征以及生物学特性，

导致与其他型上皮性卵巢癌的诊断和治疗上存在较

大差异。因此，需要对 ＭＯＣ进行独立研究，制定针
对性诊疗指南，以期更好地指导临床工作。

由于 ＭＯＣ发病率很低，卵巢部位的黏液性肿瘤
大多都源于其他器官肿瘤的转移

［１１］
，二者的治疗方

式存在很大差别。因此，原发性 ＭＯＣ的诊断至关重
要，仍需进一步探究其分子生物学特性，提高诊断准

确率。

手术是 ＭＯＣ治疗的基础，早期术后预后良好，

但晚期 ＭＯＣ患者预后极差，存在以铂类为基础的化
疗耐药性，给 ＭＯＣ的治疗带来了很大挑战［１５－１７］

。

近年来研究显示，ＭＯＣ具有很多特征性的分子改
变

［７－９］
，为 ＭＯＣ的靶向治疗提供可能。考虑到

ＭＯＣ的罕见性，开展国内外多中心联合的研究，可
以更好地开展 ＭＯＣ的科学研究及临床试验，是未来
发展的方向。此外，也可考虑对 ＭＯＣ患者进行相关
遗传分子学检测，有助于做到精准治疗，以期提高患

者的生存率，有效改善其预后。
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Ｐａｔｈｏｌ，２０１３，２２９（１）：１１１－１２０．

３９　ＭｃＡｌｐｉｎｅＪＮ，ＷｉｅｇａｎｄＫＣ，ＶａｎｇＲ，ｅｔａｌ．ＨＥＲ２ｏｖｅｒｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ

ａｎｄａｍｐｌｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｉｓｐｒｅｓｅｎｔｉｎ ａｓｕｂｓｅｔｏｆｏｖａｒｉａｎ ｍｕｃｉｎｏｕｓ

ｃａｒｃｉｎｏｍａｓａｎｄｃａｎｂｅｔａｒｇｅｔｅｄｗｉｔｈｔｒａｓｔｕｚｕｍａｂｔｈｅｒａｐｙ．ＢＭＣ

Ｃａｎｃｅｒ，２００９，９：４３３．

４０　ＢｒｉｄｇｅｓＫＡ，ＣｈｅｎＸ，ＬｉｕＨ，ｅｔａｌ．ＭＫ８７７６，ａｎｏｖｅｌｃｈｋ１ｋｉｎａｓｅ

ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ， ｒａｄｉｏｓｅｎｓｉｔｉｚｅｓ ｐ５３ｄｅｆｅｃｔｉｖｅ ｈｕｍａｎ ｔｕｍｏｒ ｃｅｌｌｓ．

Ｏｎｃｏｔａｒｇｅｔ，２０１６，７（４４）：７１６６０－７１６７２．

４１　ＬｉｕＴ，ＨｕＷ，ＤａｌｔｏｎＨＪ，ｅｔａｌ．ＴａｒｇｅｔｉｎｇＳＲＣａｎｄｔｕｂｕｌｉｎｉｎ

ｍｕｃｉｎｏｕｓｏｖａｒｉａｎｃａｒｃｉｎｏｍａ．ＣｌｉｎＣａｎｃｅｒＲｅｓ，２０１３，１９（２３）：

６５３２－６５４３．

４２　ＩｎａｂａＫ，ＯｄａＫ，ＡｏｋｉＫ，ｅｔａｌ．Ｓｙｎｅｒｇｉｓｔｉｃａｎｔｉｔｕｍｏｒｅｆｆｅｃｔｓｏｆ

ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎＰＩ３Ｋ／ｍＴＯＲ ａｎｄＭＥＫ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ（ＳＡＲ２４５４０９ａｎｄ

ｐｉｍａｓｅｒｔｉｂ）ｉｎｍｕｃｉｎｏｕｓｏｖａｒｉａｎｃａｒｃｉｎｏｍａｃｅｌｌｓｂｙｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅ

ｒｅｓｏｎａｎｃｅｅｎｅｒｇｙｔｒａｎｓｆｅｒｉｍａｇｉｎｇ．Ｏｎｃｏｔａｒｇｅｔ，２０１６，７（２０）：

２９５７７－２９５９１．

４３　ＧｅｎｇＦ，ＷａｎｇＺ，ＹｉｎＨ，ｅｔａｌ．Ｍｏｌｅｃｕｌａｒｔａｒｇｅｔｅｄｄｒｕｇｓａｎｄ

ｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆ ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ｃａｎｃｅｒ： ｒｅｃｅｎｔ ｐｒｏｇｒｅｓｓ ａｎｄ ｆｕｔｕｒｅ

ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅｓ．ＣａｎｃｅｒＢｉｏｔｈｅｒＲａｄｉｏｐｈａｒｍ，２０１７，３２（５）：１４９－１６０．

（收稿日期：２０２０－０８－１０）

（修回日期：２０２０－０９－１６）

（责任编辑：李贺琼）
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