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　　乳腺癌已成为妇女最常见的恶性肿瘤 ，其发病率占妇女恶性肿瘤第一
位，且有逐年上升趋势。乳腺癌的远处转移缩短了无病生存期，增加了病死

率，也是目前临床上的治疗难点。而肿瘤的侵袭与转移是一个主动过程，与白

细胞迁移有许多相似之处，由趋化因子及其受体严密调控。肿瘤细胞一般会

表达一些相对较少、较为特异的趋化因子受体 ，其配体有着较为广泛、大量的

表达 ，受体与配体的结合可以引起肿瘤细胞的运动，使其向靶器官转移。趋

化因子作为细胞因子中的一个超家族，是对白细胞具有趋化作用的一类小分

子蛋白多肽。自Ｋｕｒａｔｓｕ与Ｙｏｓｈｉｍｕｒａ于１９８９年首次成功地从人恶性胶质瘤
细胞株中分离提纯单核细胞趋化蛋白１（ｍｏｎｏｃｙｔｅｃｈｅｍｏａｔｔｒａｃｔａｎｔｐｒｏｔｅｉｎ１，
ＭＣＰ１）并克隆鉴定ＭＣＰ１ｃＤＮＡ后，趋化因子家族与肿瘤的关系逐渐成为肿
瘤生物学研究的热点领域。尽管影响乳腺癌发生、发展及转移的因素多种多

样 ，但趋化因子及受体的相互作用对乳腺癌进程的影响日益受到国内外相关

学科研究者的重视，而且已取得一系列令人瞩目的成果。现就趋化因子及其

受体对乳腺癌发生、发展、转移及治疗中所起的作用作一综述。

１　趋化因子及其受体结构和分类与肿瘤行为的关系
１．１　趋化因子结构与分类

趋化因子是一类相对分子质量为（８～１０）×１０３的细胞因子。根据其结
构内前两个半胱氨酸的位置分为ＣＸＣ、ＣＣ、Ｃ和ＣＸ３Ｃ４种［１］。ＣＸＣ类趋化因
子又按有无谷氨酸亮氨酸精氨酸（ｇｌｕｔａｍｉｃａｃｉｄｌｅｕｃｉｎｅａｒｇｉｎｉｎｅ，ＧｌｕＬｅｕ
Ａｒｇ，ＥＬＲ）基序分为ＥＬＲＣＸＣ趋化因子和 ｎｏｎＥＬＲＣＸＣ趋化因子，可作用于
多种细胞。ＥＬＲＣＸＣ趋化因子是有效的血管生长因子，如白细胞介素 ８
（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ８，ＩＬ８）、生长相关性癌基因 α（ｇｒｏｗｔｈｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｏｎｃｏｇｅｎｅｓα，
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Ｇｒｏα）、生长相关性癌基因 β（ｇｒｏｗｔｈｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｏｃｏｇｅｎｅｓβ，Ｇｒｏβ）、ＭＣＰ１
等。而ｎｏｎＥＬＲＣＸＣ趋化因子则是抑制血管生长的因子，如血小板因子４
（ｐｌａｔｅｌｅｔｆａｃｔｏｒ４，ＰＦ４）、诱导蛋白１０（ｉｎｄｕｃｅｄｐｒｏｔｅｉｎ１０，ＩＰ１０）、单核因子
（ｍｏｎｏｋｉｎｅｓ，ＭＩＧ）、白细胞介素 １２（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１２，ＩＬ１２）、白细胞介素 １８
（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１８，ＩＬ１８）等。ＣＣ类趋化因子可作用于单核细胞、淋巴细胞及树
突状细胞；Ｃ类趋化因子仅趋化 Ｔ细胞；ＣＸ３Ｃ类趋化因子趋化由白细胞介
素２（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ２，ＩＬ２）激活的自然杀伤细胞（ｎａｔｕｒａｌｋｉｌｌｅｒｃｅｌｌ，ＮＫ细胞）
和ＣＤ８＋Ｔ细胞，是目前仅知与膜结合的趋化因子，可协助树突状细胞与 Ｔ细
胞的相互作用。在非正常生理状态下，如慢性炎症、过敏性疾病、获得性免疫

缺陷综合征、自身免疫性疾病和肿瘤的发生、发展中趋化因子均起着重要作

用［２］。研究还发现趋化因子之间存在着较密切的相互作用和相互关系 ，共同

影响着炎性细胞浸润及血管生成等生理病理过程［３］。

１．２　趋化因子受体结构与分类
趋化因子受体属于Ｇ蛋白偶联受体（ｇｐｒｏｔｅｉｎｃｏｕｐｌｅｄｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＧＰＣＲ）超

家族，均含有 ７个跨膜区域，偶联于百日咳毒素敏感的 Ｇｉ蛋白。根据其特异
性结构，目前已鉴定的达１９种。根据其对相应趋化因子作用的不同特性，可
以分为４种：ＣＸＣＲ１ＣＸＣＲ６、ＣＣＲ１ＣＣＲ１１、ＸＣＲ１及ＣＸ３ＣＲ１。１９种细胞因子
受体中有 ７种个具有单一的配体，称为“孤儿受体”，其余趋化因子和趋化因
子受体表现出配对的交互性，多个受体和配体之间可以互相配对［４６］。趋化因

子和趋化因子受体的相互作用，能诱导靶细胞趋化性迁移及细胞骨架的重排，

增强靶细胞与内皮细胞的黏附能力，广泛参与细胞的生长、发育、分化、凋亡等

多种生理功能，并在多种病理过程中发挥重要作用，如肿瘤的生长和转移，淋

巴细胞向炎症部位的聚集，ＨＩＶ感染等。
１．３　趋化因子与肿瘤行为的关系

趋化因子具有广泛的生物学作用，参与多种感染性、变态反应性疾病以及

肿瘤发生、生长和转移等病理生理过程［７］。新近研究表明趋化因子能特异性

激活和募集白细胞，从而在多种肿瘤的生长、转移过程中发挥重要作用［７－８］。

很多研究表明［９－１３］趋化因子通过三种重要的机制调节肿瘤的生物学行为：

（１）通过自分泌系统直接刺激肿瘤细胞增殖；（２）激活宿主对肿瘤的特殊免疫
应答；（３）控制肿瘤相关的血管生成。趋化因子与肿瘤的关系具有双向性：一
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方面，许多肿瘤细胞能自主分泌表达趋化因子及其受体。趋化因子通过刺激

肿瘤细胞生长，趋化瘤细胞以及促进血管生长和消化细胞外基质的间接作用

促进肿瘤的生长和转移。Ｍｕｌｌｅｒ等［１４］指出，趋化因子及其受体的表达在决定

肿瘤转移部位方面起着非常关键的作用。另一方面，趋化因子可通过趋化免

疫活性细胞（包括Ｔ细胞、单核巨噬细胞、ＮＫ细胞、树突状细胞等），以及抑制
血管生成来抵抗肿瘤的生长和转移，故可用于抗肿瘤治疗。

２　趋化因子及其受体与乳腺癌的关系

２．１　趋化因子及其受体与乳腺癌的发生
对许多上皮组织来源的实体瘤进行分析时发现，肿瘤周围有大量宿主细

胞浸润，主要为单个核细胞，其浸润与肿瘤细胞自分泌的趋化因子有关。近期

的研究表明，ＣＸＣＬ１２能在乳腺癌中通过自分泌和旁分泌促进乳腺癌细胞的
生长并抑制凋亡［１５］；同时还能通过吸引内皮细胞向肿瘤病灶聚集，从而促进

肿瘤血管的形成［１６］。

Ｍｕｌｌｅｒ等［１４］的研究还显示趋化因子受体４（ＣＸＣＲ４）只存在于癌细胞中，
而在正常乳腺细胞中没有发现，说明ＣＸＣＲ４受体的表达与乳腺细胞的恶性转
化有关。ＣＸＣＲ４的配体是 ＣＸＣＬ１２，即间质细胞衍生因子１（ｓｔｒｏｍａｌｃｅｌｌ
ｄｅｒｉｖｅｄｆａｃｔｏｒ１，ＳＤＦ１）。它在淋巴造血系统的演化、发育、组织稳态及疾病
过程中扮演重要角色。ＣＸＣＬ１２既可以趋化表达 ＣＸＣＲ４细胞作定向移动，也
可以刺激某些正常和肿瘤细胞存活或生长［１７］。

分析乳腺癌患者组织和血清样本也显示，ＣＣＬ２和 ＣＣＬ５的升高与肿瘤的
晚期阶段、早期复发和预后差有相关性［１８］。动物实验也显示类似的结果［１６］。

已发现能产生ＣＣＬ２的人类肿瘤有肉瘤、胶质瘤、肺肿瘤、乳腺癌、宫颈癌、卵
巢癌、黑色素瘤等，能产生 ＣＣＬ５的人类肿瘤有乳腺癌、黑色素瘤等。研究显
示间质细胞来源的 ＣＸＣＬ１２可通过其受体 ＣＸＣＲ４刺激肿瘤组织血管形
成［１６］。这种情况特别常见于乳腺癌的成纤维细胞。

２．２　趋化因子及受体与乳腺癌的生长
肿瘤的生长依赖于新生血管。趋化因子在血管生成过程中发挥着重要而

复杂的作用，有的趋化因子及其受体能够促进血管生成，有的趋化因子则能抑

制血管生成［１９］。ＣＸＣ类趋化因子的氨基端决定着趋化因子结合受体的特异
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性，例如在ＣＸＣ类趋化因子的氨基端含有ＥＬＲ（ＥＬＲＣＸＣ）模体的是血管生成
因子，而不含 ＥＬＲ（ｎｏｎＥＬＲＣＸＣ）的则是血管抑制因子［２０］。造成这种差异

的原因是ＣＸＣ类趋化因子的氨基端决定其与内皮细胞受体结合的特异性。
Ｂｅｌｐｅｒｉｏ等［２１］的研究表明 ＥＬＲＣＸＣ趋化因子是高效的促血管生长因子，如
ＩＬ８、粒细胞趋化蛋白２、ＧＲＯα等能刺激血管内皮细胞的趋化，而 ｎｏｎＥＬＲ
ＣＸＣ则是血管生长的抑制因子，能抑制ＥＬＲＣＸＣ诱导的血管内皮的趋化，包
括血小板因子４、干扰素诱生蛋白１０、干扰素诱生的单核因子等。另外，内皮
细胞表达一些功能性趋化因子受体，其中 ＣＸＣＲ２和 ＣＸＣＲ４是“血管生成”受
体，而ＣＸＣＲ３是“血管生成抑制”受体。ＣＸＣＲ３抗体能阻断 ＣＸＣＲ３配体，对
内皮细胞的增殖活性有抑制作用［２０－２２］。一般来讲 ＣＸＣ趋化因子是抑制还
是促进血管生成取决于 ＥＬＲ三个氨基酸基序是否存在。两者之间的平衡关
系决定了瘤内、瘤周的血管增生程度，进而影响肿瘤的生长及侵袭力。

Ｈａｏ等［２３］对７６例乳腺癌标本进行分析，发现 ＣＸＣＲ４和血管内皮细胞生
长因子（ＶＥＧＦ）的表达之间有明显的相关性，并且与淋巴结转移相关。Ｌｉａｎｇ
等［２４］发现ＣＸＣＬ１２可以上调ＶＥＧＦ在ｍＲＮＡ和蛋白水平的表达，并且依赖于
Ａｋｔ信号传导通路，利用 ｓｉＲＮＡ沉默技术下调 ＣＸＣＲ４表达后，则可以明显抑
制乳腺癌细胞株ＶＥＧＦ的生成。另外，Ｓａｌｖｕｃｃｉ等［２５］检测了 １８０８例侵袭性乳
腺癌和２１４例侵袭前期乳腺癌标本中ＣＸＣＲ４的表达，结果发现大部分乳腺癌
组织ＣＸＣＲ４胞质或胞核阳性；或者同时具有阳性表达。ＣＸＣＲ４胞核表达阳
性率在正常组织、原位导管癌及侵袭性癌表达的百分比分别为２０％、４３％、
６７％，而ＣＸＣＲ４在原位导管癌的胞质表达阳性率为６７％。由此表明 ＣＸＣＲ４
胞质表达阳性可能与乳腺癌进展相关。Ａｚｅｎｓｈｔｅｉｎ等［２６］认为，乳腺癌细胞也

高表达ＣＣＬ５。ＣＣＬ５以旁分泌和自分泌的形式参与或促进肿瘤发展；ＣＣＬ５还
通过人单核细胞白血病 ＴＨＰ１细胞株（ＴＨＰ１单核细胞）促进基质金属蛋白
酶９（ｍａｔｒｉｘｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ９，ＭＭＰ９）的表达；ＣＣＬ５的高亲和受体ＣＣＲ５在
乳腺癌患者的活检组织中同样高表达。Ｍａｎｅｓ等［２７］研究认为，乳腺癌细胞表

面缺少ＣＣＲ５的表达将会促进野生型 ｐ５３基因乳腺癌细胞的增殖，但不会使
ｐ５３基因突变的癌细胞增殖。ＣＣＲ５Δ３２的突变导致细胞表面表达无功能的
ＣＣＲ５。在同样是野生型 ｐ５３基因的乳腺癌患者中，ＣＣＲ５Δ３２基因突变的患
者无瘤生存率低于ＣＣＲ５基因非突变型，但是这种差异在 ｐ５３基因突变的乳
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腺癌患者中却不存在。总之，在表达野生型 ｐ５３基因患者中，ＣＣＲ５Δ３２的突
变使肿瘤增长和复发快，ＣＣＲ５以一种ｐ５３介导的方式参与了乳腺癌的发生和
生长。

趋化因子还可抑制肿瘤的生长，抗肿瘤免疫主要由细胞免疫和体液免疫

来完成。Ｔ细胞的激活依赖于树突状细胞（ＤＣ）提供的信号。ＤＣ在分化成熟
过程中表达包括 ＣＣＲ１、ＣＣＲ２、ＣＣＲ５和 ＣＣＲ６等多种趋化因子受体，而成熟
的ＤＣ主要表达ＣＣＲ７。ＣＣＲ７的配体是ＣＣＬ１９和ＣＣＬ２１，两者均显示有抗肿
瘤作用［２８］。ＣＣＬ２１的抗肿瘤作用需要ＣＸＣＬ９、ＣＸＣＬ１０和干扰素γ（ＩＦＮγ）参
与，是 ＣＸＣＲ３配体依赖性［２８－２９］。ＣＣＬ１９和 ＣＣＬ２１的抗肿瘤性质，还与 Ｔ细
胞和ＮＫ细胞表面都表达 ＣＣＲ７有关，Ｔ细胞和ＮＫ细胞被认为是抗肿瘤的效
应细胞。大量表达 ＣＣＬ２０（ＭＩＰ３α）也可通过趋化ＤＣ来激活肿瘤特异性细胞
毒Ｔ细胞从而抑制肿瘤生长。如前所述，ＣＸＣＬ９、ＣＸＣＬ１０、ＣＣＬ２、ＣＣＬ３、ＣＣＬ５
能趋化Ｔｈ１细胞，而Ｔｈ１细胞能产生ＩＦＮγ和 ＩＬ２，有助于细胞毒性Ｔ细胞的
抗肿瘤作用。ＩＦＮ也能诱导 ＥＬＲ的趋化因子表达，抑制肿瘤内血管形成［３０］，

进而抑制肿瘤生长。ＣＸＣＬ４是ＥＬＲ的趋化因子，对血管形成有抑制作用。这
种抑制作用被认为与其干扰碱性成纤维细胞生长因子（ｂａｓｉｃｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｇｒｏｗｔｈ
ｆａｃｔｏｒ，ｂＦＧＦ）和ＶＥＧＦ的功能有关。ＣＸＣＲ３也被发现存在于 Ｔｈ１效应 Ｔ细
胞、细胞毒性 Ｔ细胞、激活的 Ｂ细胞和 ＮＫ细胞，除了参与抗肿瘤免疫外，
ＣＸＣＲ３／ＣＸＣＲ３配体也能抑制血管生成，因此有学者称之为“免疫血管抑制
（ｉｍｍｕｎｏａｎｇｉｏｓｔａｓｉｓ）”，即促进Ｔｈ１免疫，同时也抑制血管生成［３０］。这种情况

与结核杆菌诱导的免疫反应类似［３０］。

２．３　趋化因子及其受体与乳腺癌的转移
肿瘤的侵袭转移是一个具有高度组织性，非随机性和器官选择性的多步

骤过程，是一个主动的过程，有其相对特异的方式与规律。不同组织器官起源

的肿瘤有其特定的转移方式，是靶器官亲嗜性、靶器官特异性表达的多种趋化

因子与肿瘤细胞所表达的相应受体相互作用的结果。趋化因子及其受体在肿

瘤细胞迁移、侵袭和转移过程中有着重要的作用。

ＣＸＣＬ１２／ＣＸＣＲ４通路参与了淋巴细胞的归巢过程。学者们假设，包括
ＣＸＣＬ１２／ＣＸＣＲ４在内的细胞因子能够介导肿瘤细胞向特异性的部位“归巢”，
即诱导器官特异性的转移。这一假设在之后的多项实验中得到证实。
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Ｍｕｌｌｅｒ［１４］等首次报道人乳腺癌细胞系高表达趋化因子受体 ＣＸＣＲ４及 ＣＣＲ７，

乳腺癌原发灶及转移灶也高表达ＣＸＣＲ４和ＣＣＲ７，而在乳腺癌最常见的转移

部位如淋巴结、肺、肝脏和骨髓则高水平地表达其配体 ＣＸＣＬ１２／ＳＤＦ１和

ＣＣＬ２１，说明ＣＸＣＬ１２／ＣＸＣＲ４参与介导了乳腺癌的转移。在体内实验中，利

用特异性的抗体、选择性合成多肽以及ｓｉＲＮＡ阻断ＣＸＣＲ４可以明显抑制乳腺

癌向淋巴结和肺的转移。Ｍｕｌｌｅｒ等［１４］研究还发现，淋巴结、肺、肝及骨髓等肿

瘤常见的转移部位均有 ＣＸＣＬ１２高表达，从而趋化了肿瘤器官特异性转移。

尽管肿瘤转移的分子机制还没有被完全阐明 ，但是上述研究均表明ＣＸＣＬ１２／

ＣＸＣＲ４在肿瘤转移过程中起到非常重要的作用。越来越多的研究证实 ，趋化

因子受体与肿瘤的侵袭与转移有关。Ｋａｔｏ等［３１］对７９例患者手术切除的乳腺

浸润性导管癌组织进行的研究表明，所有患者的癌组织均表达 ＣＸＣＲ４，而高

表达者伴有广泛的淋巴结转移，提示 ＣＸＣＲ４在乳腺癌淋巴转移中起重要作

用。在体外实验中使用 ＣＸＣＲ４拮抗剂 Ｔ１４０可以抑制乳腺癌细胞系 ＭＤＡ

ＭＢ２３１的迁移，通过ＲＮＡ干扰技术抑制ＣＸＣＲ４基因也可抑制乳腺癌细胞的

迁移［３２－３３］。谢竞等［３４］对１０２例乳腺癌组织研究后报道，ＣＣＲ７的表达与患者

的年龄、肿瘤大小、ＥＲ、ＰＲ的表达和病理类型无关，而与淋巴管的浸润及淋巴

结的转移相关。进一步通过 ＣＣＲ７和 ｐｏｄｏｐｌａｎｉｎ双标免疫组织化学染色分析

ＣＣＲ７在淋巴管内癌细胞中的表达情况，结果显示ＣＣＲ７在淋巴管内癌栓的表

达高于其周边相应的肿瘤组织。这说明ＣＣＲ７高表达的肿瘤细胞亚群可能具

有更强的靶向淋巴管迁移能力。有研究报道ＣＣＲ７的配体 ＣＣＬ２１在淋巴管内

皮细胞上表达［３５］，所以推测ＣＣＲ７可能通过与其配体的相互作用以淋巴细胞

归巢相似的方式介导癌细胞的淋巴管浸润及进一步淋巴结的转移。也有研究

报道，趋化因子受体 ＣＣＲ７在 Ｔ１期乳腺癌淋巴结转移中起重要作用，并认为

ＣＣＲ７是预测淋巴结转移有效的分子标志［３６］。朱旬等［３７］也报道ＣＣＲ７表达与

乳腺癌淋巴结的转移相关。Ａｎｄｒｅ等［３８］通过对１４２例淋巴结阳性乳腺癌患者

的研究还发现不同趋化因子受体的表达与乳腺癌术后的复发部位有关，ＣＣＲ７

的表达主要与乳腺癌术后皮肤的复发相关。这也可能是由于皮肤中富含淋巴

管的原因。
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３　趋化因子及其受体与乳腺癌的治疗

Ｍｕｌｌｅｒ等［１４］在免疫缺陷小鼠制作的人乳腺癌移植瘤（ＭＤＡＭＢ２３１）模型
中使用抗ＣＸＣＲ４单克隆抗体能有效地抑制肺部转移，提示趋化因子及其受体
的同步高表达在决定乳腺癌器官特异性转移部位上起着非常关键的作用，也

说明抗ＣＸＣＲ４单克隆抗体在抗肿瘤方面具有应用价值。从此拉开对趋化因
子受体与肿瘤关系研究的序幕。

目前关于趋化因子用于肿瘤基因治疗的研究报道不断增加。凡是能趋化

Ｔ细胞、ＮＫ细胞、树突状细胞以及巨噬细胞等免疫活性细胞的趋化因子都能
够激发起针对肿瘤的免疫应答来抑制肿瘤的生长。

趋化因子的体内治疗可采用多种方式，包括重组蛋白注射或利用腺病毒、

逆转录病毒等载体进行基因转移，还可利用趋化因子基因修饰的肿瘤细胞或

树突状细胞来进行治疗［３９］。目前新发展了利用细胞因子刺激 Ｔ细胞、ＮＫ细
胞和树突状细胞（ｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌ，ＤＣ）的特性而将细胞因子与趋化因子相结合
的治疗方法。Ｄｉｌｌｏｏ等［４０］采用的研究策略是将 Ｔ细胞和 ＮＫ细胞活化因子
ＩＬ２与Ｔ细胞和ＮＫ细胞趋化因子ＸＣＬ１基因转导。将表达 ＸＣＬ１或 ＩＬ２成
纤维细胞同时注射，显著增加肿瘤Ｔ淋巴细胞浸润，并以ＣＤ４＋和ＣＤ８＋Ｔ细胞
依赖方式抑制肿瘤生长。最近有研究用粒巨噬细胞集落刺激因子
（ｇｒａｎｕｌｏｃｙｔｅｍａｃｒｏｐｈａｇｅｃｏｌｏｎｙｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇｆａｃｔｏｒ，ＧＭＣＳＦ）与Ｔ细胞和ＮＫ细
胞活化因子ＩＬ２及趋化因子（ＣＣＬ１９、ＣＣＬ２１和ＣＣＬ１２）结合，使ＧＭＣＳＦ、ＩＬ２
和三者中任何一种趋化因子结合共转导的小鼠体内肿瘤均消退［４１］。ＣＸＣ趋
化因子是抑制血管生长的因子，可通过阻断肿瘤的氧和营养供给而用于抗肿

瘤治疗。

总之，目前的试验研究证据表明，将趋化因子导入肿瘤环境中在体内可招

募相关的白细胞亚群，抑制血管生长，减少恶性细胞的肿瘤形成［４０，４２－４６］。另

外，将趋化因子与其他免疫刺激细胞因子结合可提供较强的长期抗肿瘤免疫，

并可减少毒副作用。因此，趋化因子可作为潜在的天然佐剂应用于试验性抗

肿瘤免疫治疗。

４　结语

趋化因子及其受体与许多病理过程如 ＨＩＶ感染、炎症和自身免疫性疾病
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等有密切关系，在肿瘤生长、侵袭、转移过程中发挥着关键的作用，同时在免疫

细胞的分化、发育和免疫应答的调控中也起着重要作用。趋化因子在肿瘤生

物治疗方面已成为进展迅速的热点领域。一些趋化因子已显示出良好的应用

前景。一方面其作为激活剂吸引免疫效应细胞以及抑制血管生成来对抗肿瘤

的生长和转移；另一方面趋化因子受体在许多疾病中可作为很好的药物作用

靶点。另外，还可利用趋化因子受体拮抗剂、抑制剂、中和抗体以及趋化因子

修饰物来阻断异常的信号传导通路［４７］，综合应用多种细胞因子／趋化因子可
达到有效地诱导特异性免疫效应细胞的增殖、活化和识别趋化运动，导向杀伤

肿瘤细胞。有关的动物实验与临床 Ｉ期试验性治疗正在进行中。细胞因子基
因治疗与基因疫苗的研制应用有望成为新的肿瘤治疗策略与手段［４８］。一系

列关于趋化因子及其受体的研究，为乳腺癌的分子生物学研究揭开了新篇章，

也将为乳腺癌标志的筛选及抗肿瘤靶向治疗提供新的思路。

【关键词】　趋化因子；　受体；　乳腺肿瘤
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