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　　［摘要］　目的　研究ｃｌａｕｄｉｎ３和β连环素（βｃａｔｅｎｉｎ）蛋白在卵巢交界性肿瘤（ｂｏｒｄｅｒｌｉｎｅｏｖａｒｉａｎｔｕｍｏｒｓ，ＢＯＴｓ）组织中

的表达及临床病理意义。方法　采用免疫组织化学ＳＰ法检测ｃｌａｕｄｉｎ３和βｃａｔｅｎｉｎ蛋白在６９例ＢＯＴｓ组织中的表达，并与

其在１７例正常卵巢组织、３１例卵巢上皮性良性肿瘤、３９例卵巢上皮性恶性肿瘤组织中的表达进行比较。结果　ＢＯＴｓ组织
中ｃｌａｕｄｉｎ３蛋白的阳性表达率（５９．４％，４１／６９）低于卵巢癌组织中的阳性表达率（８９．７％，３５／３９），而高于良性肿瘤及正常卵巢

组织中的表达率（２２．６％，７／３１；５．９％，１／１７），差异均有统计学意义（Ｐ＜０．０１）；正常卵巢组织与良性肿瘤相比，差异无统计学

意义（Ｐ＞０．０５）。ＢＯＴｓ组织中βｃａｔｅｎｉｎ蛋白的阳性表达率（５２．２％，３６／６９）低于卵巢癌组织中的阳性表达率（８４．７％，

３３／３９），而高于良性肿瘤及正常卵巢组织中的表达率（２９．０％，９／３１；１１．８％，２／１７），差异均有统计学意义（Ｐ＜０．０１或Ｐ＜

０．０５）；而正常卵巢组织与良性肿瘤相比，差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。Ｃｌａｕｄｉｎ３和βｃａｔｅｎｉｎ蛋白的表达与ＢＯＴｓ患者的临

床病理分期以及腹腔有无种植相关（Ｐ＜０．０５），而与组织学类型和患者年龄无关（Ｐ＞０．０５）。Ｃｌａｕｄｉｎ３与βｃａｔｅｎｉｎ在ＢＯＴｓ

组织中的表达呈正相关（ｒ＝０．４３９，Ｐ＝０．０００）。结论　Ｃｌａｕｄｉｎ３与βｃａｔｅｎｉｎ在ＢＯＴｓ的发生、发展中可能起着协同作用，对
其进行联合检测有助于ＢＯＴｓ的诊断和治疗。
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　　卵巢交界性肿瘤（ｂｏｒｄｅｒｌｉｎｅｏｖａｒｉａｎｔｕｍｏｒｓ，ＢＯＴｓ）是一

种特殊类型的卵巢肿瘤，其生物学行为介于卵巢良、恶性肿

瘤之间，具有低度恶性潜能，预后良好［１］。ＢＯＴｓ的发病率

占卵巢上皮性肿瘤的１０％～２０％［２］。近年来，ＢＯＴｓ的研究

越来越受学者关注，但对其分子病理学的研究少见报道。紧

密连接蛋白ｃｌａｕｄｉｎ３和β连环素（βｃａｔｅｎｉｎ）作为细胞间重

要的黏附系统，可通过多个环节影响肿瘤细胞的分化、浸润

与转移，在肿瘤的恶化进展中起重要作用［３４］。本研究采用

免疫组织化学ＳＰ法检测６９例ＢＯＴｓ组织中ｃｌａｕｄｉｎ３和β

ｃａｔｅｎｉｎ的表达，探 讨 二 者 在 ＢＯＴｓ发 生 发 展 过 程 中 的

作用。　　　

１　材料和方法

１．１　临床标本及病理资料　标本选自我院２００８年１月至

２０１０年１月间经手术切除的ＢＯＴｓ组织６９例（年龄２４～７１
岁，中位年龄４１岁），其中浆液型３４例，黏液型３２例，子宫内

膜样型１例，透明细胞型２例。所有标本术前均未进行放化

疗。按国际妇产科联盟（ＦＩＧＯ）标准：Ⅰ期４８例，Ⅱ期１１例，

Ⅲ期１０例，无Ⅳ期病例。６９例中腹腔非浸润性种植４例，腹

腔浸润性种植３例。对照组取同期的３９例卵巢上皮性恶性

肿瘤（年龄２９～８２岁，中位年龄５４岁；浆液性囊腺癌２１例，

黏液性囊腺癌１８例）、３１例卵巢上皮性良性肿瘤（年龄２１～

５９岁，中位年龄３８岁；浆液性囊腺瘤１７例，黏液性囊腺瘤１４
例）和１７例正常卵巢组织（年龄２５～６２岁，中位年龄４２岁；

来源于子宫肌瘤行附件切除术的患者）。

１．２　主要试剂　免疫组织化学检测试剂盒、ＤＡＢ显色试剂

盒及鼠抗人ｃｌａｕｄｉｎ３单克隆抗体、βｃａｔｅｎｉｎ单克隆抗体均购

自北京中杉金桥生物技术开发公司。

１．３　免疫组织化学ＳＰ法检测　所有标本均经１０％甲醛溶

液固定，石蜡包埋，４μｍ厚度连续切片。将组织片贴于多聚

赖氨酸处理的载玻片上，组织片置于６０℃烤箱烘烤１２０ｍｉｎ，

二甲苯脱蜡，经梯度乙醇至水，０．５％过碘酸处理１ｍｉｎ以封

闭内源性过氧化物酶活性，微波炉修复抗原，１０％正常山羊

血清室温反应１０ｍｉｎ，滴加稀释的一抗（ｃｌａｕｄｉｎ３为１１５０，

βｃａｔｅｎｉｎ为１１５０）于４℃湿盒中过夜，滴加生物素标记的二

抗于３７℃恒温反应２０ｍｉｎ，以辣根过氧化物酶标记的链霉卵

白素３７℃处理３０ｍｉｎ，二氨基联苯胺ＤＡＢ显色１～５ｍｉｎ，苏

木精衬染，梯度乙醇脱水，二甲苯透明，中性树胶封固，光学

显微镜下观察染色结果。以上各步骤之间均用ＰＢＳ冲洗３
次，每次５ｍｉｎ。用已知宫颈癌组织染色结果作为ｃｌａｕｄｉｎ３
和βｃａｔｅｎｉｎ的阳性对照，用ＰＢＳ代替一抗作阴性对照。

１．４　免疫组织化学染色判定标准　在低倍光学显微镜

（×１００）下寻找肿瘤区域，ｃｌａｕｄｉｎ３和βｃａｔｅｎｉｎ表达主要表

现为肿瘤细胞的细胞膜和（或）细胞质有棕黄色或棕褐色颗

粒沉淀。免疫组化染色的标记指数（ｌａｂｅｌｉｎｇｉｎｄｅｘ，ＬＩ）按以

下方法计算［５］：每张切片在低倍镜下选择组织结构良好、背

景清晰的５个阳性细胞最密集的区域，每个区域在高倍镜下

计数１００个细胞中的阳性细胞数（不包括间质细胞和其他非

肿瘤细胞），取５个区域阳性细胞数的平均值作为标记指数。

按标记指数分为４级：１０％～２５％为Ⅰ级（评分为１分），

２６％～５０％为Ⅱ级（评分为２分），５１％～７５％为Ⅲ级（评分

为３分），７６％～１００％为Ⅳ级（评分为４分）。切片染色强度

分为３级：淡黄色为Ⅰ级（评分为１分），棕黄色为Ⅱ级（评分

为２分），棕褐色为Ⅲ级（评分为３分）。每张切片两种评分之

乘积为该切片最后的表达强度积分，１～３分记为弱阳性

（＋），４～６分为阳性（），８分以上为强阳性（）。

１．５　统计学处理　应用ＳＰＳＳ１７．０统计软件进行数据处理

和分析。计数资料采用χ
２检验，等级相关分析采用Ｓｐｅａｒｍａｎ

分析。检验水平（α）为０．０５。

２　结　果

２．１　Ｃｌａｕｄｉｎ３蛋白在正常卵巢组织及卵巢上皮性肿瘤组织

中的表达　免疫组化结果显示，ｃｌａｕｄｉｎ３蛋白在良性肿瘤组

织中呈弱阳性或阴性表达，在交界性肿瘤组织中呈阳性表

达，而在癌组织中主要呈强阳性表达，少部分癌组织中呈阳

性表达（图１）。其中ｃｌａｕｄｉｎ３蛋白在交界性浆液性囊腺瘤

组织中的表达率为５８．８％ （２０／３４），在正常卵巢组织、良性

浆液性囊腺瘤和浆液性囊腺癌组织中表达率分别为５．９％
（１／１７）、２３．５％ （４／１７）、９０．５％（１９／２１）。Ｃｌａｕｄｉｎ３蛋白在交

界性黏液性囊腺瘤组织中的表达率为５９．４％ （１９／３２），在良

性黏液性囊腺瘤和黏液性囊腺癌组织中表达率分别为

２１．４％ （３／１４）、８８．９％（１６／１８）。统计分析表明，与交界性肿

瘤组织（５９．４，４１／６９）相比，卵巢癌组织（８９．７，３５／３９）中ｃｌａｕ

ｄｉｎ３蛋白的阳性表达率明显升高，良性肿瘤（２２．６％，７／３１）

及正常卵巢组织（５．９％，１／１７）中的表达率下降，差异均有统

计学意义（Ｐ＜０．０１）；恶性肿瘤组织与良性肿瘤组织比较，差

异也有统计学意义；在正常卵巢组织与良性肿瘤组织相比、

交界性肿瘤（浆液型、黏液型、子宫内膜样型、透明细胞型）组

织学类型肿瘤组织之间相比，差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。

２．２　βｃａｔｅｎｉｎ蛋白在正常卵巢组织及卵巢上皮性肿瘤组织

中的表达　免疫组化结果显示，βｃａｔｅｎｉｎ蛋白表达按良性、

交界性、恶性卵巢肿瘤的顺序依次呈弱阳性或阴性、阳性、强

阳性表达（图２）。其中βｃａｔｅｎｉｎ蛋白在交界性浆液性囊腺瘤

组织中的表达率为５３．０％ （１８／３４），在正常卵巢组织、良性

浆液性囊腺瘤和浆液性囊腺癌组织中均有表达，表达率分别

为１１．８％（２／１７）、２９．４％（５／１７）、８５．７％（１８／２１）。而在交界

性黏液性囊腺瘤组织中的表达率为５３．１％ （１７／３２），在良性

黏液性囊腺瘤和黏液性囊腺癌组织中表达率分别为２８．６％
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（４／１４）、８３．３％（１５／１８）。统计分析表明，与交界性肿瘤组织

（５２．２％，３６／３９）相比，卵巢癌组织（８４．７％，３３／３９）中βｃａｔｅ

ｎｉｎ蛋白的阳性表达率明显升高，良性肿瘤（２９．０％，３／３１）及

正常卵巢组织（１１．８％，２／１７）中的表达率下降，差异均有统

计学意义（Ｐ＜０．０１或Ｐ＜０．０５）；而在正常卵巢组织与良性

肿瘤组织相比、在交界性肿瘤（浆液型、黏液型、子宫内膜样

型、透明细胞型）组织学类型肿瘤组织之间相比，差异无统计

学意义意义（Ｐ＞０．０５）。

图１　Ｃｌａｕｄｉｎ３蛋白在卵巢上皮性肿瘤组织中的表达（ＳＰ法）

Ａ：卵巢黏液性囊腺瘤；Ｂ：卵巢交界性黏液性囊腺瘤；Ｃ：卵巢黏液性囊腺癌．Ｏｒｉｇｉｎａｌｍａｇｎｉｆｉｃａｔｉｏｎ：×１００

图２　βｃａｔｅｎｉｎ蛋白在卵巢上皮性肿瘤组织中的表达（ＳＰ法）

Ａ：卵巢浆液性囊腺瘤；Ｂ：卵巢交界性浆液性囊腺瘤；Ｃ：卵巢浆液性囊腺癌．Ｏｒｉｇｉｎａｌｍａｇｎｉｆｉｃａｔｉｏｎ：×１００

２．３　Ｃｌａｕｄｉｎ３蛋白和βｃａｔｅｎｉｎ蛋白的表达与ＢＯＴｓ患者临

床病理参数间的关系　根据交界性肿瘤有无其他部位转移，

本研究将临床分期中Ⅰ期、Ⅱ期合并与Ⅲ期进行比较。

ＢＯＴｓ组织中ｃｌａｕｄｉｎ３和βｃａｔｅｎｉｎ蛋白的表达与患者的组

织学类型、年龄均无关，而与ＴＮＭ 分期、腹腔有无种植相关

（Ｐ＜０．０５，表１）。

表１　ＢＯＴｓ组织中ｃｌａｕｄｉｎ３、βｃａｔｅｎｉｎ表达与临床病理参数的关系

病理参数 Ｎ
Ｃｌａｕｄｉｎ３

阳性ｎ（％） χ２ Ｐ

βｃａｔｅｎｉｎ

阳性ｎ（％） χ２ Ｐ

组织学类型 ３．７６２ ０．９２６ ２．８７６ ０．９６９

　　浆液型 ３４ ２０（５８．８） １８（５３．０）

　　黏液型 ３２ １９（５９．４） １７（５３．１）

　　子宫内膜样型 １ １（１００） ０（０）

　　透明细胞型 ２ １（５０．０） １（５０．０）

ＴＮＭ分期 １３．５２６ ０．００４ １１．４４２ ０．０１０

　　Ⅰ＋Ⅱ ５９ ３２（５４．２） ２８（４７．５）

　　Ⅲ １０ ９（９０．０） ８（８０．０）

年龄 （岁） １．８６０ ０．６０２ １．０５６ ０．７８８

　　≤４０ ３８ ２２（５７．９） ２１（５５．３）

　　＞４０ ３１ １９（６１．３） １５（４８．４）

腹腔种植 ４８．５４９ ０．０００ ２４．８１２ ０．０００

　　有 ７ ６（８５．７） ６（８５．７）

　　无 ６２ ３５（５６．５） ３０（４８．４）



·４５２　　 · 第二军医大学学报　２０１２年４月，第３３卷

２．４　ＢＯＴｓ组 织 中 ｃｌａｕｄｉｎ３ 与 βｃａｔｅｎｉｎ 表 达 的 相 关

性　Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析显示，ｃｌａｕｄｉｎ３与βｃａｔｅｎｉｎ在ＢＯＴｓ
组织中的表达呈正相关（ｒ＝０．４３９，Ｐ＝０．０００，表２）。

表２　ＢＯＴｓ组织中ｃｌａｕｄｉｎ３与βｃａｔｅｎｉｎ表达的相关性

Ｃｌａｕｄｉｎ３ Ｎ βｃａｔｅｎｉｎ
＋ －

ｒ Ｐ

＋ ４１ ２８ １３ ０．４３９ ０．０００
－ ２８ ８ ２０

３　讨　论

　　紧密连接（ｔｉｇｈｔｊｕｎｃｔｉｏｎ，ＴＪ）是细胞黏附形式的一种，

主要存在于上皮细胞、内皮细胞间的连接复合体中。它可维

持机体内环境的稳定，保持上皮细胞的极性，影响细胞的运

动、增殖和分化，调节细胞功能的发挥。紧密连接分子由

ｃｌａｕｄｉｎｓ、ｏｃｃｌｕｄｉｎ和连接黏附分子（ｊｕｎｃｔｉｏｎａｌａｄｈｅｓｉｏｎｍｏｌｅ

ｃｕｌｅｓ，ＪＡＭｓ）３种完整的膜蛋白和闭合小环蛋白（ＺＯ２１、

ＺＯ２２、ＺＯ２３）等外周胞浆蛋白组成。近年已证实ｃｌａｕｄｉｎ蛋

白是构成紧密连接的骨架蛋白，参与细胞间的信号转导，其

异常表达可导致上皮细胞、内皮细胞结构破坏和功能受损，

在多种肿瘤的发病过程中起重要作用［６］。Ｃｌａｕｄｉｎ３是紧密

连接的主要跨膜蛋白，不同肿瘤中，表达各异，其表达差异主

要与高度组织特异性及细胞内精确的分子信号通路有关［７］。

　　本研究结果显示，ｃｌａｕｄｉｎ３在卵巢浆液性肿瘤中的表达

从良性浆液性囊腺瘤→交界性浆液性囊腺瘤→浆液性囊腺

癌组织依次增高，分别为２３．５％ （４／１７）、５８．８％ （２０／３４）、

９０．５％（１９／２１），交界性肿瘤与恶性肿瘤、良性肿瘤比较差异

均有统计学意义（Ｐ＜０．０１），恶性肿瘤与良性肿瘤比较，差异

也有统计学意义（Ｐ＜０．０１）。在黏液性肿瘤中，从良性黏液

性囊腺瘤（２１．４％，３／１４）、交界性黏液性囊腺瘤（５９．４％，１９／

３２）、黏液性囊腺癌（８８．９％，１６／１８），ｃｌａｕｄｉｎ３表达依次增

高，交界性肿瘤与恶性肿瘤、良性肿瘤比较差异均有统计学

意义（Ｐ＜０．０１），恶性肿瘤与良性肿瘤比较，差异也有统计学

意义（Ｐ＜０．０１）。这与以往研究［８９］结果一致。提示与卵巢

良性肿瘤相比，ＢＯＴｓ和卵巢癌中存在ｃｌａｕｄｉｎ３蛋白的过表

达，ＢＯＴｓ已具有部分潜在恶性肿瘤的特征。Ｃｌａｕｄｉｎ３蛋白

的过表达可能参与早期卵巢肿瘤的发生。

　　本研究结果还显示，ｃｌａｕｄｉｎ３蛋白的表达与ＢＯＴｓ临床

分期密切相关，Ⅱ～Ⅲ期肿瘤的ｃｌａｕｄｉｎ３蛋白阳性表达率明

显高于Ⅰ期病例。期别越晚的肿瘤，特别是具有腹膜种植受

累的肿瘤的复发率越高，提示ｃｌａｕｄｉｎ３蛋白的高表达可能

与ＢＯＴｓ的复发有关。Ａｇａｒｗａｌ等［１０］在体外的研究发现：将

ｃｌａｕｄｉｎ３的野生型基因转染正常卵巢表面上皮细胞系

ＨＯＳＥＢ，发现表达ｃｌａｕｄｉｎ３的 ＨＯＳＥＢ细胞侵袭力和细胞

迁移力增加；Ｈｕａｎｇ等［１１］在卵巢癌３种不同的体内模型中发

现，用ＲＮＡ干扰技术沉默ｃｌａｕｄｉｎ３，卵巢癌组织的生长、转

移、侵袭力显著下降。这提示ｃｌａｕｄｉｎ３可以增加癌细胞的侵

袭力，有可能作为判断卵巢癌浸润转移的指标。目前，ｃｌａｕ

ｄｉｎ３高表达导致卵巢肿瘤发生浸润和转移的确切机制尚不

清楚，可能的解释是：ｃｌａｕｄｉｎ３蛋白的表达增加在正常情况

下可以增加紧密连接、降低渗透性，但是当其过度表达时，其

在细胞内的分布、结构均发生改变，导致其紧密连接功能丧

失和细胞间渗透性增加。

　　βｃａｔｅｎｉｎ是近年来发现的一组具有细胞信号转导和黏

附功能的细胞内糖蛋白，由Ｎａｇａｆｕｃｈｉ等［１２］在１９８９年首先描

述。近年来研究已证实它具有双重功能：一是作为一种重要

的细胞内骨架蛋白。位于细胞内侧的βｃａｔｅｎｉｎ可以与α

ｃａｔｅｎｉｎ直接结合，形成黏附复合体，调节细胞黏附系统，影响

细胞的黏附性、运动性，进而影响组织的结构和形态的发生。

二是作为 Ｗｎｔ信号转导通路的下游元件，其介导的 Ｗｎｔ信

号转导通路的异常激活与肿瘤的发生密切相关。Ｗｎｔ反应

基因主要是一些和胚胎发育有关的基因，但近年来研究发

现，一些原癌基因和细胞周期调控因子基因也是该通路激活

的靶基因［８］。导致肿瘤发生的关键环节是βｃａｔｅｎｉｎ的降解

障碍，主要机制有：（１）βｃａｔｅｎｉｎ可与胞质内 ＡＰＣ蛋白、

ＧＳＫ３β及轴蛋白 （ａｘｉｓｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｐｒｏｔｅｉｎ，Ａｘｉｎ）结合成多蛋

白复合体。ＧＳＫ３β可以磷酸化βｃａｔｅｎｉｎ氨基端保守的丝氨

酸／苏氨酸残基，磷酸化βｃａｔｅｎｉｎ结合βｔｒｏｐ蛋白并被泛素

共价修饰，进而被依赖泛素的蛋白酶小体降解，使游离β

ｃａｔｅｎｉｎ保持在较低水平。（２）Ｗｎｔ信号通过抑制 ＧＳＫ３β活

性提高胞浆游离βｃａｔｅｎｉｎ水平。（３）胞浆高水平βｃａｔｅｎｉｎ进

入核内与转录因子ＴＣＦ／ＬＥＦ（ｌｙｍｐｈｏｉｄｅｎｈａｎｃｅｒｆａｃｔｏｒ）家

族成员结合形成βｃａｔｅｎｉｎＴＣＦ／ＬＥＦ异二聚体而促进基因转

录，导致一些原癌基因和细胞周期调控因子基因表达而引起

细胞的增殖、分化失控，从而介导肿瘤的发生［１３１５］。

　　张晓霞等［１６］采用ＲＴＰＣＲ和免疫组织化学法检测卵巢

浆液性囊腺瘤、卵巢浆液性囊腺癌和正常卵巢组织中βｃａｔｅ

ｎｉｎ的表达，结果显示βｃａｔｅｎｉｎｍＲＮＡ在卵巢浆液性囊腺癌

组的表达显著高于正常卵巢组和卵巢浆液性囊腺瘤组，差异

均有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；并且βｃａｔｅｎｉｎ阳性表达率与卵

巢浆液性囊腺癌的临床分期相关，与其病理分级无相关性。

本研究中βｃａｔｅｎｉｎ在良性浆液性囊腺瘤（２９．４％，５／１７）、交

界性浆液性囊腺瘤（５３．０％，１８／３４）、浆液性囊腺癌（８５．７％，

１８／２１）中表达呈逐渐升高的趋势。本研究中还发现良性黏

液性囊腺瘤、交界性黏液性囊腺瘤、黏液性囊腺癌组织中β

ｃａｔｅｎｉｎ表达率分别为２８．６％（４／１４）、５３．１％（１７／３２）、８３．３％
（１５／１８），组间差异均有统计学意义（Ｐ＜０．０１或Ｐ＜０．０５）。

　　本研究结果显示，交界性肿瘤βｃａｔｅｎｉｎ表达率介于良、

恶性肿瘤之间；βｃａｔｅｎｉｎ表达随肿瘤从良性→交界性→恶性

情况发展而递增，提示其与卵巢肿瘤的发生、发展密切相关，

另一方面也证实了交界性卵巢肿瘤是介于良、恶性卵巢肿瘤

之间的一种特殊类型肿瘤。本研究同时发现βｃａｔｅｎｉｎ表达

与交界性肿瘤的临床分期有关，在Ⅰ～Ⅱ期表达率为４７．５％
（２８／５９），Ⅲ期表达率为８０．０％（８／１０），差异有统计学意义

（Ｐ＜０．０５），而与组织学分型、患者年龄无关。以上说明β

ｃａｔｅｎｉｎ聚集可能是卵巢肿瘤发生的早期事件，与Ｃｈｏ等［１７］



第４期．汪向明，等．卵巢交界性肿瘤中ｃｌａｕｄｉｎ３和βｃａｔｅｎｉｎ的表达及临床病理意义 ·４５３　　 ·

研究βｃａｔｅｎｉｎ在卵巢肿瘤中的表达相一致。

　　Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析显示，本研究中ｃｌａｕｄｉｎ３与βｃａｔｅ

ｎｉｎ在ＢＯＴｓ组织中的表达呈正相关（ｒ＝０．４３９，Ｐ＝０．０００），

ｃｌａｕｄｉｎ３和βｃａｔｅｎｉｎ蛋白阳性表达的变化趋势一致，说明在

卵巢肿瘤的演进过程中它们有可能起协同的作用。

　　综上所述，ｃｌａｕｄｉｎ３和βｃａｔｅｎｉｎ蛋白表达率在ＢＯＴｓ中

介于良、恶性肿瘤之间，且其表达率与ＢＯＴｓ的临床分期有

关，说明ｃｌａｕｄｉｎ３和βｃａｔｅｎｉｎ能较客观地反映卵巢肿瘤的恶

性程度，联合检测ｃｌａｕｄｉｎ３和βｃａｔｅｎｉｎ有助于ＢＯＴｓ的诊

断，可为临床制定恰当的治疗方案提供依据，并可作为评估

卵巢上皮性交界性肿瘤生物学行为的客观指标。
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