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［摘要］　目的：检测ＨＰＡ（Ｈｅｐａｒａｎａｓｅ）和Ｅｚｒｉｎ在口腔鳞状细胞癌（ｏｒａｌｓｑｕａｍｏｕｓｃｅｌｌｃａｒｃｉｎｏｍａ，ＯＳＣＣ）、癌旁组织
和口腔正常组织中的表达，探寻这两种蛋白的表情情况在ＯＳＣＣ的发生发展过程中扮演的角色及其与ＴＮＭ分期、颈
淋巴转移间的关系。方法：采用免疫组织化学方法检测ＯＳＣＣ患者标本６０例，用兔抗人ＨＰＡ和Ｅｚｒｉｎ多克隆抗体以
及ＳＰ超敏试剂盒进行染色，判断结果，统计分析，得出结论。结果：ＨＰＡ和 Ｅｚｒｉｎ在口腔正常组织、癌旁组织和 ＯＳ
ＣＣ中表达逐渐增高，且３个组合间的表达差异均具有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；ＨＰＡ和 Ｅｚｒｉｎ在 ＯＳＣＣ组织中的表达
与其ＴＮＭ分期、颈淋巴转移间的关系具有显著相关性（Ｐ＜０．０５）；ＨＰＡ与 Ｅｚｒｉｎ在 ＯＳＣＣ组织中的联合表达存在显
著正相关性（ｒ＝０．９９８，Ｐ＜０．０５）。结论：ＨＰＡ和Ｅｚｒｉｎ在ＯＳＣＣ的演变过程中扮演重要角色；ＨＰＡ和Ｅｚｒｉｎ的高表达
与ＯＳＣＣ患者的ＴＮＭ分期、颈淋巴转移间的关系具有显著相关性，能够对是否存在淋巴转移风险做出预测；ＨＰＡ与
Ｅｚｒｉｎ在ＯＳＣＣ组织中两者联合表达能够对其预后做出初步预测和选择临床治疗方法提供临床参考。
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　　口腔鳞状细胞癌（ｏｒａｌｓｑｕａｍｏｕｓｃｅｌｌｃａｒｃｉｎｏｍａ，
ＯＳＣＣ）是最常见的口腔颌面部恶性肿瘤，累及消化
道的始端，影响进食与功能。ＯＳＣＣ的死亡率为口
腔癌之首，危害极大。对于 ＯＳＣＣ，目前最主要的治
疗方法仍为局部切除术以及颈淋巴清扫术，但术后

极易复发和转移［１］。作者通过前期研究发现 Ｅｚｒｉｎ
与ＯＳＣＣ的发生、发展及预后密切相关［２］。吴祥冰

等［３］研究发现 ＨＰＡ的表达上调参与了 ＯＳＣＣ的侵
袭和转移，可以作为预测 ＯＳＣＣ患者预后的生物标
志物。目前国内外文献少有关于 ＨＰＡ和 Ｅｚｒｉｎ在
ＯＳＣＣ中联合表达的研究报道。此课题通过检测
ＨＰＡ和 Ｅｚｒｉｎ在 ＯＳＣＣ中的联合表达情况，探寻两
者是否能够预测 ＯＳＣＣ患者的预后，并为选择临床
治疗方法提供临床参考。

１　材料和方法

１．１　研究对象
肿瘤组织为ＯＳＣＣ、癌旁组织（癌灶边界外１ｃｍ

处且肉眼观察大体正常的组织）、正常口腔组织（唇

裂修补术切除的唇部组织及口腔良性病变周围的组

织）。收集德阳市口腔医院的 ＯＳＣＣ患者标本 ６０
例：男性３７例，女性２３例，均不伴有其他系统恶性
肿瘤或严重基础疾病，术前均未采用放化疗；病变部

位：牙龈１０例，颊部５例，舌部１８例，唇部５例，口
底２２例；术后病理诊断证实均为ＯＳＣＣ，发生颈淋巴
转移者４７例。按ＷＨＯＯＳＣＣ临床分期标准将所有
患者分为：Ⅰ、Ⅱ、Ⅲ、Ⅳ期，并将Ⅰ、Ⅱ期和Ⅲ、Ⅳ期
分成两个组，进行对比研究。癌旁组织１５例，正常
口腔组织１５例。
１．２　主要实验试剂

兔抗人Ｅｚｒｉｎ、ＨＰＡ多克隆抗体、超敏试剂盒Ｕｌ
ｔｒａＳｅｎｓｉｔｉｖｅＴＭＳＰ、即用型 ＤＡＢ（３，３’ｄｉａｍｉｎｏｂｅｎｚｉ
ｄｉｎｅ）显色试剂盒、即用型抗体稀释液（Ａｂｃａｍ公司，
美国）。

１．３　免疫组化染色
采用ＥｎＶｉｓｉｏｎ两步法，石蜡切片脱蜡至水，ＰＢＳ

浸泡５分钟，抗原修复，ＰＢＳ冲洗３次，３％Ｈ２Ｏ２室
温孵育１５分钟，消除内源性过氧化物酶活性，ＰＢＳ

冲洗，３分钟×３次，分别滴加ＨＰＡ、Ｅｚｒｉｎ抗体，３７℃
孵育 ２小时，３分钟 ×３次，０．０５％ＤＡＢ＋０．０３％
Ｈ２Ｏ２显色，自来水充分水洗，苏木素复染，脱水透明
封固。染色过程中用己知阳性切片做阳性对照，阴

性对照用ＰＢＳ代替一抗。
１．４　结果判定

Ｅｚｒｉｎ：以细胞膜或胞浆中呈现黄色或棕黄色颗
粒为阳性细胞。ＨＰＡ：以细胞质、细胞膜中呈现棕褐
色颗粒为阳性细胞；病理切片染色结果判定由两名

有经验的病理科医师独立阅片完成，核对结果并取

得共识。采用半定量标准［４］进行判定，即以阳性细

胞的百分比和染色强度判定，将每张切片随机选取

５个高倍视野，计数１００个细胞，阳性细胞所占百分比
分级标准为：≤５％计０分，６％～２５％计１分，２６％～
５０％计２分，５１％～７５％计３分，＞７５％计４分；细胞染
色强度记分标准：黄色计１分，棕黄色计２分，棕褐色计
３分；两者相乘的积：０～１分为阴性（－）；２～６分为阳
性（＋）；８～１２分为强阳性（＋＋）。（－）：不表达；
（＋）、（＋＋）：阳性表达。
１．５　统计学分析

采用ＳＰＳＳ１７．０统计软件包进行 χ２检验，差异
具有统计学意义则必须Ｐ＜０．０５。联合表达相关性
采用Ｓｐｅａｒｍａｎ等级因素进行分析，以Ｐ＜０．０５具有
统计学意义。

２　结　果

２．１　ＨＰＡ、Ｅｚｒｉｎ在 ＯＳＣＣ组织、癌旁组织、正常组
织中的表达

　　Ｅｚｒｉｎ在３组组织中表达的情况见图１Ａ、Ｂ、Ｃ。
ＨＰＡ在３组组织中表达的情况见图２Ａ、Ｂ、Ｃ。正常
组织组：ＨＰＡ、Ｅｚｒｉｎ阳性表达率分别为２６．６７％、２０．
００％；癌旁组织组：ＨＰＡ、Ｅｚｒｉｎ阳性表达率分别为
４０．００％、４６．６７％；ＯＳＣＣ组织组：ＨＰＡ、Ｅｚｒｉｎ阳性表
达率分别为７１．６７％、７３．３３％。结果显示：ＯＳＣＣ组织
中ＨＰＡ、Ｅｚｒｉｎ的表达率高于癌旁组织组和口腔正常
组织组，３组间呈现明显的递减趋势，３组间差异有统
计学意义（Ｐ＜０．０５），表明 ＨＰＡ、Ｅｚｒｉｎ两者在 ＯＳＣＣ
的演变过程中或许扮演着重要角色（表１）。
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图１　Ｅｚｒｉｎ表达情况的免疫组织化学染色
蛋白在细胞膜和胞浆的阳性表达，呈黄色或棕黄色颗粒，如黑色箭头所示。Ａ，Ｅｚｒｉｎ在正常组织中的表达（２００倍）；Ｂ，Ｅｚｒｉｎ在
癌旁组织中的表达情况（２００倍）；Ｃ，Ｅｚｒｉｎ在ＯＳＣＣ中的表达情况（２００倍）。
Ｆｉｇｕｒｅ１．ＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＥｚｒｉｎｂｙＩｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｃａｌＳｔａｉｎｉｎｇ
Ｔｈｅｐｏｓｉｔｉｖｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｐｒｏｔｅｉｎｉｎｍｅｍｂｒａｎｅａｎｄｃｙｔｏｐｌａｓｍｉｓｓｈｏｗｎｉｎｙｅｌｌｏｗｏｒｔａｎｐａｒｔｉｃｌｅｓ（ａｓｉｎｄｉｃａｔｅｄｂｙｔｈｅｂｌａｃｋａｒｒｏｗ）．
ＰａｎｅｌＡｓｈｏｗｓｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＥｚｒｉｎｉｎｎｏｒｍａｌｔｉｓｓｕｅ（×２００）．ＰａｎｅｌＢｓｈｏｗｓｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＥｚｒｉｎｉｎａｄｊａｃｅｎｔｔｉｓｓｕｅ（×２００）．
ＰａｎｅｌＣｓｈｏｗｓｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＥｚｒｉｎｉｎＯＳＣＣ（×２００）．

图２　ＨＰＡ表达情况的免疫组织化学染色
蛋白在细胞膜和胞浆的阳性表达，呈棕褐色颗粒，如黑色箭头所示。Ａ，ＨＰＡ在正常组织中的表达（２００倍）；Ｂ，ＨＰＡ在癌旁组
织中的表达情况（２００倍）；Ｃ，ＨＰＡ在ＯＳＣＣ中的表达情况（２００倍）。
Ｆｉｇｕｒｅ２．ＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＨＰＡｂｙｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｃａｌｓｔａｉｎｉｎｇ
Ｔｈｅｐｏｓｉｔｉｖｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｐｒｏｔｅｉｎｉｎｍｅｍｂｒａｎｅａｎｄｃｙｔｏｐｌａｓｍｉｓｓｈｏｗｎｉｎｂｒｏｗｎｐａｒｔｉｃｌｅｓ（ａｓｉｎｄｉｃａｔｅｄｂｙｔｈｅｂｌａｃｋａｒｒｏｗ）．ＰａｎｅｌＡ
ｓｈｏｗｓｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＨＰＡｉｎｎｏｒｍａｌｔｉｓｓｕｅ（×２００）．ＰａｎｅｌＢｓｈｏｗｓｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＨＰＡｉｎａｄｊａｃｅｎｔｔｉｓｓｕｅ（×２００）．ＰａｎｅｌＣ
ｓｈｏｗｓｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＨＰＡｉｎＯＳＣＣ（×２００）．
表１　ＨＰＡ、Ｅｚｒｉｎ在ＯＳＣＣ组织、癌旁组织、正常组织中的表达（例）
Ｔａｂｌｅ１．ＴｈｅＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＨＰＡａｎｄＥｚｒｉｎｉｎＯＳＣＣ，ＡｄｊａｃｅｎｔａｎｄＮｏｒｍａｌＴｉｓｓｕｅ（ｎ）

Ｇｒｏｕｐ ｎ － ＋ ＰｏｓｉｔｉｖｅｒａｔｅｏｆＨＰＡ（％） χ２ Ｐ － ＋ ＰｏｓｉｔｉｖｅｒａｔｅｏｆＥｚｒｉｎ（％） χ２ Ｐ

Ｎｏｒｍａｌ １５ １１ ４ ２６．６７ １２．６９０ ０．００２ １２ ３ ２０．００ １５．５５６ ０．０００

Ａｄｊａｃｅｎｔ １５ ９ ６ ４０．００ ８ ７ ４６．６７

ＯＳＣＣ ６０ １７ ４３ ７１．６７ １６ ４４ ７３．３３

表２　 ＨＰＡ、Ｅｚｒｉｎ在ＯＳＣＣ组织中的表达与临床参数的关系（例）
Ｔａｂｌｅ２．ＴｈｅＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＨＰＡａｎｄＥｚｒｉｎｉｎＯＳＣＣＴｉｓｓｕｅａｎｄＩｔｓＲｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｔｏＣｌｉｎｉｃａｌＰａｒａｍｅｔｅｒｓ（ｎ）

Ｃｌｉｎｉｃａｌｐａｒａｍｅｔｅｒ － ＋ Ｐｏｓｉｔｉｖｅｒａｔｅ
ｏｆＨＰＡ（％） χ２ Ｐ － ＋ Ｐｏｓｉｔｉｖｅｒａｔｅ

ｏｆＥｚｒｉｎ（％） χ２ Ｐ

ＴＮＭ ４．３５６ ０．０３７ ４．０２２ ０．０４５

　Ⅰ、Ⅱ １１ １９ ６３．３０ １２ １８ ６０．００

　Ⅲ、Ⅳ ４ ２６ ８６．７０ ５ ２５ ８３．３０

Ｌｙｍｐｈｎｏｄｅｍｅｔａｓｔａｓｉｓ ９．０１１ ０．００３ １０．３２０ ０．００１

　Ｙｅｓ ９ ３８ ８０．８５ ８ ３９ ８２．９８

　Ｎｏ ８ ５ ３３．３０ ８ ５ ３８．４６
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２．２　ＨＰＡ、Ｅｚｒｉｎ在 ＯＳＣＣ组织中的表达与临床参
数的关系

　　ＨＰＡ、Ｅｚｒｉｎ表达：ＯＳＣＣⅠ ～Ⅱ级组表达阳性率
为６３．３％、６０．０％，ＯＳＣＣⅢ ～Ⅳ级组表达阳性率为
８６．７０％、８３．３０％，分别两者之间差异有统计学意义
（Ｐ＜０．０５），说明 ＴＮＭ分期越高其阳性表达率越
高，表明 ＯＳＣＣ中 ＨＰＡ、Ｅｚｒｉｎ的表达与其临床分期
相关；ＯＳＣＣ患者伴淋巴结转移组阳性表达率为
８０．８５％、８２．９８％，而不伴淋巴结转移组阳性表达率
为３３．３０％、３８．４６％，分别两组之间差异有统计学
意义（Ｐ＜０．０５），说明 ＯＳＣＣ中 ＨＰＡ、Ｅｚｒｉｎ蛋白的
表达与淋巴结转移有关，表达越高表示发生淋巴结

转移的几率越大（表２）。
２．３　ＯＳＣＣ组织中ＨＰＡ与Ｅｚｒｉｎ表达的相关性

通过 Ｓｐｅａｒｍａｎ相关性分析结果发现 ＨＰＡ与
Ｅｚｒｉｎ在 ＯＳＣＣ组织中的表达存在显著正相关（ｒ＝
０．９９８，Ｐ＝０．０００，Ｐ＜０．０５）（表３）。
表３　ＨＰＡ、Ｅｚｒｉｎ在ＯＳＣＣ组织中的表达相关关系（例）
Ｔａｂｌｅ３．ＴｈｅＣｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＨＰＡ
ａｎｄＴｈａｔｏｆＥｚｒｉｎｉｎＯＳＣＣＴｉｓｓｕｅ（ｎ）

Ｅｚｒｉｎ
ＨＰＡ

－ ＋
Ｔｏｔａｌ

＋ ３５ ９ ４４

－ ８ ８ １６

Ｔｏｔａｌ ４３ １７ ６０

３　讨　论

恶性肿瘤重要的生物学特征是侵袭和转移，肿

瘤细胞通过穿越由细胞外基质和基底膜组成的组织

学屏障来完成侵袭和转移。ＨＰＡ存在于人类多种
肿瘤中，与癌细胞的浸润与转移呈正相关，与患者的

总体生存率呈负相关［５６］，参与多种恶性肿瘤的侵

袭和转移［７９］。研究证实，作为一种癌基因，ＨＰＡ基
因在胰腺癌、宫颈癌等多种恶性肿瘤中表达上调，并

参与了肿瘤细胞的侵袭和转移［１０１１］。Ｖｌｏｄａｖｓｋｙ
等［１２］研究证实，ＨＰＡ基因参与恶性肿瘤侵袭和转移
的机制主要为降解硫酸乙酰肝素蛋白多糖，破坏细

胞外基质和基底膜的组织学屏障功能，从而促成肿

瘤侵袭和转移。Ｐｉｓａｎｏ和 Ｍａｓｏｌａ的研究组均发
现［１３１４］，ＨＰＡ高表达与肿瘤的转移存在密切关系，
在肿瘤侵袭和转移的过程中扮演重要角色，或可作

为肿瘤治疗的潜在靶点。吴祥冰等［３］对舌癌患者

ＨＰＡ基因的表达水平进行了检测，发现其表达水平
均显著高于正常口腔黏膜上皮细胞，转移病灶组织

中ＨＰＡ基因的ｍＲＮＡ水平和蛋白水平均显著高于
原发病灶组织，ＨＰＡ表达与 ＯＳＣＣ患者的淋巴结转
移和ＴＮＭ分期显著相关，这与本试验的研究结果相
吻合，说明通过不同的实验方法得出的结论相同，增

加了实验结论的可信度和可靠性。国外学者研究唾

液腺肿瘤时发现［１５］，ＨＰＡ表达水平较高的患者中存
活率降低，将ＨＰＡ作为判断口腔肿瘤患者预后一个
重要指标。王新等［１６］研究发现口腔癌中 ＨＰＡ的表
达与癌细胞的侵袭和转移密切有关。吴祥冰等［３］

认为ＨＰＡ在正常口腔黏膜组织为阴性染色，在未发
生淋巴结转移的 ＯＳＣＣ中呈低表达，在发生淋巴结
转移的ＯＳＣＣ呈高表达。这与本试验的结果得出的
结论具有一致性，即ＯＳＣＣ组织中ＨＰＡ呈高表达状
态预示着ＯＳＣＣ患者的临床分期越高、转移越早、预
后越差。

以往的研究证实：Ｅｚｒｉｎ在 ＯＳＣＣ中呈高表达，
预示了癌组织的侵袭和转移的能力越强，预后越差。

Ｅｚｒｉｎ通过磷酸化激活，介导膜与细胞骨架进行连
接，使得细胞出现运动、迁移、有丝分裂等，证实

Ｅｚｒｉｎ在细胞的生理功能改变中发挥重要作用［１７］。

Ｅｚｒｉｎ与细胞表面受体相互作用，导致肿瘤细胞从原
发灶脱落、侵入邻近组织及脉管系统，破坏基底膜后

在靶器官形成转移灶。Ｅｚｒｉｎ能够破坏细胞黏附功
能，同时破坏 Ｅｃａｄｈｅｒｉｎ，增强肿瘤细胞的运动能
力，引起肿瘤细胞脱落，发生转移。Ｅｚｒｉｎ还具有减
少细胞聚集，增宽细胞间隙，产生伪足，增强其运动

能力，使其侵袭力增强的作用［１８］。Ｅｚｒｉｎ具有破坏
细胞细胞间通讯连接使肿瘤转移能力增强的作
用［１９］，促进由Ｒｈｏ介导的Ｒｈｏ因子参与的信号转导
过程，导致肿瘤发生转移［２０］。

ＨＰＡ与Ｅｚｒｉｎ同样具有促进肿瘤细胞侵袭和转
移的作用，其作用机制有所不同，但是结果一致。本

研究结果示：ＨＰＡ与 Ｅｚｒｉｎ在 ＯＳＣＣ组织中的联合
表达存在显著正相关，两者在正常口腔组织、癌旁组

织、ＯＳＣＣ组织中表达逐步升高，正常组织和癌旁组
织之间的表达差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），提示
ＨＰＡ和Ｅｚｒｉｎ在ＯＳＣＣ发生发展的早期阶段即发生
变化，且扮演重要角色。ＯＳＣＣ患者伴有与不伴有
颈淋巴转移组之间的表达差异具有统计学意义

（Ｐ＜０．０５），提示在 ＯＳＣＣ是否发生转移的过程中
ＨＰＡ和Ｅｚｒｉｎ发挥重要作用。因本课题在前期研究
中发现Ｅｚｒｉｎ在ＯＳＣＣ分化程度不同的组间、患者年
龄和性别的表达差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５），
所以在此实验中没有将其作为研究对照项目。刘艳
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华［２１］的研究表明：患者的ＴＮＭ分期越高、组织学分
级越高，ＨＰＡ的表达就越高，提出 ＨＰＡ能够作为潜
在的诊断标志物，具有较高的诊断价值；并通过检测

细胞角蛋白１９、乙酰肝素酶在口腔鳞状细胞癌中的
联合表达得出两者联合表达更加具有临床价值。吴

国民等［２２］研究发现Ｅｚｒｉｎ蛋白的表达与 ＯＳＣＣ发生
和发展关系密切，检测该指标有助于判断 ＯＳＣＣ的
病理分级、临床分期和预后的关系。由此可见，两种

蛋白的单独表达均能够对 ＯＳＣＣ的病理分级、临床
分期和预后做出预测，两者同时联合表达就能够提

高预测的可靠性和准确性。郭春红等［２３］在对结直

肠癌的研究中应用 ＣＤＸ２与 ＣＫ７和 ＣＫ２０的联合
表达，发现三者联合表达有助于鉴别诊断原发卵巢

癌与结直肠癌卵巢转移，提高了卵巢转移灶切除的

机会，从而延长了结直肠癌卵巢转移患者的生存期。

Ｓａｎｄｅｒｓｏｎ等［２４］研究发现 ＨＰＡ、基质金属蛋白酶９
在肿瘤侵袭、微淋巴管生成中发挥重要作用，将会成

为肿瘤治疗的热点之一。这都充分说明联合表达更

有利于对肿瘤患者的预后判断和治疗。结合以往的

研究和本次实验结果，我们认为 ＨＰＡ与 Ｅｚｒｉｎ的联
合表达能够给临床医师对ＯＳＣＣ患者的预后判断和
治疗方法的选择提供参考依据，提示临床医师在对

病变组织（包括癌前病变）进行活体组织检验时，就

对ＨＰＡ和Ｅｚｒｉｎ进行检测，出现两者联合高表达者，
需要扩大切除范围和／或颈淋巴清扫范围，术后配合
序列治疗，期望获得较好的预后。

综上所述，ＨＰＡ和 Ｅｚｒｉｎ在 ＯＳＣＣ的演变过程
中扮演重要角色；ＨＰＡ和 Ｅｚｒｉｎ的表达水平能够对
ＯＳＣＣ患者是否具有颈淋巴转移的潜在风险做出预
测；两者在正常组织、癌旁组织、ＯＳＣＣ中的表达呈
现逐步增高趋势，参与了ＯＳＣＣ的侵袭和转移，两者
联合表达能够对 ＯＳＣＣ患者的预后做出初步预测，
并为选择临床治疗方法提供临床参考。

作者声明：本文第一作者对于研究和撰写的论

文出现的不端行为承担相应责任；

利益冲突：本文全部作者均认同文章无相关利

益冲突；

学术不端：本文在初审、返修及出版前均通过中

国知网（ＣＮＫＩ）科技期刊学术不端文献检测系统学
术不端检测；

同行评议：经同行专家双盲外审，达到刊发要

求。
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·读者·作者·编者·

本刊对统计学处理的有关要求

１．科研设计：应交代科研方法的名称和主要做法。如调查设计（分为前瞻性、回顾性或横断面调查研
究）；实验设计（应交代具体的设计类型，如自身配对设计、成组设计、交叉设计、析因设计、正交设计等）；临

床试验设计（应交代属于第几期临床试验，采用了何种盲法措施等）。主要做法应围绕４个基本原则（随机、
对照、重复、均衡）概要说明，尤其要交代如何控制重要非试验因素的干扰和影响。

２．资料的表达与描述：用 珋ｘ±ｓ表达近似服从正态分布的定量资料，用Ｍ（Ｑ珚Ｒ）２．表达呈偏态分布的定量
资料；用统计表明，要合理安排纵横表目（三线表），并将数据的含义表达清楚；用统计图时，所用统计图的类

型应与资料性质相匹配，并使数轴上刻度值的标法符合数学原则；用相对数时，分母不宜小于２０，要注意区
分百分率与百分比。

３．统计分析方法的选择：对于定量资料，应根据所采用的设计类型、资料所具备的条件和分析目的，选用
合适的统计分析方法，不应盲目套用ｔ检验和因素方差分析；对于定性资料，应根据所采用的设计类型、定性
变量的性质和频数所具备的条件以及分析目的，选用合适的统计分析方法，不应盲目套用 χ２检验。对于回
归分析，应结合专业知识和散点图，选用合适的回归类型，不应盲目套用简单直线回归分析，对具有重复实验

数据的回归分析资料，不应简单化处理；对于多因素、多指标资料，要在一元分析的基础上，尽可能运用多元

统计分析方法，以便对因素之间的交互作用和多指标之间的内在联系进行全面、合理的解释和评价。

４．统计结果的解释和表达：当Ｐ＜０．０５（或Ｐ＜０．０１）时，应说明对比组之间的差异有统计学意义，而不
应说对比组之间具有显著性（或非显著性）的差别；应写明所用统计分析方法的具体名称（如：成组设计资料

的ｔ检验、两因素析因设计资料的方差分析、多个均数之间两两比较的ｑ检验等），应尽可能给出统计量的具
体值（如ｔ＝３．４５，χ２＝４．６８，Ｆ＝６．７９等）和具体的Ｐ值（如Ｐ＝０．０２３８）；当涉及到总体参数（如总体均数、总
体率等）时，在给出显著性检验结果的同时，再给出９５％置信区间。
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