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人乳腺球蛋白、血管内皮生长因子Ｃ和血管内皮生长因子受体３在乳腺
癌中的表达及其与预后的关系
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　　［摘要］　目的　探讨人乳腺球蛋白（ｈＭＡＭ）、血管内皮生长因子Ｃ（ＶＥＧＦＣ）及其受体３（ＶＥＧＦＲ３）在乳腺癌组织中

表达，分析其表达与乳腺癌生物学特性及预后的关系。方法　采用组织微阵列技术，通过免疫组化法检测１１６例乳腺癌组

织、４４例癌旁正常组织中ｈＭＡＭ、ＶＥＧＦＣ及ＶＥＧＦＲ３的表达。结果　（１）乳腺癌组织中ｈＭＡＭ、ＶＥＧＦＣ及ＶＥＧＦＲ３的
表达率分别为５９．４８％（６９／１１６），５０．８６％（５９／１１６）及６１．２０％（７１／１１６），均高于癌旁正常组织中的表达率（分别为０．００％、

９．０９％及１８．１８％，Ｐ均＜０．０１）。（２）ｈＭＡＭ、ＶＥＧＦＣ及 ＶＥＧＦＲ３的表达与腋淋巴结转移呈正相关（Ｐ 均＜０．０５），ｈＭＡＭ
和ＶＥＧＦＲ３的表达与组织学分级呈正相关（Ｐ 均＜０．０５）。（３）采用Ｓｐｅａｒｍａｎ等级相关分析结果显示，ｈＭＡＭ、ＶＥＧＦＣ及

ＶＥＧＦＲ３在乳腺癌中的表达两两之间均呈正相关，相关系数分别为０．２７８、０．２８０及０．２４４（Ｐ 均＜０．０１）。（４）ＫａｐｌａｎＭｅｉｅｒ
生存分析结果表明：ｈＭＡＭ、ＶＥＧＦＣ及ＶＥＧＦＲ３阴性表达者无病生存率及５年总生存率均高于三者阳性表达（Ｌｏｇｒａｎｋ，Ｐ

均＜０．０１）。结论　ｈＭＡＭ、ＶＥＧＦＣ及ＶＥＧＦＲ３在乳腺癌组织中存在高表达，其高表达与乳腺癌的发生、侵袭转移和预后
有关，且ｈＭＡＭ可能与乳腺癌微淋巴管生成有关。

　　［关键词］　乳腺肿瘤；人乳腺球蛋白；血管内皮生长因子Ｃ；血管内皮生长因子受体３；微阵列分析；免疫组织化学
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　　侵袭和转移是导致乳腺癌患者治疗失败和死亡

的主要原因［１］。若能将敏感、特异的肿瘤标记物用

于早期诊断、发现侵袭转移，并给以及时、有效的治

疗，对于提高乳腺癌的治愈率和生存率具有极其重

要的临床意义。自发现乳腺球蛋白（ｈｕｍａｎｍａｍ

ｍａｇｌｏｂｉｎ，ｈＭＡＭ）后，其在乳腺癌中的作用备受瞩

目，血 管 内 皮 生 长 因 子Ｃ（ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ

ｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒＣ，ＶＥＧＦＣ）在促进肿瘤细胞播散及

发生区域淋巴结转移中起着重要作用［２］，而其受体

３（ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒｒｅｃｅｐｔｏｒ３，

ＶＥＧＦＲ３）与 ＶＥＧＦＣ结合，调控肿瘤的生长和转

移。目前关于ｈＭＡＭ、ＶＥＧＦＣ及 ＶＥＧＦＲ３在乳

腺癌中的表达与患者预后的关系国内罕见报道。本

研究以此为切入点，采用组织微阵列技术（ＴＭＡ），

通过免疫组织化学法（ＩＨＣ）检测ｈＭＡＭ、ＶＥＧＦＣ
及ＶＥＧＦＲ３在乳腺癌组织中的表达，探讨三者在乳

腺癌组织中表达的意义及其对预后的影响。

１　材料和方法

１．１　材料　选取２００４年１月至２００７年１２月于宁

夏医科大学总院行手术治疗、经病理证实并有随访

和预后资料、病理科存档的乳腺癌石蜡标本１１６例，

其中腋淋巴结阳性者７１例，腋淋巴结阴性者４５例，

同时取癌旁正常组织（距癌灶＞５ｃｍ）４４例作为对

照。所有患者术前均未行任何抗肿瘤治疗。１１６例

乳腺癌中，７９例为浸润性导管癌、６例浸润性小叶

癌、４例乳腺髓样癌、２例黏液癌、２例大汗腺癌、７例

小叶原位癌、１６例导管内癌。所有患者均为女性，年

龄范围３２～７７岁，中位年龄５１．５岁，平均随访６０
个月。

１．２　试剂　兔抗人ｈＭＡＭ 多克隆抗体、兔抗人

ＶＥＧＦＣ多克隆抗体、兔抗人ＶＥＧＦＲ３多克隆抗体

均购自北京博奥森生物技术有限公司，ＤＡＢ显色试剂

盒、柠檬酸盐抗原修复液、ＰＢＳ缓冲液、ＰＶ６００１二步

法试剂盒均购自北京中杉金桥生物技术有限公司。

１．３　方法　所有标本均经１０％中性甲醛固定，石蜡

包埋。制备孔径为３ｍｍ的含有３６～５６个组织芯的

微阵列芯片，连续制成４μｍ厚切片。每个芯片选４
张切片，１张用于 ＨＥ染色，其余３张用于ＩＨＣ染

色，所加一抗分别为：抗ｈＭＡＭ 抗体、抗 ＶＥＧＦＣ
抗体及抗ＶＥＧＦＲ３抗体。用ＰＢＳ缓冲液代替一抗

作为阴性对照，用已知阳性切片作为阳性对照。实

验步骤均按照试剂盒说明书进行，严格控制实验室

的条件。其中一抗工作液浓度ｈＭＡＭ 为１５０，

ＶＥＧＦＣ和ＶＥＧＦＲ３均为１１００。

１．４　结果判定　由２位长期从事免疫组化实验的

医师在不知道任何临床和病理资料的情况下对染色

结果进行评判，ｈＭＡＭ、ＶＥＧＦＣ和 ＶＥＧＦＲ３效应

产物皆为棕色颗粒，其阳性表达均定位于胞质或胞

膜，背景清晰。根据阳性细胞染色强度和阳性细胞

百分比进行结果判定，首先对阳性细胞染色强度进

行评分：无色为０分，淡黄色为１分，棕黄色为２分，

棕褐色为３分；其次对阳性细胞所占百分比进行评

分：０分为阴性，１分为阳性细胞≤２５％，２分为

２６％～５０％，３分为５１％～７５％，４分为＞７５％。二

者积分相加，０～１分为（－），２～３分为（±），４～５分

为（＋），６～７分为（）；其中（－）和（±）判为阴性，

（＋）和（）判为阳性。

１．５　统计学处理　应用ＳＰＳＳ１６．０软件，计数资料

采用χ
２ 检验和Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析，ＫａｐｌａｎＭｅｉｅｒ

法计算生存曲线，并用 Ｌｏｇｒａｎｋ法进行显著性检

验。检验水准（α）为０．０５。

２　结　果

２．１　ｈＭＡＭ、ＶＥＧＦＣ及ＶＥＧＦＲ３在乳腺癌组织

及癌旁正常组织中的表达　ｈＭＡＭ、ＶＥＧＦＣ及

ＶＥＧＦＲ３在乳腺癌组织中的阳性表达率均高于三

者在癌旁正常组织中的表达率，差异均有统计学意

义（Ｐ均＜０．０１）。见表１，ＩＨＣ染色结果见图１。

２．２　ｈＭＡＭ、ＶＥＧＦＣ及ＶＥＧＦＲ３的表达与乳腺癌

生物学特性的关系　ｈＭＡＭ、ＶＥＧＦＣ及 ＶＥＧＦＲ３
的表达均与腋淋巴结转移有关（Ｐ均＜０．０５），ｈＭＡＭ
和ＶＥＧＦＲ３的表达均与组织学分级有关（Ｐ 均＜
０．０５），三者的表达与肿瘤大小和病理类型之间的相关

性均无统计学意义（Ｐ均＞０．０５）。见表２。

２．３　乳腺癌组织中ｈＭＡＭ、ＶＥＧＦＣ及ＶＥＧＦＲ３
表达的相关性　结果显示，本组资料中ｈＭＡＭ、

ＶＥＧＦＣ及ＶＥＧＦＲ３的表达两两之间均呈正相关，

其中ｈＭＡＭ 与 ＶＥＧＦＣ表达的相关系数为０．２７８
（Ｐ＝０．００３），ｈＭＡＭ 与 ＶＥＧＦＲ３表达的相关系数

０．２８０（Ｐ＝０．００２），ＶＥＧＦＣ与ＶＥＧＦＲ３表达的相关

系数为０．２４４（Ｐ＝０．００８）。见表３。

２．４　ｈＭＡＭ、ＶＥＧＦＣ及ＶＥＧＦＲ３表达与乳腺癌

患者生存的关系　随访病例１０３例，ＫａｐｌａｎＭｅｉｅｒ
分析结果显示，ｈＭＡＭ、ＶＥＧＦＣ、ＶＥＧＦＲ３阴性表

达者无病生存率分别为４７．７％、４４．２％、４０．５％，５
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年总生存率分别为６５．４％、７１．２％、６０．９％，优于其

阳性表达者无病生存率（３１．１％、２８．３％、２８．６％）和
５年总生存率（４４．３％、３９．２％、３９．０％），Ｌｏｇｒａｎｋ
检验Ｐ均＜０．０１。见图２。

表１　ｈＭＡＭ、ＶＥＧＦＣ及ＶＥＧＦＲ３在乳腺癌组织、癌旁正常组织中的表达

Ｔａｂ１　ＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｈＭＡＭ，ＶＥＧＦＣａｎｄＶＥＧＦＲ３ｉｎｂｒｅａｓｔｃａｎｃｅｒａｎｄａｄｊａｃｅｎｔｎｏｒｍａｌｔｉｓｓｕｅｓ

Ｇｒｏｕｐ Ｎ
ｈＭＡＭ

Ｐｏｓｉｔｉｖｅｎ（％） χ２ Ｐ
ＶＥＧＦＣ

Ｐｏｓｉｔｉｖｅｎ（％） χ２ Ｐ
ＶＥＧＦＲ３

Ｐｏｓｉｔｉｖｅｎ（％） χ２ Ｐ

Ｐｒｉｍａｒｙｂｒｅａｓｔｃａｎｃｅｒｔｉｓｓｕｅ １１６ ６９（５９．４８） ４６．０１７ ０．０００ ５９（５０．８６） ２３．３１７ ０．０００ ７１（６１．２０） ２３．６２４ ０．０００

Ａｄｊａｃｅｎｔｎｏｒｍａｌｔｉｓｓｕｅ ４４ ０（０．００） ４（９．０９） ８（１８．１８）

　ｈＭＡＭ：Ｈｕｍａｎｍａｍｍａｇｌｏｂｉｎ；ＶＥＧＦＣ：ＶａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒＣ；ＶＥＧＦＲ３：Ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈ

ｆａｃｔｏｒｒｅｃｅｐｔｏｒ３

图１　乳腺癌组织（Ａ～Ｃ）中和乳腺癌旁正常组织（Ｄ～Ｆ）中ｈＭＡＭ（Ａ、Ｄ），ＶＥＧＦＣ（Ｂ、Ｅ）及ＶＥＧＦＲ３（Ｃ、Ｆ）的表达

Ｆｉｇ１　ＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｈＭＡＭ （Ａ，Ｄ），ＶＥＧＦＣ（Ｂ，Ｅ）ａｎｄＶＥＧＦＲ３（Ｃ，Ｆ）

ｉｎｐｒｉｍａｒｙｂｒｅａｓｔｃａｎｃｅｒ（ＡＣ）ａｎｄａｄｊａｃｅｎｔｎｏｒｍａｌｔｉｓｓｕｅｓ（ＤＦ）

ｈＭＡＭ：Ｈｕｍａｎｍａｍｍａｇｌｏｂｉｎ；ＶＥＧＦＣ：ＶａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒＣ；ＶＥＧＦＲ３：Ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃ

ｔｏｒｒｅｃｅｐｔｏｒ３

表２　ｈＭＡＭ、ＶＥＧＦＣ及ＶＥＧＦＲ３表达与乳腺癌生物学特性的关系

Ｔａｂ２　ＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｏｆｂｉｏｌｏｇｉｃａｌｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｏｆｂｒｅａｓｔｃａｎｃｅｒｗｉｔｈｈＭＡＭ，ＶＥＧＦＣａｎｄＶＥＧＦＲ３ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ

Ｇｒｏｕｐ Ｎ
ｈＭＡＭ

Ｐｏｓｉｔｉｖｅｎ（％） Ｐ
ＶＥＧＦＣ

Ｐｏｓｉｔｉｖｅｎ（％） Ｐ
ＶＥＧＦＲ３

Ｐｏｓｉｔｉｖｅｎ（％） Ｐ
Ａｘｉｌｌａｒｙｌｙｍｐｈｎｏｄｅ

　　Ｎｅｇａｔｉｖｅ ４５ ２０（４４．４４） １７（３７．７８） ２０（４４．４４）

　　Ｐｏｓｉｔｉｖｅ ７１ ４９（６９．０１） ０．００９ ４２（５９．１５） ０．０２５ ５１（７１．８３） ０．００３
Ｔｕｍｏｒｓｉｚｅｄ／ｃｍ
　　≤２ ４２ ２６（６１．９０） ２３（５７．７６） ２３（５４．７６）

　　２５ ５１ ２６（５０．９８） ２５（４９．０２） ３４（６６．６７）

　　＞５ ２３ １７（７３．９１） ０．１４６ １１（４７．８３） ０．８１５ １４（６０．８７） ０．５０３
Ｈｉｓｔｏｌｏｇｉｃａｌｇｒａｄｉｎｇｓ

　　ＧｒａｄｅⅠ ２６ １０（３８．４６） ９（３４．６２） １１（４２．３１）

　　ＧｒａｄｅⅡ ６２ ３８（６１．２９） ３４（５５．７４） ３６（５８．０６）

　　ＧｒａｄｅⅢ ２８ ２１（７５．００） ０．０２２ １６（５５．１７） ０．１６７ ２４（８５．７１） ０．００４
Ｔｙｐｅｏｆｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ

　　Ｉｎｆｉｌｔｒａｔｉｎｇ ９３ ５２（５５．９１） ４８（５１．６１） ５７（６１．２９）

　　Ｎｏｎｉｎｖａｓｉｖｅ ２３ １７（７３．９１） ０．１４６ １１（４７．８３） ０．７４５ １４（６０．８７） ０．９７０

　ｈＭＡＭ：Ｈｕｍａｎｍａｍｍａｇｌｏｂｉｎ；ＶＥＧＦＣ：ＶａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒＣ；ＶＥＧＦＲ３：Ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈ

ｆａｃｔｏｒｒｅｃｅｐｔｏｒ３
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表３　乳腺癌组织中ｈＭＡＭ、ＶＥＧＦＣ及ＶＥＧＦＲ３表达的相关性

Ｔａｂ３　ＣｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｈＭＡＭ，ＶＥＧＦＣａｎｄＶＥＧＦＲ３ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｂｒｅａｓｔｃａｎｃｅｒｔｉｓｓｕｅｓ

Ｎ

Ｇｒｏｕｐ
ｈＭＡＭ

Ｎｅｇａｔｉｖｅ Ｐｏｓｉｔｉｖｅ
ＶＥＧＦＣ

Ｎｅｇａｔｉｖｅ Ｐｏｓｉｔｉｖｅ
ＶＥＧＦＲ３

Ｎｅｇａｔｉｖｅ Ｐｏｓｉｔｉｖｅ
ｈＭＡＭ Ｎｅｇａｔｉｖｅ ０ ０ ３１ １６ ２６ ２１

Ｐｏｓｉｔｉｖｅ ０ ０ ２６ ４３ １９ ５０
ＶＥＧＦＣ Ｎｅｇａｔｉｖｅ ３１ ２６ ０ ０ ２９ ２８

Ｐｏｓｉｔｉｖｅ １６ ４３ ０ ０ １６ ４３
ＶＥＧＦＲ３ Ｎｅｇａｔｉｖｅ ２６ １９ ２９ １６ ０ ０

Ｐｏｓｉｔｉｖｅ ２１ ５０ ２８ ４３ ０ ０

　ｈＭＡＭ：Ｈｕｍａｎｍａｍｍａｇｌｏｂｉｎ；ＶＥＧＦＣ：ＶａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒＣ；ＶＥＧＦＲ３：Ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈ

ｆａｃｔｏｒｒｅｃｅｐｔｏｒ３．ｈＭＡＭａｎｄＶＥＧＦＣ（ｒ＝０．２７８，Ｐ＝０．００３），ｈＭＡＭａｎｄＶＥＧＦＲ３（ｒ＝０．２８０，Ｐ＝０．００２），ＶＥＧＦＣａｎｄ

ＶＥＧＦＲ３（ｒ＝０．２４４，Ｐ＝０．００８）

图２　ｈＭＡＭ（Ａ，Ｄ），ＶＥＧＦＣ（Ｂ，Ｅ）及ＶＥＧＦＲ３（Ｃ、Ｆ）在乳腺癌组织中不同表达的无病生存（Ａ～Ｃ）及５年总生存（Ｄ～Ｆ）曲线图

Ｆｉｇ２　Ｄｉｓｅａｓｅｆｒｅｅｓｕｒｖｉｖａｌ（ＤＦＳ）ｃｕｒｖｅｓ（ＡＣ）ａｎｄ５ｙｅａｒｏｖｅｒａｌｌｓｕｒｖｉｖａｌ（ＯＳ）ｃｕｒｖｅｓ（ＤＦ）

ｏｆｐｒｉｍａｒｙｂｒｅａｓｔｃａｎｃｅｒｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｄｉｆｆｅｒｅｎｔｈＭＡＭ（Ａ，Ｄ），ＶＥＧＦＣ（Ｂ，Ｅ），ａｎｄＶＥＧＦＲ３（Ｃ，Ｆ）ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ

ｈＭＡＭ：Ｈｕｍａｎｍａｍｍａｇｌｏｂｉｎ；ＶＥＧＦＣ：ＶａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒＣ；ＶＥＧＦＲ３：Ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃ

ｔｏｒｒｅｃｅｐｔｏｒ３

３　讨　论

　　近年来乳腺癌的发病率呈逐年上升趋势，目前
已居女性恶性肿瘤之首，严重危害女性健康。肿瘤
的发生是多因素、多步骤逐步演变的过程，涉及一系
列基因的改变。随着研究的深入，人们希望能够找
出特异性更好、灵敏度更高的肿瘤标记物，从而更深
入地了解肿瘤生物学行为，为指导治疗及判断预后
提供依据。ｈＭＡＭ 经多项研究证实高表达于乳腺
癌、乳腺转移淋巴结组织，在正常乳腺组织中呈低表
达，在其他癌组织中无表达，具有极高的乳腺组织特
异性［３］。ＶＥＧＦＣ是最先被发现的促淋巴管生长因
子，于１９９６年由Ｊｏｕｋｏｖ等［４］克隆分离出来。ＶＥＧ
ＦＲ３［５］是第一个被发现的淋巴管内皮细胞特异性标

记物，与ＶＥＧＦＣ结合的信号转导通路可能是促进
肿瘤淋巴管生成的主要环节，进而促进肿瘤发生淋
巴结转移。

　　本实验结果表明，ｈＭＡＭ、ＶＥＧＦＣ及 ＶＥＧ
ＦＲ３在乳腺癌组织中的阳性表达率均高于三者在
癌旁正常组织中的表达率（Ｐ均＜０．０１），且ｈＭＡＭ
在癌旁正常组织中的表达率为０．００％，提示ｈＭＡＭ
可作为诊断乳腺癌的标记物，三者均可能参与了乳
腺癌发生发展的过程。目前多项研究［６８］对于

ｈＭＡＭ的表达与乳腺癌发病年龄、肿瘤大小、病理
类型、淋巴结转移及月经状况等生物学特性的相关
性结论尚存在差异。本实验结果表明，ｈＭＡＭ、

ＶＥＧＦＣ及ＶＥＧＦＲ３的表达均与乳腺癌腋淋巴结
转移呈正相关，与王虎霞等［９］研究结果一致。另外
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ｈＭＡＭ 和 ＶＥＧＦＲ３的表达亦与组织学分级相关
（Ｐ均＜０．０５）。组织学分级差和腋淋巴结转移是乳
腺癌患者预后不良因素。由此我们推测ｈＭＡＭ、

ＶＥＧＦＣ及ＶＥＧＦＲ３可能与乳腺癌的生物学特性
相关，其阳性表达者肿瘤的恶性程度可能更高，侵袭
性更强，患者更易发生腋淋巴结转移甚至远处转移，
三指标可能为预测乳腺癌发生侵袭转移的指标。

　　ＶＥＧＦＣ和 ＶＥＧＦＲ３是促淋巴管生长因子，
两者通过特异性结合刺激淋巴管内皮细胞增殖和迁

移，诱导淋巴管生成，促进肿瘤发生淋巴结转移，是
判断微淋巴管生成的指标。目前关于ｈＭＡＭ 与

ＶＥＧＦＣ和 ＶＥＧＦＤ之间表达的相关性研究鲜有
报道。本实验表明，ｈＭＡＭ、ＶＥＧＦＣ及 ＶＥＧＦＲ３
之间两两均呈正相关（Ｐ 均＜０．０１）。结果表明

ｈＭＡＭ亦可能与乳腺癌微淋巴管生成有关，可能是

ＭＡＭ与淋巴管生长因子具有共同的调控肿瘤进展
的通路，也可能是它们相互协同、相互诱导、相互渗
透，进而形成共有的途径或旁路，促进肿瘤微淋巴管
生成而促使肿瘤发生淋巴结转移。在以后的工作中
可以通过检测ｈＭＡＭ 与微淋巴管密度等的关系进
一步论证。

　　目前有关ｈＭＡＭ、ＶＥＧＦＣ和 ＶＥＧＦＲ３的表
达与乳腺癌预后的关系鲜有报道。Ｆｅｒｒｕｃｃｉ等［１０］研

究认为，ｈＭＡＭ是乳腺癌患者预后不良的指标。赵
迎春等［１１］的研究结果表明，ＶＥＧＦＣ表达越高，患
者的总生存率越低，预后越差。本组资料经Ｋａｐｌａｎ
Ｍｅｉｅｒ生存分析结果表明，ｈＭＡＭ、ＶＥＧＦＣ 及

ＶＥＧＦＲ３阳性表达者无病生存率及总生存率均较
其阴性表达者缩短（Ｌｏｇｒａｎｋ检验，Ｐ 均＜０．０１）。
提示检测此三项指标可能作为判断乳腺癌患者预后

的指标，其阳性表达者患者的生存率更低，生存期可
能更短，预后可能更差。

　　综上，乳腺癌组织中存在ｈＭＡＭ、ＶＥＧＦＣ、

ＶＥＧＦＲ３的高表达，其高表达可能与乳腺癌的发生
发展、侵袭转移及预后有关，而且三者可能参与了乳
腺癌淋巴管生成—淋巴结转移，在此过程中它们相
互诱导、相互协同。

４　利益冲突

　　所有作者声明本文不涉及任何利益冲突。
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