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[摘　要]	 目的：观 察 脯 氨 酸 蛋 白 1 1 ( p r o l i n e - r i c h  p r o t e i n  1 1 ， P R R 1 1 ) 和 动 粒 相 关 蛋 白 2 ( s p i n d l e  a n d 

kinetochore associated 2，SKA2)在食管鳞癌组织中的表达，并分析与食管鳞癌临床病理参数、预后

间的关系。方法：采用免疫组织化学方法检测PRR11和SKA2在100例食管鳞癌组织及其癌旁正常

组织标本中的表达，统计学分析二者与食管鳞癌临床病理参数、预后间的关系。结果：PRR11在

食管鳞癌组织和癌旁正常组织中阳性表达率分别为60.00%(60/100)和17.00%(17/100)，SKA2在食

管鳞癌组织和癌旁正常组织中阳性表达率分别为70.00%(70/100)和37.00%(37/100)，食管鳞癌组

织中PRR11和SKA2阳性表达率明显高于癌旁组织，差异有统计学意义(P<0.001)；PRR11和SKA2

蛋白在不同TNM分期、组织分化程度及淋巴结是否转移中的表达差异均有统计学意义(P<0.05)；

在不同性别、年龄、肿瘤直径、不同肌层浸润、脉管浸润中表达差异无统计学意义( P> 0 . 0 5 )；

S p e a r m a n 相 关 分 析 结 果 显 示 P R R 1 1 和 S K A 2 蛋 白 在 食 管 鳞 癌 组 织 中 呈 明 显 正 相 关 ( r = 0 . 7 2 5 ，

P<0.001)；患者的无进展生存期(progression-free sur vival，PFS)和总生存期(overall survival，OS)

在PRR11和SKA2阳性表达与阴性表达之间差异均具有统计学意义(P<0.05)；Cox多因素回归分析结

果显示TNM分期、组织分化程度、淋巴结转移、PRR11和SKA2表达是影响食管鳞癌预后的风险因

素(均P<0.05)。结论：PRR11和SKA2过表达可促进食管鳞癌的发生发展，降低食管鳞癌患者的生

存期，联合监测PRR11和SKA2的表达对食管鳞癌预后的判断具有一定的临床价值。

[关键词]	 食管鳞癌；脯氨酸蛋白11；动粒相关蛋白2；预后

Expression of PRR11 and SKA2 in esophageal squamous 
cell carcinoma and its relationship with prognosis
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Abstract Objective: To observe the expression of proline-rich protein 11 (PRR11) and spindle and kinetochore associated 

2 (SKA2) protein in esophageal squamous cell carcinoma, and to analyze the relationship between PRR11 and 

SKA2 protein and the clinical pathological parameters and prognosis of esophageal squamous cell carcinoma. 
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作为临床常见的消化道肿瘤类型，食管癌病

死率高居恶性肿瘤的第6位 [1]。在我国，食管癌的

发病率呈逐年增加的趋势。食管癌细胞的侵袭、转

移是一个复杂的过程，也是导致患者治疗失败和死

亡的主要原因之一[2]。癌症的发生具有一定的规律

性，疾病的发生发展及预后与机体相关蛋白密切相

关，因此筛选肿瘤相关蛋白有助于理解食管癌的发

生机制，并对食管癌的早期诊断、靶向治疗及预后

评价具有重要价值[3]。研究[4]发现：肿瘤相关蛋白

脯氨酸蛋白11(proline-rich protein 11，PRR11)和动

粒相关蛋白2(spindle and kinetochore associated 2，

SKA2)共享一个典型的双向启动子。PRR11在癌细

胞中周期性表达，并与多种肿瘤的发生发展密切相

关[5]。SKA2基因位于PRR11上游，SKA2可通过糖皮

质激素受体等途径参与肿瘤的发生发展，在多种肿

瘤细胞中SKA2表达上调且影响患者预后[6]。目前国

内外关于PRR11和SKA2的研究多集中在肺癌领域，

其与食管鳞癌之间的关系鲜见报道，因此本研究通

过分析PRR11和SKA2蛋白在食管鳞癌组织中的表

达，旨在探讨其与临床病理参数、预后的关系。

1  对象与方法

1.1  对象

收集2010年1月至2013年12月在郑州大学第二

附属医院手术切除的100例经病理学证实为食管鳞

状细胞癌患者的癌组织标本及其癌旁2 cm处正常

组织标本。入选患者在术前均未进行放射治疗(以

下简称放疗)、化学药物治疗(以下简称化疗)和其

他治疗且3年随访资料完整。依据TNM分期标准，

I期48例，II期32例，III期19例，IV期1例；低分化

18例，中分化68例，高分化14例；出现淋巴结转

移45例，未出现淋巴结转移55例。患者男53例，

女4 7例，年龄2 8 ~ 6 8 ( 4 4 . 7± 7 . 1 )岁，< 4 5岁患者4 2
例，≥45岁患者58例。患者及家属均签署知情同

意书，本研究经郑州大学第二附属医院医学伦理

委员会审核批准。

1.2  主要抗体和试剂盒

兔 抗 人 P R R 1 1 多 克 隆 抗 体 ( 克 隆 号 1 8 -
1 0 A 1 ) 、 兔 抗 人 S K A 2 单 克 隆 抗 体 ( 克 隆 号 1 8 -
1 0 C 3 ) 均 采 购 自 上 海 长 岛 生 物 技 术 有 限 公 司 ；

辣 根 过 氧 化 物 标 记 的 羊 抗 兔 I g G 购 自 上 海 沪 峰

化 工 有 限 公 司 ； 链 霉 抗 生 物 素 蛋 白 - 过 氧 化 物

酶 (s t r e p t av i d i n  p e r o x i d a s e c o n j u g a t e d m e t h o d ，

S P ) 试 剂 盒 购 自 美 国 A b c a m 公 司 ； 二 氨 基 联 苯 胺

(3,3’-diaminobenzidine，DAB)显色试剂盒采购自北

京中杉金桥生物技术有限公司。

1.3  免疫组织化学检测 PRR11 和 SKA2 蛋白表达

将收集的组织样本固定包埋并切片，用二甲

苯和梯度乙醇脱蜡后置于柠檬酸盐缓冲液中进行

修复，以充分暴露抗原决定簇。然后用3%的双氧

水室温下浸泡10 min，封闭，分别加稀释好的一抗

Methods: Immunohistochemistry was used to detect the expressions of PRR11 and SKA2 in 100 cases of 

esophageal squamous cell carcinoma and its adjacent normal tissue samples, and the relationship between them 
and the clinicopathological parameters and prognosis of esophageal cancer was statistically analyzed. Results: 
PRR11 in esophageal squamous cell cancer tissue and normal tissue adjacent to carcinoma in the positive 
expression rate was 60.00% (60/100) and 17.00% (17/100), SKA2 in esophageal squamous cell cancer tissues 
and in normal tissue adjacent to carcinoma positive expression rate was 70.00% (70/100) and 37.00% (37/100), 
esophageal tissues PRR11 and SKA2 positive expression rate is significantly higher than tissue adjacent to 
carcinoma, statistically significant difference (P<0.05). The expression differences of PRR11 and SKA2 proteins 
in different TNM stages, tissue differentiation degree and lymph node metastasis were statistically significant 
(P<0.05). There was no significant difference in the expression of different gender, age, tumor diameter, muscle 
infiltration and vascular infiltration (P>0.05). Spearman correlation analysis showed that PRR11 and SKA2 
protein presented significant positive correlation in esophageal squamous cell cancer (r=0.725, P<0.001). Cox 
multivariate regression analysis showed that TNM staging, tissue differentiation, lymph node metastasis, PRR11 
and SKA2 expression were risk factors affecting the prognosis of esophageal squamous cell carcinoma (all P<0.05). 
Conclusion: Overexpression of PRR11 and SKA2 can promote the occurrence and development of esophageal 
squamous cell carcinoma and reduce the survival time of patients with esophageal squamous cell carcinoma. 

Keywords esophageal squamous cell carcinoma; proline-rich protein 11; spindle and kinetochore associated 2; prognosis
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且在4 ℃过夜孵育，次日冲洗干净，分别加入适量

生物素标记的二抗室温孵育30 min，清洗。加适量

DAB作用2~5 min后用去离子水终止反应，苏木精

复染1.5~2 min，清洗后于乙醇梯度脱水，二甲苯

浸泡并干燥后用中性树胶封片，镜检观察并记录

实验结果。

1.4  PRR11 和 SKA2 蛋白表达阳性判定标准

由2位经验丰富的病理医师对病理切片进行盲

评。每张切片随机选5个高倍视野，每个视野随机

取200个细胞进行计数。细胞出现黄色或棕黄色颗

粒为阳性表达，最终染色结果以阳性细胞在组织

样本中的比例及阳性细胞染色强度来综合判定。

染色强度计分依据：无着色计0分，淡黄色计1分，

棕黄色计2分，棕褐色计3分。阳性细胞数计分：

无阳性细胞计0分，<25%计1分，25%~50%计2分，

5 1 % ~ 7 5 %计3分，> 7 5 %计4分。结果为以上2项计

分的乘积，9~12分判强阳性(+++)，5~8分为阳性

(++)，1~4分判弱阳性(+)，0分则为阴性(−)。

1.5  随访

采 用 定 期 复 查 和 电 话 相 结 合 的 方 式 进 行 随

访5年，统计患者的无进展生存( p ro g re s s i o n - f ree 
s u r v i v a l ， P F S) 和总生存时间 (o v e r a l l  s u r v i v a l ，
OS)。PFS定义为从病理学确诊日期至疾病进展或

尚未进展的末次随访日期，OS定义为患者从病理

学确诊日期开始至死亡或末次随访日期。

1.6  统计学处理

采 用 S P S S  1 6 . 0 统 计 学 软 件 进 行 数 据 分 析 ，

PRR11和SKA2在食管鳞癌组织和癌旁正常组织中表

达的差异性，二者在不同临床病理特征中的表达差

异性用Mann-W hitney U秩和检验；等级变量之间的

相关性采用Spearman相关分析；Kaplan-Meier分析

PRR11和SKA2蛋白与食管鳞癌患者生存率之间的相

关性；Cox回归比例风险模型分析预后影响因素，

以双侧检验P<0.05为差异有统计学意义。

2  结果

2.1  食管鳞癌患者生存情况

100例纳入研究的食管鳞癌患者的随访时限为

6~63个月，中位随访时间30个月，平均随访时间

34.38个月。第1年OS和PFS分别为92.0%和90.0%，

第2年分别为71.0%和66.0%，第3年分别为52.0%和

50.0%，第4年分别为45.4%和42.0%，第5年分别为

22.0%和20.0%。

2.2  PRR11 和 SKA2 蛋白在食管鳞癌组织和癌旁

正常组织中的表达

P R R 1 1 和 S K A 2 蛋 白 主 要 表 达 于 细 胞 质 中

( 图 1 ) ， P R R 1 1 在 食 管 鳞 癌 组 织 和 癌 旁 正 常

组 织 中 阳 性 表 达 率 分 别 为 6 0 . 0 % ( 6 0 / 1 0 0 ) 和

1 7 . 0 % ( 1 7 / 1 0 0 ) ， S K A 2 在 食 管 鳞 癌 组 织 和 癌 旁

正常组织中阳性表达率分别为 7 0 . 0 % ( 7 0 / 1 0 0 ) 和

37.0%(37/100)，食管鳞癌组织中PRR11和SKA2阳

性表达率明显高于癌旁正常组织，差异有统计学

意义(P<0.001；表1，表2)。

2.3  PRR11 和 SKA2 蛋白在食管鳞癌临床病理 
分组中表达的差异

PRR11和SKA2蛋白在不同TNM分期、组织分

化程度及淋巴结是否转移中的表达的差异均有统

计学意义( P < 0 . 0 5 )；在不同性别、年龄、肿瘤直

径、不同肌层浸润、脉管浸润中表达的差异无统

计学意义(P>0.05，表3)。

2.4  PRR11 和 SKA2 蛋白在食管鳞癌组织中表达

的相关性

在30例SKA2表达阴性病例中，PRR11阴性表

达14例；在60例PRR11表达阳性病例中，SKA2表

达阳性44例。Spear man相关分析显示：在食管鳞

癌组织中，PRR11和SKA2表达之间呈高度正相关

(r=0.725，P<0.001；表4)。

2.5  PRR11 和 SKA2 表达程度与食管鳞癌患者的

生存分析

P R R 1 1 表 达 阳 性 时 患 者 5 年 O S 和 P F S 生 存

率 分 别 为 2 1 . 0 % 和 1 8 . 0 % ， 阴 性 时 患 者 5 年 O S 和

P FS生存率为4 1 . 0 %和4 0 . 0 %，差异有统计学意义

(P<0.001)；SKA2表达阳性时患者5年OS和PFS生

存率分别为1 9 . 0 %和1 6 . 0 %，阴性时患者5年O S和

P FS生存率为4 0 . 0 %和3 7 . 0 %，差异有统计学意义

(P<0.001，图2)。

2.6  Cox 比例风险回归模型分析影响食管鳞癌临床

预后的因素

采用 C o x 比例风险回归模型分析临床病理因

素、PRR11及SKA2的表达对食管鳞癌临床预后的

影响，结果显示：TNM分期、组织分化程度、淋

巴结转移、PRR11及SKA2的表达是影响食管鳞癌

预后的关键风险因素(P<0.05，表5)。
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图1 PRR11和SKA2蛋白在食管鳞癌组织和癌旁正常组织中的表达(SP，×400)
Figure 1 expression of PRR11 and SKA2 proteins in esophageal squamous cell carcinoma and adjacent normal tissues (SP, ×400)
(A)癌组织中PRR11蛋白的表达；(B)癌旁正常组织中PRR11蛋白的表达；(C)癌组织中SKA2蛋白的表达；(D)癌旁正常组织
中SKA2蛋白的表达。
(A) Expression of PRR11 protein in cancer tissues; (B) Expression of PRR11 protein in normal tissues adjacent to cancer; (C) Expression of 
SKA2 protein in cancer tissues; (D) Expression of SKA2 protein in normal tissues adjacent to cancer. 

A

C

B

D

表1 PRR11蛋白在食管鳞癌组织和癌旁正常组织中的表达(n=100)

Table 1 Expression of PRR11 protein in esophageal squamous cell carcinoma and adjacent normal tissues (n=100) 

组别
PRR11表达/[例(%)]

− + ++ +++ 阳性率/%

食管鳞癌组织 40 (40.0) 24 (24.0) 33 (33.0) 3 (3.0) 60.0

癌旁正常组织 83 (83.0) 16 (16.0) 1 (1.0) 0 (0.0) 17.0

Z −18.901

P 0.001

表2 SKA2蛋白在食管鳞癌组织和癌旁正常组织中的表达(n=100)

Table 2 Expression of SKA2 protein in esophageal squamous cell carcinoma and adjacent normal tissues (n=100)

组别
SKA2表达/[例(%)]

− + ++ +++ 阳性率/%

食管鳞癌组织 30 (30.0) 29 (29.0) 37 (37.0) 4 (4.0) 70.0

癌旁正常组织 63 (63.0) 34 (34.0) 3 (3.0) 0 (0.0) 37.0

Z −20.186

P <0.001
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表3 PRR11和SKA2在不同临床病理特征中的表达 

Table 3 Expression of PRR11 and SKA2 in different clinicopathological features

临床病理 

特征
n

PRR11/[例(%)] SKA2/[例(%)]

− + ++ +++ Z P − + ++ +++ Z P

性别 0.458 0.523 0.758 0.492

男 53 22 (41.5) 13 (24.5) 17 (32.1) 1 (1.9) 16 (30.2) 15 (28.3) 20 (37.7) 2 (3.8)

女 47 18 (38.3) 11 (23.4) 16 (34.0) 2 (4.3) 14 (29.8) 14 (29.8) 17 (36.2) 2 (4.3)

年龄/岁 0.781 0.447 −0.776 0.452

<45 42 17 (40.5) 10 (23.8) 14 (33.3) 1 (2.4) 13 (31.0) 12 (28.6) 15 (35.7) 2 (4.8)

≥45 58 23 (39.7) 14 (24.1) 19 (32.8) 2 (3.4) 17 (29.3) 17 (29.3) 22 (37.9) 2 (3.4)

TNM分期 33.719 <0.001 51.219 <0.001

I 48 24 (50.0) 16 (33.3) 8 (16.7) 0 (0.0) 18 (37.5) 20 (41.7) 9 (18.8) 0 (0.0)

II 32 13 (40.6) 5 (15.6) 13 (40.6) 1 (3.1) 9 (28.1) 8 (25.0) 15 (46.9) 1 (3.1)

III 19 3 (15.8) 3 (15.8) 12 (63.2) 1 (5.3) 3 (15.8) 1 (5.3) 13 (68.4) 2 (10.5)

IV 1 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 1 (100.0) 17.143 <0.001 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 1 (100.0) 26.182 <0.001

组织分化

高 14 10 (71.4) 3 (21.4) 1 (7.1) 0 (0.0) 8 (57.1) 5 (35.7) 1 (7.1) 0 (0.0)

中 68 27 (39.7) 16 (23.5) 24 (35.3) 1 (1.5) 20 (29.4) 19 (27.9) 28 (41.2) 1 (1.5)

低 18 3 (16.7) 5 (27.8) 8 (44.4) 2 (11.1) 2 (11.1) 5 (27.8) 8 (44.4) 3 (16.7)

淋巴结转移 12.897 0.003 7.198 <0.001

是 45 4 (8.9) 16 (35.6) 23 (51.1) 2 (4.4) 3 (6.7) 15 (33.3) 24 (53.3) 3 (6.7)

否 55 36 (65.5) 8 (14.5) 10 (18.2) 1 (1.8) 27 (49.1) 14 (25.5) 13 (23.6) 1 (1.8)

肿瘤直径/cm 0.658 0.549 3.539 0.316

≥2 34 14 (41.2) 8 (23.5) 10 (29.4) 2 (5.9) 10 (29.4) 9 (26.5) 13 (38.2) 2 (5.9)

<2 66 26 (39.4) 16 (24.2) 23 (34.8) 1 (1.5) 20 (30.3) 20 (30.3) 24 (36.4) 2 (3.0)

肌层浸润 0.856 0.143 5.811 0.121

≥1/2 48 17 (35.4) 11 (22.9) 19 (39.6) 1 (2.1) 12 (25.0) 13 (27.1) 21 (43.8) 2 (4.2)

<1/2 52 23 (44.2) 13 (25.0) 14 (26.9) 2 (3.8) 18 (34.6) 16 (30.8) 16 (30.8) 2 (3.8)

脉管浸润 0.863 0.126 6.549 0.088

有 43 14 (32.6) 11 (25.6) 17 (39.5) 1 (2.3) 11 (25.6) 11 (25.6) 19 (44.2) 2 (4.7)

无 57 26 (45.6) 13 (22.8) 16 (28.1) 2 (3.5) 20 (35.1) 18 (31.6) 17 (29.8) 2 (3.5)

表4 PRR11和SKA2在食管鳞癌组织中表达的相关性

Table 4 Correlation between PRR11 and SKA2 expression in esophageal squamous cell carcinoma

蛋白表达
SKA2的表达/[例(%)]

− + ++ +++

PRR11的表达

− 14 (14.0) 18 (18.0) 7 (7.0) 1 (1.0)

+ 2 (2.0) 9 (9.0) 13 (13.0) 0 (0.0)

++ 14 (14.0) 2 (2.0) 16 (16.0) 1 (1.0)

+++ 0 (0.0) 0 (0.0) 1 (1.0) 2 (2.0)

r 0.725

P <0.001
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3  讨论

癌症已经仅次于心血管疾病，成为人类健康

的第二大杀手[7]。近年来，虽然临床上采用手术、

放疗或化疗等多种手段综合治疗食管鳞癌，但由

于大多数患者发现时已为晚期，故大部分患者仍

会很快复发或者转移。食管鳞癌的患病机制尚不

清楚，饮食、运动与肥胖等是众多环境致病条件

中的主要因素，接近一半的患病诱因可能与膳食

结构或营养因素有关[8]。研究[9]表明：有多个肿瘤

相关基因参与了癌症的发生发展，深入探讨相关

蛋白的表达有利于进一步明确肿瘤的发病机制，

同时可提高临床分子诊断的准确性，有助于改善

患者预后。

人类基因组超过 1 0 % 的基因转录起始位点间

隔小于1 000 bp碱基，共享一个双向启动子[10]。目

前，双向启动子的结构和生物学功能有了初步了

解，双向启动子参与了DNA损伤修复，可维持基

因组稳定性。双向启动子与癌症发生发展关系密

切，其中基因对PRR11- SKA2的表达已被证实与多

种肿瘤相关[11]。本研究发现食管鳞癌组织中PRR11
和SKA2的表达率高于癌旁正常组织，说明PRR11
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图2 PRR11和SKA2的表达程度与食管鳞癌患者生存时间的相关性

Figure 2 Correlation between PRR11 and SKA2 expression and survival time of patients with esophageal squamous cell carcinoma

表5 Cox多因素回归分析食管鳞癌患者的OS和PFS

Table 5 Cox multivariate regression analysis of OS and PFS in patients with esophageal squamous cell carcinoma

变量
OS PFS

HR (95% CI) P HR (95% CI) P

TNM分期(I~II/III~IV) 1.698 (1.369~2.876) <0.001 1.325 (1.273~1.796) 0.007

组织分化程度(高~中/低) 2.752 (1.369~3.257) 0.005 1.254 (1.141~1.934) 0.009

淋巴结是否转移 1.612 (1.268~5.758) 0.008 1.216 (1.739~2.654) 0.002

PRR11表达 1.418 (1.224~4.714) <0.001 1.493 (1.285~3.861) <0.001

SKA2表达 1.626 (1.437~1.915) <0.001 1.977 (1.348~2.519) <0.001
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和 S K A 2 可 能 参 与 食 管 鳞 癌 的 发 生 发 展 。 分 化 程

度、TNM分期、淋巴结转移是评估食管鳞癌恶性

程度的重要指标，进一步分析显示食管鳞癌组织

中PRR11和SKA2蛋白的表达随着TNM分期和分化

程度的增加而增加，有淋巴结转移患者P R R 1 1和

SKA2高表达率亦增加明显，说明PRR11和SKA2高

表达能够间接反映食管鳞癌恶性生物学行为。

本研究采用Spearman相关性分析评价PRR11和

SKA2之间的相关性，结果显示：食管鳞癌组织中

PRR11和SKA2表达呈正相关，提示二者之间在食

管鳞癌的发生发展中存在一定的联系。Cai等 [12]研

究发现：在乳腺癌细胞MCF-7中PR R11与S K A2基

因在单独沉默或联合沉默时，都能抑制癌细胞的

增殖活性，但在联合沉默条件下，抑制作用明显

增强。在肺非黏液性侵袭性腺癌中，SKA2可增强

HIF-1的表达，而早期已知PRR11是HIF-1的靶基因

之一，PRR11的启动子区域与HIF-1直接结合进而

调节P R R 1 1的表达，最终使肿瘤细胞适应缺氧环

境，促进肿瘤血管新生及成熟，从而促进肿瘤发

展侵袭及转移 [13]，因此可以理解PRR11与SKA2在

食管鳞癌中的表达呈正相关。有学者 [14]称：作为

PRR11的上游基因，SKA2敲除后能够降低肺癌细

胞中PRR11的活性，导致细胞的S期阻滞并延缓细

胞周期进程，但二者之间具体的作用机制的具体

机制仍需进一步深入的研究，这也有可能成为食

管鳞癌治疗的有效途径之一。

PRR11和SKA2对多种肿瘤患者的预后具有预

测价值。Tan等 [15]采用免疫组织化学方法检测268
例胰腺癌组织中P R R 1 1的表达，发现其与分化程

度及转移等密切相关，并提示肺癌患者较差的预

后。Z h a n g等 [ 1 6 ]在一项有关非小细胞肺癌患者的

研究中发现：P R R 1 1呈高阳性表达，可作为判断

非小细胞肺癌患者预后的指标之一。黄蓉等 [17]发

现SKA2的高表达是乳腺癌患者不良预后的危险因

素。Gonsalves等[18]通过细胞实验发现：上调SKA2

基因可对结直肠癌细胞的增殖、侵袭起到促进作

用 ， 细 胞 凋 亡 明 显 减 少 ， 沉 默 S K A 2 基 因 后 ， 增

殖恶化侵袭能力均显著降低，临床观察发现升高

的 S K A 2 水 平 与 直 肠 癌 患 者 较 差 的 预 后 相 关 。 由

此可见，PRR11和SKA2可以作为多种肿瘤预后判

断的指标。本研究中生存分析结果显示：P R R 1 1
和 S K A 2 的 表 达 与 患 者 的 O S 和 P F S 均 相 关 ， 提 示

PRR11和SKA2在食管鳞癌组织中的高表达预示着

会导致患者较差的O S和P FS。此外，本研究采用

COX多因素回归分析模型进一步分析影响患者OS
和PFS的风险因素，结果显示：组织分化程度、淋

巴结转移、TNM分期、PRR11表达、SKA2表达是

食管鳞癌患者的OS和PFS的危险因素，提示PRR11
和SKA2可能是食管鳞癌的相关基因。本研究为单

中心研究，纳入的病例数为较少，研究结果可能

存在偏倚，需要进行大规模的多中心临床研究，

对上述结论进行验证。

综上，PRR11和SKA2在食管鳞癌中均高表达

且呈正相关，对肿瘤的发生发展共同发挥促进作

用，降低食管鳞癌患者的生存期。联合监测PRR11
和SKA2的表达对食管鳞癌的发生发展有一定的临

床预测价值。
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