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　　［摘要］　目的　筛选不同转移潜能的乳腺癌细胞亚系，并探讨皮质肌动蛋白（ｃｏｒｔａｃｔｉｎ）在乳腺癌细胞增殖和侵袭过程中
的作用。方法　经过连续人工基质膜侵袭实验后获得高、低转移潜能的乳腺癌细胞亚系，通过透射电镜观察比较两系细胞的
超微结构，四甲基偶氮唑盐（ＭＴＴ）法检测两系细胞增殖能力，流式细胞仪检测两系细胞周期，Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ侵袭小室模型比较两

系的迁移能力。应用免疫细胞化学法、反转录聚合酶链反应（ＲＴＰＣＲ）和蛋白质印迹分析法检测ｃｏｒｔａｃｔｉｎ蛋白在两系细胞中

的表达。结果　利用人工基质膜侵袭实验筛选出高、低转移潜能乳腺癌细胞亚系，并且两系细胞形态上无明显差异。ＭＴＴ
实验显示高转移潜能细胞体外生长速度显著快于低转移潜能细胞（Ｐ＜０．０５）。流式细胞仪检测结果显示，高转移潜能细胞亚

系与低转移潜能细胞亚系相比，Ｇ０／Ｇ１期细胞前者比后者少［（５２．６７±３．６９）％ｖｓ（６４．４６±２．７９）％］，而Ｓ期细胞前者比后者

多［（３０．５３±６．１９）％ｖｓ（２４．６３±２．０４）％］。高转移潜能细胞亚系增殖指数（ＰＩ）高于低转移细胞亚系［（４７．３２±３．６９）％ｖｓ
（３５．５３±２．８０）％，Ｐ＜０．０５］，侵袭能力显著强于低转移潜能细胞亚系［（６１．４６±７．０８）ｖｓ（２５．３２±４．８７）个／视野，Ｐ＜０．０５］。

免疫组化、ＲＴＰＣＲ和蛋白质印迹分析均显示在高转移潜能细胞亚系中ｃｏｒｔａｃｔｉｎ在基因和蛋白水平的表达均高于低转移潜能

细胞亚系（Ｐ＜０．０５）。结论　Ｃｏｒｔａｃｔｉｎ的过表达与乳腺癌的增殖和转移过程密切相关。
　　［关键词］　 乳腺肿瘤；皮质肌动蛋白；肿瘤转移；细胞增殖
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［ＡｃａｄＪＳｅｃＭｉｌＭｅｄＵｎｉｖ，２０１０，３１（５）：４７６４８０］

　　乳腺癌是我国最常见的恶性肿瘤之一，且其发
病率呈增长趋势［１］。其侵袭转移和术后复发是导致
患者病死的主要原因。最新的研究表明，特异定位
于细胞皮质的皮质肌动蛋白（ｃｏｒｔａｃｔｉｎ）作为联系细
胞外的信号分子和细胞骨架的桥梁，既参与细胞的
生长和信号转导，又可接受胞外信号，使骨架蛋白重
新分布，调节细胞运动能力，是促进肿瘤侵袭和转移
的分子机制之一［２３］。本实验利用细胞穿透人工基
质膜能力的差异来筛选具有不同转移潜能的乳腺癌

细胞亚系，并通过免疫组化、反转录聚合酶链反应
（ＲＴＰＣＲ）、蛋白质印迹分析等方法探讨ｃｏｒｔａｃｔｉｎ
在人乳腺癌细胞增殖和侵袭中的作用，为乳腺癌转
移机制的研究奠定一定的实验基础。

１　材料和方法

１．１　材料　人乳腺癌细胞系 ＭＤＡＭＢ４３５ｓ、小鼠成

纤维细胞系（ＮＩＨ３Ｔ３细胞），中国科学院细胞库。Ｔｒ

ａｎｓｗｅｌｌ小室（ＭｉｌｉｐｏｒｅＰＩ８Ｐ０１２５０，美国Ｃｏｓｔａｒ公司，

聚碳酸酯微孔膜孔径８μｍ）。Ｍａｔｒｉｇｅｌ重组人工基质

胶（美国ＢＤ公司），免疫组化试剂盒和ＤＡＢ显色试剂

盒（北京中杉金桥生物技术有限公司）。细胞总ＲＮＡ
提取和ＲＴＰＣＲ试剂盒（日本 ＴａＫａＲａ公司）。Ｃｏｒ

ｔａｃｔｉｎ兔抗人多克隆抗体（美国 ＧｅｎＳｃｒｉｐｔ公司），

βａｃｔｉｎ（北京博奥森生物技术有限公司），化学发光试

剂（上海闪晶分子生物科技有限公司）。

１．２　含趋化因子的条件培养液的制备　对数生长

期的ＮＩＨ３Ｔ３细胞传代培养至８０％融合，ＰＢＳ洗涤

３次，加入３ｍｌ无血清ＲＰＭＩ１６４０培养液于３７℃、

５％ＣＯ２条件下继续培养２４ｈ。收集培养液，离心

（５００×ｇ，１５ｍｉｎ），取上清，过滤除菌后分装于２ｍｌ
的冻存管中，－２０℃保存。

１．３　人高转移潜能乳腺癌细胞亚系的建立　将１０

ｍｇ／ｍｌ的 Ｍａｔｒｉｇｅｌ胶与ＲＰＭＩ１６４０培养液以１５
的比例混合成６０μｌ溶液，均匀平铺于Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ小

室的聚碳酸酯微孔膜上制备成人工基底膜。取

ＭＤＡＭＢ４３５ｓ的细胞悬液４００μｌ（细胞数２×１０
５

个）接种到Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ小室内，将小室放入２４孔板，

２４孔板内加入６００μｌ含趋化因子的条件培养液。

３７℃、５％ＣＯ２条件下培养２４ｈ后观察，此时仅少量

细胞穿过人工基底膜贴壁于２４孔板上，将此细胞常

规培养至传代，即为高转移潜能细胞；将 Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ
小室移至另一孔内，下室同样加６００μｌ的条件培养

液，３７℃、５％ＣＯ２条件下培养２４ｈ后进行观察及换

液。如此再重复１１次后（即２８８ｈ后），收集上室细

胞扩大培养，即为低转移潜能细胞。

１．４　透射电镜观察超微结构　取对数生长期的高、

低转移潜能乳腺癌细胞各１瓶（细胞数１×１０６个），

用０．１％胰酶消化洗脱细胞，移入离心管中，离心

（４００×ｇ，１５ｍｉｎ），弃上清，轻轻加入预冷的４％戊二
醛中４℃固定２ｈ，将固定液换成０．１ｍｏｌ／ＬＰＢＳ。

细胞团经２％锇酸后固定２ｈ、乙醇梯度脱水、环氧树

脂浸透、包埋、超薄切片（片厚５０ｎｍ）、铀铅复染后，

在ＪＥＭ２０００ＥＸ型电镜（日本ＪＥＯＬ公司）下观察。

１．５　四甲基偶氮唑盐（ＭＴＴ）法检测细胞增殖　将

高、低转移潜能乳腺癌细胞分别接种于９６孔板，接

种密度为１×１０４／孔，总体积均为２００μｌ。每天各选

取１块９６孔板进行 ＭＴＴ反应，测５７０ｎｍ光密度

（Ｄ）值，每个时间点设４个复孔，连续测定７ｄ。根据

光密度值绘制生长曲线，比较两系细胞生长速度的

变化。

１．６　流式细胞术检测细胞周期分布　对数生长期

的高、低转移潜能乳腺癌细胞传代培养至８０％融合，

然后在无血清培养液的条件下培养４８ｈ，以使细胞

大部分阻滞于Ｇ０／Ｇ１；然后给予含１０％胎牛血清的

ＲＰＭＩ１６４０培养液培养１２ｈ；培养结束后，０．１％胰

酶消化细胞，制成单细胞悬液，以７５％乙醇固定。使

用流式细胞仪（ＢｅｃｔｏｎＤｉｃｋｓｏｎ）检测并用软件分析

各组细胞的周期分布，根据细胞周期中处于 Ｇ０／Ｇ１
期、Ｓ期、Ｇ２／Ｍ期细胞的构成比，计算出细胞增殖指

数（ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｎｇｉｎｄｅｘ，ＰＩ）。ＰＩ＝（Ｓ＋Ｇ２／Ｍ）／（Ｇ０／

Ｇ１＋Ｓ＋Ｇ２／Ｍ）×１００％。

１．７　Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ实验检测细胞的运动侵袭能力　采

用带Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ微孔膜的２４孔培养板（美国 Ｍｉｌｌｉｏ

ｐｏｒｅ公司），在２４孔板内加入含趋化因子的条件培

养液６００μｌ，小室内分别加入含２×１０
５个高、低转移

潜能乳腺癌细胞的１０％ ＲＩＭＰ１６４０培养液４００μｌ，

各重复３个小室。３７℃、５％ＣＯ２条件下培养２４ｈ。

取出小室，将上室细胞用棉签轻轻擦干净，ＰＢＳ洗３
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次后，用９５％乙醇固定１０ｍｉｎ，将Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ微孔膜

ＨＥ染色，取下小室微孔膜反转贴于载玻片上，中性

树胶封片。随机选择１０个２００倍显微视野，计数由

小室迁移至微孔膜下的细胞数量，求得单个视野的

平均穿膜细胞数。

１．８　免疫组化　在２４孔板底放置预先处理过的盖

玻片，取对数生长期的高、低转移潜能乳腺癌细胞接

种培养，制备细胞爬片，用ＳＰ９０００法染色，ＤＡＢ显

色，苏木精对比染色，脱水透明，中性树胶封片。

Ｃｏｒｔａｃｔｉｎ的一抗稀释浓度为５０μｇ／ｍｌ，用ＰＢＳ代替

一抗作为阴性对照。以细胞周边有明显黄棕色颗粒

沉积为阳性表达，在２００倍镜下选定具有代表性的

２４个视野，照相并测定其Ｄ值进行计算。

１．９　ＲＴＰＣＲ检测ｃｏｒｔａｃｔｉｎｍＲＮＡ 表达　按照

ＲＮＡ提取试剂盒及ＲＴＰＣＲ试剂盒说明书操作，提

取ＲＮＡ并进行反转录反应。Ｃｏｒｔａｃｔｉｎ的引物序列

为：５′ＴＧＡＧＴＧＴＧＴＧＴＴＣＴＴＣＣＣＣＡＡＧ３′
（上游），５′ＣＡＣＧＴＧＡＣＣＴＴＣＴＧＧＡＡＡＧＡＣ

Ａ３′（下游），扩增产物为１７０ｂｐ。以βａｃｔｉｎ为内参

照，扩增产物为２８５ｂｐ，引物序列为：５′ＡＧＣＧＡＧ

ＣＡＴＣＣＣＣＣＡＡＡＧＴＴ３′（上游），５′ＧＧＧＣＡＣ

ＧＡＡＧＧＣＴＣＡＴＣＡＴＴ３′（下游）。ＰＣＲ条件：

９４℃２ｍｉｎ，９４℃３０ｓ；６０℃３０ｓ；７２℃１ｍｉｎ（循环

３５次）。ＰＣＲ产物经２％琼脂糖凝胶电泳检测，结果

通过凝胶成像系统进行分析。

１．１０　蛋白质印迹分析检测细胞ｃｏｒｔａｃｔｉｎ蛋白表

达　收集对数生长期的高、低转移潜能乳腺癌细胞，

以ＳＤＳ蛋白裂解液裂解细胞，提取总蛋白并测其浓

度，保存于－２０℃备用。每个样品取１００μｇ蛋白质

加入等体积的上样缓冲液，经聚丙烯酰胺凝胶电泳

（４％浓缩胶，１０％分离胶）后转移至聚偏二氟乙烯

（ＰＶＤＦ）膜上，以 １０％ 脱脂奶粉封闭 １ｈ，加入

１１０００稀释的ｃｏｒａｃｔｉｎ和βａｃｔｉｎ一抗孵育过夜。

ＴＢＳＴ洗膜后加入１１０００稀释的辣根过氧化物酶

标记的山羊抗兔ＩｇＧ 二抗（碧云天生物技术研究

所），温育孵育２ｈ，再经化学发光，显影，定影后分

析。

１．１１　统计学处理　计量资料以珚ｘ±ｓ表示，采用

ＳＰＳＳ１１．５软件进行ｔ检验，以Ｐ＜０．０５表示差异

有统计学意义。

２　结　果

２．１　人高转移潜能乳腺癌细胞亚系的建立　人工

基质膜侵袭实验２４ｈ后，可见仅少量细胞穿过人工

基底膜进入下室，此时收集下室细胞作为高转移潜

能乳腺癌细胞。２８８ｈ后，大部分细胞穿过人工基底

膜进入下室，此时收集上室细胞作为低转移潜能乳

腺癌细胞。高、低转移潜能乳腺癌细胞在透射电镜

下比较，两者形态上无明显差异，但高转移潜能细胞

表面可见较多微绒毛或伪足，核质比大，病理性核分

裂象较多（图１）。

图１　高、低转移潜能乳腺癌细胞的超微结构

Ｆｉｇ１　Ｕｌｔｒａｍｉｃｒｏｓｔｒｕｃｔｕｒｅｏｆｂｒｅａｓｔｃａｎｃｅｒｃｅｌｌｓ

ｗｉｔｈｈｉｇｈａｎｄｌｏｗｍｅｔａｓｔａｓｉｓｐｏｔｅｎｔｉａｌｓ
Ａ：Ｈｉｇｈｍｅｔａｓｔａｓｉｓｐｏｔｅｎｔｉａｌｃｅｌｌｓ；Ｂ：Ｌｏｗｍｅｔａｓｔａｓｉｓｐｏｔｅｎｔｉａｌｃｅｌｌｓ

２．２　ＭＴＴ法测定高、低转移潜能乳腺癌细胞的增殖

情况　根据连续７ｄ测定的高、低转移潜能乳腺癌细

胞的Ｄ值，绘制生长曲线，见图２。结果显示：高转移

潜能乳腺癌细胞体外生长速度显著快于低转移潜能

乳腺癌细胞，两者差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。

图２　高、低转移潜能乳腺癌细胞亚系体外生长曲线

Ｆｉｇ２　Ｇｒｏｗｔｈｃｕｒｖｅｏｆｂｒｅａｓｔｃａｎｃｅｒｃｅｌｌｓｗｉｔｈｈｉｇｈａｎｄ

ｌｏｗｍｅｔａｓｔａｓｉｓｐｏｔｅｎｔｉａｌｓ
Ｐ＜０．０５ｖｓｌｏｗｍｅｔａｓｔａｓｉｓｐｏｔｅｎｔｉａｌｃｅｌｌｓ．ｎ＝３，珚ｘ±ｓ

２．３　细胞周期分析　流式细胞术检测结果显示，高

转移乳腺癌细胞亚系的Ｇ０／Ｇ１期（５２．６７±３．６９）％，Ｓ
期（３０．５３±６．１９）％；低转移潜能乳腺癌细胞亚系的

Ｇ０／Ｇ１期（６４．４６±２．７９）％、Ｓ期（２４．６３±２．０４）％。

Ｇ０／Ｇ１期前者比后者少，而Ｓ期前者比后者多。根据

ＰＩ公式得出高、低转移乳腺癌细胞亚系ＰＩ分别为
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（４７．３２±３．６９）％和（３５．５３±２．８０）％，两者差异有

统计学意义（Ｐ＜０．０５），说明高转移潜能乳腺癌细胞

亚系体外生长速度快于低转移潜能乳腺癌细胞亚系

（图３）。

图３　流式细胞术分析高、低转移潜能乳腺癌细胞亚系细胞周期

Ｆｉｇ３　Ｃｅｌｌｃｙｃｌｅｏｆｂｒｅａｓｔｃａｎｃｅｒｃｅｌｌｓｗｉｔｈｈｉｇｈａｎｄｌｏｗｍｅｔａｓｔａｓｉｓｐｏｔｅｎｔｉａｌｓｗａｓｄｅｔｅｃｔｅｄｂｙｆｌｏｗｃｙｔｏｍｅｔｒｙ
Ａ：Ｈｉｇｈｍｅｔａｓｔａｓｉｓｐｏｔｅｎｔｉａｌｃｅｌｌｓ；Ｂ：Ｌｏｗｍｅｔａｓｔａｓｉｓｐｏｔｅｎｔｉａｌｃｅｌｌｓ

２．４　Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ实验检测细胞的运动侵袭能力　
结果显示高、低转移潜能乳腺癌细胞亚系穿透数量
分别为（６１．４６±７．０８）和（２５．３２±４．８７）个／视野，差
异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），说明高转移潜能乳腺
癌细胞亚系侵袭能力强于低转移潜能乳腺癌细胞亚

系（图４）。

２．５　Ｃｏｒｔａｃｔｉｎ在高、低转移潜能乳腺癌细胞亚系
中的表达　免疫细胞化学结果显示，大部分乳腺癌
细胞呈阳性反应，阳性反应产物为有黄棕色颗粒沉
积。高、低转移潜能乳腺癌细胞的平均Ｄ 值分别为

０．６６±０．０２和０．３２±０．０１，差异有统计学意义
（Ｐ＜０．０５）。说明ｃｏｒｔａｃｔｉｎ在高转移乳腺癌细胞亚
系的表达高于低转移潜能乳腺癌细胞亚系（图５）。

图４　Ｔｒａｎｓｗｅｌｌ实验检测细胞的运动侵袭能力

Ｆｉｇ４　Ｔｒａｎｓｗｅｌｌｔｅｓｔｆｏｒｍｉｇｒａｔｉｏｎａｂｉｌｉｔｙｏｆｃｅｌｌｓ（ＨＥ）

Ａ：Ｈｉｇｈ ｍｅｔａｓｔａｓｉｓｐｏｔｅｎｔｉａｌｃｅｌｌｓ；Ｂ：Ｌｏｗ ｍｅｔａｓｔａｓｉｓｐｏｔｅｎｔｉａｌ

ｃｅｌｌｓ；↑：Ｉｎｖａｓｉｏｎｏｆｔｕｍｏｒｃｅｌｌｓ．Ｏｒｉｇｉｎａｌｍａｇｎｉｆｉｃａｔｉｏｎ：×２００

图５　Ｃｏｒｔａｃｔｉｎ在高、低转移潜能乳腺癌细胞亚系中的表达

Ｆｉｇ５　Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｏｆｃｏｒｔａｃｔｉｎｉｎｂｒｅａｓｔｃａｎｃｅｒｃｅｌｌｓｗｉｔｈｈｉｇｈａｎｄｌｏｗｍｅｔａｓｔａｓｉｓｐｏｔｅｎｔｉａｌｓ（ＳＰ）

Ａ：Ｈｉｇｈｍｅｔａｓｔａｓｉｓｐｏｔｅｎｔｉａｌｃｅｌｌｓ；Ｂ：Ｌｏｗｍｅｔａｓｔａｓｉｓｐｏｔｅｎｔｉａｌｃｅｌｌｓ；Ｃ：Ｎｅｇａｔｉｖｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ．Ｏｒｉｇｉｎａｌｍａｇｎｉｆｉｃａｔｉｏｎ：×２００

２．６　ＲＴＰＣＲ检测结果分析　Ｃｏｒｔａｃｔｉｎ在高、低
转移潜能乳腺癌细胞亚系中表达的平均Ｄ 值分别
为０．７３±０．０８和０．５０±０．０４，差异有统计学意义
（Ｐ＜０．０５），说明ｃｏｒｔａｃｔｉｎｍＲＮＡ在高转移潜能乳
腺癌细胞中表达明显高于低转移潜能乳腺癌细胞

（图６）。

２．７　蛋白质印迹分析结果　Ｃｏｒｔａｃｔｉｎ蛋白在高、
低转移潜能乳腺癌细胞中表达的平均Ｄ 值分别为

０．７２±０．０３和０．３３±０．０２，差异有统计学意义
（Ｐ＜０．０５），说明ｃｏｒｔａｃｔｉｎ蛋白在高转移乳腺癌细
胞亚系的表达明显高于低转移潜能乳腺癌细胞亚系

（图７）。
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图６　ＣｏｒｔａｃｔｉｎｍＲＮＡ在高、低转移潜能乳腺癌细胞中的表达

Ｆｉｇ６　ＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｏｆｃｏｒｔａｃｔｉｎｍＲＮＡ

ｉｎｂｒｅａｓｔｃａｎｃｅｒｃｅｌｌｓｗｉｔｈｈｉｇｈａｎｄｌｏｗｍｅｔａｓｔａｓｉｓｐｏｔｅｎｔｉａｌｓ
１：Ｈｉｇｈｍｅｔａｓｔａｓｉｓｐｏｔｅｎｔｉａｌｃｅｌｌｓ；２：Ｌｏｗｍｅｔａｓｔａｓｉｓｐｏｔｅｎｔｉａｌｃｅｌｌｓ；

Ｍ：Ｍａｒｋｅｒ

图７　Ｃｏｒｔａｃｔｉｎ蛋白在高、低转移潜能乳腺癌细胞中的表达

Ｆｉｇ７　Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｏｆｃｏｒｔａｃｔｉｎｐｒｏｔｅｉｎ

ｉｎｃｅｌｌｓｗｉｔｈｈｉｇｈａｎｄｌｏｗｍｅｔａｓｔａｓｉｓｐｏｔｅｎｔｉａｌｓ

１：Ｌｏｗｍｅｔａｓｔａｓｉｓｐｏｔｅｎｔｉａｌｃｅｌｌｓ；２：Ｈｉｇｈｍｅｔａｓｔａｓｉｓｐｏｔｅｎｔｉａｌｃｅｌｌｓ

３　讨　论

　　肿瘤异质性理论认为，来源于同一肿瘤组织的
中的不同肿瘤细胞亚群，由于自身遗传的不稳定性
和体内外环境的选择压力，其生物学特性会出现不
断变化，导致其表型的多样化差异。而肿瘤发生发
展的一个显著特征是肿瘤细胞异质性的不断产生，
在转移性状方面主要表现为在一个肿瘤细胞系中存

在不同转移潜能的细胞亚群。因此可以推测，人乳
腺癌细胞系 ＭＤＡＭＢ４３５ｓ中存在有不同转移潜能
的细胞亚群。基于这一理论，应用侵袭实验对细胞
系进行筛选是可行的［４５］。本实验利用人乳腺癌细
胞穿透人工基质膜能力的差异来筛选高、低转移潜
能细胞亚系，建立具有稳定转移表型的乳腺癌细胞
亚系，简化了实验过程，克服了选择扩增时的盲目
性，这为进一步研究肿瘤转移的机制奠定了基础。

　　１９９３年，Ｓｃｈｕｕｒｉｎｇ等［６］在人类乳腺癌细胞中

克隆了一个位于１１ｑ１３的新的癌基因，即ＥＭＳ１，又
名ＣＴＴＮ。由于其表达产物具有与Ｆａｃｔｉｎ结合的
能力，而且主要分布在细胞周边，能与肌动蛋白结合
进而影响细胞骨架的功能，因此将它命名为细胞皮
质肌动蛋白（ｃｏｒｔａｃｔｉｎ）［７］。在头颈部肿瘤及乳腺癌
中都有该蛋白过表达，并且与肿瘤的转移和不良预
后相关。有研究结果表明ｃｏｒｔａｃｔｉｎ主要是调节细
胞运动能力而影响肿瘤的侵袭力［８］。大约１５％乳

腺癌患者存在１１ｑ１３扩增，该区域内的２个基因

ｃｏｒｔａｃｔｉｎ和ｃｙｃｌｉｎＤ１的变化最引人注目。其中，

ｃｏｒｔａｃｔｉｎ在乳腺癌中发生扩增的频率达到１５．２％，
并且ｃｏｒｔａｃｔｉｎ扩增能够单独存在，而不依赖于其他
基因的变化［９］。在乳腺癌中还发现ｃｏｒｔａｃｔｉｎ高表
达，而且依据患者年龄、肿瘤大小差异、是否转移和
复发等临床病理特征表达强度也有变化，提示ｃｏｒ
ｔａｃｔｉｎ与乳腺癌患者预后可能也有一定的联系［１０］。

　　本实验结果提示，ｃｏｒｔａｃｔｉｎ也是乳腺癌生长侵
袭过程中的重要分子，ｃｏｒｔａｃｔｉｎ蛋白可以作为一个
新的指标来判定乳腺癌细胞的转移能力。但是目前
对ｃｏｒｔａｃｔｉｎ在肿瘤中侵袭转移过程的作用机制还
不是很清楚，还需要进行进一步更深入的研究。
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