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瘦素激活肿瘤相关巨噬细胞促进乳腺癌细胞

MCF7的迁移及侵袭
曹  红  王  林  庞雪利  李矿发  苏  敏  黄云秀  魏  兰  陈婷梅*

(重庆医科大学检验医学院, 临床检验诊断学教育部重点实验室, 重庆 400016)

摘要      该文探讨瘦素(leptin)激活肿瘤相关巨噬细胞(tumor-associated macrophages, TAMs)对
乳腺癌细胞MCF7迁移及侵袭的影响及其作用机制。RT-PCR、FQ-PCR及Western blot检测THP1分
化的巨噬细胞中CD206、TGF-β及IL-10的表达。RT-PCR检测TAMs中leptin长受体Ob-Rb及短受体

Ob-Rt的表达。细胞划痕试验和Transwell侵袭试验检测MCF细胞的迁移及侵袭能力。Western blot检
测TAMs中p-STAT3、p-ERK 1/2和p-AKT的表达。RT-PCR及Western blot检测TAMs中MMP2、MMP9的
表达。结果表明, 经100 nmol/L PMA及20 ng/mL IL-4诱导成的巨噬细胞分子表型为CD206+TGF-βHighIL-
10High。TAMs中leptin长受体Ob-Rb及短受体Ob-Rt均为高表达。经leptin刺激的TAMs条件培养基能

明显增强MCF细胞的迁移及侵袭能力。Leptin能显著提高TAMs中p-STAT3、p-ERK 1/2和p-AKT的
表达(P<0.05), 且leptin能上调TAMs中MMP2和MMP9的表达; 而MAPK/ERK 1/2信号通路抑制剂

PD98059能抑制MMP2的表达, JAK/STAT信号通路抑制剂AG490能抑制MMP9的表达(P<0.05)。以

上结果表明, leptin能通过激活TAMs促进MCF7细胞的迁移和侵袭, 其机制可能与leptin通过MAPK/
ERK 1/2信号通路上调TAMs中MMP2及通过JAK/STAT信号通路上调MMP9的表达有关。

关键词      瘦素; 肿瘤相关巨噬细胞; 乳腺癌MCF7细胞; 迁移; 侵袭

Tumor-associated Macrophages Activated by Leptin Promote 
Migration and Invasion of Breast Cancer MCF7 Cells
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(Key Laboratory of Laboratory Medical Diagnostics, Ministry of Education; College of Laboratory Medicine, 
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Abstract       This paper investigated the effect of tumor-associated macrophages activated by leptin on migra-
tion and invasion of MCF7 cells and explored its molecule mechanisms. The expressions of CD206, TGF-β and IL-
10 were detected by RT-PCR, FQ-PCR and Western blot. Ob-Rb and Ob-Rt in TAMs were detected by RT-PCR. 
The migration and invasion of MCF7 cells were determined by cell scratch assay and Transwell chamber assay. The 
expressions of p-STAT3, p-ERK 1/2 and p-AKT in TAMs were detected by Western blot. The mRNA and protein 
expression of MMP2 and MMP9 in TAMs were detected by RT-PCR and Western blot. The results suggested that 
the phenotype of macrophage induced by PMA (100 nmol/L) and IL-4 (20 ng/mL) was CD206+TGF-βHighIL-10High. 
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The conditional medium of TAMs activated by leptin significantly increased the migration and invasion of MCF7 
cells. The expressions of p-STAT3, p-ERK 1/2 and p-AKT in TAMs were significantly enhanced by leptin (P<0.05). 
Furthermore, the mRNA and protein expressions of MMP2 and MMP9 in TAMs were remarkably up-regulated by 
leptin (P<0.05). However, the MAPK/ERK 1/2 inhibitor PD98059 could down-regulate the expression of MMP2 
in TAMs treated with leptin (P<0.05), and JAK/STAT inhibitor AG490 could decrease the expression of MMP9 
(P<0.05). In conclusion, leptin can enhance the migration and invasion of MCF7 cells via activating TAMs, which 
may be associated with the up-regulation of MMP2 and MMP9 in TAMs, through MAPK/ERK 1/2 and JAK/STAT 
signaling pathways, respectively.

Key words        leptin; tumor-associated macrophages; breast cancer MCF7 cell; migration; invasion

肿瘤相关巨噬细胞(tumor-associated macrophages, 
TAMs)是肿瘤微环境中最主要的免疫群体。在肿瘤

微环境中, TAMs能通过分泌一系列的细胞因子、化

学因子及金属基质蛋白酶类等因子, 促进肿瘤的生

长, 侵袭和转移等[1-3]。较多临床证据表明, 在一些实

体瘤如乳腺癌中, 肿瘤相关巨噬细胞的大量浸润与

肿瘤的预后不良密切相关[4]。

瘦素(leptin)是一种来源于脂肪细胞的多效激

素。近年来, 肥胖乳腺癌症患者体内高表达的letpin
与癌症的关系日益受到人们的关注。有文献报道称, 
leptin高表达及Ob-R阳性的乳腺癌患者发生癌转移

的几率明显高于leptin低表达及Ob-R阴性的患者[5]。

有研究发现, 在肥胖乳腺癌患者中, leptin能明显促

进乳腺癌的发生发展, 但其作用机制仍不明确。本

研究以TAMs为研究对象, 通过检测leptin诱导TAMs
分泌的侵袭转移相关因子的改变, 探讨其对乳腺癌

迁移侵袭的影响及其可能的作用机制, 为leptin参与

乳腺癌的发生发展提供理论依据。

1   材料与方法
 1.1   细胞和主要试剂

人乳腺癌细胞株MCF7及人单核细胞株THP1
均由重庆医科大学临床检验诊断学实验室保存。

Leptin及IL-4购自Peprotech公司; PMA试剂购自碧

云天公司; 胰酶、DMEM细胞培养基干粉、1640细
胞培养基干粉及胎牛血清均购自Gibco公司; PCR
相关的试剂盒均购自TaKaRa公司; Trizol试剂购自

Invitrogen公司; Matrigel胶购于Sigma公司; Transwell
小室(直径6.5 mm, 孔径8.0 μm)购于Millipore公司; 
兔抗人MMP2、MMP9多克隆抗体购于Immunoway
公司; 兔抗人AKT、p-AKT、EKR、p-ERK单克隆

抗体及鼠抗人STAT3、p-STAT3单克隆抗体均购于

Cell Signalling Technology公司; 兔抗人TGF-β购于

Anbo公司; 兔抗人IL-10和小鼠抗β-actin单克隆抗体

购自Bioworld公司; 二抗均购自中杉金桥公司; PI3K-
AKT、JAK/STAT3和MAPK/ERK 1/2信号通路抑制剂

LY294002、AG490和PD98059均购自碧云天公司; 引
物合成于上海 Invitrogen生物工程有限公司。

1.2   RT-PCR、FQ-PCR及Western blot检测肿瘤

相关巨噬细胞的分子表型

将人单核细胞THP1按1×106/mL接种于6孔板

中, 细胞分为两组, 一组直接加入100 nmol/L PMA
处理72 h后, THP1细胞转化为巨噬细胞; 另一组细

胞在加入100 nmol/L PMA处理6 h后, 加入20 ng/mL 
IL-4继续处理66 h, THP1单核细胞转化为2型巨噬细

胞[6]。而后分别提取细胞的RNA, 用RT-PCR的方法

检测细胞表面特异性分子CD206的表达。RT-PCR
具体实验步骤: 先将RNA逆转录为cDNA, 然后进行

PCR检测。CD206上游引物: 5′-ATG GGT GTC CGA 
ATC TCA G-3′, 下游引物: 5′-CGA TCC CTT GTA 
GAG CAT A-3′, 扩增片段长度为223 bp; 内参β-actin
上游引物: 5′-CTG GGA CGA CAT GGA GAA AA-3′, 
下游引物: 5′-AAG GAA GGC TGG AAG AGT GC-
3′, 扩增片段长度为564 bp。PCR反应条件为: 95 °C
预变性5 min; 95°C 30 s, 56°C 30 s, 70°C 30 s, 35个
循环; 72°C延伸10 min。结果用Quantity One 4.6.2软
件进行分析。

采用荧光定量PCR(fluorogenic quantitative PCR, 
FQ-PCR)的方法检测THP1细胞分化的巨噬细胞中

TGF-β、IL-10的表达。TGF-β上游引物: 5′-CAT CAA 
CGG GTT CAC TAC C-3′, 下 游 引 物: 5′-CTC CGT 
GGA GCT GAA GCA-3′, 扩增片段长度为166 bp。
IL-10上游引物: 5′-AGA ACC AAG ACC CAG ACA 
TCA-3′, 下游引物: 5′-GCA TTC TTC ACC TGC TCC 
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AC-3′, 扩增片段长度为139 bp。内参β-actin上游引物: 
5′-CAC GAT GGA GGG GCC GGA CTC ATC-3′, 下游

引物: 5′-TAA AGA CCT CTA TGC CAA CAC AGT-3′, 
扩增片段为290 bp。反应条件为: 95 °C预变性1 min; 
95 °C 30 s, 51 °C 30 s, 72 °C 20 s, 40个循环; 72 °C延
伸10 min。每组设3个复孔并且重复3次, 结果按2–ΔΔCt

法计算基因表达水平。

Western blot检测THP1细胞分化的巨噬细胞中

TGF-β、IL-10的表达: 取质量为120 μg的总蛋白用

10%十二烷基硫酸钠–聚丙烯酰胺凝胶电泳(SDS-
PAGE)分离, 而后将蛋白转印至PVDF膜上, 用含5%
脱脂奶粉的TBST于4 °C封闭4 h; 4 °C一抗(兔抗人

TGF-β、IL-10多克隆抗体, 稀释比例均为1:1 000)孵
育过夜; 洗膜后, 室温二抗孵育1 h(山羊抗兔IgG, 稀
释比例均为1:1 000); HRP化学发光试剂显色, Bio-
Rad凝胶成像系统采集图像, 结果用Quantity One 
4.6.2软件分析。

1.3   RT-PCR检测TAMs Ob-R的表达

将THP1细胞诱导为TAMs后, 去除含PMA及IL-4
的培养基, PBS洗3次, 更换为含10%胎牛血清的1640
培养基。按试剂盒说明步骤提取细胞的总RNA, 用 
RT-PCR法检测TAMs leptin受体(Ob-R)的表达。Ob-Rb
上游引物: 5′-CAG AAG CCA GAA ACG TTT CAG-
3′, 下游引物: 5′-AGC CCT TGT TCT TCA CCA GT-3′, 
扩增片段长度为344 bp; PCR反应条件为: 95 °C预变

性5 min; 95 °C 30 s, 51 °C 30 s, 70 °C 30 s, 35个循环; 
72 °C延伸10 min。Ob-Rt上游引物: 5′-CAT TTT ATC 
CCC ATT GAG AAG TA-3′, 下游引物: 5′-CTG AAA 
ATT AAG TCC TTG TGC CCA G-3′, 扩增片段长度

为 273 bp; PCR退火温度为56 °C, 其余反应条件同

Ob-Rb。结果用Quantity One 4.6.2软件进行分析。 
1.4   细胞划痕实验检测经leptin处理的TAMs条件

培养基(conditional medium, CM)对乳腺癌MCF7
细胞迁移的影响

将单核细胞THP1诱导为TAMs后, 加入含2%胎牛

血清的1640培养基, 分别用PBS(对照组)、100 ng/mL 
leptin(处理组)处理24 h, 然后收集各组的条件培养

基(CM)。将MCF7细胞于无血清的DMEM培养基

中培养16 h。在用条件培养基处理MCF7细胞前, 用
10 μL微量移液头在6孔板内垂直划痕, 而后PBS洗3
次, 去除脱落细胞, 再加入收集的条件培养基, 于镜

下观察处理0, 24 h后MCF7细胞迁移的变化并照相。

1.5   Transwell细胞侵袭实验检测经leptin处理的

TAMs的条件培养基对乳腺癌MCF7细胞侵袭能

力的影响 
实验分组同1.4, 预先在每孔Transwell上室中

加入50 μL Matrigel(用无血清DMEM培养基按1:8稀
释), 37 °C孵育30 min, Matrigel凝固, 吸出基质胶表

面的液体。乳腺癌MCF7细胞经胰酶消化, 用PBS洗
涤后使用DMEM无血清培养基重悬, 调整细胞浓度

为2×105/mL。将Transwell小室放入每孔含500 μL条
件培养基的24孔板中, 每个小室加入200 μL细胞悬

液, 于37 °C、5% CO2条件下培养24 h , 取出小室, 结
晶紫染色, 然后在正置显微镜下观察小室滤膜底下

室附着的乳腺癌细胞, 每组随机选取5个视野(200×), 
计数每一视野内穿过膜的细胞数, 实验均重复3次。

1.6   Western blot检测leptin对TAMs中不同信号

通路关键分子表达的影响

实验分为对照组和试验组。对照组、实验组分

别于含无血清的1640培养基的TAMs中加入PBS及
100 ng/mL leptin, 作用1 h后提取细胞总蛋白, 分别检

测各组p-STAT3、p-AKT和p-ERK蛋白水平的变化。

Western blot法一抗分别为鼠抗p-STAT3、STAT3单
克隆抗体及兔抗p-AKT、AKT、p-ERK、ERK单克

隆抗体, 稀释比例均为1:1 000; 二抗分别为山羊抗兔 
IgG及抗鼠IgG, 稀释比例均为1:1 000; HRP化学发光

试剂显色, Bio-Rad凝胶成像系统采集图像, 结果用

Quantity One 4.6.2软件分析。

1.7   RT-PCR、Western blot检测leptin对TAMs中
MMP2和MMP9表达的影响

实 验 分 为PBS对 照 组、leptin处 理 组、 leptin 
+DMSO组和leptin+信号通路抑制剂处理组。在加

入leptin处理前, 在leptin+DMSO组及leptin+信号通路

抑制剂组分别加入DMSO及JAK/STAT、PI3K/AKT
和MAPK/ERK信号通路抑制剂AG490(50 μmol/L)、
LY294002(10 μmol/L)和PD980590(10 μmol/L), 预处理

1 h后, 各处理组加入100 ng/mL leptin, 对照组中加入

PBS, 作用6 h后提取总RNA, 24 h后提取总蛋白, 分别

检测各处理组MMP2、MMP9 mRNA及蛋白水平的

变化。MMP2上游引物: 5′-AGA TCT TCT TCT TCA 
AGG ACC GGT T-3′, 下游引物: 5′-GGC TGG TCA 
GTG GCT TGG GGT A-3′, 扩增片段长度为225 bp。反

应条件为: 预变性95 °C 5 min; 95 °C 30 s, 60 °C 30 s, 
72 °C 30 s, 32个循环; 72 °C延伸5 min。MMP9上游引
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物: 5′-TCC CTG GAG ACC TGA GAA CC-3′, 下游

引物: 5′-GGC AAG TCT TCC GAG TAG TTT-3′, 扩
增片段长度为307 bp, 其退火温度为51 °C, 其余同

MMP2的反应条件; 内参β-actin上游引物: 5′-CTG 
GGA CGA CAT GGA GAA AA-3′, 下游引物: 5′-AAG 
GAA GGC TGG AAG AGT GC-3′, 扩增片段长度

为564 bp。Western blot法一抗分别为兔抗MMP2、
MMP9多克隆抗体, 按1:500稀释; 二抗为山羊抗兔 
IgG, 稀释比例为1:1 000。结果用Quantity One 4.6.2
软件分析。

1.8   统计学分析 
使用SPSS 17.0统计软件对实验数据进行单因

素方差分析, 以P<0.05为差异有统计学意义。

2   结果
2.1   TAMs分子表型的鉴定

RT-PCR检 测 结 果 显 示: THP1经100 nmol/L 
PMA及20 ng/mL IL-4诱导成的巨噬细胞中TAMs
的特异性分子CD206表达阳性(图1A); FQ-PCR及
Western blot检测结果显示: 与对照组相比, 该巨噬细

胞中TGF-β和IL-10两种分子均为高表达(P<0.05)(图
1B和1C)。以上结果与文献所报道的肿瘤相关巨噬

细胞CD206+TGF-βHighIL10High的分子表型一致, 表明

TAMs诱导成功, 可用于后续的实验研究[2,6]。

2.2   TAMs中leptin受体的表达水平

RT-PCR检测结果显示, 在TAMs中, leptin长受

体Ob-Rb及短受体Ob-Rt均为高表达(图2)。            

A: RT-PCR检测TAMs中CD206的表达; B: FQ-PCR检测TAMs中TGF-β和IL-10的表达; C: Western blot检测TAMs中TGF-β和IL-10的表达。 1: 对照; 
2: 100 nmol/L PMA; 3: 100 nmol/L PMA+20 ng/mL IL-4。*P<0.05, 与对照比较。

A: the expression of CD206 in TAMs determined by RT-PCR; B: the expression of TGF-β and IL-10 in TAMs determined by FQ-PCR; C: the expres-
sion of TGF-β and IL-10 in TAMs determined by Western blot. 1: control; 2: 100 nmol/L PMA; 3: 100 nmol/L PMA+20 ng/mL IL-4. *P<0.05 vs con-
trol group.

图1  RT-PCR、FQ-PCR及Western blot检测TAMs中CD206、TGF-β和IL-10的表达

Fig.1  Expression of CD206, TGF-β and IL-10 in TAMs determined by RT-PCR, FQ-PCR and Western blot
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1

0 h

24 h

2

1: leptin长受体; 2: leptin短受体。

1: Ob-Rb; 2: Ob-Rt.
图2  RT-PCR检测TAMs细胞Ob-Rb和Ob-Rt的表达

Fig.2  Expression of Ob-Rb and Ob-Rt in TAMs 
determined by RT-PCR
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图3  划痕试验检测经leptin处理的TAMs条件培养基(CM)对MCF7细胞迁移的影响(100×)

Fig.3  Effect of conditional medium (CM) of TAMs induced by leptin on the migration capability of 
MCF7 cells was determined by cell scratch assay (100×)
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1: 对照组; 2: leptin处理TAMs条件培养基组。*P<0.05, 与对照相比。

1: conditional medium of control; 2: conditional medium of TAMs induced by leptin. *P<0.05 vs control group.
图4  Transwell侵袭试验检测经leptin处理的TAMs条件培养基(CM)对MCF7细胞侵袭的影响(200×)

Fig.4  Effect of conditional medium (CM) of TAMs induced by leptin on the invasion capability of MCF7 cells was determined 
by Transwell chamber assay (200×)

2.3   Leptin处理的TAMs条件培养基(CM)对乳腺

癌细胞MCF7的迁移能力的影响

细胞划痕试验结果显示: 与空白对照组相比, 
经leptin刺激TAMs得到的条件培养基能明显促进乳

腺癌细胞MCF7划痕的愈合。结果表明, 该条件培养

基能明显提高乳腺癌细胞MCF7的迁移能力(图3)。
2.4   Leptin处理的TAMs条件培养基(CM)对乳腺

癌细胞MCF7的侵袭能力的影响

Transwell细胞侵袭试验结果显示: 对照组与

leptin处理组穿膜细胞数分别为58±5、160±7, 两者

差异有统计学意义(P<0.05), 说明经leptin处理的
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TAMs条件培养基能明显促进乳腺癌细胞的侵袭(图
4)。 
2.5   leptin对TAMs中p-STAT3、p-AKT和p-ERK
表达的影响

Western blot检测结果表明: 与空白对照组相比, 
leptin能显著上调TAMs中p-STAT3、p-AKT、p-ERK 
1/2的表达(P<0.05), 而对总STAT3、AKT、ERK 1/2

的表达无显著影响(P>0.05)(图5)。
2.6   leptin对TAMs分泌MMP2和MMP9的影响

由于leptin刺激TAMs的条件培养基能明显促进

乳腺癌MCF7的迁移侵袭, 故本实验采用RT-PCR及
Western blot检测了leptin处理TAMs后, 其分泌的侵

袭转移相关因子的变化, 结果显示: MMP2和MMP9
在mRNA及蛋白水平的表达均明显增加(P<0.05), 
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图5  Western blot检测leptin对TAM细胞p-STAT3、p-ERK和p-AKT表达的影响

Fig.5  Expression of p-STAT3, p-ERK and p-AKT in TAMs induced by leptin using Western blot
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control group; 2: leptin group; 3: leptin+DMSO group; 4: leptin+50 μmol/L AG490 group; 5: leptin+10 μmol/L LY294002 group; 6: leptin+10 μmol/L 
PD980590 group. *P<0.05 vs control group, #P<0.05 vs leptin group.

图6  RT-PCR及Western blot检测leptin对TAMs中MMP2和MMP9表达的影响

Fig.6  Expression of MMP2 and MMP9 in TAMs induced by leptin determined with RT-PCR and Western blot
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且MMP2分泌的升高能被PD98059抑制, 而MMP9
的表达则能被AG490抑制, 该结果说明leptin作用于

TAMs后, 可能主要通过激活MAPK/ERK1/2信号通

路上调MMP2的表达, 通过JAK/STAT3信号通路上

调MMP9的表达(图6A和6B)。

3   讨论
乳腺组织周围存在大量的脂肪细胞, 有研究指

出脂肪细胞能够通过分泌多种因子促进乳腺癌的发

生发展, leptin作为脂肪细胞分泌的重要脂肪素, 与
乳腺癌的关系成为近年来研究的热点[5,7]。临床统计

发现, leptin及其受体在乳腺癌中的表达明显高于正

常乳腺组织[5,8-10]。且有研究证实, 恶性程度越高的

乳腺癌, 其leptin及Ob-R的表达越高[11]。肥胖患者体

内高浓度的leptin与乳腺癌的不良预后密切相关[12]。

TAMs是肿瘤微环境中的重要细胞组分, 具有

M2型巨噬细胞的分子表型, 即CD206等特异性表面

分子表达阳性, 且TGF-β、IL-10等因子亦高表达[13]。

TAMs来源于单核细胞, 可以被肿瘤细胞分泌的多种

趋化因子招募到肿瘤部位, 当巨噬细胞暴露于Th2
细胞因子(如IL-4、IL-13)时, 能被诱导成M2型巨噬

细胞[1-2,6]。本实验由THP1诱导成的巨噬细胞具有该

分子表型, 故将其作为TAMs用于后续的体外实验研

究。

TAMs在肿瘤组织的大量浸润与肿瘤的预后不

良密切相关[4]。有研究发现, leptin能募集单核及巨

噬细胞进入肿瘤组织中, 尤其在乳腺癌组织中, 高
水平的leptin表达与TAMs在乳腺癌中的累积是密切

相关的, 这也是导致肥胖乳腺癌患者产生不同预后

的原因之一[7,14]。肥胖患者乳腺癌高侵袭和高转移

特性已成为乳腺癌治疗的难点[12,15], 因此, 研究高浓

度leptin与乳腺癌微环境中TAMs的交互对话, 与探

究乳腺癌的发生发展具有重要意义。据文献报道, 
leptin能通过与其受体结合, 激活经典信号通路JAK/
STATs、PI-3K/AKT和MAPK/ERK 1/2等, 促进乳腺

癌的增殖、生长和转移[13,16-18]。已有研究发现, 在
单核细胞、粒细胞和巨噬细胞等造血细胞中, 均有

Ob-R的表达[19]。本研究证实, 在TAMs中, leptin长受

体Ob-Rb及短受体Ob-Rt均为高表达, 且leptin能明显

上调TAMs中p-STAT3、p-AKT和p-ERK 1/2的表达。

Leptin不仅能作为化学趋化因子募集巨噬细胞

至脂肪及乳腺组织中, 而且能激活巨噬细胞, 分泌

VEGF及一些炎症介质, 如IL-1、IL-6及TNF-α等, 发
挥促癌作用[13-14]。细胞划痕实验及Transwell细胞侵

袭实验结果表明: leptin刺激TAMs分泌的条件培养

基能明显促进乳腺癌细胞MCF7的迁移及侵袭。但

参与乳腺癌迁移及侵袭的因子众多, 为确定TAMs分
泌的何种因子参与了leptin对乳腺癌的促迁移及侵

袭作用, 本研究对多种TAMs因子进行了筛选。PCR
及Western blot结果表明, leptin明显促进TAMs中侵

袭转移因子MMP2和MMP9的表达。国内外文献报

道, 基质金属蛋白酶MMP2和MMP9在调节乳腺癌

细胞迁移及侵袭过程中发挥了重要作用[20-23]。本研

究亦发现, 在加入JAK/STATs、MAPK/ERK 1/2和PI-
3K/AKT信号通路的抑制剂预处理后, MAPK/ERK 
1/2通路的抑制剂PD98059能明显抑制由leptin所诱

导的TAMs中MMP2的表达, JAK/STATs通路的抑制

剂AG490能明显抑制MMP9的表达, 而PI-3K/AKT
通路的抑制剂LY294002处理前后无显著变化。该

结果表明, leptin促进TAMs分泌MMP2可能是通过

MAPK/ERK 1/2通路实现的, 而MMP9的分泌则可能

是通过JAK/STAT3通路实现的。

本实验以TAMs为研究对象, 揭示了leptin可
能通过作用于TAMs促进乳腺癌细胞MCF7的迁移

和侵袭, 并推测该过程可能与leptin激活TAMs的
MAPK/ERK 1/2和JAK/STAT3信号通路分别上调

MMP2和MMP9的表达有关, 为乳腺癌的生物治疗

提供了靶点和实验依据, 但其能否在体内发挥相同

作用, 还有待体内试验的进一步证实。
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