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　　摘　要：　目的　探讨ｐ５３、ｐ７３、生存素（ｓｕｒｖｉｖｉｎ）及 ｃａｓｐａｓｅ７蛋白酶在喉癌组织中的表达及其临床意义。方
法　采用免疫组化（ＳＰ法）检测４９例喉癌组织和４２例喉正常组织中突变型ｐ５３、ｐ７３、ｓｕｒｖｉｖｉｎ及 ｃａｓｐａｓｅ７蛋白的
表达水平，并分析其与喉癌临床病理参数和预后的关系。结果　突变型 ｐ５３、ｐ７３、ｓｕｒｖｉｖｉｎ及 ｃａｓｐａｓｅ７蛋白在喉癌
组织中有较高阳性表达率，分别为７１．４％、８７．８％、９１．８％、９５．９％，而在喉正常组织中其阳性表达率明显降低（Ｐ＜
０．０５），分别为２１．４％、２３．８％、７６．２％、４７．６％。四种蛋白表达与喉癌临床病理参数和预后分析显示，突变型 ｐ５３、
ｐ７３蛋白表达随着喉癌临床分期的演进而增加，且喉癌中有淋巴结转移的ｐ５３、ｐ７３蛋白表达显著高于无淋巴结转
移组（Ｐ＜０．０５），ｐ７３蛋白表达还与喉癌病理分级和临床不良预后密切相关（Ｐ＜０．０５）；ｓｕｒｖｉｖｉｎ蛋白表达与喉癌临
床分期和病理分级相关（Ｐ＜０．０５）；ｃａｓｐａｓｅ７蛋白高表达患者，其病理分级和预后较好（Ｐ＜０．０５）。相关性分析发
现喉癌组织中Ｓｕｒｖｉｖｉｎ蛋白表达分别与 ｐ７３（ｒ＝０．３７２，Ｐ＜０．０１）、ｃａｓｐａｓｅ７（ｒ＝０．４７６，Ｐ＜０．０１）蛋白表达呈正相
关。结论　突变型 ｐ５３、ｐ７３、ｓｕｒｖｉｖｉｎ及 ｃａｓｐａｓｅ７蛋白在喉癌组织中均存在高表达，Ｓｕｒｖｉｖｉｎ蛋白表达分别与 ｐ７３、
ｃａｓｐａｓｅ７蛋白表达正相关，ｐ７３、ｓｕｒｖｉｖｉｎ、ｃａｓｐａｓｅ７蛋白表达均与患者临床预后有关，可成为喉癌治疗、预后判断的
潜在生物学指标。
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　　Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：Ｌａｒｙｎｇｅａｌｎｅｏｐｌａｓｍ；Ｍｕｔａｎｔｐ５３ｐｒｏｔｅｉｎ；ｐ７３ｐｒｏｔｅｉｎ；ｓｕｒｖｉｖｉｎｐｒｏｔｅｉｎ；ｃａｓｐａｓｅ７ｐｒｏｔｅｉｎ

　　喉癌（ｌａｒｙｎｇｅａｌｃａｒｃｉｎｏｍａ）是头颈部常见的恶
性肿瘤，占上呼吸道恶性肿瘤的 ６５％ ～７０％［１］，其

发病率逐年增长。但喉癌发病的分子机制仍不清

楚。近来研究显示，通过检测恶性肿瘤中的细胞凋

亡相关基因，可有助于肿瘤的诊治及预后评估。

ｐ５３、ｐ７３、生存素（ｓｕｒｖｉｖｉｎ）及 ｃａｓｐａｓｅ７被认为与凋
亡密切相关的基因。先前我们利用基因芯片筛查喉

癌与喉正常组织差异表达基因时发现，ｓｕｒｖｉｖｉｎ基
因在喉癌组织中明显高表达，提示 ｓｕｒｖｉｖｉｎ基因在
喉癌发生、发展中可能发挥重要作用，而 ｓｕｒｖｉｖｉｎ表
达异常与细胞凋亡密切相关；ｐ５３基因是重要的抑
癌基因，但其突变后对细胞增殖、凋亡及癌基因的激

活失去调控，超过５０％的恶性肿瘤存在突变型 ｐ５３
的表达；ｐ７３基因作为 ｐ５３基因同家族成员，与 ｐ５３
基因具有高度同源产物，在多种恶性肿瘤组织中也

明显高表达［２］，与 ｐ５３一样，可调控细胞增殖、分
裂、凋亡等事件；ｃａｓｐａｓｅ７是 ｃａｓｐａｓｅ家族执行凋亡
任务的终端效应分子之一，其表达异常除影响细胞

正常凋亡外，还可导致正常细胞发生恶性转化。因

此，本研究拟通过免疫组化检测喉癌及喉正常组织中

ｐ５３蛋白、ｐ７３蛋白、生存素（ｓｕｒｖｉｖｉｎ）、ｃａｓｐａｓｅ７蛋白
酶的表达水平，探究这些凋亡相关因子表达与喉癌临

床病理参数和预后的关系，并分析其相互之间的关

系。

１　材料与方法

１．１　临床资料
收集２００７年１月 ～２０１０年３月湖南省肿瘤医

院经病理证实的喉癌手术标本４９例，同时收集其喉
正常组织（距癌肿距离≥２ｃｍ）。其中男４７例，女
２例；年龄 ４２～７９岁，平均年龄６０．０岁。根据
２００２年ＡＪＣＣ喉癌分期方案分期，Ⅰ期 ９例，Ⅱ期
１８例，Ⅲ期１２例，Ⅳ期１０例；按病理分级类型其中
高分化鳞状细胞癌１５例，高中分化鳞癌２１例，中分
化鳞癌１２例，中低分化鳞癌１例。病理证实颈部淋
巴结转移２０例，无颈部淋巴结转移２９例。所有患
者均随访至２０１５年１个月，生存时间９～９４个月，
中位生存鳞癌时间６４．０个月。

１．２　试剂与方法
兔抗人ｐ５３单克隆抗体、兔抗人 ｃａｓｐａｓｅ７单克

隆抗体由湖南远泰生物公司赠送，兔抗人 ｐ７３多克
隆抗体及兔抗人 ｓｕｒｖｉｖｉｎ多克隆抗体均购自北京博
奥森生物技术有限公司。ＳＰ试剂盒为康为世纪兔／
鼠通用型ｓｔｒｅｐｔａｖｉｄｉｎＨＲＰ试剂盒，染色步骤严格按
照说明进行，即烤片，二甲苯脱蜡，梯度酒精水化，过

氧化氢封闭，血清封闭，一抗过夜，二抗结合，链酶卵

白素桥接，ＤＡＢ显色，复染等步骤依次进行实验。
用已知阳性组织白片染色做阳性对照，用 ＰＢＳ替代
一抗做阴性对照。

１．３　结果判断
蛋白阳性表达征象为黄色颗粒，参照 Ｖｉｌｅｌｌａ

ＡｒｉａｓＳＡ［３］所述方法评分，每张切片在４００×光镜下
随机选择５个野，每个野选取１００个细胞，计数阳性
细胞所占比例，取平均值，阴性为０（－）：阳性细胞
≤５％；弱阳性１（＋）：阳性细胞≤２５％；中度阳性２
（＋＋）：阳性细胞≤５０％；强阳性３（＋＋＋）：阳性
细胞＞５０％。１～３（＋～＋＋＋）均为阳性，０～１为
低表达，２～３为高表达。
１．４　统计学分析

采用ＳＰＳＳ１９．０软件，用χ２检验计数资料，各因
子间相关性分析采用ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析法。以Ｋａ
ｐｌａｎｍｅｉｅｒ法描述生存曲线，同时用时序检验法
（Ｌｏｇｒａｎｋｔｅｓｔ）检验生存率之间的差异。所有数据
均以Ｐ＜０．０５为差异具有统计学意义。

２　结果

２．１　ｐ５３、ｐ７３、ｓｕｒｖｉｖｉｎ及 ｃａｓｐａｓｅ７蛋白在喉癌组
织中的表达

突变型ｐ５３、ｐ７３蛋白表达主要位于细胞核，ｓｕｒ
ｖｉｖｉｎ及 ｃａｓｐａｓｅ蛋白表达主要为胞浆着色。４９例
喉癌组织中突变型ｐ５３、ｐ７３、ｓｕｒｖｉｖｉｎ和ｃａｓｐａｓｅ７蛋
白阳性表达率分别为７１．４％（３５／４９）、８７．８％（４３／
４９）、９１．８％（４５／４９）、９５．９％（４７／４９），而喉正常组
织阳性表达率分别为 ２１．４％（９／４２）、２３．８％（１０／
４２）、７６．２％（３２／４２）、４７．６％（２０／４２），喉癌组织突
变型ｐ５３、ｐ７３、ｓｕｒｖｉｖｉｎ和ｃａｓｐａｓｅ７蛋白表达明显高
于喉正常组织组织（Ｐ＜０．００１），见表１、图１。
·８４４·
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图１　突变型ｐ５３、ｐ７３、ｓｕｒｖｉｖｉｎ及ｃａｓｐａｓｅ７蛋白在喉癌组织及喉正常组织中的表达　Ａ１：为突变型ｐ５３蛋白在喉癌组织中的
表达，棕黄色颗粒主要集中在细胞核；Ａ２：为其在正常喉组织中，未见明显染色；Ｂ１：为 ｐ７３蛋白在喉癌组织中的表达，着色主
要集中在胞核，胞浆中可见少量着色；Ｂ２：所示其在喉正常组织中未见表达；Ｃ１：示 ｓｕｒｖｉｖｉｎ蛋白在喉癌组织中表达，其主要定
位于胞浆；Ｃ２：未见ｓｕｒｖｉｖｉｎ蛋白在喉正常组织中有表达；Ｄ１：示ｃａｓｐａｓｅ７蛋白在喉癌组织中的表达，棕黄色颗粒着色胞浆，偶
见胞核染色；Ｄ２：为正常喉组织中ｃａｓｐａｓｅ７的表达，主要集中于胞浆

表１　各蛋白在喉癌及喉正常组织中阳性
表达率　［百分比（例）］

组别 ｐ５３蛋白 ｐ７３蛋白 ｓｕｒｖｉｖｉｎ蛋白 ｃａｓｐａｓｅ７蛋白
喉癌组织 ７１．４（３５／４９）８７．８（４３／４９）９１．８（４５／４９）９５．９（４７／４９）
正常组织 ２１．４（９／４２） ２３．８（１０／４２）７６．２（３２／４２）４７．６（２０／４２）
χ２ ２２．６４０ ３８．０２３ ４．２５３ ２７．１７０
Ｐ ０．０００ ０．０００ ０．０３９ ０．０００

２．２　ｐ５３、ｐ７３、ｓｕｒｖｉｖｉｎ及 ｃａｓｐａｓｅ７蛋白表达喉癌
临床病理参数的关系

突变型ｐ５３、ｐ７３、ｃａｓｐａｓｅ７及ｓｕｒｖｉｖｉｎ蛋白表达
与喉癌床分病理参数的关系见表２。突变型 ｐ５３、
ｐ７３蛋白表达与喉癌临床分期、淋巴结转移相关，突
变型ｐ５３、ｐ７３蛋白表达随着喉癌临床分期的演进

而增加，且喉癌中有淋巴结转移的突变型 ｐ５３、ｐ７３
蛋白表达显著高于无淋巴结转移组（Ｐ＜０．０５），喉
癌病理分化越差ｐ７３蛋白表达越高（χ２＝６．７７３，Ｐ＝
０．００９），但突变型ｐ５３与喉癌病理分级无明显相关
（χ２＝０．８７３，Ｐ＝０．３５０）；ｓｕｒｖｉｖｉｎ与喉癌临床分期和
病理分级密切相关，临床分期越晚或者分化程度越

差，其阳性表达越高（χ２＝３．９６０，Ｐ＝０．０４７；χ２＝
５．４５３，Ｐ＝０．０２），但与淋巴结转移情况无明显相关
（χ２＝０．８５２，Ｐ＝０．３５６）；ｃａｓｐａｓｅ７仅与喉癌病理分
级相关（χ２＝４．３７６，Ｐ＝０．０３６），病理分化程度越差
ｃａｓｐａｓｅ７蛋白表达越强，而与临床进展分期、淋巴
结转移无明显相关。

表２　各蛋白与喉癌患者中各临床病理参数的关系

临床病理

参数

ｐ５３蛋白

高表达
不表达或

低表达

χ２
ｐ７３蛋白

高表达
不表达或

低表达

χ２
ｓｕｒｖｉｖｉｎ蛋白

高表达
不表达或

低表达

χ２
ｃａｓｐａｓｅ７蛋白

高表达
不表达或

低表达

χ２

临床分期

　Ⅰ、Ⅱ ７ ２０ ７．０３９ ２３ ４ ４．２３５ １２ １５ ３．９６０ １７ １０ １．１６９
　Ⅲ、Ⅳ １４ ８ ０．００８ １３ ９ ０．０４ １６ ６ ０．０４７ １７ ５ ０．２８０
淋巴结转移

　Ｎ０ ９ ２０ ４．０５５ ２４ ５ ３．１４５ １５ １４ ０．８５２ ２０ ９ ０．００６
　Ｎ１３ １２ ８ ０．０４４ １２ ８ ０．０７６ １３ ７ ０．３５６ １４ ６ ０．９３８
病理分化程度

　差 ７ ６ ０．８７３ ６ ７ ６．７７３ １１ ２ ５．４５３ １２ １ ４．３７６
　好 １４ ２２ ０．３５０ ３０ ６ ０．００９ １７ １９ ０．０２ ２２ １４ ０．０３６

·９４４·
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２．３　突变型 ｐ５３、ｐ７３与 ｓｕｒｖｉｖｉｎ及 ｃａｓｐａｓｅ７蛋白
表达间的相关性分析

利用 ｓｐｅａｒｍａｎ法分析 ｐ５３、ｐ７３与 ｓｕｒｖｉｖｉｎ及
ｃａｓｐａｓｅ７蛋白表达间的相关性，结果发现，本研究
中只有ｓｕｒｖｉｖｉｎ蛋白表达分别与ｐ７３、ｃａｓｐａｓｅ７蛋白
表达呈正相关（表 ３，ｒ＝０．３７２，Ｐ＝０．００９；ｒ＝
０．４７６，Ｐ＝０．００１），而突变型 ｐ５３与 ｐ７３、ｓｕｒｖｉｖｉｎ及
ｃａｓｐａｓｅ７蛋白表达，以及ｐ７３与ｃａｓｐａｓｅ７蛋白表达
未见明显相关性（表３未显示）。
２．４　突变型 ｐ５３、ｐ７３与 ｓｕｒｖｉｖｉｎ及 ｃａｓｐａｓｅ７蛋白
表达与喉癌生存分析

利用时序检验法（Ｌｏｇｔｅｓｔ）对喉癌 ｐ５３、ｐ７３与
ｓｕｒｖｉｖｉｎ及 ｃａｓｐａｓｅ７蛋白表达进行生存分析。如

图２所示，ｐ７３、ｃａｓｐａｓｅ７蛋白高表达患者总生存时
间明显较 ｐ７３、ｃａｓｐａｓｅ７蛋白低表达患者长（Ｐ＝
０．０３９；Ｐ＝０．０４７），而ｓｕｒｖｉｖｉｎ蛋白低表达患者总生
存时间明显高于 ｓｕｒｖｉｖｉｎ蛋白高表达者（Ｐ＝
０．０３６），但突变型ｐ５３蛋白表达高低与喉癌患者的
总生存率无明显相关（Ｐ＞０．０５）。

表３　各蛋白间两两相关性分析

项目
ｓｕｒｖｉｖｉｎ

不表达或低表达 高表达
ｒ Ｐ

ｐ７３蛋白（低表达） ６ ７ ０．３７２ ０．００９
ｐ７３蛋白（高表达） １５ ２１

ｃａｓｐａｓｅ７蛋白（低表达） １４ １ ０．４７６ ０．００１
ｃａｓｐａｓｅ７蛋白（高表达） ７ ２７
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不表达或低表达
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删尖
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图２　喉癌ｐ５３、ｐ７３与ｓｕｒｖｉｖｉｎ及ｃａｓｐａｓｅ７蛋白表达的ｋａｐｌａｎＭｃｉｅｒ生存曲线图

３　讨论

ｐ５３是重要的抑癌基因，对细胞生长、增殖及癌
基因激活具有较强的抑制作用，能阻滞细胞周期演

进和促进细胞凋亡，但 ｐ５３基因容易发生突变。突
变后的ｐ５３失去了其原本的肿瘤抑制作用，反而促

进肿瘤的发生发展［４］。在正常细胞中 ｐ５３蛋白因
半衰期短很难检测，通常利用免疫组化或蛋白印记

技术等检测的 ｐ５３蛋白表达主要是突变型 ｐ５３蛋
白［５］。本研究显示：突变型 ｐ５３蛋白在喉癌组织中
明显高表达，阳性表达率为７１．４％，与以往文献报
道相一致［６］，同时显示突变型 ｐ５３蛋白的表达与喉
癌临床分期和淋巴结转移明显相关，该结果提示

·０５４·
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ｐ５３基因突变可能与喉癌的发生、发展有关。但ｐ５３
蛋白表达与喉癌病理分级和生存预后无明显关系，

其原因可能与本研究的样本量过少有关。

ｐ７３基因是 Ｋａｇｈａｄ等［７］在筛选 ＣＯＳ细胞 ｃＤ
ＮＡ文库时偶然所发现，其编码的蛋白与 ｐ５３蛋白
高度同源，与ｐ５３基因相类似，具有阻滞细胞周期和
诱导细胞凋亡的功能。但与ｐ５３基因不同的是，ｐ７３
基因很少发生突变［８］，在正常组织中 ｐ７３蛋白少有
表达［７，９］。本研究同样发现喉正常组织中 ｐ７３蛋白
几乎不表达或低表达，而在喉癌组织中明显高表达，

阳性表达率８７．８％，同已有报道一样［１０１２］，本研究

我们也发现在中低分化鳞癌中，代表 ｐ７３蛋白阳性
表达的棕黄色颗粒较均匀分布于癌组织中，而在高

分化鳞癌中，棕黄色颗粒主要分布于癌巢周边，在癌

巢中心位置只见零星的核着色，且染色程度较浅，

ｐ７３蛋白表达与喉癌喉癌临床分期、淋巴结转移、病
理分级和喉癌临床预后相关密切相关，这与 Ｆａｒｉｄｏ
ｎｉＬａｕｒｅｎｓ等［１２］的报道相佐证。由此表明 ｐ７３可作
为喉癌临床进展及患者预后判断的监测指标。此

外，研究显示ｐ７３蛋白在喉癌组织中高表达，似乎与
其抑癌作用相悖，是否可考虑为因ｐ５３的突变，机体
通过某种机制调控 ｐ７３代偿性高表达，而 ｐ７３基因
的高表达并不能阻止喉癌的进展，需进一步深入研

究。

Ｓｕｒｖｉｖｉｎ基因是已知的凋亡抑制基因，具有抑制
细胞凋亡和调控细胞分裂的双重功能［１３］。Ｓｕｒｖｉｖｉｎ
蛋白广泛表达于多种恶性肿瘤中，ｓｕｒｖｉｖｉｎ蛋白高表
达可以抑制肿瘤细胞的凋亡，促进肿瘤细胞增

殖［１４１５］。本研究显示，ｓｕｒｖｉｖｉｎ蛋白在喉癌组织中高
表达，并与喉癌临床分期、病理分级和预后相关，但

与淋巴结转移无关。我们的研究与王菊香等［１６］发

现ｓｕｒｖｉｖｉｎ基因表达与喉癌临床分期相关一致；以
及与韩国达等［１７］报道在胃癌中ｓｕｒｖｉｖｉｎ表达与胃癌
临床分期及生存预后相关等结果相符。由此表明，

ｓｕｒｖｉｖｉｎ基因高表达可抑制恶性肿瘤细胞的凋亡，从
而促进恶性肿瘤的增殖、侵袭与转移，ｓｕｒｖｉｖｉｎ基因
高表达与肿瘤不良预后相关，可以作为肿瘤预后判

断的生物指标，但需进一步确证［１１］。Ｃａｓｐａｓｅ７是
半胱氨酸 －天冬氨酸蛋白酶家族重要的成员，是
ｃａｓｐａｓｅ级联反应下游分子之一，可作为凋亡终端的
效应器，在整个凋亡过程中发挥重要作用［１８１９］。李

珂等［１８］发现ｃａｓｐａｓｅ７在喉癌组织中高表达。我们
同样也发现 ｃａｓｐａｓｅ７在喉癌组织中的阳性表达明
显较喉正常组织高（９５．９％ ＶＳ４７．６％），且ｃａｓｐａｓｅ

７蛋白表达与肿瘤病理分级呈负相关，即分化越差，
其表达越高，与此同时，我们还发现，ｃａｓｐａｓｅ７蛋白
高表达患者其总生存时间明显较 ｃａｓｐａｓｅ７蛋白低
表达的患者长，这与沈小钢等［３，２０］的报道相一致。

作为凋亡促进因子，为何ｃａｓｐａｓｅ７蛋白的表达在肿
瘤组织中反而高于正常组织，我们认为，ｃａｓｐａｓｅ７
蛋白在正常细胞恶变、去分化及凋亡失控过程中扮

演重要角色，在肿瘤发生发展过程中，ｃａｓｐａｓｅ７可
能通过某种正反馈机制使其表达增加以抑制肿瘤的

发展，从而起抗肿瘤作用，但有待进一步探讨。

在生理或病理情况下由基因自主控制的细胞程

序性死亡的过程称为凋亡，若凋亡被抑制，可使细胞

逃避死亡，导致细胞恶变并演变为肿瘤细胞［２１］。细

胞凋亡常由促凋亡因子（ｐ５３、ｃａｓｐａｓｅ、Ｆａｓ等）和抑
凋亡因子（ｓｕｒｖｉｖｉｎ、Ｂｃｌ）共同调控。Ｈｏｆｆｍａｎ等［２２］

研究发现野生型 ｐ５３蛋白可与 ｓｕｒｖｉｖｉｎ基因的启动
子结合，抑制其转录。而当ｐ５３突变时，这种广泛存
在于细胞中的阻遏作用将解除，ｓｕｒｖｉｖｉｎ基因得到大
量表达，从而导致细胞恶变肿瘤发生。Ｃａｓｐａｓｅ作为
促凋亡因子的终末效应分子，尤其以 ｃａｓｐａｓｅ３／７的
凋亡作用更强，若它们异常表达，势必会对细胞的正

常凋亡造成影响。Ｐｅｉ等［２３］提出 ｓｕｒｖｉｖｉｎ蛋白可能
通过两种方式抑制凋亡，其中之一即直接抑制凋亡

终端效应器 ｃａｓｐａｓｅ３／ｃａｓｐａｓｅ７的活性，或者负调
控各种刺激事件介导的细胞凋亡进程。在本研究

中，我们通过相关性分析发现，在喉癌组织中，ｓｕｒ
ｖｉｖｉｎ蛋白表达分别与 ｐ７３、ｃａｓｐａｓｅ７蛋白表达呈正
相关，而突变型 ｐ５３与 ｐ７３、ｓｕｒｖｉｖｉｎ及 ｃａｓｐａｓｅ７，以
及ｐ７３与ｃａｓｐａｓｅ７蛋白表达未见明显相关。我们
推测：ｐ５３基因的突变，解除了对 ｓｕｒｖｉｖｉｎ基因转录
的阻遏作用而导致其大量表达，一方面，因 ｓｕｒｖｉｖｉｎ
基因的高表达使抑凋亡作用显著增强，另一方面，

ｓｕｒｖｉｖｉｎ基因的高表达可能直接或者间接通过某种
反馈机制导致 ｃａｓｐａｓｅ７及 ｐ７３等凋亡促进因子表
达增加，并与ｓｕｒｖｉｖｉｎ基因的抑凋亡作用相抗衡，共
同调控肿瘤的演进。即 ｓｕｒｖｉｖｉｎ基因，ｐ７３基因及
ｃａｓｐａｓｅ７基因高表达可能存在某种拮抗作用，调控
恶性细胞的增殖与凋亡、侵袭与转移，进而影响肿瘤

的发生、进展。

总之，喉癌的发生发展涉及多种基因共同作用，

其中凋亡相关基因占有非常重要的作用。Ｓｕｒｖｉｖｉｎ、
ｐ７３、突变型 ｐ５３及 ｃａｓｐａｓｅ７基因在喉癌的发生发
展中起着重要作用。突变型 ｐ５３、ｐ７３、ｓｕｒｖｉｖｉｎ及
ｃａｓｐａｓｅ７蛋白在喉癌组织中均存在高表达，ｓｕｒｖｉｖｉｎ
·１５４·
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蛋白表达分别与 ｐ７３、ｃａｓｐａｓｅ７蛋白表达正相关，
ｐ７３、ｓｕｒｖｉｖｉｎ、ｃａｓｐａｓｅ７蛋白表达均与患者临床预后
有关，可成为喉癌治疗、预后判断的潜在生物学指

标。
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