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2.3 p73、p53和ki67表达的相关性 p53和p73、

Ki67 表达水平无相关性 (r=0.098，r=0.849，P>0.05)，

p73和Ki67表达水平呈正相关性(r=8.366，P<0.05)，见

表3~5。

3 讨 论

与其他癌症相似，囊性肾癌的发生和发展过程是

多阶段和多基因参与的复杂过程，抑癌基因的沉默和

突变与囊性肾癌的发生具有密切关系[4-6]。p53基因位

于17号染色体短臂(17q13)，长度约为20 kb，其产物定

位于细胞核中，是突变率最高的抑癌基因之一[7]。因

此，在研究中对 p53基因表达的研究主要是考察突变

p53蛋白产物的表达水平，阳性率越高代表p53突变蛋

白表达水平越高。Ki67蛋白参与细胞的有丝分裂过

程，主要在G1后期、G2期、S期和M期表达，大量研究

表明该蛋白与肿瘤的发生、发展和转移相关[8]。Fang

等[9]证实Ki67的表达与肾细胞的组织学分型无关，却

与分期和分级相关。p73基因位于 1p36.2~36.3，部分

序列与 p53 基因高度同源，研究表明过度表达的 p73

多种肿瘤的发生和发展相关[10]。

本研究证实，囊性肾癌组织中 p73、p53、Ki67 表

达率显著升高，与已有研究结果相符。进一步考察

p73、p53、Ki67 与囊性肾癌分级、预后等病理参数关

系发现，不同分化程度、分期、转移和预后的癌组织

中Ki67表达水平差异有统计学意义。不同分化程度

和分期的癌组织中 p73表达水平差异有统计学意义，

但 p53 蛋白的阳性率在各指标间差异无统计学意

义。Ki67 促进肿瘤发展和转移的机制包括：(1)促进

肿瘤血管生成；(2)降低同质性细胞间粘附力；(3)重塑

细胞外基质。生成的血管可以保证肿瘤的营养供应，

促进肿瘤生长，同时细胞间粘附力的降低也会影响肿

瘤的转移。p73基因是p53基因的模拟突变体，可以在

细胞内模拟 p53分子行使与 p53蛋白类似的功能，从

而使p53失效。由于p53蛋白在多种肿瘤的发生和发

展中存在显著影响，因此 p73蛋白的表达同样影响了

囊性肾癌的发生和发展。值得注意的是p53蛋白本身

与分化程度、分期、转移和预后等指标均无相关性。

提示p73影响癌症的过程还有其他机制。

综上所述，p73和Ki67参与了囊性肾癌的分级和

分期，但对于预后的影响各有不同。
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表3 p73和p53表达的相关性(例)

p73

阳性

阴性

例数

48

12

p53表达

阳性

38

9

阴性

10

3

阳性率(%)

79.2

75.0

r值

0.098

P值

>0.05

表4 p73和ki67表达的相关性(例)

p73

阳性

阴性

例数

48

12

ki67表达

阳性

44

7

阴性

4

5

阳性率(%)

91.7

58.3

r值

8.366

P值

<0.05

表5 p53和ki67表达的相关性(例)

p53

阳性
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例数
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13

ki67表达

阳性

41

10

阴性

6

3

阳性率(%)

87.2
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r值

0.849
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>0.05
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