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乳腺癌为常见恶性肿瘤，２０１８年乳腺癌发生率位
居全球恶性肿瘤第 ２，病死率第 ５犤１犦。目前，乳腺癌的临
床治疗措施主要有手术切除、放射治疗牗简称放疗牘、化
学治疗牗简称化疗牘和分子靶向治疗。随着早期诊断和治
疗策略的改进，患者预后明显改善，但仍有较多患者最

终出现肿瘤复发和耐受现象。蛇葡萄素（ＡＭＰ）又名二氢
杨梅素（ＤＭＹ），属黄酮类化合物。植物化学研究表明，
ＤＭＹ和杨梅素分别是藤茶中的 ２种主要黄酮类化合
物。ＡＭＰ（２０％～３０％，ｍ／ｍ）的含量远高于杨梅素
（１．５％～３．０％，ｍ／ｍ）犤２犦。ＡＭＰ具有抗氧化、抗炎、抗肿

瘤等生物学活性犤３犦。网络药理学以系统生物学为基础，对

“药物－靶点－疾病”间关系进行分析，强调对信号通路
的多调节途径，与中药“多成分－多靶点－多通路”的作
用机制相似犤４犦。本研究中运用网络药理学方法预测ＡＭＰ
作用靶点及相关信号通路，并结合细胞试验对潜在作用

靶点进行验证，阐释ＡＭＰ抗乳腺癌的作用机制。现报道
如下。

１ 靶点研究

１．１ 靶点获取

ＡＭＰ靶点：通过 Ｐｕｂｃｈｅｍ数据库获取 ＡＭＰ的 ３Ｄ

蛇葡萄素抗乳腺癌的网络药理学分析及细胞试验研究

李 月 １，２，周 永 ３，张芸绮 ２，王妙然 １，２，蔺晓菁 ２，钟 莹 １，２，李继斌 １△

（１．重庆医科大学公共卫生与管理学院营养与食品卫生学教研室，重庆 ４０００１６； ２．重庆医科大学附属第一医院
重大代谢性疾病转化医学重点实验室，重庆 ４０００１６； ３．重庆市巴南区人民医院临床营养科，重庆 ４０１３２０）
摘要：目的 探讨蛇葡萄素（ＡＭＰ）抗乳腺癌的药理学作用机制。方法 通过Ｐｕｂｃｈｅｍ数据库获取ＡＭＰ３Ｄ分子结构，上传至ＰｈａｒｍＭａｐｐｅｒ
数据库，获得 ＡＭＰ作用靶点基因，利用 Ｇｅｎｅｃａｒｄｓ数据库获取乳腺癌疾病靶点基因；通过 ＶｅｎｎｙＲ软件获得 ＡＭＰ与乳腺癌作用靶点交
集，并输入 Ｓｔｒｉｎｇ数据库，以 Ｃｙｔｏｓｃａｐｅ３．２．１软件构建“药物 －靶点 －疾病”可视化网络；再进行 ＧＯ和 ＫＥＧＧ富集分析。体外培养

ＭＤＡ－ＭＢ－２３１细胞，通过 ＣＣＫ－８试验、划痕试验、迁移及逆转录聚合酶链反应进行验证。结果 共选出１１９个靶基因；ＧＯ富集分析
显示，靶基因主要集中在氧化应激等生物学过程；ＫＥＧＧ通路富集分析显示，ＡＭＰ抗乳腺癌作用靶基因涉及 ＰＩ３Ｋ－Ａｋｔ，ＭＡＰＫ，Ｒａｓ等
信号通路。体外验证试验结果显示，ＡＭＰ可明显抑制 ＭＤＡ－ＭＢ－２３１细胞增殖和迁移，下调关键靶基因非受体酪氨酸激酶和基质金属
蛋白酶２的表达。结论 该研究为ＡＭＰ用于乳腺癌的防治提供了理论依据和研发思路。
关键词：蛇葡萄素；网络药理学；乳腺癌；细胞试验；作用机制
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图２ 蛇葡萄素抗乳腺癌ＰＰＩ网络分析
Ｆｉｇ．２ Ｐｒｏｔｅｉｎ－ｐｒｏｔｅｉｎｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ（ＰＰＩ）ｎｅｔｗｏｒｋｏｆａｍｐｅｌｏｐｓｉｎａｇａｉｎｓｔｂｒｅａｓｔｃａｎｃｅｒ

１１９１７９７ １６２

ｂｒｅａｓｔｃａｎｃｅｒ－ｒｅｌａｔｅｄｇｅｎｅｓ

图１ 蛇葡萄素抗乳腺癌靶点分析

Ｆｉｇ．１ Ｔｈｅａｎｔｉ－ｂｒｅａｓｔｃａｎｃｅｒｔａｒｇｅｔｓｏｆａｍｐｅｌｏｐｓｉｎ

分子结构，保存为 ｓｄｆ格式，然后上传至 ＰｈａｒｍＭａｐｐｅｒ
数据库，得到 ＡＭＰ作用的靶点基因，根据 ｆｉｔｓｃｏｒｅ进行
排序，利用 ＵｎｉＰｒｏｔ数据库的 Ｒｅｔｒｉｅｖｅ／ＩＤＭａｐｐｉｎｇ功
能，将靶点的ＵｎｉＰｒｏｔＩＤ转换为ＧｅｎｅＳｙｍｂｏｌ。

疾病靶点：以“ｂｒｅａｓｔｃａｎｃｅｒ”作为关键词，检索
ＧｅｎｅＣａｒｄｓ数据库，并进行筛选，获取疾病相关靶点数据
集。使用Ｒ４．０．４软件，提取ＡＭＰ与疾病靶点中的共同
靶点，作为ＡＭＰ治疗乳腺癌的潜在作用靶点（即药物－
疾病共同靶点）。

１．２ 蛋白相互作用（ＰＰＩ）网络的构建及关键靶点筛选
将上述过程获得的靶点交集导入 Ｓｔｒｉｎｇ蛋白质分

析平台，蛋白种类设置为“Ｈｏｍｏｓａｐｉｅｎｓ”，构建ＰＰＩ网络
图，输出结果格式为 ＴＳＶ格式。将文件中的 ｎｏｄｅ１和
ｎｏｄｅ２信息导入 Ｃｙｔｏｓｃａｐｅ３．２．１软件中绘制 ＰＰＩ网络
图，利用“Ｔｏｏｌｓ”中的“ＮｅｔｗｏｒｋＡｎａｌｙｓｉｓ”功能进行网络拓
扑结构分析，以大于或等于中位数１倍值的接近中心度
和介数中心度，以及大于或等于中位数２倍值的度值为
筛选标准。值越大表明节点在网络中的地位越重要，从

而筛选出关键靶点。

１．３ 关键靶点的生物过程与信号通路分析

将筛选出的关键靶点导入Ｒ４．０．４软件中建模，对关
键靶点进行ＧＯ富集分析和ＫＥＧＧ通路富集分析，探讨

ＡＭＰ关键靶点的功能分布，预测ＡＭＰ潜在的调控通路。
将上述过程获得的靶点交集导入 Ｓｔｒｉｎｇ蛋白质分

析平台，将蛋白种类设置为“Ｈｏｍｏｓａｐｉｅｎｓ”，构建ＰＰＩ网
络图，输出结果格式为 ＴＳＶ格式。将文件中的 ｎｏｄｅ１和
ｎｏｄｅ２信息导入 Ｃｙｔｏｓｃａｐｅ３．２．１中绘制 ＰＰＩ网络图，利
用“Ｔｏｏｌｓ”中的“ＮｅｔｗｏｒｋＡｎａｌｙｓｉｓ”功能进行网络拓扑结
构分析，以大于或等于中位数 １倍值的接近中心度和
介数中心度及大于或等于中位数 ２倍值的度值为筛
选标准；值越大表明节点在网络中的地位越重要。将

ＰｈａｒｍＭａｐｐｅｒ数据库 ＡＭＰ作用靶点与 ＧｅｎｅＣａｒｄｓ得到
的乳腺癌相关基因进行比对，筛选出 １１９个 ＡＭＰ－乳
腺癌潜在作用靶点。结果见图１和图２。

ｔａｒｇｅｔｓｏｆＡＭＰ
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１．４ 关键靶点的生物过程与信号通路分析

将筛选出的关键靶点导入Ｒ４．０．４软件中建模，对
关键靶点进行ＧＯ富集分析和ＫＥＧＧ通路富集分析，探
讨ＡＭＰ关键靶点的功能分布，预测ＡＭＰ潜在的调控通
路。ＧＯ富集分析结果表明，这些靶点被富集到１９２６个
生物学过程，与 ｒｅｓｐｏｎｓｅｔｏｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓ，ｒｅｓｐｏｎｓｅｔｏ
ｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ，ｃｅｌｌｕｌａｒｒｅｓｐｏｎｓｅｔｏｏｘｉｄａｔｉｖｅ
ｓｔｒｅｓｓ，ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆＭＡＰｋｉｎａｓｅａｃｔｉｖｉｔｙ，ｐｅｐｔｉｄｙｌ－ｔｙｒｏｓｉｎｅ
ｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌａｔｉｏｎ５个生物学过程密切相关；在细胞组分
方面，靶点富集最多的是 ｆｏｃａｌａｄｈｅｓｉｏｎ，ｃｅｌｌ－ｓｕｂｓｔｒａｔｅ
ａｄｈｅｒｅｎｓｊｕｎｃｔｉｏｎ，ｃｅｌｌ－ｓｕｂｓｔｒａｔｅｊｕｎｃｔｉｏｎ；在分子功能
中，主要起作用的是ｅｎｄｏｐｅｐｔｉｄａｓｅａｃｔｉｖｉｔｙ和ｐｒｏｔｅｉｎｓｅｒ
ｉｎｅ／ｔｈｒｅｏｎｉｎｅｋｉｎａｓｅａｃｔｉｖｉｔｙ。结果见图 ３Ａ牗图中 ＢＰ为
生物过程，ＣＣ为细胞组分，ＭＦ为分子功能牘。

ＫＥＧＧ通路富集分析结果显示，与 ８３个潜在靶点
基因显著相关（Ｐ≤０．０５）的通路有 ６３条，排名靠前的
信号通路为：ＰＩ３Ｋ－Ａｋｔｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙ、ＭＡＰＫｓｉｇｎａｌ
ｉｎｇｐａｔｈｗａｙ、Ｒａｓｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙ等，涉及基质金属蛋白
酶２（ＭＭＰ２）和非受体酪氨酸激酶牗ＳＲＣ牘等。结果见图３Ｂ。
２ 细胞验证试验

２．１ 仪器、试药与细胞

仪器：３１１１型 ＣＯ２培养箱、１５１０型酶标仪（美国
ＴｈｅｒｍｏＦｉｓｈｅｒ公司）；ＡＸ１０型倒置荧光显微镜（德国Ｚｅｉｓｓ公
司）；ＣＦＸ９６型实时定量聚合酶链反应仪（美国Ｂｉｏ－Ｒａｄ公司）。

试药：ＡＭＰ（成都曼斯特生物科技有限公司，批号为
Ａ００４９，含量≥９８％）；ＣＣＫ－８检测试剂盒（日本同仁公
司）；Ｔｒｉｚｏｌ总 ＲＮＡ提取试剂盒、逆转录试剂盒（大连宝
生物工程有限公司）；ＰＲＭＩ１６４０培养基和胎牛血清
（ＦＢＳ）均购自美国Ｇｉｂｃｏ公司；Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ小室（美国Ｃｏｎｉｎｇ公
司）；ＰＣＲ引物牗生工生物工程＜上海＞股份有限公司牘。

细胞：三阴性乳腺癌细胞 ＭＤＡ－ＭＢ－２３１（受赠于
重庆医科大学公共卫生与管理学院练雪梅教授）。

２．２ 对ＭＤＡ－ＭＢ－２３１细胞活力的影响
采用 ＣＣＫ－８法。于 ３７℃及 ５％ＣＯ２条件下，培养

ＭＤＡ－ＭＢ－２３１细胞至对数生长期，调整细胞密度至
每 １ｍＬ１×１０４个，接种于 ９６孔板中，每孔 １００μＬ。设
定 ＡＭＰ浓度分别为 ０，２０，４０，６０，８０，１００μｍｏｌ／Ｌ，每组
设 ５个复孔，作用 ２４ｈ。培养结束后加入 ＣＣＫ－８，于
４５０ｎｍ波长处测定吸光度（Ａ），计算细胞活力。细胞活
力 ＝（Ａ试验 －Ａ空白）／（Ａ对照 －Ａ空白）×１００％，Ａ试验为具
有细胞、ＣＣＫ溶液和 ＡＭＰ溶液的吸光度，Ａ空白为具有
培养基和ＣＣＫ溶液而无细胞的吸光度；Ａ对照为具有细胞、
ＣＣＫ溶液而无ＡＭＰ溶液的吸光度。结果，与０μｍｏｌ／Ｌ比
较，ＡＭＰ浓度为２０，４０，６０，８０，１００μｍｏｌ／Ｌ时细胞活力
显著减弱，４０μｍｏｌ／Ｌ作用最明显。结果见图 ４。采用

ＧｒａｐｈＰａｄＰｒｉｓｍ６．０统计学软件分析，行 Ｄｕｎｎｅｔｔ－ｔ
和独立样本 ｔ检验。Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义
（下同）。

２．３ 对 ＭＤＡ－ＭＢ－２３１细胞迁移的影响
采用划痕试验及Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ试验。将ＭＤＡ－ＭＢ－２３１

细胞接种于６孔板中，待细胞生长至８０％～９０％后，利
用 ２００μＬ枪头进行垂直划痕。磷酸盐缓冲溶液牗ＰＢＳ牘
清洗 ３次，加入一定浓度的 ＡＭＰ处理细胞 ２４ｈ，分别
在０ｈ和２４ｈ时镜下观察并采集图片。将 ＭＤＡ－ＭＢ－
２３１细胞接种于６孔板中，加入２０，４０，６０μｍｏｌ／Ｌ的ＡＭＰ
处理细胞２４ｈ后，将细胞接种于无基质胶小室。上室加入
不含血清的培养基（２００μＬ），下室加入含１０％ＦＢＳ的培
养基（６００μＬ）。２４ｈ后，细胞置４％多聚甲醛中固定１５ｍｉｎ，
ＰＢＳ清洗细胞 ３次后，结晶紫染色液（０．０５ｍｍｏｌ／Ｌ）染
色２０ｍｉｎ，在荧光显微镜下观察。结果见图５。
２．４ 对ＭＤＡ－ＭＢ－２３１细胞ＭＭＰ２和ＳＲＣｍＲＮＡ
表达的影响

采用逆转录定量聚合酶链反应（ＲＴ－ＰＣＲ）法。收集
细胞，细胞按 ２×１０５个／孔的密度接种于 ６孔板中，以
Ｔｒｉｚｏｌ法提取总ＲＮＡ，逆转录合成ｃＤＮＡ，以 β－ａｃｔｉｎ引
物为内参。ＰＣＲ条件：９５℃预变性１０ｍｉｎ，９５℃变性４ｓ，
５８℃退火 １０ｓ，６５℃延伸 ５ｓ，共 ４０个循环。以 ＢｉｏＲａｄ
ＣＦＸ软件记录扩增曲线和 Ｃｔ值，根据 ２－ΔΔＣｔ计算各基
因的相对表达量，试验重复３次。引物序列见表１，结果
见图６。
３ 讨论

乳腺癌发病率和死亡率逐年上升，２０１８年全球癌
症报告显示其占新发女性癌症的 ２４．２％犤１犦。根据常规

病理学分型，乳腺癌分为激素受体阳性、表皮生长因子

受体２阳性和三阴性犤５犦３种类型。三阴性乳腺癌（ＴＮＢＣ）
是指患者的雌激素受体（ＥＲ）、孕激素受体（ＰＲ）和表皮
生长因子受体２（ＨＥＲ２）均为阴性，具有复发率高、病死
率高和侵袭性强的临床特点 犤６犦。本研究中采用的

ＭＤＡ－ＭＢ－２３１细胞即为 ＴＮＢＣ细胞。目前，临床对乳
腺癌的治疗多采取化疗，其存在很大的耐药性和复发

性，预后极差。

有研究发现，显齿蛇葡萄富含的 ＡＭＰ具有良好的
抗癌牗尤其对骨瘤、胃癌和乳腺癌牘作用犤７－９犦。有研究证实，

ＡＭＰ可通过抑制乳腺癌细胞 Ａｋｔ／ｍＴＯＲ通路，诱导细
胞死亡犤１０犦；通过ＭＡＰＫ和ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ信号传导可促进高
热诱导的淋巴癌细胞凋亡犤１１犦；可有效抑制乳腺癌荷瘤

小鼠的肿瘤生长，且对模型小鼠的心、肝、肾功能均无明

显影响犤１２犦；也有研究探讨了 ＡＭＰ抑制肿瘤生长的可能
机制，包括细胞周期阻滞、诱导细胞死亡和增加细胞内

活性氧牗ＲＯＳ牘的产生等信号通路犤１３犦。

·药学论著·
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Ａ．ＧＯ富集分析 Ｂ．ＫＥＧＧ通路富集分析
图３ 蛇葡萄素抗乳腺癌靶点 ＧＯ富集分析和 ＫＥＧＧ通路富集分析

Ａ．Ｇｏｅｎｒｉｃｈｍｅｎｔａｎａｌｙｓｉｓ Ｂ．ＫＥＧＧｐａｔｈｗａｙｅｎｒｉｃｈｍｅｎｔａｎａｌｙｓｉｓ

Ｆｉｇ．３ ＧｏｅｎｒｉｃｈｍｅｎｔａｎａｌｙｓｉｓａｎｄＫＥＧＧ ｐａｔｈｗａｙｅｎｒｉｃｈｍｅｎｔａｎａｌｙｓｉｓｏｆｔｈｅａｎｔｉ－ｂｒｅａｓｔｃａｎｃｅｒｔａｒｇｅｔｓｏｆａｍｐｅｌｏｐｓｉｎ

Ｂ

Ａ

２．５×１０－７

５．０×１０－７

７．５×１０－７

２．５×１０－７

５．０×１０－７

７．５×１０－７
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基因

ＭＭＰ２

ＳＲＣ

β－ａｃｔｉｎ

序列

上游 ＡＴＴＧＴＡＴＴＴＧＡＴＧＧＣＡＴＣＧＣＴＣ
下游 ＡＴＴＣＡＴＴＣＣＣＴＧＣＡＡＡＧＡＡＣＡＣ
上游 ＴＧＣＧＡＧＡＡＡＧＴＧＡＧＡＣＣＡＣＧＡＡＡＧ
下游 ＡＣＴＧＧＧＴＧＣＧＧＧＡＧＧＴＧＡＴＧ
上游 ＣＣＴＧＧＣＡＣＣＣＡＧＣＡＣＡＡＴ
下游 ＧＧＧＣＣＧＧＡＣＴＣＧＴＣＡＴＡＣ

细胞活力

１．５

１．０

０．５

０
０ ２０ ４０ ６０ ８０ １００

＃
＃

＃ ＃ ＃

ＡＭＰ牗μｍｏｌ／Ｌ牘

Ａ

０ｈ

２４ｈ

０μｍｏｌ／Ｌ ２０μｍｏｌ／Ｌ ４０μｍｏｌ／Ｌ ６０μｍｏｌ／Ｌ

１２０

１００

８０

６０

４０

２０

０

细胞迁移比 ／％

＃

＃

＃

０ ２０ ４０ ６０

ＡＭＰ／
μｍｏｌ·Ｌ－１

Ｂ

０μｍｏｌ／Ｌ ２０μｍｏｌ／Ｌ ４０μｍｏｌ／Ｌ ６０μｍｏｌ／Ｌ

Ａ．划痕试验结果牗×１００牘 Ｂ．Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ试验结果
图５ ＭＤＡ－ＭＢ－２３１细胞迁移能力

Ａ．ＲｅｓｕｌｔｓｏｆＳｃｒａｔｃｈｔｅｓｔ（×１００） Ｂ．ＲｅｓｕｌｔｓｏｆＴｒａｎｓｗｅｌｌｔｅｓｔ

Ｆｉｇ．５ ＴｈｅｍｉｇｒａｔｉｏｎａｂｉｌｉｔｙｏｆＭＤＡ－ＭＢ－２３１ｃｅｌｌｓ

·药学论著·

ＰｈａｒｍａｃｙＡｒｔｉｃｌｅｓ

注：与０μｍｏｌ／Ｌ比较，＃Ｐ＜０．０１。图５、图６同。

图４ ＭＤＡ－ＭＢ－２３１细胞生长情况

Ｎｏｔｅ：Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｏｓｅａｔｔｈｅｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｏｆ０μｍｏｌ／Ｌ，＃Ｐ＜０．０１，

ａｓｗｅｌｌａｓＦｉｇ．５ａｎｄＦｉｇ．６．

Ｆｉｇ．４ ＴｈｅｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎｏｆＭＤＡ－ＭＢ－２３１ｃｅｌｌｓ

表１ 引物序列

Ｔａｂ．１ Ｐｒｉｍｅｒｓｅｑｕｅｎｃｅ

本研究中利用网络药理学方法分析获得ＡＭＰ作用
于乳腺癌相关靶基因共 １１９个。通过 ＰＰＩ网络筛选出
１０个关键靶点，包括ＭＭＰ２，ＳＲＣ，ＰＴＰＮ１１，ＨＲＡＳ等。进
一步对核心靶点进行ＧＯ和ＫＥＧＧ通路富集分析，初步
预测出 ＡＭＰ通过氧化应激反应等功能途径及 ＰＩ３Ｋ－
Ａｋｔ信号通路、ＭＡＰＫ信号通路、Ｒａｓ信号通路等多条
通路途径发挥治疗乳腺癌的作用。此外，本研究中以

ＭＤＡ－ＭＢ－２３１细胞试验加以验证。结果表明，ＡＭＰ作
用 ＭＤＡ－ＭＢ－２３１细胞 ２４ｈ能明显抑制细胞的活力
及迁移，同时抑制与增殖迁移相关的 ＭＭＰ２和 ＳＲＣ
ｍＲＮＡ的表达。但本研究结果显示，ＡＭＰ对细胞迁移能
力的抑制作用并非严格呈剂量依赖性，４０μｍｏｌ／Ｌ抑制

能力强于 ６０μｍｏｌ／Ｌ，该现象与其他研究结果类似犤１４犦，

但具体机制还需进一步证实。

在关键靶点中，采用细胞试验观察了 ＡＭＰ对 ＳＲＣ
的作用。ＳＲＣ与细胞增殖、分化、存活和侵袭相关犤１５犦。已

有研究发现，其通过 ＰＩ３Ｋ，ＭＡＰＫ，ＳＴＡＴ３，ＦＡＫ信号通
路介导癌细胞生长、迁移和血管生成犤１６－１７犦。黏着斑激酶

牗ＦＡＫ牘是一种非受体酪氨酸激酶，ＦＡＫ－ＳＲＣ复合物在
许多肿瘤细胞中被激活，ＦＡＫ和 ＳＲＣ的催化活性在促
进蛋白酶相关肿瘤转移方面扮演着重要角色犤１８犦。大量

研究显示，ＭＭＰ尤其是 ＭＭＰ２和 ＭＭＰ９涉及肿瘤迁移
环节犤１９犦。有研究表明，ＡＭＰ通过减少ＭＭＰ２的表达来减
弱增殖性玻璃体视网膜病变（ＰＶＲ）的侵袭和迁移犤２０犦；在

肝癌细胞中，ＡＭＰ也发挥了抑制肝癌细胞的迁移和侵
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１．５

１．０

０．５

０ ＡＭＰ牗μｍｏｌ／Ｌ牘

＃＃

相对表达量

１．５

１．０

０．５

０ ＡＭＰ牗μｍｏｌ／Ｌ牘

相对表达量

＃

＃

０ ２０ ４０ ６０ ０ ２０ ４０ ６０

Ａ．ＭＭＰ２ Ｂ．ＳＲＣ
图６ ＭＭＰ２和 ＳＲＣｍＲＮＡ表达情况

Ａ．ＭＭＰ２ Ｂ．ＳＲＣ

Ｆｉｇ．６ ＴｈｅｍＲＮＡｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＭＭＰ２ａｎｄＳＲＣ

Ａ Ｂ

袭作用犤２１犦。在本研究中，ＡＭＰ可显著降低 ＭＤＡ－ＭＢ－
２３１细胞的 ＭＭＰ２表达水平，提示 ＭＭＰ２可能是 ＡＭＰ
抑制肿瘤细胞迁移的关键靶点。

综上所述，ＡＭＰ治疗乳腺癌具有多成分、多靶点、
多途径的特点。本研究为 ＡＭＰ应用于乳腺癌的防治提
供了理论依据和研发思路。
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