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摘  要: 乳腺癌是女性最常见的癌症，目前乳腺癌的研究主要借助体内模型和传统细胞培养方法，然而研

究表明，由于人类和动物之间固有的物种差异，以及器官和细胞之间组织结构的差异，使用上述两种研究

方法研制出的药物，在临床试验中失败率高达 90%，因此，类器官三维培养应运而生。类器官是一种具有

空间结构的三维细胞复合体，它作为一种新的肿瘤研究模型，在精准医疗、器官移植、建立难治疾病模型、

基因治疗和药物研发等方向具有广阔的应用前景，是未来生命科学研究的理想载体之一。乳腺癌作为一种

表型复杂的异质性疾病，其患者生存率较低，而乳腺癌类器官可以重现人类乳腺癌的许多关键特征，故构

建乳腺癌类器官生物库，将会为研究乳腺癌的发生、发展、转移和耐药机制提供一个新的平台。文中将系

统介绍类器官的培养条件及其在乳腺癌相关研究中的应用，并对类器官的应用前景进行展望。  

关键词: 类器官，3D 培养，乳腺癌细胞系，个性化药物治疗  
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Abstract:  Breast cancer is the most common cancer in women. At present, the in vivo model and traditional cell culture are 

mainly used in breast cancer researches. However, as high as 90% clinical trials are failed for drugs explored by the above two 

methods, due to the inherent species differences between humans and animals, as well as the differences in the tissue structure 

between organs and cells. Therefore, organoid three-dimensional culture is emerging. As a new tumor research model, 

organoid, a three-dimensional cell complex with spatial structure, has broad application prospects, such as precision medicine, 

organ transplantation, establishment of refractory disease model, gene therapy and drug research and development. Therefore, 

organoid is considered as one of the ideal carriers for life science research in the future. Breast cancer, a heterogeneous disease 

with complex phenotypes, has a low survival rate. Breast cancer organoid can reproduce many key features of human breast 

·综  述· 



 
ISSN 1000-3061  CN 11-1998/Q  生物工程学报  Chin J Biotech 

 
 

 

http://journals.im.ac.cn/cjbcn 

396 

cancer, thus, the construction of organoid biological library of breast cancer will provide a new platform for studying the 

occurrence, development, metastasis and drug resistance mechanism of breast cancer. In this review, we systematically 

introduce the culture conditions of organoids and their application in breast cancer related research, and the application 

prospect of organoids. 

Keywords:  organoid, 3D culture, breast cancer cell line, personalized medication 

 

乳腺癌 (Breast cancer，BC) 是发生在女性乳

腺导管上皮或腺小叶的恶性肿瘤，是全世界妇女中

最常见的癌症和癌症死亡原因，国家癌症中心于

2019 年 1 月发布的最新的全国癌症统计数据显示，

乳腺癌仍是女性发病第 1 位的恶性肿瘤，每年发病

人数约为 30.4 万[1]。近些年来，乳腺癌的发病率

持续上升，对女性的日常生活质量与生命安全造

成严重威胁。目前，乳腺癌的治疗和预后方案主

要取决于乳腺癌的分期。术前需准确评估肿瘤的

生物特征，侵犯范围和浸润程度。临床分期提供

的关键信息决定了手术方式，是否需要手术前后

的辅助化疗或激素治疗[2]、放射治疗、前哨淋巴结

活检和腋窝淋巴结清扫等。按照乳腺癌的分期、分

型，考虑个体的高危复发因素，设计最有效的治疗

方案，可以达到一定的治疗效果，但因其残留病灶

极易导致局部乳腺癌复发，故患者总体生存率不 

高[3]。而最近类器官培养的发展为建立和分析病人

样本提供了新的机会，允许恶性细胞在类似于乳腺

肿瘤三维生长的条件下繁殖，它们已被证明在保持

原代样本的异质性方面是有效的，并正在成为进一

步表征乳腺癌分子特征的新模型[4]。在这里，我们

将系统介绍类器官的培养条件及其在乳腺癌相关

研究中的应用，并对类器官的应用前景进行展望。  

1  乳腺癌细胞系 

迄今为止最流行的人类来源的 BC 模型是细

胞系 [5]和病人来源的异种移植  (Patient derived 

xenotransplantation，PDX)[6]，尽管这两种模型系

统都对转化 BC 的研究作出了巨大贡献，但这两

种方法都有不可克服的缺点[7]，即细胞系和 PDXs

的衍生是低效的、劳动密集型的，每个病例需要

几个月的时间，这使得它们实际上不可能在更大

范围内为个体化治疗作出贡献[8]。 

肿瘤细胞系模型是一种重要且有效的癌症研

究方法。目前被大家所熟悉的乳腺癌细胞系主要

有 MCF-7 、 ZR-75-30 、 HS-578T 、 SK-BR-3 、

HCC1937、Bcap-37、BT-549、MDA-MB-231/415/ 

453/468/436 等。我们对乳腺癌的相当一部分知识

是基于体内和体外乳腺癌细胞系的研究，几十年

来，临床前的 BC 研究依赖于几十个细胞系作为

影响数百万患者的异种疾病的体外表征。其在研

究方面具有同源、易复制、几乎可无限增殖、通

常比较容易在简单的标准培养基中培养、并且可

应用于包括高通量药物筛选在内的大量实验等优

势[9]。虽然肿瘤细胞系模型可以进行高通量筛选，

但其构建成功率低，很少与个别患者具有临床相

关性，因此在临床研究中，乳腺癌细胞系模型并

没有得到广泛应用。加之建立的肿瘤细胞系大多

来源于肿瘤的转移灶或进展较快的肿瘤，因此原

发性或进展缓慢的肿瘤无法得以科学准确地认识

与研究，而且体外培养肿瘤细胞往往使得肿瘤的

异质性和适应性缺失，导致其基因表达更接近于

正常组织而非肿瘤组织[10]。最近的研究表明，乳

腺癌细胞系的遗传和转录组进化可以极大地改变

药物对乳腺癌的反应[11]。还有研究认为细胞系培

养模式未能模拟细胞与周围组织微环境之间复杂

的相互作用，为解决肿瘤生长微环境问题，研究

者将人类肿瘤细胞进行体外培养，筛选出稳定的

细胞株并注射到免疫缺陷小鼠体内[12]，用以模仿

人体内肿瘤的发生与发展，但因为肿瘤细胞株在

体外培养传代若干次后，其只是适应外界培养皿

的条件，而注入小鼠体内后，肿瘤则表现出与小
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鼠的同质性，丢失了原代肿瘤的重要特性，因此

不能客观准确反映肿瘤的真实发生发展进程，使

得研究效果并没有达到预期效果[10]。 

2  乳腺癌类器官 

2.1  类器官 

2014 年 Lancaster 在 Science 中将“类器官

(Organoid)”明确定义为：以干细胞或器官祖细胞

为原料，经过体外培养，能发生细胞分化以及谱

系定向，即自组装为器官样结构的细胞群[13]。类

器官可根据其来源分为 3 类，即源于胚胎干细胞 

(Embryonic stem cells，ESCs) 的类器官、源于诱

导多能干细胞 (Induced pluripotent stem cells，

IPSCs) 的类器官、源于成体干细胞 (Adult stem 

cells，ASCs) 的类器官，因不同类型的干细胞生

物学特性有一定差异，故各类型类器官的应用前

景也有所不同。ESCs 类器官可以模拟体内器官发

育，在形态学特征研究及器官移植方面具有优势；

iPSCs 和 ASCs 类器官可在精准医疗、难治疾病建

模及药物筛选领域发挥较大的作用 [14]。研究发

现，肿瘤类器官拷贝数变异信号经过连续传代后，

仍能有效保留[10]。故类器官在肿瘤研究中有以下

的优点：维持肿瘤细胞的高度异质性；维持肿瘤

细胞与微环境基质的接触极性，更好地模拟体内

的肿瘤微环境；来源临床组织的类器官培养效率

高、耗时少；肿瘤类器官同时具备肿瘤细胞系可

进行遗传操作的优点和小鼠人源性肿瘤组织异种

移植 (PDX) 模型三维复杂系统特性[15]。综上诸

多优点，下面以导图的形式来展示病人源性肿瘤

类器官及其应用，见图 1。 

 

 
 
图 1  病人源性肿瘤类器官及其应用[36] 
Fig. 1  Patient-derived tumor organoids and their applications. This figure summarizes the potential of patient-derived 
tumor organoids. Because of their high culture take rate, they can be used to establish large and well characterized 
biobanks that comprise the entire spectrum of molecular subtypes per tumor type. This can facilitate large-scale drug 
screening efforts. Furthermore, organoids lend themselves for a drug-sensitivity comparison with the individual patient 
responses because of their high take rates. Finally, patientderived tumor organoids have the potential to select therapy 
for the individual patient if there are no regular treatment options left[36]. 
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2.2  用于乳腺癌研究的有机型模型 

在过去的 30 年里，体内模型和二维细胞培养

在乳腺癌临床前研究中占主导地位，而现在的趋

势是建立有机型模型，因为它们概括了人乳腺 

(Human mammary gland，HMG) 的组织和功能分

化，允许检查不同细胞群之间复杂的相互作用，

以及对决定肿瘤行为的因素的理解。与动物实验

相比，在新药研究的早期阶段，有机型模型具有

改进药物检测和鉴别有毒和无效物质的潜力[9]。

同时也有利于减少体内试验的数量，毕竟最近几

年，体内试验被认为是有道德争议的，而且非常

昂贵[16]。以下是对近年来几种研究乳腺癌细胞热

门技术优缺点的对比表格，见表 1。 

通过对比表 1，类器官保存了原发肿瘤的组

织结构、基因表达和基因组结构。Liu 等研究表

明，与细胞系相比，类器官更接近患者样本的转

录组，能保持自身遗传的稳定性，这是药物 

检测的一个关键特征[17]。这激发了人们对这项新

技术检测药物基因型相关性潜力的极大热情，并

因此将其作为药物发现的平台。Sachs 等[8]已经完

成了乳腺癌组织和器官的全基因组测序，类器官

的基因表达谱表明，所有主要的乳腺癌亚型均在

类器官人群中存在，这就进一步强调了它们作为

乳腺癌代表性模型的潜力。 

2.3  乳腺癌类器官培养条件的探索 

“类器官”一词反映了培养条件促使细胞自组

织成结构的能力，这些结构模仿了器官的结构，

而这些结构是在保持细胞-细胞和细胞-细胞外基

质相互作用的同时产生的[19]。与传统的二维培养

相比，类器官的微环境更接近原始的肿瘤微环境，

而肿瘤微环境最近被认为是有效的治疗靶点，是耐 

 

表 1  不同方法维持和研究人类乳腺癌细胞的优缺点[4,6,18] 
Table 1  advantages and disadvantages of different methods to maintain and study human breast cancer cells[4,6,18] 

Method Advantages Disadvantages 
Two-dimensional  
culture 

Easy to maintain and expand 
Easy to manipulate genetically 
Easy high throughput drug screening 
Low cost 

Loss of tumor heterogeneity 
Genetic drift between different laboratories
Lack of cell polarization 
Lack of microenvironment 
Discrepancy with in vivo drug response 

Patient-derived  
xenografts 

Interaction with stroma 
Strong drug response correlation 
Recapitulate natural environment  
Recapitulate the origin of the tumor (subtypes and heterogeneity)
Maintain histological, genomic, transcriptomic 
Safety and efficacy of drugs 
Drug combinations 

Hard to initiate 
Resource and time consuming 
Defective immune system 
Not suitable for high-throughput drug  
Undergo mouse-specific selection 
Rely on mouse microenvironment 

Organoids Relatively easy to initiate 
Easy to maintain, expand 
Manipulate genetically 
Retain cell-cell interactions 
Preservation of cell matrix interaction 
Maintain cell polarization 
Presence of some stromal cells 
Matrigel recreates mammary gland stiffness 
Suitable for high-throughput drug screens 
Study of drug resistance 
Maintain histological, genomic, transcriptomic 
Features of tissue of origin, tumor heterogeneity 
Co-culture with elements of the microenvironment (pathogens 
and immune cells) 

Lack of microenvironment (immune cells, 
vascular system, microbiota) 
Batch-to-batch differences in Matrigel 
Lack of protocol and media 
standardization 
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药性的潜在因素[20]。20 世纪 80 年代，Bissell 等率

先开发了三维 (3D) 培养物，并以乳腺癌为背景，

阐明了细胞外基质  (Extracellular matrix，ECM) 

对基因表达的影响[21]，2001 年，Bissell 等进一步

发现，各种 ECMs 在维持小鼠乳腺细胞的形态和

功能方面发挥着重要作用[22]。受乳腺上皮三维细 

胞培养系统的启发，Lee 等[23]建立了培养方案，

允许三维上皮类器官的产生和长期扩展。类器官

通常生长在基质中，如基质凝胶、胶原蛋白或肽

水凝胶，目的是用基质凝胶模拟乳腺上皮的正常

微环境。类器官的微环境是由细胞来源 (例如，

以自分泌、旁分泌、或近分泌的信号) 或外源性

添加到系统中的物质 (例如在 ECM 基板的各种

小分子和生长因子) 等组成，这些因素相互作用

形成了一个具有结构和功能的动态环境，这个环

境在时间和空间上引导着干细胞的自我更新、分

化及形成类器官[24]。另有研究表明，内皮细胞生

长可形成毛细血管网，将内皮细胞和成纤维细胞

共培养到 3D 内源性基质中，可以产生和储存支

持毛细血管形态形成所需的促血管生成因子，这正

是类器官微环境中所需的。而由基质细胞、免疫细

胞、血管细胞和结构 ECM 组成的微环境已被证明

对乳腺癌的发生和发展具有强大的影响[25]。所以

进一步开发与基质细胞共培养的人肿瘤类器官系

统，对重建体内肿瘤具有重要意义。 

Sachs 等[8]发现，将分离的细胞置于巯基乙醇

滴液中，用优化的 BC 类有机培养基覆盖，相比

之前建立的人体器官协议，这次加了有丝分裂原神

经调节蛋白 1 (Neuregulin-1)[26]。Neuregulin-1 是人

表皮生长因子受体  (Human epidermal growth 

factor receptor，HER) 酪氨酸激酶-3 和-4 的配体，

与乳腺癌的发展和肿瘤的发生有关 [22-27-28] ，

Neuregulin-1 已被证明可以延长正常乳腺类器官

的生长 [29]。Sachs 等进一步注意到： (1) 添加

Wnt-3A 并没有显著改善培养条件；(2) 表皮生长

因子 (Epidermal growth factor，EGF) 浓度高于  

5 ng/3 mL 时，细胞增殖增加，但引起 BC 类器官

逐渐沉入巯基乙醇滴液并失去其三维组织；(3)  

1 mmol/L 以上的 SB202190 浓度降低了类器官的

建立效率；(4) 加入特异性 Rho 相关蛋白激酶 

(ROCK) 抑制剂 Y-27632 可改善培养条件[30]。 

 

3  类器官在乳腺癌研究中的应用 

3.1  乳腺癌发生发展中的应用 

乳腺癌类器官被用于阐明肿瘤发生和转移的

途径，如整合素和人表皮生长因子受体，FZD6

和 Malat1 长链非编码 RNA 等在肿瘤前组织中的

作用得到了证实，揭示了 RANK 配体和 JNK 在乳

腺和乳腺癌发展中的重要性，以及转录因子 Slug

和 Sox9 对乳腺干细胞命运的贡献[31]。另一个例

子是 Chandhoke 等[32]发现并阐明了 Smurf2 在控

制乳腺癌发病机制中的作用，即用数据证明了 E3

泛素连接酶 Smurf2 以一种依赖于小泛素样修饰

物途径  (Sumoyling) 的方式抑制 MDA-MB-231

人乳腺癌细胞来源的器官的侵袭行为。而上皮-

间质转化  (Epithelial mesenchymal transition，

EMT) 与包括乳腺癌在内的各种类型癌症的侵袭

和转移增加有关，了解 EMT 在三阴性乳腺癌中是

如何调控的，将有助于发现治疗乳腺癌的新方法；

他们还发现 SUMO E3 连接酶 PIAS3 通过 Smurf2

的 sumoylation 使乳腺癌的类器官维持在非侵袭

性状态。Chanda等[33]在机制研究中，也发现 PIAS1

通过转录调节子 SnoN 的 sumoylation 来抑制人乳

腺癌细胞来源的类器官的侵袭行为。这些发现确

定了 PIAS1、PIAS3 在乳腺癌发病机制中的潜在

关键作用，为开发新的乳腺癌生物标志物和靶向

治疗方法奠定了基础，对我们理解乳腺癌的发病

机制和治疗有重要意义。Cheung 等[34]在乳腺肿瘤

类器官的培养过程中发现，入侵发生最早的细胞

是表达 Ck14 和 P6 的细胞，Ck14 在临床患者的原

位肿瘤和肺转移的肿瘤入侵的边界处表达水平较
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高[15]。而将 Ck14 敲低的肿瘤类器官移植到小鼠

体内后发现该肿瘤失去了侵略性，最终利用乳腺

肿瘤类器官模型证明了该入侵行为是由一群基

底样的上皮细胞所“领导”起始的，该工作为研究

乳腺癌转移的起始机制奠定了理论基础 [15]。

Diermeier 等 [35]使用从恶性和健康的小鼠组织中

生 长 的 器 官 样 体 来 识 别 许 多 lncRNA (Long 

non-coding RNAs) 在乳腺癌进展中的重要性，  

11 种不同的 lncRNA 被单独敲除后，仅在从肿瘤

中产生的类器官中分支减少，而在健康组织中则

没有，这意味着这些 lncRNA 在细胞集体迁移中

具有癌症特异性的作用。另有研究发现 BRCA1

突变个体与无突变个体乳腺组织的一个差异，即

与 BRCA1 相关的乳腺癌组织，其管腔祖细胞数

量会增加，而研究者发现在患者来源的器官样体培

养中，官腔祖细胞的数量可以维持。因此，人类乳

腺上皮类器官可作为肿瘤发生模型，用于 BRCA1

相关的 BCs 的细胞起源研究，并使直接检测肿瘤

相关改变对管腔祖细胞的影响成为可能[18]。 

3.2  乳腺癌基因编辑中的应用 

基因编辑技术的发展促进和改善了在基因水

平上对类器官的操作，使进行经生物行为验证的

基因组批量研究成为可能。有机类培养技术与多

层次、多群体的研究技术相结合，是乳腺癌研究

的有效模式。利用 CRISPR/Cas9 系统编辑类器官，

可以验证或发现肿瘤发生过程中起关键作用的基

因，CRISPR/Cas9 被用来研究 brca1 缺陷小鼠乳

腺肿瘤中 PARP (Poly ADP-ribose polymerase，

PARP) 抑制剂反应背后的机制，还可以被用来研

究 brca1 缺陷小鼠肿瘤的耐药性[36]。Drost 等[37]

利用结肠类器官结合 CRISPR/Cas9 技术来研究

突变特征的起源，类似的策略也可用于乳腺癌

类器官进一步细化分子亚型。Duarte 等 [38]利用

CRISPR-Cas9基因编辑培养出具有 Trp53bp1 突变

的 PARPi-naïve brca1 缺陷的乳腺肿瘤类器官，并

在体内检测奥拉帕尼 (一种 PARP 抑制剂) 治疗

的反应，与高度敏感的对照肿瘤器官相比，靶向

组织 KB1PM 的 Trp53bp1 移植瘤器官对奥拉帕尼

的反应有限。结果表明，即使不经 PARPi (PARP

抑制剂) 治疗，53BP1 的缺失也能在 KB1PM 肿

瘤细胞中产生明显的选择性优势。免疫组化分析

证实 53BP1 阳性肿瘤细胞缺失。这与已知的

53BP1 缺失在 PARPi 抗性中的作用是一致的，

这些结果表明 CRISPR/CAS9 系统可以有效地修

饰免疫肿瘤研究之基因工程鼠模型来源的乳腺

肿瘤器官，使之成为靶基因。还有研究小组已经

成功地使用 CRISPR/Cas9 技术来调查致癌转化

和模型肿瘤发生，通过在 APC、TP53 和 SMAD4

缺失的健康类器官中产生不同的突变背景组合，

激活 KRAS 和 PIK3CA 的突变，进而研究乳腺肿

瘤的发生发展[37]。 

3.3  乳腺癌药物检测方面的应用  

乳腺癌类器官是研究乳腺癌治疗化合物和单

独药物治疗的一个有吸引力的选择，一些研究小

组已经通过一系列的综合实验测试了它们在药物

筛选方面的潜在价值。这一 3D 有机类型系统已

被用于评估临床相关抗肿瘤药物的反应，如紫杉

醇、抗 Her2 抗体、曲妥珠单抗、磷脂酰肌醇-3-

激酶途径抑制剂 XL147 及其组合[16]。Sachs 等[8]

建立了乳腺癌患者类器官样本库，样品库中 80%

以上乳腺癌类器官完好保持了原始肿瘤组织，如

雌/孕激素受体 (E/PR) 和人类表皮生长因子受体 

(HER-2) 的分子分型，基因测序结果表明乳腺癌

类器官同时保持了患者肿瘤的基因组拷贝数及突

变，此模型对 HER-2 靶向药物吉非替尼和阿法替

尼的测试结果与患者情况一致，说明类器官模型

具有与体内癌症相似的性质，这就为进一步研究

乳腺癌药物治疗提供了机会[41]。乳腺癌类器官对

三苯氧胺的体外反应与各自患者的反应一致，这

就表明乳腺癌类器官在体内可作为乳腺癌的体外

预测替代物。研究者们从不同亚型乳腺癌患者体

内分离出类器官，并对其进行一系列乳腺癌药物
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治疗，使用 OMI (Optical metabolic imaging) 评估

原发乳腺肿瘤组织对一组临床相关抗癌药单独或

联合使用的反应[39-40]，即用光学代谢成像来量化

NADH 和 FAD 的荧光强度和半衰期，从而测量对

治疗的敏感性。他们发现 HER-2+/ER 及三阴乳腺

癌类器官在曲妥珠单抗治疗后表现与临床一致，

而在肿瘤细胞株结果中并未检测到如类器官中 

NADH 半衰期的变化，且细胞株 OMI 响应的消除

速率比类器官慢 7 倍，说明类器官可弥补单层细

胞培养作为药物评价中的缺陷[41]。 

4  乳腺癌类器官的展望 

近年来，许多实验室已成功挑战从患者样本

中培养出类器官，不同的实验室通过建立不同的

实验方案，使用多种类型的抑制剂和生长因子来

寻找最佳的培养基来促进它们的生长，使得乳腺

癌类器官技术发展迅速，但这个研究热潮也带来

了一些潜在的问题，即不同的实验方案影响了实

验结果，阻碍了数据之间的比较分析[42-43]。因此

为了保证可重复培养，我们需要建立一个标准的

协议，即在保持独立实验的硬度水平上，系统地

整合类器官微环境的组成部分，以增加这些体外

系统的复杂性，进而总结培养乳腺癌类器官的最

佳条件。建立肿瘤类器官的另一个明显的挑战是

潜在的污染以及随后的过度生长。在结直肠肿瘤

类器官中，只要对正常组织体外繁殖所必需的培

养基因子进行修饰，就可以去除正常的类器官，

而在其他一些培养中，这却被证明是比较困难  

的 [44]。所以对于比较复杂的乳腺癌，这可能是   

一个巨大的挑战。 

类器官可与不同类型的细胞共同培养，如免

疫细胞或病原体，以分析感染因子、免疫系统和

癌症进展之间的关系。Dijkstra 等[45]的报告表明，

与来自同一患者的外周血淋巴细胞共同培养肿瘤

细胞器可产生肿瘤反应性 T 细胞，这些 T 细胞有

能力杀死直肠癌的类器官。Vδ2 + T 淋巴细胞和来

源于人类乳腺上皮细胞的类器官已成功共培养，

而这些 T 淋巴细胞可以有效地消除三阴乳腺癌

(Triple negative breast cancer，TNBC) 细胞[2]。这

些发现表明，健康献血者的 T 淋巴细胞可以被类

器官放大和激活，然后用于治疗病人。另一种新

兴的策略是将类器官移植到动物体内，这种方法

可以提高移植的速度，增加肿瘤生长速度和减少

通道的数量，进而扩大更多动物的肿瘤，但这还

需要大量的研究来进一步揭示在移植前培养类器

官的优势，这也可能是为基因修饰或其他作用的

一种来操作移植前的细胞相关的方式[46]。 

综上所述，近年的报告优化了类器官的使用，

并证明了它们是一个有希望来概括患者肿瘤特征

的系统。到目前为止，还没有太多关于乳腺癌类

器官的研究报道。而恶性和健康的结直肠器官最

近已经被测序，整合了遗传、表观遗传、转录组

和功能分析。所以乳腺癌类器官在临床方面的应

用还需继续探索，相信在不久的将来，类器官在

乳腺癌方面的应用会越来越多，个性化治疗和药

物选择终将实现。 
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