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癌相关成纤维细胞在乳腺癌中的研究进展
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摘 要：癌相关成纤维细胞（cancer-associated fibroblasts，CAFs）是肿瘤微环境中不可或缺的组成部分。近年来众多研究

表明，CAFs与乳腺癌的发生、发展密切相关，并且与乳腺癌的恶性生物学行为以及不良预后存在关联，但对其在乳腺癌

细胞生长、侵袭、转移及预后关系的阐述不够全面。在乳腺癌中，CAFs受肿瘤调控，同时其也通过释放细胞因子、外泌体

等方式对免疫微环境调节、细胞外基质重塑、免疫细胞功能抑制等生物学过程产生影响，从而促进肿瘤的发生、迁移、侵

袭和耐药等过程。阐述了CAFs在乳腺癌细胞生长、侵袭、转移过程中的作用及与患者预后关系，有助于深入理解乳腺癌

的发病机制，以期为乳腺癌的诊断、治疗和预后评估提供理论依据。
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Research Progress of Cancer-associated Fibroblasts in Breast Cancer
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Abstract：Cancer-associated fibroblasts （CAFs） are an integral component of the tumor microenvironment. Recent studies have 
established a close association between CAFs and the development， malignant progression， and poor prognosis of breast cancer. 
However， a comprehensive understanding of the relationship between CAFs and breast cancer cell growth， invasion， metastasis， 
and prognosis remains incomplete. In breast cancer， CAFs are regulated by tumor cells. Conversely， CAFs significantly influ⁃
ence tumor behavior by secreting cytokines and exosomes， which modulate the immune microenvironment， remodel the extracel⁃
lular matrix， and suppress immune cell function. These actions collectively promote tumor initiation， migration， invasion， and 
drug resistance. This review summarized the role of CAFs in breast cancer cell growth， invasion， and metastasis， as well as their 
association with patient prognosis. This synthesis aimed to deepen the understanding of breast cancer pathogenesis and provide a 
theoretical basis for its diagnosis， treatment， and prognostic assessment.
Keywords：breast cancer； cancer-associated fibroblasts； tumor microenvironment

乳腺癌是女性中最常见的恶性肿瘤，并且是

女性癌症相关死亡的主要原因之一［1］。在过去的

几十年里，中国乳腺癌的发病率和死亡率不断上

升［2］。尽管在诊断和治疗方面取得了诸多进展，

但乳腺癌的复发和转移仍然是导致患者死亡的主

要原因［3］。

癌相关成纤维细胞（cancer-associated fibro⁃
blasts， CAFs）是微环境中一种主要的、多功能间

质细胞类型，它能够调节肿瘤分化和肿瘤周围的

免疫反应［4］。CAFs与肿瘤细胞相互作用，是参与

并维持肿瘤微环境演进发展的重要成员。CAFs
能够分泌多种细胞因子、生长因子、趋化因子以及

收稿日期：2024⁃12⁃18； 接受日期：2025⁃04⁃30
基金项目：新疆维吾尔自治区重点研发任务专项（2022B03019-4）；2025年自治区高校基本科研业务费科研项目(XJEDU2025J059）。

联系方式：翟晓艺 E-mail: zhaixiaoyi0130@163.com； *通信作者 董晓刚 E-mail:1982706245@qq.com



翟晓艺，等：癌相关成纤维细胞在乳腺癌中的研究进展

细胞外基质（extracellular matrix， ECM）成分，进而

与肿瘤细胞、免疫细胞等其他细胞类型相互作用，

对乳腺癌的生物学行为产生影响［5］。鉴于 CAFs
在肿瘤细胞能量代谢、干性重塑以及化疗耐药等

方面具有积极作用，其已成为肿瘤干预治疗的新

靶点［6］。CAFs的起源、活化机制及其在乳腺癌细

胞增殖、血管生成、免疫逃逸与耐药性产生等方面

的作用不断被挖掘［7］。这些研究进展不但有助于

深刻洞悉乳腺癌的发病机制，而且为开发新型乳

腺癌诊断与治疗策略提供潜在靶点与思路。故

而，全面综述癌相关成纤维细胞在乳腺癌中的研

究进展具有重要意义。

1　CAFs

1.1　CAFs的来源与标志物

成纤维细胞的发现最早追溯至 1858年，研究

对结缔组织中分泌胶原的梭形细胞进行了观

察［8-9］。但截至目前，成纤维细胞的定义依旧十分

模糊。成纤维细胞的胚胎起源主要为原始间充

质，次要起源为神经嵴，其中原始间充质和神经嵴

也是其他间充质谱系（如成骨细胞、脂肪细胞和软

骨细胞）的胚胎起源［10］。在肿瘤的炎症与纤维化

进程中，成纤维细胞被激活，故而被称为癌症相关

成纤维细胞。

CAFs的主要标志物包括成纤维细胞活化蛋白

（fibroblast activation protein，FAP）、α-平滑肌肌动蛋

白（alphasmooth muscle actin，a-SMA）、成纤维细胞特

异蛋白1（fibroblast-specific protein-1，FSP1）、血小板

源性生长因子受体（platelet-derived growth factor re⁃
ceptor，PDGFR）［11］，越来越多的证据显示很多CAFs
的标志物都能够预示肿瘤的临床行为［12-20］（表1）。

1.2　CAFs的异质性与功能

由于细胞前体种类繁多，激活机制各异，因

此，CAFs 具有高度的异质性，一般分为 rCAFs、
myCAFs、iCAFs 和 apCAFs，且这些亚型虽然在特

异性标志物［13］、空间分布［14］、动态转化机制［15-16］、

对肿瘤的作用［17-20］等方面各有差异，但它们的共

同作用最终促进了癌细胞的增殖、迁移、侵袭、转

移和治疗抵抗，从而促进了癌症的进展（图1）。

1.2.1 rCAFs rCAFs位于肿瘤核心区域，与癌细

胞紧密接触。通过成像质谱分析发现，rCAFs与高

密度的胶原纤维共定位，提示其在基质重塑中起

核心作用［21］；rCAFs的转化受TGF-β信号通路和 IL-

6/STAT3轴调控。当肿瘤微环境（tumor microenvi⁃
ronment， TME）中缺氧或化疗压力增加时，静息态

成纤维细胞通过TGF-β激活转化为 rCAFs，进而分

泌MMP2/9促进ECM降解，加速癌细胞侵袭［22］。

1.2.2 myCAFs myCAFs 紧邻肿瘤细胞边界，直

接参与ECM硬化和物理屏障形成，限制免疫细胞

浸润。myCAFs 的激活与 TGF-β/Smad2/3 通路密

切相关。乳腺癌细胞分泌的TGF-β与成纤维细胞

表1　CAFs的生物标志物

Table 1　Biomaker of CAFs
生物标志物

波形蛋白 (vimentin)
α-平滑肌肌动蛋白 (α-SMA)

人成纤维细胞特异蛋白1 (FSP1)

成纤维细胞激活蛋白 （FAP）

人腱糖蛋白C (tenascin-C)

结蛋白 (desmin)
血小板衍生生长因子受体α/β 
（PDGFRα/β）
窖蛋白 (caveolin-1)
平足蛋白 （podoplanin, PDND）

定位

细胞质

细胞质

细胞质

膜

ECM蛋白

细胞质

膜

膜

膜

CAFs中的表达水平

↑
↓

↑

↑

↑

↓
↑

↑；↓
↑

描述

Ⅲ型中间拉丝

与细胞收缩、运动、

结构和完整性有关

与细胞运动、胶原诱

导和组织纤维化有关

与纤维生成和ECM重

塑有关

与细胞黏附有关的

ECM糖蛋白

Ⅲ型中间拉丝

酪氨酸激酶受体

支架蛋白

Ⅰ型整体膜糖蛋白

生物学作用

肿瘤生长、浸润和迁移

肿瘤生长，药物屏障，ECM重塑

免疫逃避，免疫监视，纤维化

肿瘤的进展和转移，塑造免疫

微环境，ECM重塑，纤维形成

纤维化，EMT

细胞黏附，细胞迁移

M2极化，血管形成

癌细胞转移

免疫抑制，肿瘤生长
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表面的 TGF-βRⅡ（Ⅱ型受体）结合，使 TGF-βRⅡ
磷酸化并激活TGF-βRI。活化的TGF-βRI进而磷

酸化 Smad2/3，并与 Smad4结合，进入细胞核内启

动一系列基因转录，从而诱导成纤维细胞转化为

myCAFs［23］。

1.2.3 iCAFs iCAFs 分布于远离肿瘤的疏松基

质区域，通过远距离分泌细胞因子调控免疫抑制

微环境。iCAFs的转化由 IL-1α/JAK-STAT通路驱

动，肿瘤细胞释放的 IL-1α 激活成纤维细胞中的

JAK1/STAT3 信号，诱导 IL-6 和 CXCL12 分泌，进

而招募Treg细胞并抑制CD8+T细胞功能［24］。

1.2.4 apCAFs apCAFs 起源于间皮细胞，位于

三级淋巴结构（tertiary lymphoid structures， TLS）
周围，与CD8+T细胞和B细胞共定位，提示其参与

适应性免疫应答，通过 WNT/β-catenin 信号上调

MHC Ⅱ表达。在免疫检查点抑制剂的治疗下，

apCAFs通过呈递肿瘤抗原激活 T细胞，但持续刺

激可能诱导 PD-1/TIM-3 双阳性 T 细胞扩增，最终

导致耐药［25］。

2　CAFs与乳腺癌细胞共同形成肿瘤免疫

微环境

在乳腺癌中，肿瘤相关成纤维细胞是肿瘤微

环境的重要组成部分，它们与肿瘤细胞相互作用，

共同形成一个促进肿瘤生长、免疫逃逸和治疗抵

抗的微环境。研究表明，肿瘤细胞具备特定受体，

CAFs 可与之相结合，进而促使其分泌趋化因子，

如肿瘤坏死因子等［26］。因此，CAFs能够以直接或

者间接的途径推动免疫细胞在肿瘤组织中聚集。

同时，随着时间的推移，CAFs 吸引肿瘤免疫细胞

向肿瘤组织聚集的能力更强，从而构建有利于癌

症发生与发展的局部微环境（表 2）。综上，CAFs
可通过一系列复杂机制与免疫细胞相互作用，对

肿瘤免疫微环境产生影响。

3　CAFs促进乳腺癌细胞增殖、迁移、侵袭

和转移

3.1　CAFs通过多种方式促进乳腺癌细胞增殖、

迁移、侵袭和转移

研究表明，CAFs在乳腺癌的发展过程中扮演着

重要的角色，其通过各种方式在乳腺癌细胞增殖、

迁移、侵袭和转移过程中发挥着关键作用（图2）。

3.1.1 分泌诸生长因子和细胞因子 CAFs 借助

自分泌与旁分泌途径，分泌诸如表皮生长因子

（epidermal growth factor， EGF）、成纤维细胞生长

因子（fibroblast growth factor， FGF）、转化生长因

注：CAFs一般分为 rCAFs、myCAFs、iCAFs和 apCAFs。rCAFs发挥抑癌作用；myCAFs通过合成胶原和调节机械转导介导ECM重塑；

iCAFs通过改变分泌特性进行免疫调节；apCAFs以抗原特异性的方式激活CD4+ T细胞。

图1　CAFs的分类及其作用

Fig. 1　Classification and effect of CAFs
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子-β（transforming growth factor-beta，TGF-β）、外泌

体（exosomes）等，作用于周边的癌细胞及其他基

质细胞，从而推动其增殖、侵袭与迁移进程。有研

究表明，FGF2与受体 FGFR1相结合，能够活化下

游的信号传导通路，进而增强乳腺癌细胞的迁移

与侵袭能力。FGF 通过激活 MAPK 通路，进一步

表2　CAFs与免疫细胞的关系

Table 2　Relationship between CAFs and immune cells
免疫细胞类型

巨噬细胞

（tumor-associated mac⁃
rophages，TAMs）

自然杀伤细胞

（natural killer cells，NK）

树突状细胞

（dendritic cells，DCs）

肿瘤浸润性淋巴细胞

（tumor-infiltrating lym⁃
phocytes，TILs）

髓系来源抑制性细胞

(myeloid-derived sup⁃
pressor cells， MDSCs)

肥大细胞

（mast cells，MCs）

中性粒细胞

（neutrophils）

与CAFs的关系

CAFs 通过分泌单核细胞趋化蛋白 -1（cc chemokine li⁃
gand 2，CCL2）等因子吸引单核细胞进入肿瘤，并促使其极

化为M2型巨噬细胞，这种巨噬细胞具有免疫抑制特性，能

够促进肿瘤生长和侵袭。研究表明，高密度的 CAFs 与更

多的 CD163或 CD206阳性巨噬细胞在乳腺癌组织中密切

相关。CAFs通过分泌 IL-6、粒细胞-巨噬细胞集落刺激因

子等分子招募并极化 TAMs 为 M2 型，形成一个促进肿瘤

生长的免疫抑制环境

CAFs 分泌金属蛋白酶（matrix metalloproteinases, MMPs）
减少NK细胞表面激活受体（如NKG2D配体）的表达，削弱

NK细胞的毒性。此外，CAFs通过分泌吲哚胺 2,3-二氧酶

或前列腺素 E2（PGE2），降低 NK 细胞的活性。CAFs通过

分泌TGF-β、PGE2等分子抑制NK细胞的活性，降低其表面

的NKG2D等受体的表达，削弱其对肿瘤细胞的杀伤能力。

此外，CAFs分泌的MMPs减少了肿瘤细胞表面的MHCI类
链相关分子，进一步降低了NK细胞的杀伤效率

CAFs 分泌的 TGF-β 和 IL-6 等因子抑制 DCs 的成熟和功

能，减少抗原提呈能力，减弱 DCs 激发 T 细胞应答的效

果。CAFs还能通过代谢色氨酸产生Kyn，抑制DC的分化

和功能，促进肿瘤免疫

主要由CD4+和CD8+T细胞构成。CAFs通过分泌多种细胞

因子调节这两种 T 细胞的功能。例如，CAFs 分泌的胸腺

基质淋巴生成素（thymic stromal lymphopoietin,TSLP）通过

调节骨髓样树突状细胞，促进 Th2极化，而在原发性肿瘤

中使用FAP+CAFs DNA疫苗可以增加 IL-2、IL-7等Th1细胞

因子的表达，同时减少Th2细胞因子（如IL-4、IL-6），增强细胞

毒性T淋巴细胞的杀伤力

CAFs通过 SDF-1α/CXCR4途径吸引单核细胞，并通过 IL-6
介导的 STAT3激活诱导单核细胞分化为 MDSCs。MDSCs
通过产生活性氧（reactive oxygen species,ROS）、一氧化氮和

免疫抑制因子（如 IL-10），抑制CD8+ T细胞的活性，影响抗

肿瘤免疫

MCs与 CAFs 相互作用，本文中 MCs通过促进纤维细胞的

重构支持肿瘤生长

CAFs 通过 CXCR2 介导的化学趋化因子信号招募并极化

TANs

研究结果

CAFs能够诱导M1型巨噬

细胞向 M2型转化，增强

免疫抑制作用。 CAFs
通过分泌细胞因子（如

MCP-1、SDF-1 等）招募

单核细胞，并促进其向

M2型巨噬细胞分化

CAFs通过分泌前列腺素

E2 和 TGF- β 抑制 NK
细胞的活性，降低其对

肿瘤细胞的杀伤能力。

且CAFs的细胞表面表达

降低了 NK 细胞激活受

体的表达，进一步影响

NK细胞的抗肿瘤活性

肝细胞癌来源的 CAFs
能够促进调节性 DCs 的
生成，进一步抑制T细胞

增殖

当CAFs数量较多时，肿瘤

内 CD8+ TILs 数量显著

减少，而FOXp3+ TILs数量

增加，表明CAFs可能通过

调节TIL的迁移实现免疫

抑制

MDSCs 能够抑制 T 细胞

增殖，改变T细胞的表型

和功能，导致肿瘤进展

抗肿瘤药物如 Trinostat
和 Tranilast 的应用揭示

了 MCs 和 CAFs 对免疫

抑制微环境形成的重要

影响

CAFs 通过抑制 TANs 的
功能进一步促进肿瘤的

侵袭性
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激活孕酮受体，促进癌细胞干性特征的形成以及

侵袭能力的提升［29-30］。CAFs分泌外泌体，通过携

带特定的 miRNAs、circRNAs 等核酸分子，传递到

乳腺癌细胞，调节其基因表达和功能［31］。

3.1.2 细胞外基质的重塑 在癌症研究领域，基

质刚度这一概念是指细胞外基质的物理刚性程

度。乳腺癌、胰腺癌等实体肿瘤具有异常坚硬的

包膜，可见ECM硬度的改变会对肿瘤进展及行为

的各个方面产生影响［32］。

CAFs 最为独特的功能体现于其合成与重塑

细胞外基质的能力。此过程被命名为“结缔组织

增生反应”，在该反应进程中，CAFs能够合成并分

泌大量的Ⅰ型、Ⅲ型、Ⅳ型以及Ⅴ型胶原蛋白、纤

溶蛋白、透明质酸和层粘连蛋白［33］。CAFs在ECM
重塑方面发挥着重要的作用，其通过大量沉积Ⅰ
型和Ⅲ型胶原（Col-Ⅰ，Ⅲ）以及 MMPs，构建自我

维持的正反馈环路，从而使 ECM 更为坚硬，这一

过程推动了肿瘤细胞的迁移和侵袭行为［34］。

3.1.3 上皮-间充质转化 CAFs能够诱导肿瘤细

胞发生侵袭与迁移现象。CAFs 可促进肿瘤细胞

的侵袭和迁移，并且通过产生胶原和层粘连蛋白

来诱导肿瘤细胞发生上皮间质转化，进而推动乳

腺癌细胞的侵袭和迁移。CAFs 借助多种信号通

路（诸如 COX-2、NF- κB、HIF-1、TGF- β 等）诱导

EMT，使 E-钙黏蛋白的表达量减少，致使肿瘤细

胞彼此间紧密连接丧失，从而获得更强的迁移与

侵袭能力［35］。由 CAFs 分泌的 IL-6、TGF-β 等因

子，可通过激活 p38 MAPK、Wnt等信号通路，诱导

乳腺癌细胞历经 EMT 过程［36］。这一过程使得上

皮来源的癌细胞具备更强的迁移和侵袭能力，其

形态与表型更趋近于间质细胞，进而更易于发生

转移。

3.1.4 其他方式 CAFs 施加机械压力于肿瘤细

胞，这种物理刺激可以推动肿瘤细胞的迁移与侵

袭进程。机械应力能够促使细胞骨架结构发生改

变，进而提升细胞的运动能力。从机械拉力与推

力方面来看，CAFs 构建纤维束，为肿瘤细胞构筑

迁移路径，从而增强其运动与侵袭能力［37］。CAFs
借助 Lysyl氧化酶（lysyl oxidase，LOX）所介导的胶

原交联进一步增强细胞外基质的刚性，在早期乳

腺癌中，LOX由CAFs表达，而到晚期，在缺氧条件

下，癌细胞也可诱导 LOX表达［38］。刚性的ECM通

过整合素簇集、FAK磷酸化以及Rho GTPase活动

来推动细胞侵袭［39］。乳腺癌呈现出显著的刚性梯

度，其中心部位相较于外围和侵袭前沿更为坚硬，

这一现象与 CAFs的紧密定位密切相关。由于机

械应力而产生的坚硬ECM会激活YAP/TAZ信号，

干扰癌细胞的肌动蛋白细胞骨架，增强癌细胞的

侵袭性［40］。

3.2　CAFs 对不同亚型乳腺癌细胞恶性表型的

作用

乳腺癌依据雌激素受体（estrogen receptor，
ER）、孕激素受体（progesterone receptor， PR）和人

表皮生长因子受体 2（human epidermal growth factor 
receptor 2，HER2）的表达状态，可划分为Luminal A、

Luminal B、HER2 富集型和三阴性乳腺癌（triple-

negative breast cancer，TNBC）这4种主要亚型［41］。

在激素受体阳性（HR+）乳腺癌中，CAFs可能

图2　CAFs对乳腺癌细胞的作用方式

Fig. 2　Mechanisms of CAFs act on breast cancer cells
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通过分泌生长因子（如 IGF-1、FGF）介导内分泌治

疗耐药，同时其促纤维化特性可形成致密的细胞

外基质屏障限制药物渗透［13， 28］；而在 HER2 过表

达型乳腺癌中，CAFs常高表达EGFR/HER通路配

体，与肿瘤细胞的跨膜受体协同激活促增殖信

号［42］。最具特征性的是三阴性乳腺癌，CAFs呈现

高度免疫抑制表型，通过分泌 CXCL12、IL-6 等细

胞因子募集调节性 T 细胞和髓系来源抑制细胞，

并上调 PD-L1 表达形成冷肿瘤微环境［23， 43］。此

外，基底样型乳腺癌中的CAFs特异性高表达LOX
家族酶，通过胶原交联增强肿瘤机械硬度进而激

活 YAP/TAZ mechanotransduction 通路，驱动肿瘤

干性维持和转移定植［44-45］。这种亚型特异性调控

机制提示CAFs可作为精准治疗的潜在靶标，但需

结合分子分型设计差异化干预策略。

CAFs 在不同乳腺癌亚型中发挥的作用各不

相同，它通过调节肿瘤细胞的激素受体表达、增殖

信号通路、ECM重塑、血管生成和免疫反应等多种

机制，对肿瘤的发生、发展和治疗反应产生影响。

4　CAFs在乳腺癌中的治疗策略

肿瘤微环境中 CAFs的存在可以促进肿瘤的

增殖和转移，对乳腺癌的治疗产生重要影响。目

前已有大量研究表明，CAFs在乳腺癌组织中的表

达水平与患者的临床预后相关。因此，CAFs在乳

腺癌中具有重要地位，已成为目前临床上重要的

乳腺癌诊断和治疗靶点［17， 46］（表3）。

4.1　靶向CAFs的治疗策略

利用抗 FAP抗体或 FAP抑制剂，可以特异性

地识别和抑制 CAFs 的活性。已有试验证明，抗

FAP抗体结合的纳米颗粒载药系统能够有效地定

位并杀伤 CAFs，提高治疗的效果并降低不良反

应［47-49］。利用酶激活式前药是一种新兴的靶向

CAFs 策略。FAP 特异性激活的前药可以通过靶

向高表达 FAP 的 CAFs 并在其附近激活，释放细

胞毒性药物，从而有效杀死 CAFs。此外，一些小

分子化合物（如 TGF-β 抑制剂）也可以通过阻断

CAFs 的激活信号通路，达到抑制肿瘤功能的目

的［50-52］。由于CAFs在免疫调节中的重要作用，结

合免疫检查点抑制剂（如 PD-1/PDL-1 抑制剂）与

CAFs靶向疗法，可能是未来的一个重要方向。通

过解除CAFs介导的免疫抑制，增强免疫细胞对肿

瘤细胞的识别和杀伤能力，有望取得更好的临床

效果。

4.2　干预细胞通讯的治疗策略

另一种策略是通过干预 CAFs与其他细胞间

的通讯路径，如 IL-6/STAT3 通路或 FGF/MAPK 通

路，打破 CAFs诱导的治疗耐药性和肿瘤侵袭性。

使用这些路径的抑制剂，可以削弱CAFs的支持作

用，使肿瘤细胞重新对治疗敏感［53］。

CAFs与治疗抵抗之间存在着复杂的串扰，这

一过程涉及肿瘤微环境内的动态相互作用。

CAFs通过分泌信号分子与癌细胞交流，激活增强

癌细胞存活和抵抗治疗干预的途径。此外，CAFs
通过重塑细胞外基质，为癌细胞创造保护生态位，

调节TME内的免疫反应，建立阻碍免疫治疗效果

的免疫抑制环境，从而促进治疗耐药性［54］。再者，

CAFs 与癌细胞之间的代谢相互作用。为癌细胞

提供可替代的能量来源，促使癌细胞在化疗或靶

表3　针对乳腺癌中CAFs的药物

Table 3　Drugs targeting CAFs in breast cancer
药物

吡非尼酮

氯沙坦

多西他赛

ProAgio
鲁索替尼

全反式维A酸

HA-PTX
青蒿素衍生物

泛FGFR抑制剂

临床阶段

Ⅰ期

临床前

Ⅰb期

临床前

Ⅱ期

Ⅰ期

临床前

临床前

临床前

作用方式

抑制增殖、下调TGFB、PDGF、胶原蛋白合成

胶原蛋白Ⅰ合成抑制剂

加强微管蛋白聚合作用和抑制微管解聚作用

整合素αυβ3，减少胶原蛋白，降低CAFs分泌蛋白

JAK/STAT通路和DNA甲基转移酶活性抑制剂

通过MCL2下调激动肌球蛋白收缩力，重编程CAFs静止

MMP（抑制血管生成和ECM降解）

抑制TGFβ释放

抑制CAFs激活
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向治疗引发的应激状态下得以存活。了解这些复

杂的相互作用对于开发能够克服或预防这些耐药

机制的靶向治疗至关重要，最终提高癌症治疗的

有效性。

5　展望

肿瘤微环境由多种细胞和非细胞成分组成，

包括免疫细胞、信号分子、血管、细胞外基质和成

纤维细胞。大量研究显示，CAFs具有通过多种机

制重塑肿瘤微环境的潜力，从而促进癌症的发

展。近年来，CAFs在乳腺癌中的作用受到越来越

多的关注，相关研究已经从体外模型发展到了体

内模型，但仍存在许多问题亟待解决。由于CAFs
数量庞大、来源多样，可通过基因干预技术加以调

控，这为肿瘤治疗提供了新思路。然而，目前对于

CAFs 与肿瘤微环境之间关系的研究仍处于起步

阶段，其对肿瘤的治疗作用还有待于进一步探究。
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