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Adhezja komórek do pod³o¿a – macierzy
zewn¹trzkomórkowej (ECM) – odgrywa kluczo-
w¹ rolê w wielu procesach biologicznych, np.
we wzroœcie komórek, ich ró¿nicowaniu, mi-
gracji czy apoptozie. Komórki prawid³owe po
utracie kontaktu z pod³o¿em przestaj¹ prolife-
rowaæ i gin¹ na drodze œmierci apoptotycznej
– anoikis [1]. Komórki nowotworowe natomiast
cechuje czêœciowe uniezale¿nienie siê od ad-
hezji (ang. anchorage independence). Dziêki
tej w³aœciwoœci mog¹ one prze¿ywaæ w krwio-
obiegu oraz w wysiêkach otrzewnowych. Ad-
hezja komórek do pod³o¿a inicjuje kaskadê
wewn¹trzkomórkowych reakcji; dochodzi wte-
dy do aktywacji bia³ek strategicznych dla
przewodzenia sygna³u z ECM przez integry-
ny do j¹dra komórkowego. Koniecznie nale¿y
tu wymieniæ szereg bia³ek, takich jak FAK,
Ras, MAP. W procesie karcinogenezy funkcjê
obecnoœci, aktywnoœci tych bia³ek w komór-
kach prawid³owych i nowotworowych mo¿na
sprowadziæ do próby szukania mechanizmów
odpowiedzialnych za regulacjê wzrostu i roz-
siewu nowotworu, które decyduj¹ o adapta-
cji komórek nowotworowych do warunków
o ograniczonej formule przylegania. Obser-
wujemy to m.in. w krwioobiegu, podczas
przedostawania siê komórek nowotworowych
oraz w wysiêkach otrzewnowych. 

Celem naszych doœwiadczeñ by³a cha-
rakterystyka zachowania siê komórek no-

wotworowych i prawid³owych w ekspery-
mentalnych warunkach braku adhezji. Pra-
ca mia³a odpowiedzieæ na pytanie, w ja-
kim stopniu pozbawienie komórek mo¿liwo-
œci bezpoœredniego przylegania do pod³o¿a
wp³ynie na ich prze¿ywalnoœæ i jaki jest te-
go mechanizm. 

MATERIA£ I METODYKA

Komórki oraz warunki hodowlane
Badania zosta³y przeprowadzone na

dwóch ludzkich liniach komórkowych: OVP
10 oraz HCV-29. Linia OVP 10 zosta³a wy-
prowadzona z wysiêku w przebiegu raka jaj-
nika [2], natomiast komórki HCV-29 pocho-
dz¹ z nab³onka przejœciowego pêcherza mo-
czowego [3]. Komórki by³y hodowane
w po¿ywce Eagle’a z dodatkiem 10 proc. su-
rowicy oraz antybiotyków: penicyliny 10 000
jednostek/100 ml i streptomycyny 40 mg/100
ml w atmosferze 5 proc. CO2 i 90 proc. wil-
gotnoœci w 37oC. Hodowlê prowadzono na
160 mm p³ytkach do momentu prawie ca³ko-
witego pokrycia dna p³ytki przez komórki.
Wówczas komórki przep³ukiwano PBS i ho-
dowano dalej przez 24 godz. w nieobecno-
œci surowicy. Nastêpnie komórki p³ukano PBS
i inkubowano je 4 godziny w obecnoœci
i przy braku fibronektyny (1 µg/ml). Badania
prowadzono równie¿ na komórkach okreœla-
nych dalej jako pozbawione adhezji, tote¿ po
24 godz. inkubacji w nieobecnoœci surowicy,
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Cell adhesion to the extracellular ma-

trix (ECM) triggers a cascade of intra-

cellular signalling pathways initiated

by a family of integrin receptors. The-

se receptors activate FAK, Ras and

MAP kinase cascades to regulate

a variety of cellular functions, such as

cell proliferation, adhesion, migration

and apoptosis. Adhesion of anchora-

ge dependent cells to the ECM is tho-

ught to be the crucial factor for their

survival. Many tumour cell lines are
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in adherent and non adherent cells of

different origin. The cell lines were hu-

man ovarian carcinoma cell line (OVP
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on anchorage-independent behavio-
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Key words: adhesion, signal trans-

duction, apoptosis

WWssppóó³³cczzeessnnaa  OOnnkkoollooggiiaa  ((22000000))  vvooll..  44;;  22  ((5511––5544))

Badania mechanizmu 
prze¿ywania komórek 
w warunkach braku adhezji
Study of cell survival in non adherent conditions

Maciej Ma³ecki, Paulina Sroczyñska, Przemys³aw Janik

Zak³ad Biologii Komórki, Centrum Onkologii – Instytut im. Marii Sk³odowskiej-Curie 

Tab. 1. Odsetek komórek apoptotycznych po 4-godzinnej

inkubacji w zawiesinie, okreœlonych barwieniem odczyn-

nikiem Hoechsta. FCS (+) – komórki inkubowano w obec-

noœci surowicy; FCS (-) – komórki inkubowano w nie-

obecnoœci surowicy; FCS (-) F – komórki inkubowano

w nieobecnoœci surowicy i stymulowano fibronektyn¹.

Eksperymenty przeprowadzono w 4 powtórzeniach

LLiinniiaa  kkoommóórrkkoowwaa

WWaarruunnkkii  iinnkkuubbaaccjjii HHCCVV--2299 OOVVPP  1100

FCS (+) 4,8±2,2 1,4±0,4

FCS (-) 6,0±3,0 1,3±0,2

FCS (-) F 6,1±4,2 1,4±0,3

Tab. 2. Odsetek komórek apoptotycznych po 4-godzinnej

inkubacji w zawiesinie, oznaczonych metod¹ TUNEL. FCS

(+) – komórki inkubowano w obecnoœci surowicy; FCS (-)

– komórki inkubowano w nieobecnoœci surowicy; FCS (-) F

– komórki inkubowano w nieobecnoœci surowicy i stymu-

lowano fibronektyn¹. Eksperymenty przeprowadzono

w 3 powtórzeniach

LLiinniiaa  kkoommóórrkkoowwaa

WWaarruunnkkii  iinnkkuubbaaccjjii HHCCVV--2299 OOVVPP  1100

FCS (+) 29,0±1,0 3,0±1,1

FCS (-) 24,0±5,0 2,7±0,9

FCS (-) F 23,0±3,0 2,8±0,4
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komórki przep³ukiwano PBS, nastêpnie – po
3-minutowej trypsynizacji, któr¹ inaktywowa-
no surowic¹ – komórki by³y mechanicznie
zdrapywane z p³ytek przy u¿yciu cell scrape.
Po kilku p³ukaniach w PBS, komórki zawie-
szano w p³ynie hodowlanym Eagle’a, z fibro-
nektyn¹ i bez fibronektyny. Tak przygotowa-
ne zawiesiny inkubowano nastêpnie przez
4 godz. w warunkach hodowlanych na labo-
ratoryjnej ko³ysce. Komórki adhezyjne – przy-
legaj¹ce, jak i nieadhezyjne – inkubowane
w zawiesinie, zbierano po 4 godz. inkubacji.
Materia³ przechowywano w -70oC. 

Określanie odsetka komórek apoptotycznych
Odsetek komórek apoptotycznych po 4-go-

dzinnej inkubacji w warunkach braku przy-
legania okreœlono poprzez barwienie fluoro-
scencyjnym odczynnikiem Hoechsta lub
metod¹ Tunel. Pierwszy sposób polega³ na
tym, ¿e komórki po naniesieniu na szkie³-
ka podstawowe utrwalono w p³ynie Car-
noy’a i barwiono przez 5 min w 0,5 proc.
rozworze barwnika Hoechsta. Preparaty
ogl¹dano w mikroskopie fluorescencyjnym,
okreœlaj¹c odsetek komórek apoptotycznych
na podstawie zliczania co najmniej 500 ko-
mórek. 

Do badañ metod¹ TUNEL, komórki na
szkie³kach podstawowych utrwalono 1 proc.
roztworem formaliny. Po przeprowadzeniu
reakcji z terminaln¹ transferaz¹ znakowa-
n¹ dioksygenin¹ stosowano przeciwcia³a
antydioksygeninowe skoniungowane z pe-
roksydaz¹. Barwne reakcje otrzymywano po
dodaniu substratu, jakim by³ DAB. Prepa-
raty ogl¹dano w mikroskopie œwietlnym zli-
czaj¹c co najmniej 500 komórek. Wykony-
wano 4 powtórzenia. 

Western Blotting
Bia³kowe ekstrakty z komórek OVP 10

i HCV-29 poddano analizie metod¹ Western
Blotting. Wykorzystano przeciwcia³a prze-
ciw FAK i ERK 1/2 firmy Santa Cruz. Na
¿el nanoszono po 50 µg bia³ka do stu-
dzienki. Elektroforezê przeprowadzono
w temp. pokojowej. Nastêpnie przyst¹pio-
no do elektrotransferu. Blotowano na filtr
nitrocelulozowy Hybond-ECL firmy Amer-
sham 60 min przy napiêciu 100 V (aparat
do blotowania BioRad). Przeniesione na
b³onê nitrocelulozow¹ bia³ka identyfikowa-
no, u¿ywaj¹c przeciwcia³ pierwszorzêdo-
wych (antyFAK, antyERK) i drugorzêdo-
wych, skoniugowanych z peroksydaz¹

chrzanow¹. Stê¿enia przeciwcia³: I-rzêdowe
(200 µg/ml) rozcieñczano 100 razy; II-rzêdo-
we (200 µg/0,5 ml) rozcieñczano 2000 razy.
B³onê blokowano 5 proc. mlekiem, nastêp-
nie po przep³ukaniu PBST inkubowano
z przeciwcia³ami I-rzêdowymi przez 1 go-
dzinê. Przep³ukiwano PBST i inkubowano
z przeciwcia³ami II-rzêdowymi. Do detekcji
metod¹ chemiluminescencji zastosowano
odczynniki firmy Amersham. Po kolejnym
p³ukaniu w PBST b³onê inkubowano z od-
czynnikami A i B do detekcji. Kliszê na-
œwietlano ok. 3 min, wywo³ywano, p³ukano
w wodzie i utrwalano w utrwalaczu. 

RT-PCR
Wykorzystuj¹c w³asnoœci odwrotnej trans-

kryptazy z wyizolowanego RNA, przeprowa-
dzono syntezê cDNA. Do syntezy cDNA, jak
i do póŸniejszej amplifikacji – PCR wykorzy-
stano zestaw firmy GIBCOBRL. Do syntezy
wykorzystano termocykler firmy PerkinElmer
Typ 9600. Powsta³y cDNA pos³u¿y³ nastêpnie
do przeprowadzenia reakcji PCR. Do tego ce-
lu wykorzystano nastêpuj¹ce startery: dla FAK
(produkt 1867 bp): sens: 5’- GACAGATACC-
TAGCATCTAGC-3’; antysens: 5’- CACACCATG-
CATCAGTATCTCCC-3’; dla p21 (produkt 385
bp): sens: 5’- GGCGGCAGACCAGCATGACA-
GATT-3’; antysens: 5’- ATGAAGCCGGCC-
CACCCAACCTC-3’; dla GADD45 (produkt 396
bp): sens: 5’-GAGCGGCGCCTGTGAGT-
GAGTGC-3’; antysens: 5’- CGGCCCGGGT-
TGCTGACG -3’. PCR przeprowadzono w wa-
runkach: 
��95oC, 5 min – wstêpna denaturacja, 
��95oC, 1 min – w³aœciwa denaturacja, 
��58oC, 1 min – etap przy³¹czenia statrte-
rów – 35 razy, 

��72oC, 1 min 15 sek – etap polimeryzacji, 
��72oC, 10 min – koñcowa elongacja. 

Powsta³e produkty poddano analizie na
1,2 proc. ¿elu agarozowym. Elektroforezê
przeprowadzono w buforze TAE. ¯ele p³u-
kano nastêpnie przez 30 min w wodnym
roztworze bromku etydyny (0,5 µg/ml). ¯e-
le ogl¹dano w œwietle UV, fotografowano,
u¿ywaj¹c filmów Polaroid Typ 665. Pozy-
tywn¹ kontrol¹ dla okreœlania transkryptów
p21 i GADD45 by³y komórki linii HCV-29
transfekowane wirusowym genem raf. Ko-
mórki te wykazuj¹ konstytutywn¹ obecnoœæ
transkryptu p21 i GADD45. 

WYNIKI

Badania zosta³y przeprowadzone na
dwóch ludzkich liniach komórkowych: OVP
10 – komórki raka jajnika (typ wysiêkowy)
oraz HCV-29 – komórki nab³onka przejœcio-
wego pêcherza moczowego. Wykorzystano
komórki rosn¹ce in vitro w warunkach ad-
hezji oraz kultywowane na czas ekspery-
mentu w formie zawiesiny. 

Tabele 1. i 2. przedstawiaj¹ procent ko-
mórek apoptotycznych dwóch ludzkich linii
komórkowych, kultywowanych w warunkach

OVP 10                           HCV-29

A                    NA                    A                  NA

44 kDa
42 kDa

F(–)      F(+)       F(–)       F(+)      F(–)       F(+)       F(–)       F(+)

Ryc. 1. Badania bia³ek ERK 1/2. Obecnoœæ ERK 1/2 w komórkach OVP 10 i HCV-29 (42 / 44 kDA) wykazano technik¹ We-

stern Blotting

A – komórki kultywowane w warunkach adhezyjnych,

NA – kultywacja w warunkach nieadhezyjnych,

F (+) – inkubacja w obecnoœci fibronektyny,

F (-) – inkubacja bez fibronektyny

Ryc. 2. Badania bia³ka FAK: 

a) FAK (125 kDA) obecny w komórkach OVP 10 adhezyjnych (A), jak i nieadhezyjnych (NA),

F (+) – inkubacja w obecnoœci fibronektyny,

F (-) – inkubacja bez fibronektyny, 

b) FAK (125 kDA) obecny w komórkach HCV-29 jedynie w wariancie adhezyjnym (A). W komórkach nieadhezyjnych (NA)

poza mo¿liwoœci¹ detekcji technik¹ Western Blotting,

F (+) – inkubacja w obecnoœci fibronektyny,

F (-) – inkubacja bez fibronektyny

OVP 10  
A                  NA

HCV-29  
A                  NA

F(–)     F(+)     F(–)     F(+)    F(–)     F(+)     F(–)     F(+)    

a) b)

125 kDa 125 kDa
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nieadhezyjnych (zawiesina), okreœlony od-
powiednio metod¹ barwienia odczynnikiem
Hoechsta i metod¹ Tunel. Otrzymano sto-
sunkowo niskie odsetki komórek apoptotycz-
nych kultywowanych w warunkach nieadhe-
zyjnych, szczególnie dla komórek OVP 10.
Natomiast w przypadku komórek HCV-29,
odsetek komórek apoptotycznych jest wy-
raŸnie wy¿szy od otrzymanego dla komó-
rek raka jajnika. 

Technik¹ Western Blotting wykazano
obecnoœæ ERK w adhezyjnych i pozbawio-
nych adhezji komórkach linii OVP 10 i HCV-29
(ryc. 1.). W przypadku FAK, bia³ko to by³o
obecne w komórkach OVP w obu mode-
lach (ryc. 2. a), zaœ w komórkach HCV-29
jedynie w wariancie adhezyjnym (ryc. 2. b).
Transkryptów p21 i GADD45 w obu liniach
komórkowych nie stwierdzono (ryc. 3.).
W celu wyjaœnienia potencjalnego mecha-
nizmu warunkuj¹cego nieobecnoœæ FAK
w pozbawionych adhezji komórkach HCV-29,
badano obecnoœæ transkryptów (mRNA)
FAK w komórkach HCV-29 metod¹ RT-PCR.
W obu przypadkach (adhezyjne i pozbawio-
ne adhezji) stwierdzono obecnoœæ FAK mRNA
(ryc. 4.), co sugerowaæ mo¿e posttransla-
cyjne modyfikacje bia³ka FAK. 

OMÓWIENIE

Zdolnoœæ komórek nowotworowych do
prze¿ywania w krwiobiegu jest jednym
z g³ównych czynników charakteryzuj¹cych
ich fenotyp inwazyjny i tym samym sprzy-
ja ona tworzeniu wtórnego ogniska nowo-
tworzenia, czyli przerzutu [1, 4, 5]. 

Przyjmuj¹c, i¿ pod³o¿em jest macierz
zewn¹trzkomórkowa (fibronektyna, lamini-
na, kolagen), a g³ównymi strukturami, któ-
re pozwalaj¹ odbieraæ sygna³y z ECM s¹
receptory integrynowe – zjawisko anchora-

ge independence jest funkcj¹ zmiany trans-
dukcji sygna³u z macierzy zewn¹trzkomór-
kowej do i przez receptory integrynowe. In-
formacja o przyleganiu dociera do komórki
za poœrednictwem w³aœnie tych receptorów
[6]. Strategiczn¹ funkcjê w transmisji sy-
gna³u z ECM do j¹dra komórkowego pe³ni
niereceptorowa kinaza tyrozynowa FAK.
Wiele faktów przemawia za tym, i¿ FAK
zwi¹zany jest ze zjawiskami adhezji i pe³-
ni kluczow¹ rolê w transdukcji sygna³ów
z receptora integrynowego [7]. Nadekspre-
sja FAK w wielu typach nowotworów, w po-
równaniu z komórkami nietransformowany-
mi sugeruje, i¿ spadek ekspresji tego bia³-
ka mo¿e mieæ wp³yw na proliferacjê
komórek. Badania z u¿yciem antysenso-
wych oligonukleotydów dla FAK wykaza³y,
i¿ wyciszenie ekspresji FAK w komórkach
indukuje w nich proces apoptozy [8]. 

Wykazano równie¿, i¿ sygna³ z macie-
rzy zewn¹trzkomórkowej przewodzony
przez FAK hamuje w komórkach zale¿nych
od zakotwiczenia proces apoptozy zwi¹za-
ny z p53 [9]. 

Obecne badania zosta³y przeprowadzo-
ne na dwóch ró¿nych ludzkich liniach ko-
mórkowych. Komórki tych linii ró¿ni¹ siê
w sposób zasadniczy swoj¹ adhezyjnoœci¹.
Wynikaæ to mo¿e w czêœci z rodowodu ko-
mórek. Linia OVP 10 zosta³a wyprowadzo-
na z raka jajnika, którego komórki s¹ przy-
stosowane do ¿ycia w warunkach braku
kontaktu z pod³o¿em, zaœ HCV-29 stano-
wi¹ komórki nab³onka przejœciowego pê-
cherza moczowego, silnie zale¿ne od za-
kotwiczenia. 

Badania komórek apoptotycznych wyka-
za³y, ¿e w przypadku komórek HCV-29 ich
odsetek wyraŸnie wzrasta, nawet po krót-
kotrwa³ej hodowli w warunkach braku ad-
hezji. Komórki OVP10 natomiast, po krót-
kim okresie kultywacji w formie zawiesiny,
nie wykazuj¹ wzrostu odsetka komórek
apoptotycznych. 

WyraŸnie wy¿szy odsetek komórek
apoptotycznych okreœlanych metod¹ TU-
NEL (w porównaniu z otrzymanym z bar-
wienia odczynnikiem Hoechsta) wynika
z ró¿nej czu³oœci metod. Na podstawie
pierwszej z nich okreœla siê nawet bardzo
wczesne postacie uszkodzonego DNA, na-
tomiast okreœlanie komórek apoptotycznych
metod¹ Hoechsta opiera siê na okreœlaniu
cia³ek apoptotycznych bêd¹cych ró¿nym

objawem tego procesu. Tak wiêc na pod-
stawie badañ odsetka komórek apoptotycz-
nych mo¿na powiedzieæ, ¿e komórki wywo-
dz¹ce siê z raka jajnika charakteryzuj¹ siê
du¿¹ opornoœci¹ na pozbawienie adhezji. 

Komórki HCV po utracie adhezji s¹
wra¿liwe na proces apoptotyczny. Obec-
noœæ surowicy lub fibronektyny w medium
nie zmienia w znacz¹cy sposób ich wra¿-
liwoœci na apoptozê. Komórka ³¹czy siê
z pod³o¿em poprzez szereg moleku³ adhe-
zyjnych. Na podstawie wielu badañ [6, 10]
mo¿na przypuszczaæ, ¿e podstawow¹ rolê
w zjawisku adhezji komórek do pod³o¿a
odgrywaj¹ receptory integrynowe. Szlak
transdukcji sygna³u z tego receptora wie-
dzie poprzez focal adhesion kinase (FAK) do
MAP kinazy, zwanej te¿ ERK 1 i 2 [7, 10,
11]. W œwietle ostatnich prac wynika, ¿e
do aktywacji wielu procesów ¿yciowych, ta-
kich jak proliferacja, ró¿nicowanie, wyma-
gana jest koordynacja sygna³ów wiod¹cych
z receptora dla czynników wzrostowych
oraz receptora integrynowego – aktywacja
FAK [1]. 

Przeprowadzone w tej pracy badania bia-
³ek ERK metod¹ Western Blotting wykaza³y
ich obecnoœæ niezale¿nie od rodzaju komó-
rek, jak i charakteru manipulacji, jakim zosta-

OVP 10   HCV-29 C   m   OVP 10   HCV-29 C

A    NA    A    NA                    A     NA     A     NA

396 bp 385 bp

GADD45                               P21

Ryc. 3. Badania transkryptów genów p21 i GADD45. Elektroforetyczny rozdzia³ produktów reakcji RT-PCR wykonanej

z u¿yciem starterów dla p21 i GADD45,

A – kultywacja komórek w warunkach adhezyjnych,

NA – kultywacja komórek w warunkach nieadhezyjnych,

C – linia HCV-29/Raf, pozytywna pod wzglêdem p21 i GADD45,

m – marker [bp]

HCV-29

A                 NA             m

1867 bp
2322 bp
2027 bp

F(–)      F(+)       F(–)      F(+)    

Ryc. 4. Badania transkryptów genu FAK. Transkrypt FAK (1836 bp) w komórkach HCV-29 adhezyjnych (A) i nieadhezyjnych

(NA) wykazano metod¹ RT-PCR; 

m – marker [bp]; 

F (+) – inkubacja w obecnoœci fibronektyny; 

F (-) – inkubacja bez fibronektyny
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³y one poddane. Badania FAK natomiast jed-
noznacznie wykazuj¹ brak tych bia³ek w ko-
mórkach HCV-29 pozbawionych adhezji. 

Równoczeœnie przeprowadzone zosta³y
badania transkryptów genu koduj¹cego
FAK. Wykaza³y one obecnoœæ transkryptu
tego genu w komórkach HCV-29, niezale¿-
nie czy by³y one adhezyjne, czy pozbawio-
ne adhezji. Wynik ten sugeruje potransla-
cyjn¹ modyfikacjê bia³ka FAK, które to zja-
wisko opisywane jest w literaturze jako
wynik dzia³ania kaspaz i kalpain [12, 13]. 

Badania transkryptów genów p21, jak
i GAAD45 wykaza³y, ¿e w warunkach po-
zbawienia adhezji nie dochodzi do ich ak-
tywacji. W takim razie mo¿na przypusz-
czaæ, ¿e tor wiod¹cy do œmierci apopto-
tycznej komórek HCV-29, nie jest zwi¹zany
z indukcj¹ inhibitorów cyklu komórkowego. 

Na podstawie przeprowadzonych w tej
pracy badañ mo¿na zak³adaæ, ¿e pozbawie-
nie adhezji komórek HCV-29 prowadzi do za-
niku FAK. Tym samym nie mo¿e byæ realizo-
wany program aktywacji szlaków transdukcji
sygna³u, umo¿liwiaj¹cy prze¿ycie komórki na-
wet w obecnoœci czynników stymuluj¹cych,
jak surowica czy te¿ fibronektyna. Natomiast
w przypadku komórek raka jajnika, utrata ad-
hezji nie doprowadza do zaniku FAK i byæ
mo¿e dziêki temu wykazuj¹ one ¿ywotnoœæ
i aktywnoœæ, np. kolagenolityczn¹ [14]. 

PODSUMOWANIE I WNIOSKI

Nasze badania wskazuj¹, i¿ zachowanie
komórek, okreœlony wzorzec transdukcji sy-
gna³u, zale¿¹ od pochodzenia i fenotypu ko-

mórek nowotworowych oraz od charaktery-
styki warunków kultywacji. Wyniki uzyskane
w tej pracy dostarczaj¹ informacji dotycz¹-
cych mechanizmów prze¿ywania komórek
nowotworowych w warunkach braku adhe-
zji, np. w p³ynach wysiêkowych lub w krwio-
biegu, podkreœlaj¹c rolê focal adhesion ki-

nase w przewodzeniu sygna³u z macierzy
zewn¹trzkomórkowej do wnêtrza komórki. 

Podsumowuj¹c, mo¿na wskazaæ, i¿ eks-
presja FAK w komórkach nowotworowych
o rodowodzie wysiêkowym nie jest zale¿na
od adhezji, a w komórkach linii komórkowej
wyprowadzonej bezpoœrednio z komórek
tkanki prawid³owej zale¿y od warunków kul-
tywacji komórek. Mo¿na zatem wnosiæ, i¿
FAK najprawdopodobniej pe³ni podstawow¹
rolê w prze¿ywaniu komórek nowotworo-
wych w warunkach braku adhezji. 
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