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１．４　统计学处理
数据用珚ｘ±ｓ表示，采用ＳＰＳＳ１１．５统计软件，

进行单因素方差分析和ＬＳＤ检验，以Ｐ＜０．０５为
差异有统计学意义。

２　结　果

２．１　Ｃａｓｐａｓｅ３蛋白在口腔黏膜鳞状细胞癌化疗前

后的表达

与正常口腔黏膜相比较，ｃａｓｐａｓｅ３蛋白在口腔
黏膜鳞状细胞癌中的表达显著性降低（Ｐ＜０．０５），
用平阳霉素化疗后，ｃａｓｐａｓｅ３蛋白表达量较化疗前
显著性升高（Ｐ＜０．０５，图１，表１，）。

图１　Ｃａｓｐａｓｅ３、Ｐ７３、ＣＤＫ４蛋白在口腔黏膜鳞状细胞癌化疗前后表达的比较

ａ：化疗前；ｂ：化疗后；ｃ：正常对照

表１　Ｃａｓｐａｓｅ３、Ｐ７３、ＣＤＫ４在口腔黏膜鳞状细胞

癌化疗前后的表达 （ｎ＝２３，珔ｘ±ｓ）

分组 Ｃａｓｐａｓｅ３ Ｐ７３ ＣＤＫ４

正常口腔黏膜 ０．９９８±０．１０　　０．９９８±０．０９　０．９９８±０．０９　

化疗前癌组织 ０．６７６±０．０６　１．２９０±０．０６１．４３３±０．０８

化疗后癌组织 ０．８７０±０．０４△１．１２８±０．０３　１．１７７±０．０３△

Ｐ＜０．０５ｖｓ正常口腔黏膜；△Ｐ＜０．０５ｖｓ化疗前癌组织

２．２　Ｐ７３蛋白在口腔黏膜鳞状细胞癌化疗前后的
表达

与正常黏膜组比较，Ｐ７３蛋白在口腔黏膜鳞状
细胞癌中为高表达（表达量升高２０％～３０％），平阳
霉素化疗后表达量有所下降，与正常组比较仍有差
异，但差异不显著（表１）。

２．３　ＣＤＫ４蛋白表达量在口腔黏膜鳞状细胞癌化
疗前后的比较

ＣＤＫ４蛋白在口腔黏膜鳞状细胞癌中呈强阳性
表达，表达量与正常组比升高４０％～５０％，经平阳
霉素治疗后呈下降趋势，与正常组比较有一定差异，
但差异不显著（表１）。

３　讨　论

目前致癌基因变化的研究已由单一基因发展到

对多基因协同作用和相互调节机制的研究阶段，对
口腔黏膜鳞状细胞癌的癌变过程中的多种分子标志

物进行研究，将有助于认识口腔黏膜鳞状细胞癌的
早期癌变机制，提高口腔黏膜鳞状细胞癌的早期诊
断和治疗水平。平阳霉素能抑制癌细胞ＤＮＡ的合
成和切断ＤＮＡ链，致癌细胞变性坏死。本实验以
流式细胞术检测口腔鳞癌平阳霉素化疗前后

ｃａｓｐａｓｅ３、Ｐ７３、ＣＤＫ４的表达，发现三者在癌细胞中
表达均异常，药物治疗后恢复或接近正常，说明平阳
霉素对癌细胞的生长起到了控制作用，并有使癌细
胞向正常细胞转化的可能性。

Ｍａｒｙｌａ等［５］发现ｃａｓｐａｓｅ３主要分布在胞质，
少数在胞核，在不同的细胞类型中选择性地表达。
在表皮角质细胞、支气管上皮细胞、肝、肾等细胞中
均有明显表达，而在内皮细胞和多种类型的脑脊髓
神经元的细胞中，ｃａｓｐａｓｅ３无或少表达。许多学者
研究发现：ｃａｓｐａｓｅ３在肿瘤如胃癌［６］、前列腺癌［７］、

乳腺癌［８］等中表达量较正常明显降低。本实验发现
口腔黏膜鳞状细胞癌组织中ｃａｓｐａｓｅ３的表达明显
降低，化疗后有所回升。由此可见，人口腔黏膜鳞状
细胞癌组织中ｃａｓｐａｓｅ３表达升高，可用于口腔黏膜
癌前病变恶变潜能的监测，但其机制有待于进一步
的深入研究。
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