
学 报
ＪｏｕｒｎａｌｏｆＣｈｉｎａＰｈａｒｍａｃｅｕｔｉｃａｌＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ　２０１８，４９（６）：６５３－６５９

　收稿日期　２０１８０８２２　　通信作者　　Ｔｅｌ：０２５－８６８６８４７９　Ｅｍａｉｌ：ｑｕｗｅｉｘｕ＠ｎｊｍｕｅｄｕｃｎ
Ｔｅｌ：０２５－８６８６８４７９　Ｅｍａｉｌ：ｘｈｌ＠ｎｊｍｕｅｄｕｃｎ

基金项目　国家自然科学基金资助项目（Ｎｏ３１６７１０１８）

基于血小板及其膜的仿生递药系统研究进展

徐剑培，徐群为

，王晓琪，辛洪亮



（南京医科大学药学院，南京 ２１１１６６）

摘　要　血小板是人体血液中重要的固有成分，在机体各类生理反应中发挥重要作用。近年来，基于血小板及其膜的仿生
新型药物传递系统备受关注。与传统药物载体相比，血小板及其膜仿生递药系统具有生物相容性好、血液循环时间长和体

内靶向性强等优势。本文介绍了基于血小板及其膜仿生递药系统的特点、种类、载药方式及应用，以期促进血小板及其膜

仿生载体在药物递送领域的研究与应用。
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　　目前，在纳米递药系统研究中，存在着诸如生
物相容性差、血液循环寿命短、主动靶向性不足、生

物膜屏障透过率不高等问题。尤其在血液循环中，

会吸附大量非特异性蛋白质和生物分子在其表面

形成蛋白质干扰层［１－２］，极大地影响了纳米载体按

照设计预期到达病灶部位并发挥应有的疗效。因

此，基于机体循环系统中各种细胞仿生的新型递药

系统应运而生，逐渐成为近年来生命科学领域的研

究热点［３－４］。其中，血小板及其膜仿生递药系统

（ｐｌａｔｅｌｅｔａｎｄｐｌａｔｅｌｅｔｍｅｍｂｒａｎｅｂｉｏｍｉｍｅｔｉｃｄｒｕｇ
ｄｅｌｉｖｅｒｙｓｙｓｔｅｍ）引起了研究者们极大的关注。血
小板作为生物体内的固有成分，可以逃避免疫系统

清除，且和血管内皮损伤修复［５－６］、免疫应答［７－８］、

动脉粥样硬化形成［９］、神经退行性变［１０］、肿瘤生长
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转移［１１］等生理过程密不可分。血小板在参与这些

机体反应的过程中，能很好地靶向富集到反应部

位。所以，血小板及其膜仿生递药系统在肿瘤靶

向、病原微生物吸附、血管内皮损伤修复以及凝血

等领域展现出巨大的应用前景。本文综述了基于

血小板及其膜仿生递药系统的研究现状与应用，以

期促进血小板及其膜仿生载体在药物递送领域的

研究与开发。

&

　血小板的性质和特点

血小板是由成熟巨核细胞分化出的无核细胞，

平均粒径在２～５μｍ，是血液中体积最小的成分，
其平均生命周期为７～１０ｄ。随着对血小板研究的
深入，人们发现血小板在许多生理和病理过程中起

到至关重要的作用，如参与血管内皮损伤的修复过

程：凝血和止血，维持血管完整性和诱导血栓形成

等［５］。此外，还与组织修复［６］、免疫应答［７－８］、动脉

粥样硬化形成［９］、神经退行性变［１０］以及肿瘤生长

和转移［１１］等密切相关。

在血小板膜表面，富含多种特异性膜蛋白，如

免疫调节蛋白 ＣＤ４７、ＣＤ５５、ＣＤ５９；整合素 αⅡｂ、
α２、α５、α６、β１、β３；穿膜蛋白 ＧＰＩｂα、ＧＰＩＶ、ＧＰＶ、
ＧＰＶＩ、ＧＰＩＸ、ＧＬＥＣ２等。这些膜蛋白为血小板发
挥特定生理作用提供了强有力的支持。例如在血

管损伤时，血小板表面 ＧＰＩｂＩＸＶ受体上的 ＧＰＩｂα

糖蛋白，损伤内皮细胞分泌的血管性血友病因子

（ｖＷＦ）相结合，同时血小板表面的 ＧＰＩａＩＩａ和
ＧＰＶＩ糖蛋白结合到损伤部位的内皮下胶原蛋白，
激活血小板及许多信号通路，使大量血小板聚集黏

附于损伤血管处，形成纤维蛋白堵塞损伤部位［１２］。

+

　血小板及其膜仿生递药系统的种类

根据载药方式与组装方法，血小板及其膜仿生

递药系统可以分为３类：（１）药物共价偶联在血小
板膜上的载体；（２）药物直接包载于血小板内的载
体；（３）血小板膜包覆的纳米载体。
２１　药物共价偶联在血小板膜上的载体

药物共价偶联在血小板膜上的载体，是以天然

血小板为媒介，通过化学共价结合或生物工程手段

将药物偶联或表达于血小板膜上的递送载体（图

１）。其利用血小板在肿瘤组织、循环肿瘤细胞
（ＣＴＣ）、损伤血管等部位的靶向结合能力，将药物
递送至病灶，随后血小板激活，释放含药微粒起到

治疗作用。

Ｗａｎｇ等［１３］将程序化死亡配体１（ＰＤＬ１）抑制
剂修饰于未激活状态的活体血小板上，用于肿瘤术

后复发的免疫治疗研究。Ｌｉ等［１４］通过基因工程手

段在血小板表面表达诱导肿瘤凋亡的坏死因子，通

过自体血小板与迁移肿瘤细胞的作用关系为靶向

机制来抑制肿瘤细胞的转移。

图１　药物共价偶联在血小板膜上的载体

２２　药物直接包载于血小板内的载体
药物直接包载于血小板内的载体，是通过化学

法、电穿孔法、胞吞法、低渗法和脂质融合法等手

段［１５］，将药物包载于天然血小板内的递送载体（图

２）。利用天然血小板的保护，可以提高药物的稳
定性，减少不良反应，增强治疗效果。

Ｘｕ等［１５］首次利用血小板上开放的微管系统，

将阿霉素（ＤＯＸ）物理包载于血小板内，利用血小
板对肿瘤部位的靶向结合特性，靶向治疗淋巴瘤。

应用该递药载体对荷瘤小鼠给药治疗１０ｄ后，与
游离ＤＯＸ相比，肿瘤体积缩小至原来的二分之一。

图２　药物直接包载于血小板内的载体

２３　血小板膜包覆的纳米载体
血小板膜包覆的纳米载体，是通过静电吸附作

用将血小板膜包覆于纳米载体表面，亦可对其膜表

面进一步修饰的功能性递送载体（图３）。
从新鲜血液中提取的血小板，经过分离、纯化、
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冻融或涨破、离心等过程后，仍能较好地保留血小

板膜蛋白，并在包覆于纳米载体表面后发挥其原有

的生理特性［１６］。该类递药系统为纳米载体提供一

层生物伪装外衣，在提高生物相容性和免疫逃逸能

力的同时，还可以利用血小板膜上的游离氨基或者

羧基进行化学修饰，赋予该载体系统更加丰富的

功能。

在血小板膜包覆的纳米仿生递药系统研究中，

加州大学圣地亚哥分校张良方教授团队开展了具

有开创性的研究。他们利用静电吸附，通过物理

超声的方法在聚乳酸羟基乙酸共聚物（ＰＬＧＡ）纳
米粒表面包覆了一层约 １５ｎｍ厚的单层血小板
膜外衣，免疫印迹试验（Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ）检测结果显
示血小板膜蛋白（包括免疫调节蛋白、整合素以

及其他穿膜蛋白等）大多数较完整的保留于血小

板膜上［１６］。

图３　血小板膜包覆的纳米载体

*

　血小板及其膜仿生递药系统的特点

３１　提高生物相容性，延长药物体内循环时间
普通治疗药物在体内循环过程中，容易被机体

免疫系统和代谢机制所清除，因而存在体内循环时

间短，药物治疗量不足等问题，而采用聚乙二醇

（ＰＥＧ）修饰的方法进行改善，仍然可能产生“加速
血液清除”（ＡＢＣ）现象［１７］。制备纳米粒的材料，虽

具有一定的生物相容性，但在血液循环过程中，仍

易激活血液中的补体系统，吸附血液中的蛋白形成

蛋白干扰层［３－４］，弱化了功能性纳米粒的特异性，

使其易被免疫系统所识别和清除。

血小板及其膜仿生递药系统可以利用血小板

膜上调节免疫逃逸的ＣＤ４７、抑制补体激活的ＣＤ５５
和ＣＤ５９等提高其生物相容性，延长药物体内循环
时间［１６，１８］。Ｈｕ等［１６］通过阻断包裹在纳米粒表面

的血小板膜上ＣＤ４７受体，发现其被ＴＨＰ１巨噬细
胞吞噬量提高了１６倍。在补体激活实验中，血小
板膜包覆纳米粒也未出现明显补体激活现象。

Ｗａｎｇ等［１３］通过将程序化死亡配体１（ＰＤＬ１）抑制
剂接枝于未激活的天然血小板膜上，显著延长了

ＰＤＬ１抑制剂在体内的半衰期，由原来的５ｈ延长
到３５ｈ。
３２　增加药物的稳定性，减少不良反应

蛋白多肽类药物在体内容易被酶水解失活，如

组织中的蛋白质水解酶、组织蛋白酶、溶酶体、膜结

合的氨肽酶，血液中的二肽酶Ⅳ（ＤＡＰＩＶ），后脯氨
酶断裂酶（ＰＰＣＥ）等。将蛋白多肽类药物包裹或修
饰在血小板膜仿生递药系统中，可以减少酶及外界

条件的降解，从而增加药物的稳定性。

细胞毒性化疗药物对正常细胞具有严重的不

良反应，将其装于血小板及其膜仿生递药系统中，

可以有效减少化疗药物的脱靶毒性。例如，Ｘｕ
等［１５］将ＤＯＸ包载于天然血小板内，在体外心脏毒
性试验中，７２ｈ共孵育后，仍有 ８０％心肌细胞存
活，表现出较小的细胞毒性。

３３　增加药物的主动靶向性
血小板膜表面富含许多功能性蛋白，在肿瘤的

生长与远端转移、血管损伤修复和病原微生物吸附

结合方面有重要的作用。利用这些特点，可以增加

血小板及其膜仿生递药系统的相关靶向性。

３３１　肿瘤靶向性　研究表明，血小板与肿瘤生
长和转移过程密切相关［１９］。肿瘤细胞会分泌激活

因子直接激活血小板，并通过 ＧＰＩＩｂＩＩＩａ纤维蛋白
原（ｆｉｂｒｉｎｏｇｅｎ）以及 Ｐ选择素ＣＤ４４与活化血小板
结合，形成血小板肿瘤异质聚集体，这种聚集体更
易被微脉管所截留，从而为肿瘤生长提供了有利的

场所［２０］。同时，血小板形成的保护层为肿瘤细胞

迁移提供了良好的免疫逃逸环境，并为肿瘤细胞迁

移嫁接了ＭＨＣⅠ型配体，从而避免其被自然杀伤
细胞（ＮＫｃｅｌｌ）识别和清除。

Ｈｕ等［１８］用罗丹明标记血小板膜包覆的纳米
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粒，与人乳腺癌细胞（ＭＤＡＭＢ２３１）孵育 ２ｈ后，
用激光共聚焦显微镜观察到，包覆有血小板膜的纳

米粒通过 Ｐ选择素靶向肿瘤细胞膜上 ＣＤ４４受体
的机制，不仅在细胞质聚集，在肿瘤细胞膜表面也

有大量分布，而裸纳米粒仅在细胞质中聚集。体内

动物实验表明，给药４８ｈ后，血小板膜包覆的纳米
粒在肿瘤部位的蓄积量为裸纳米粒的１９倍。

Ｌｉ等［２１］将肿瘤坏死因子凋亡相关配体

（ＴＲＡＩＬ）接枝于血小板膜包覆的二氧化硅纳米粒
上，在肺转移瘤动物模型评价中，表现出高度的

ＣＴＣｓ结合性，显著减少了肺转移瘤的形成。
３３２　血管内皮损伤及血栓靶向性　血小板在体
内最主要的功能是参与血管损伤修复而止血。在

血管损伤后凝血的第一阶段，血小板通过损伤血管

壁释放的ｖＷＦ结合到暴露的血管内皮下胶原蛋白
上，同时血小板膜表面的 ＧＰＩｂＶＩＸ糖蛋白复合
物介导其结合至 ｖＷＦ因子 Ａ１区的 ＧＰＩｂα配体结
合蛋白，ＧＰＩｂα促进血小板在高血流剪切力环境下
吸附到损伤血管处［２２－２３］。随后被激活的血小板如

同蜘蛛网般黏附到血管壁上并相互粘连，形成血小

板栓，堵塞损伤部位。此外，血小板的激活提高了

其表面ＧＰＩＩｂＩＩＩａ整合蛋白的表达，作为和纤维蛋
白原相结合的受体，促进了纤维蛋白和血小板的结

合［２４］。Ｈｕ等［１６］利用该特性，将多西他赛担载于

血小板膜包覆的聚合物纳米粒中，用于术后冠状动

脉再狭窄的治疗。在 ＳＤ大鼠血管损伤模型中，血
小板膜包覆的多西他赛聚合物纳米粒可以在血管

内皮损伤处大量蓄积，并可以滞留至少 ５ｄ。Ｈｕ
等［２５］将溶栓药物组织纤维溶酶原激活剂（ｔＰＡ）接
枝于载有抗肿瘤药物的血小板膜包覆聚合物纳米

粒表面，协同治疗多发性骨髓瘤及并发血栓。在肺

血栓模型评价中，接枝有ｔＰＡ的血小板膜包覆聚合
物纳米粒表现出高于游离ｔＰＡ组２倍的溶栓效果，
这主要是由于血小板膜增强了ｔＰＡ的血栓结合力，
从而增加了ｔＰＡ在血栓部位的蓄积量。
３３３　病原微生物靶向性　血小板几乎和所有的
病原微生物都有交互作用，并引起血小板的激活和

聚集，如病毒、细菌、真菌和原生动物等。这些交互

作用种类繁多，病原微生物表面的蛋白可以和血小

板膜上的受体发生直接结合，也可以在二者之间通

过血浆蛋白发生间接结合。在感染病原微生物后，

病原微生物通过这种交互作用激活血小板，并引起

大量血小板的吸附聚集。例如：链球菌通过其表面

含有胶原蛋白样表位的血小板激活蛋白结合并激

活血小板［２６］；幽门螺杆菌结合血浆中的 ｖＷＦ因
子，再结合到血小板膜上的 ＧＰＩｂα［２７］等。血小板
膜仿生递药系统可以利用这种交互作用靶向病原

微生物。

Ｈｕ等［１６］将血小板膜包裹于 ＰＬＧＡ纳米粒表
面，作为万古霉素的递送载体。以ＭＲＳＡ２５２（一种
耐甲氧西林的金黄色葡萄球菌）为模型，该血小板

膜仿生递药系统展现出良好的病原微生物靶向性。

和裸纳米粒相比，血小板膜包裹的万古霉素纳米粒

的结合力提高了１２倍，只需要１／６游离万古霉素
的剂量，就能达到同等的抑菌效果。

)

　血小板及其膜仿生递药系统的应用

４１　在肿瘤靶向治疗中的应用
Ｈｕ等［１８］利用血小板膜和肿瘤细胞间的相互

作用，构建了一种ｐＨ敏感壳核结构型血小板膜包
覆的聚合物纳米载体，用于靶向递送 ＴＲＡＩＬ和
ＤＯＸ程序化双重杀伤肿瘤细胞。当该体系进入血
液循环后，在恶性肿瘤增强渗透和滞留（ＥＰＲ）效应
下富集于肿瘤组织，通过载体表面血小板膜上高度

表达的Ｐ选择素主动靶向于肿瘤细胞表面高表达
的ＣＤ４４受体。接着血小板膜上接枝的 ＴＲＡＩＬ传
递细胞凋亡信号到肿瘤细胞膜，引发细胞凋亡。随

后载体系统内吞进入肿瘤细胞内，聚合物纳米粒在

细胞内弱酸环境下解聚，释放 ＤＯＸ，再次杀伤肿瘤
细胞。该递药系统在作用肿瘤组织的同时，对循环

肿瘤细胞同样起到杀伤作用，从而抑制了肿瘤的远

端转移。

在多发性骨髓瘤治疗中，经常会出现血栓并发

症，从而使得多发性骨髓瘤患者死亡率提高了 ３
倍［２８］。Ｈｕ等［２５］在血小板膜包覆纳米粒的基础

上，联合运用ｔＰＡ协同治疗多发性骨髓瘤及并其并
发血栓。他们将硼替佐米通过纳米沉淀法包载于

ｐＨ敏感聚合物纳米粒中，然后在纳米粒表面包被
一层约２０ｎｍ厚的血小板膜，通过生物素链亲和
素将ｔＰＡ接枝于膜表面，同时修饰钙离子螯合剂阿
仑膦酸钠作为靶向配体以增强载药纳米粒在骨髓

微环境的靶向性。该载药系统通过阿仑膦酸钠靶

向到骨髓瘤部位后，借助于血小板膜上 Ｐ选择素
ＣＤ４４结合作用聚集于肿瘤细胞，释放硼替佐米杀
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伤肿瘤细胞。而血小板膜上接枝的 ｔＰＡ发挥溶栓
的治疗作用，以应对可能出现的血栓并发症。

Ｌｉ等［１４］采用基因工程的方法在血小板膜上表

达诱导肿瘤凋亡的坏死因子，通过血小板与循环肿

瘤细胞的作用为靶向机制，抑制肿瘤细胞的远端转

移。他们采用血小板靶向慢病毒转移基因法

（ｐｌａｔｅｌｅｔｔａｒｇｅｔｅｄｌｅｎｔｉｖｉｒａｌｔｒａｎｓｇｅｎｅａｐｐｒｏａｃｈ），通
过对造血干细胞和祖细胞（ＨＳＰＣｓ）的基因改造，随
后进行骨髓移植。在血小板膜上表达特异性

ＴＲＡＩＬ，通过ＨＳＰＣｓ自我更新，由成熟巨核细胞持
续产生表达ＴＲＡＩＬ的血小板。在前列腺肿瘤转移
模型的评价中，这种基因工程修饰后的血小板明显

减少了肿瘤细胞的肝转移率。

４２　在抗病原微生物方面的应用
Ｈｕ等［１６］考察了血小板膜包覆的聚合物纳米

粒在病原微生物吸附方面的性能。在全身性细菌

感染疾病模型中，用血小板膜包覆的聚合物纳米粒

包载万古霉素进行治疗，和未包膜载药纳米粒及红

细胞膜包覆的载药纳米粒对比，治疗效果得到明显

提高。

此外，Ｌｉ等［２９］开发了一种血小板膜仿生纳米

机器人（Ｎａｎｏｒｏｂｏｔ）用于清除体内病原微生物。通
过模板辅助的复合电沉积法制备磁性纳米机器人，

用超声法将血小板膜包覆该纳米机器人。借助外

界磁场为其提供体内航行能力，血小板膜为其提供

免疫逃逸能力和病原吸附结合能力。在抗志贺病

菌（Ｓｔｘ）的治疗研究中，志贺病菌会特异性与血小
板膜表面的鞘糖脂受体结合，从而在溶血性尿毒症

中造成血小板减少和激活，形成微血栓。正是利用

了这一结合特性，该纳米机器人能竞争性吸附结合

志贺病菌，从而减少其对体内正常血小板的结合以

及对机体的损伤。在以外界磁场为动力的驱动下，

能类似于清道夫在体内快速、精准地吸附清除相关

病原微生物，从而起到治疗的作用。

４３　在治疗血小板减少症方面的应用
免疫型血小板缺少性紫癜（ｉｍｍｕｎｅｔｈｒｏｍｂｏｃｙ

ｔｏｐｅｎｉａｐｕｒｐｕｒａ，ＩＴＰ）是先天性免疫调节的血液功
能紊乱，通常是由体内的抗血小板自体抗体导致机

体血小板含量过低，从而极易引发过量出血的疾

病［３０］。自身血小板抗体会特异性结合体内的血小

板，从而导致血小板被网状内皮系统所清除，使得

体内大量血小板减少，影响机体正常生理功能。基

于此，Ｗｅｉ等［３１］用 ＰＬＧＡ纳米粒为载体，运用静电
吸附在其表面包覆一层血小板膜，将纳米粒伪装成

血小板。通过制备的这种人造血小板，诱捕患者体

内的抗血小板自体抗体，替代天然血小板与该抗体

的结合，从而保护了健康血小板。在其随后的体内

外药效学评价中，该血小板膜仿生纳米药物也表现

出良好的治疗效果，为免疫型血小板缺少性紫癜的

治疗提供了新的研究思路。

４４　在血管内皮损伤修复方面的应用
Ｈｕ等［１６］用血小板膜包覆聚合物纳米粒递送

多西他赛，应用于术后冠状动脉再狭窄的治疗。该

系统利用包被在纳米粒上的血小板膜上 ＧＰＩＶ结
合到损伤血管暴露的胶原蛋白，能有效防止血管内

膜的过度生长以及血流量的减少。

ＭｏｄｅｒｙＰａｗｌｏｗｓｋｉ等［３２］通过接枝功能性多肽

于纳米粒上，模仿血小板在血管损伤修复时的功

能。他们以脂质体作为模型粒子，通过杂化多原子

配体的方法将胶原蛋白结合多肽（ＣＢＰ）和ｖＷＦ结
合多肽（ｖＢＰ）共修饰到粒子表面，模仿血小板的吸
附，再修饰上仿纤维蛋白原多肽（ＦＭＰ）提高血小
板的聚集。通过调整ｖＢＰ和ＣＢＰ修饰的密度和比
例，优化体系在不同血流剪切力作用下的吸附能

力。调整ＦＭＰ的密度，优化血小板的聚集作用，表
现出较好的止血效果。Ｂｒｏｗｎ等［３３］开发了质地极

软的微凝胶仿生血小板形态学的功能。他们通过

沉淀聚合法合成了超低交联度（＜０５％）的异丙
基丙烯酰胺丙烯酸（ｐＮＩＰＡｍＡＡｃ）微凝胶。这种
极低的交联度为微凝胶提供了比天然血小板更优

的可变形性。同时通过噬菌体展示技术，筛选出了

纤维蛋白特异性的ｓｄＦｖｓ多肽，赋予该微凝胶特异
性选择损伤位点的纤维蛋白，而不与血液循环中的

纤维蛋白原及血小板作用的能力。此外，该微凝胶

在参与纤维蛋白网状结构的形成后，其良好的可变

形性能模拟出血小板的凝块收缩能力，从而主动促

进伤口愈合后栓子的解聚清除。

４５　在免疫治疗中的应用
免疫治疗成为近年来的研究热点，尤其是针对

Ｔ细胞免疫检查点ＰＤ１／ＰＤＬ１的抗体疗法在临床
上取得了显著的疗效，然而，在提高患者应答率及

疗效，同时降低系统不良反应方面，仍需更加深入

的研究。由于手术切除是目前治疗实体肿瘤的主

要手段之一，利用血小板能在手术伤口富集止血的
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天然生理属性，Ｗａｎｇ等［１３］将抗 ＰＤＬ１（ａＰＤＬ１）抗
体通过偶联剂共价连接于未激活的血小板膜上，该

载体系统能够在黑色素瘤术后位点富集并激活，从

其膜上释放出含有ａＰＤＬ１的微粒，从而提高ａＰＤＬ１
向肿瘤术后部位的递送。此外，该课题组还结合基

因工程技术使血小板表达ＰＤ１受体，使得工程化的
血小板能在手术后的伤口处靶向富集并可活化成微

小纳米颗粒，识别并阻断肿瘤细胞表面的ＰＤＬ１配
体，从而激活 ＣＤ８＋Ｔ细胞来清除术后潜在的残余
肿瘤细胞。同时，将环磷酰胺直接包载于血小板内，

通过低浓度的环磷酰胺使得其在病灶处能够特异性

地杀伤调节性Ｔ细胞（Ｔｒｅｇ），实现在阻断肿瘤细胞
ＰＤＬ１配体的基础上，清除Ｔｒｅｇ细胞，双管齐下激活
Ｔ细胞，显著增强了黑色素瘤的治疗效果［３４］。

!

　展　望

血小板及其膜仿生递药系统是目前新型递药

系统的研究热点。将血小板及其膜与递药系统相

结合，弥补了普通递药系统在生物性能方面的不

足，为新型递药系统的研究提供了新的思路。

目前血小板及其膜仿生递药系统的研究大多

应用于肿瘤和病原微生物清除方面，对于心脑血管

疾病方面的研究还不多。该类疾病，如缺血性脑卒

中、脑血栓、动脉粥样硬化等，会对周围血管造成损

伤，从而引发血小板的吸附和聚集。这为血小板及

其膜仿生递药系统的应用提供了靶向条件，如果将

治疗药物包载或修饰于血小板中，或许可以极大提

升药物的递送效果。

血小板及其膜仿生纳米递药系统的研究与开

发，其最终目的是为了应用于临床治疗，为患者服

务。然而，该递药系统在投入临床研究前，还有较

多困难和问题需要克服解决。如血小板是否必须

来自患者本身，不同个体或种族的血小板是否影响

疗效，是否会产生个体排异现象等。又如，工业化

生产时，如何获取大量血小板，如何在生产过程中

保留血小板的生物特性，如何确保制备工艺的稳定

等，这些问题还有待于科学家进一步研究与探讨。
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［３０］ＭüｌｆａｙＶ，ＰｏｐａＤＰ．Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌｃｏｎｓｅｎｓｕｓｒｅｐｏｒｔｏｎｔｈｅｉｎｖｅｓｔｉ

ｇａｔｉｏｎａｎｄｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｐｒｉｍａｒｙｉｍｍｕｎｅｔｈｒｏｍｂｏｃｙｔｏｐｅｎｉａ．

［Ｊ］．Ｂｌｏｏｄ，２０１０，１１５（２）：１６８－１８６

［３１］ＷｅｉＸ，ＧａｏＪ，ＦａｎｇＲＨ，ｅｔａｌ．Ｎａｎｏｐａｒｔｉｃｌｅｓｃａｍｏｕｆｌａｇｅｄｉｎ

ｐｌａｔｅｌｅｔｍｅｍｂｒａｎｅｃｏａｔｉｎｇａｓａｎａｎｔｉｂｏｄｙｄｅｃｏｙｆｏｒｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ

ｏｆｉｍｍｕｎｅｔｈｒｏｍｂｏｃｙｔｏｐｅｎｉａ［Ｊ］．Ｂｉｏｍａｔｅｒｉａｌｓ，２０１６，１１１：１１６

－１２３

［３２］ＭｏｄｅｒｙｐａｗｌｏｗｓｋｉＣＬ，ＴｉａｎＬＬ，ＲａｖｉｋｕｍａｒＭ，ｅｔａｌ．Ｉｎｖｉｔｒｏａｎｄ

ｉｎｖｉｖｏｈｅｍｏｓｔａｔｉｃｃａｐａｂｉｌｉｔｉｅｓｏｆａｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｌｙｉｎｔｅｇｒａｔｅｄｐｌａｔｅｌｅｔ

ｍｉｍｅｔｉｃｌｉｐｏｓｏｍａｌｎａｎｏｃｏｎｓｔｒｕｃｔ．［Ｊ］．Ｂｉｏｍａｔｅｒｉａｌｓ，２０１３，３４

（１２）：３０３１－３０４１

［３３］ＢｒｏｗｎＡＣ，ＳｔａｂｅｎｆｅｌｄｔＳＥ，ＡｈｎＢ，ｅｔａｌ．Ｕｌｔｒａｓｏｆｔｍｉｃｒｏｇｅｌｓｄｉｓ

ｐｌａｙｉｎｇｅｍｅｒｇｅｎｔｐｌａｔｅｌｅｔｌｉｋｅｂｅｈａｖｉｏｕｒｓ［Ｊ］．ＮａｔＭａｔｅｒ，２０１４，

１３（１２）：１１０８－１１１４

［３４］ＺｈａｎｇＸ，ＷａｎｇＪ，ＣｈｅｎＺ，ｅｔａｌ．ＥｎｇｉｎｅｅｒｉｎｇＰＤ１ｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇ

ｐｌａｔｅｌｅｔｓｆｏｒｃａｎｃｅｒｉｍｍｕｎｏｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］．ＮａｎｏＬｅｔｔ，２０１８，１８（９）：

５７１６－５７２５

·本 刊 讯·

《中国药科大学学报》荣获
“２０１８年度中国高校优秀科技期刊”称号

据中国高校科技期刊研究会发布的“２０１８年度优秀科技期刊入选名单”公示，我校主办的《中国药科大学学报》
被评为“２０１８年度中国高校优秀科技期刊”。

此次评选活动旨在不断提高高校科技期刊的学术影响力和编辑出版质量，对高校科技期刊在科研活动和学术交

流中所起的作用及其质量做出客观、全面的评价。参选期刊在编校差错率低于万分之三的前提下入围，由数十位评

审专家组成的评委会就期刊学术质量和编辑出版质量进行严格的综合审查，利用全文数据库、检索数据库和评价机

构等的有关评价成果客观打分，并结合期刊的学术影响力、行业影响力进行遴选。

《中国药科大学学报》编辑部长期以来坚持严谨求实的工作作风、高度重视刊物学术质量，本次获奖是编委会和

编辑部为药学学术成果传播共同努力工作的结果。希望广大作者、读者继续关注和支持《中国药科大学学报》，使本

刊学术水平和编辑质量更上一个新台阶。

（本刊编辑部）

９５６


