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ＡＨＮＡＫ２与甲状腺乳头状癌颈部淋巴结转移以及预后的相关性分析
李建东，殷　涛，李卓良　（简阳市人民医院普外科，四川 简阳 ６４１４００）

［摘　要］　目的　探讨Ａｈｎａｋ核蛋白２（ＡＨＮＡＫ２）与甲状腺乳头状癌（ＰＴＣ）颈部淋巴结转移以及预后的相关性。方法　 回顾性分
析我院收治的１１５例ＰＴＣ患者（ＰＴＣ组）和３３例经病理证实的良性甲状腺结节患者（对照组）的临床资料，取手术切除的甲状腺组
织，采用免疫组织化学法检测 ＡＨＮＡＫ２表达情况，比较不同临床特征的 ＰＴＣ患者间 ＡＨＮＡＫ２表达差异。ＫａｐｌａｎＭｅｉｅｒ分析不同
ＡＨＮＡＫ２表达ＰＴＣ患者的无复发生存期，Ｃｏｘ风险比例回归分析影响ＰＴＣ患者术后复发的危险因素。结果　ＰＴＣ组ＡＨＮＡＫ２高表
达率为６２．６１％，高于对照组的２７．２７％（Ｐ＜０．０５）。ＰＴＣ患者中微钙化、低度分化、ＴＮＭ分期Ⅲ～Ⅳ期、颈部侧颈区淋巴结转移患
者的 ＡＨＮＡＫ２高表达率高于无微钙化、中高度分化、ＴＮＭ分期Ⅰ ～Ⅱ期和无颈部侧颈区淋巴结转移的患者（Ｐ＜０．０５）。随访
３２（６～６５）个月，高表达组无复发生存率低于低表达组（Ｐ＜０．０５）。颈部侧颈区淋巴结转移、ＡＨＮＡＫ２高表达是ＰＴＣ患者术后复发
的危险因素（Ｐ＜０．０５）。结论　 ＰＴＣ组织中ＡＨＮＡＫ２表达上调，颈部侧颈区淋巴结转移、ＡＨＮＡＫ２高表达是ＰＴＣ患者术后复发的
危险因素。
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（Ｐ＜０．０５）．Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　ＡＨＮＡＫ２ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｓｕｐｒｅｇｕｌａｔｅｄｉｎＰＴＣｔｉｓｓｕｅｓ，ａｎｄｌａｔｅｒａｌｃｅｒｖｉｃａｌｌｙｍｐｈｎｏｄｅｍｅｔａｓｔａｓｉｓａｎｄｈｉｇｈｅｘｐｒｅｓ
ｓｉｏｎｏｆＡＨＮＡＫ２ａｒｅｔｈｅｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｆｏｒｐｏｓｔｏｐｅｒａｔｉｖｅｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅｏｆＰＴＣｐａｔｉｅｎｔｓ．

Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：ｐａｐｉｌｌａｒｙｔｈｙｒｏｉｄｃａｒｃｉｎｏｍａ；ｃｅｒｖｉｃａｌｌｙｍｐｈｎｏｄｅｍｅｔａｓｔａｓｉｓ；ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ；Ａｈｎａｋｎｕｃｌｅａｒｐｒｏｔｅｉｎ２；ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｆｅａｔｕｒｅ

　　甲状腺乳头状癌（ｐａｐｉｌｌａｒｙｔｈｙｒｏｉｄｃａｒｃｉｎｏｍａ，
ＰＴＣ）是分化型甲状腺恶性肿瘤中最常见的组织学类
型，具有高度分化、恶性低和生长缓慢的特点，临床预

后良好，但部分患者在诊断时已发生局部邻近组织甚

至远处转移，需要接受手术、术后放射性碘消融和促甲

状腺激素抑制等综合治疗，尽管多数患者可获得较为

满意的预后，但仍有部分患者最终进展为难治性ＰＴＣ，
易复发，甚至死亡［１］。颈部淋巴结是 ＰＴＣ常见的转移
部位，发生率为４０％ ～９０％，一旦发生颈部淋巴结转
移，ＰＴＣ的复发率将显著增高［２］。Ａｈｎａｋ核蛋白 ２
（Ａｈｎａｋｎｕｃｌｅａｒｐｒｏｔｅｉｎ２，ＡＨＮＡＫ２）是一个潜在的致
癌基因，在肾透明细胞癌、胰腺导管腺癌、葡萄膜黑色

素瘤和肺腺癌中高表达，且与预后不良有关［３］。但目

前ＡＨＮＡＫ２在 ＰＴＣ中的表达情况及其临床意义尚不
清楚。鉴于此，本研究拟检测ＰＴＣ组织中ＡＨＮＡＫ２的
表达情况，分析ＡＨＮＡＫ２与ＰＴＣ颈部淋巴结转移和预
后的关系，以期为临床 ＰＴＣ的治疗和预后判断提供
参考。

１　资料与方法

１．１　临床资料
回顾性分析２０１６年１月至２０２１年１２月我院普外科

收治的１１５例 ＰＴＣ患者（ＰＴＣ组）的临床资料，其中男
４２例，女７３例；年龄２３～７２岁，平均（４５．０３±１２．１２）岁；
肿瘤直径０．１～６．０ｃｍ，平均（１．３４±０．２２）ｃｍ；单侧
７３例，双侧４２例；单发６４例，多发５１例；分化程度：
低中度分化 ３０例，高度分化 ８５例；ＴＮＭ分期：Ⅰ ～
Ⅱ期７９例，Ⅲ ～Ⅳ期 ３６例；发生颈部淋巴结转移
４３例，合并桥本氏甲状腺炎２１例；微钙化６５例，低回
声实性结节６３例，边缘浸润３６例。所有患者术前进
行甲状腺结节和颈部淋巴结超声评估，单侧 ＰＴＣ行单
侧甲状腺叶切除＋峡部切除术＋同侧中央淋巴结清扫
术，峡部或双侧ＰＴＣ行全甲状腺切除术 ＋双侧中央淋

巴结清扫术，术前影像学检查发现或细针抽吸细胞学

证实侧颈部淋巴结转移并行功能性侧颈部淋巴结清扫

术，术中行冷冻切片的组织学检查。纳入标准：①初次
接受甲状腺手术并经病理证实为ＰＴＣ；②年龄１８周岁
以上；③定期接受随访。排除标准：①其他类型甲状腺
恶性肿瘤；②未行中央淋巴结清扫术；③有甲状腺手术
史；④资料不完整，随访失联。另选择３３例经病理证
实的良性甲状腺结节患者作为对照组，均行手术治疗，

组织标本保存完好，其中男１２例，女２１例；年龄２３～
６９岁，平均（４５．５１±１１．４３）岁。２组患者年龄、性别
比较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。本研究已经获得
我院伦理委员会批准（ＰＺ０５１０２１）。
１．２　免疫组织化学法检测ＡＨＮＡＫ２表达

取手术切除的甲状腺组织，放入含０．３％过氧化
氢的甲醇溶液中浸泡３０ｍｉｎ，磷酸盐缓冲盐水洗涤，加
入ＡＨＮＡＫ２一抗（ＰＢＳ１∶１００稀释，１７６８２１ＡＰ，山羊
抗兔多抗，美国ＰｒｏｔｅｉｎｔｅｃｈＧｒｏｕｐ，Ｉｎｃ公司），４℃孵育
过夜，弃掉一抗，磷酸盐缓冲盐水洗涤，加入羊抗兔

ＡｌｅｘａＦｌｏｕｒＰｌｕｓ４８８标记二抗（美国赛默飞公司），
３７℃恒温箱内孵育２０ｍｉｎ，弃掉二抗，磷酸盐缓冲盐
水洗涤。二氨基联苯（福州迈新生物科技有限公司）

显色５ｍｉｎ，清洗，酒精和二甲苯脱水，永久培养基固
定，光学显微镜下阅片拍照。ＩＨＣ评分以染色强度和
染色细胞占比进行评估，染色强度评分：０分表示阴
性，１分表示弱阳性，２分表示阳性，３分表示强阳性；
以良性肿瘤细胞占比对染色程度进行评分：无染色细

胞为０分，染色细胞占１％～１０％为１分，１１％～５０％为
２分，５１％～７５％为３分，＞７５％为４分，两个分数相乘
得到ＩＨＣ评分，０～４分为低表达，＞４分为高表达［４］。

１．３　随访和相关资料收集
所有患者术后电话随访至２０２２年６月，统计随访

期间ＰＴＣ复发和患者死亡情况。统计ＰＴＣ患者性别、
年龄、肿瘤直径、ＰＴＣ侧别、ＰＴＣ数量、ＴＮＭ分期、分化
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程度、颈部淋巴结转移（中央区、侧颈区）、桥本氏甲状

腺炎、甲状腺超声特征（包括微钙化、低回声实性结

节、边缘浸润）、术中清扫范围等临床资料。

１．４　统计学分析
采用ＳＰＳＳ２５．００统计软件分析数据，计量资料符

合正态分布，以均数±标准差（ｘ±ｓ）表示；计数资料以
率（％）表示，采用 χ２检验。ＫａｐｌａｎＭｅｉｅｒ分析不同
ＡＨＮＡＫ２表达ＰＴＣ患者的无复发生存期，Ｌｏｇｒａｎｋ检
验差异性。先进行单因素 Ｃｏｘ风险比例回归模型分
析，将单因素分析中具有统计学意义的变量进一步纳

入多因素Ｃｏｘ风险比例回归模型，二元逻辑回归分析
ＰＴＣ患者术后复发的危险因素。检验水准 α＝０．０５，
Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　ＰＴＣ组织和正常甲状腺组织中ＡＨＮＡＫ２表达
ＡＨＮＡＫ２阳性表达主要定位于细胞膜，ＰＴＣ组

ＡＨＮＡＫ２高表达率为６２．６１％（７２／１１５），高于对照组
的２７．２７％（９／３３），差异有统计学意义（χ２＝１２．９２３，
Ｐ＜０．０５），见图１。

ａ：ＰＴＣ（×４０）；ｂ：正常甲状腺组织（×２００）
图１　ＰＴＣ和正常甲状腺组织中ＡＨＮＡＫ２表达

２．２　不同临床特征的ＰＴＣ患者间ＡＨＮＡＫ２高表达比较
ＰＴＣ患者中微钙化、低度分化、ＴＮＭ分期Ⅲ ～

Ⅳ期、颈部侧颈区淋巴结转移患者的ＡＨＮＡＫ２高表达
率高于无微钙化、中高度分化、ＴＮＭ分期Ⅰ ～Ⅱ期和
无颈部侧颈区淋巴结转移的患者（Ｐ＜０．０５），不同年
龄、性别、肿瘤直径、甲状腺超声特征患者间 ＡＨＮＡＫ２
高表达率比较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５），见表１。
２．３　不同ＡＨＮＡＫ２表达的ＰＴＣ患者无复发生存率比较

所有患者均完成随访，中位随访时间３２（６～６５）个
月，随访期间无患者死亡，２０例复发，其中淋巴结复发
１８例（１１例中央区复发、７例颈侧区复发），甲状腺复
发２例；８例发生于术后１５～２４个月，１１例发生于术
后２５～３６个月，１例发生于术后 ５０个月。根据
ＡＮＨＡＫ２表达情况将 ＰＴＣ患者分为高表达组（７２例）
和低表达组（４３例），绘制 ＫａｐｌａｎＭｅｉｅｒ曲线，经检验，
高表达组无复发生存率低于低表达组（９．３０％ ｖｓ．
２６．３９％，Ｌｏｇｒａｎｋχ２＝５．０２８，Ｐ＜０．０５），见图２。

表１　不同ＰＴＣ患者临床特征ＡＨＮＡＫ２高表达比较［例（％）］

临床特征 ｎ 高表达 χ２ Ｐ
年龄 ≤３５岁 １６ ８（５０．００） ３．８０８０．２８３

３６～４５岁 ３２ ２１（６５．６３）
４６～５５岁 ４２ ３０（７１．４３）
＞５５岁 ２５ １３（５２．００）

性别 男 ４２ ２３（５４．７６） １．７４００．１８７
女 ７３ ４９（６７．１２）

肿瘤直径 ≤０．５ｃｍ １８ １０（５５．５６） ７．２８８０．０６３
０．６～１．０ｃｍ ３２ ２０（６２．５０）
１．１～２．０ｃｍ ４２ ３２（７６．１９）
＞２．０ｃｍ ２３ １０（４３．４８）

微钙化 是 ６５ ４７（６９．１２） ６．００７０．０１４
否 ５０ ２５（５０．００）

低回声实性结节 是 ６３ ３８（６０．３２） ０．３１２０．５７６
否 ５２ ３４（６５．３８）

边缘浸润 是 ３６ ２５（６９．４４） １．０４６０．３０６
否 ７９ ４７（５９．４９）

ＰＴＣ侧别 单侧 ７３ ４３（５８．９０） １．１７２０．２７９
双侧 ４２ ２９（６９．０５）

ＰＴＣ数量 单发 ６４ ３８（５９．３８） ０．６４５０．４２２
多发 ５１ ３４（６６．６７）

分化程度 低度分化 ３０ ２６（８６．６７） １０．０３５０．００２
中高度分化 ８５ ４６（５４．１２）

ＴＮＭ分期 Ⅰ～Ⅱ期 ７９ ４１（５１．８９） １２．３６５０．０００
Ⅲ～Ⅳ期 ３６ ３１（８６．１１）

颈部中央区 是 ２９ ２０（６８．９７） ２．７８６０．０９５
淋巴结转移 否 ８６ ５２（６０．４７）
颈部侧颈区 是 １４ １２（８５．７１） ５．１５９０．０２３
淋巴结转移 否 １０１ ６０（５９．４１）
桥本氏甲 是 ２１ １２（５７．１４） ０．３２８０．５６７
状腺炎 否 ９４ ６０（６３．８３）

图２　不同 ＡＨＮＡＫ２表达 ＰＴＣ患者无复发生存的 Ｋａｐｌａｎ
Ｍｅｉｅｒ曲线

２．４　影响ＰＴＣ患者术后复发的因素分析
将年龄（０＝≤４５岁，１＝＞４５岁）、性别（０＝男，

１＝女）、肿瘤直径（０＝≤１．０ｃｍ，１＝＞１．０ｃｍ）、微钙
化（０＝否，１＝是）、低回声实性结节（０＝否，１＝是）、
边缘浸润（０＝否，１＝是）、ＰＴＣ侧别（０＝单侧，１＝双
侧）、ＰＴＣ数量（０＝单发，１＝多发）、桥本氏甲状腺炎
（０＝否，１＝是）、分化程度（０＝中高度分化，１＝低度
分化）、ＴＮＭ分期（０＝Ⅰ ～Ⅱ期，１＝Ⅲ ～Ⅳ期）、颈部
中央区淋巴结转移（０＝否，１＝是）、颈部侧颈区淋巴
结转移（０＝否，１＝是）、术中淋巴结清扫范围（０＝中
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央区淋巴结清扫，１＝侧颈部淋巴结清扫）、ＡＨＮＡＫ２
作为自变量，以ＰＴＣ患者术后是否复发为因变量（０＝
否，１＝是），向后逐步法排除无关变量（Ｐ＞０．０５），单
因素Ｃｏｘ回归结果显示微钙化、分化程度、ＴＮＭ分期、
颈部侧颈区淋巴结转移、ＡＨＮＡＫ２表达与 ＰＴＣ患者的

术后复发有关（Ｐ＜０．０５），见表２。将单因素分析中具
有统计学差异变量纳入多因素 Ｃｏｘ回归方程，向后逐
步法排除无关变量（Ｐ＞０．０５），结果显示，颈部侧颈区
淋巴结转移、ＡＨＮＡＫ２高表达是 ＰＴＣ患者术后复发的
危险因素（Ｐ＜０．０５），见表３。

表２　影响ＰＴＣ患者术后复发的单因素Ｃｏｘ风险比例回归方程
因素 β ＳＥ Ｗａｌｄχ２ ＨＲ（９５％ＣＩ） Ｐ
年龄 －０．２２３ ０．２１１ １．１１７ ０．８００（０．５２９～１．２１０） ０．９５２
性别 ０．１２９ ０．１０５ １．５０９ １．１３８（０．９２６～１．３９８） ０．６５１
肿瘤直径 ０．２７５ ０．２６０ １．１１９ １．３１７（０．７９１～２．１９２） ０．８６５
微钙化 ０．６５９ ０．２０２ １０．６４３ １．９３３（１．３０１～２．８７２） ０．０００
低回声实性结节 ０．１９２ ０．１６９ １．２９１ １．２１２（０．８７０～１．６８７） ０．６８５
边缘浸润 ０．０９５ ０．０８４ １．２７９ １．１００（０．９２９～１．２９１） ０．７０３
ＰＴＣ侧别 ０．１３２ ０．１１７ １．２７３ １．１４１（０．９０７～１．４３５） ０．７２５
ＰＴＣ数量 ０．０９１ ０．０７６ １．５６３ １．０９５（０．９４７～１．２７６） ０．６０９
桥本氏甲状腺炎 ０．０５２ ０．０４１ １．６０９ １．０５４（０．９７２～１．１４２） ０．５２６
分化程度 ０．５０２ ０．１６５ ９．２５６ １．６５２（１．１９６～２．２８３） ０．００１
ＴＮＭ分期 ０．６１１ ０．１９３ １０．０２２ １．８４２（１．２６２～２．６８９） ０．０００
颈部中央区淋巴结转移 ０．３２５ ０．２９５ １．２１４ １．３８４（０．７７６～２．４６７） ０．８０５
颈部侧颈区淋巴结转移 ０．８０６ ０．２０７ １５．１６１ ２．２３９（１．４９２～３．３５９） ０．０００
术中淋巴结清扫范围 ０．１４５ ０．１３３ １．１８９ １．１５６（０．８９１～１．５００） ０．８５９
ＡＨＮＡＫ２ ０．７７７ ０．２３１ １１．３１４ ２．１７５（１．３８３～３．４２０） ０．０００

表３　影响ＰＴＣ患者术后复发的多因素Ｃｏｘ风险比例回归方程
因素 β ＳＥ Ｗａｌｄχ２ ＨＲ（９５％ＣＩ） Ｐ
常数项 １０．５９２ ２．４１２ １９．２８４ － ０．０００
微钙化 ０．３２６ ０．２９６ １．２１３ １．３８５（０．７７６～２．４７５） ０．８５３
ＡＨＮＡＫ２高表达 ０．７０１ ０．２１３ １０．８３１ ２．０１６（１．３２８～３．０６０） ０．０００
低度分化 ０．２９５ ０．２６４ １．２４９ １．３４３（０．８０１～２．２５３） ０．８１１
ＴＮＭ分期Ⅲ～Ⅳ期 ０．３３２ ０．２９７ １．２５０ １．３９４（０．７７９～２．４９５） ０．８０４
颈部侧颈区淋巴结转移 ０．８１５ ０．２４５ １１．０６６ ２．２５９（１．３９８～３．６５２） ０．０００

－：无数据

３　讨论

甲状腺癌是最常见的一种恶性内分泌肿瘤，占人

类所有恶性肿瘤的 １％，占头颈部恶性肿瘤的
３３％［２，５］。ＰＴＣ是甲状腺癌中最常见的病理类型，占
所有甲状腺癌的８０％～８５％［２］，ＰＴＣ早期易发生颈部
淋巴结转移，引起肿瘤复发［６］，一旦复发再次手术相

对困难，可能会显著增加手术并发症，从而影响患者的

生活质量，降低患者生存率［７］。因此，术前准确评估

颈部淋巴结状态有助于降低 ＰＴＣ复发率，改善患者
预后。

本研究发现ＡＨＮＡＫ２高表达与ＰＴＣ患者微钙化、
低度分化、ＴＮＭ分期的临床特征、颈部淋巴结转移以
及术后复发有关，ＡＨＮＡＫ２高表达是 ＰＴＣ患者术后复
发的危险因素，可见ＡＨＮＡＫ２在ＰＴＣ的发病机制中发
挥致癌基因作用，ＡＨＮＡＫ２高表达可能促进 ＰＴＣ癌细
胞的恶性增殖和侵袭等。ＡＨＮＡＫ２属于 ＡＨＮＡＫ家族
成员，位于染色体１４ｑ３２上，包含５７９５个氨基酸，主
要定位于各种细胞类型的细胞核、细胞质和质膜，包括

Ｎ端ＰＤＺ结构域、中央重复单元区和Ｃ端结构域，在
调节血脑屏障形成、细胞迁移、心脏钙通道信号传导中

发挥重要作用［８］。ＡＨＮＡＫ２被认为是一种致癌蛋白，
既往研究显示，ＡＨＮＡＫ２在肺腺癌组织样本中表达上
调，且与肺腺癌患者的预后不良有关，其在体外通过转

染ｓｉＡＨＮＡＫ２抑制丝分裂原活化蛋白激酶通路相关
蛋白表达后，肺腺癌细胞增殖、迁移和侵袭均受到抑

制［９］；ＡＨＮＡＫ２还可通过激活转化生长因子β诱导的
Ｓｍａｄ３信号传导促使上皮间质转化，诱导肺腺癌细胞
增殖、迁移和侵袭［１０］。ＡＨＮＡＫ２能诱导磷脂酰肌醇３
激酶信号通路激活，促进葡萄膜黑色素瘤细胞增殖、迁

移和侵袭［１１］，或通过靶向透明细胞肾细胞癌中的缺氧

诱导因子１α介导缺氧途径促使上皮间质转化，促进
肿瘤进展［１２］。

　　ＡＨＮＡＫ２参与 ＰＴＣ颈部淋巴结转移以及术后复
发的机制目前尚不清楚，分析可能包括以下几方面：首

先，ＡＨＮＡＫ２作为一种支架蛋白，与电压门控钙通道
相关，其Ｃ端结构域末端与 Ｃａ２＋通道的 β２和 β１ａ同
工型相互作用，促使蛋白激酶 Ａ磷酸化，进而限制
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Ｃａ２＋内流。Ｃａ２＋是内皮细胞中必不可少的第二信使，
参与调节细胞迁移、血管生成、屏障功能和炎症等多种

生理过程，细胞内Ｃａ２＋浓度增加可导致黏附连接解体
和细胞骨架重排，促进内皮细胞收缩，增加血管通透

性，同时促使白细胞－内皮细胞相互作用，驱使白细胞
黏附和跨内皮迁移［１３］。ＡＨＮＡＫ２可能通过促使细胞
黏附、细胞连接参与免疫调节过程，ＡＨＮＡＫ２高表达
可能导致ＰＴＣ癌组织中 Ｂ细胞、ＣＤ４＋Ｔ细胞、巨噬细
胞、中性粒细胞和树突状细胞等免疫细胞浸润，进而促

使肿瘤细胞的侵袭和转移［１４］。其次，核因子ｋａｐｐａＢ
（ＮＦκＢ）是调节炎症以及调控癌变和癌症进展的重要
因子，ＮＦκＢ可诱导 ｓｎａｉｌ、ｔｗｉｓｔ和锌指 Ｅ盒结合的同
源盒蛋白２等多种转录因子表达，促进上皮间质转化，
促使 ＰＴＣ淋巴结转移，增强其侵袭功能［１５１６］，同时，

ＡＨＮＡＫ２表达上调可激活ＮＦκＢ信号通路，诱导上皮
间质转化，促使ＰＴＣ颈部淋巴结转移和术后复发［１７］。

最后，Ｗｎｔ／β连环蛋白（βｃａｔｅｎｉｎ）信号通路激活可上
调增殖基因－细胞周期蛋白 Ｄ１表达并介导细胞 －细
胞黏附的跨膜蛋白Ｅ钙黏蛋白表达，促使ＰＴＣ细胞增
殖、侵袭和迁移［１８］，ＡＨＮＡＫ２可能通过激活 Ｗｎｔ／β
ｃａｔｅｎｉｎ通路，上调细胞周期蛋白Ｄ１表达，促使上皮间
质转化，进而促进ＰＴＣ细胞增殖和转移［１９］。本研究回

归分析结果显示，颈部侧颈区淋巴结转移与 ＰＴＣ术后
复发也有关，颈部侧颈区淋巴结转移患者 ＡＨＮＡＫ２高
表达率高于无颈部侧颈区淋巴结转移患者，表明颈部

侧颈区淋巴结转移与更高的 ＰＴＣ癌细胞侵袭性和复
发风险有关。

综上，ＰＴＣ组织中 ＡＨＮＡＫ２表达上调，ＡＨＮＡＫ２
高表达与ＰＴＣ患者微钙化、低度分化、ＴＮＭ分期Ⅲ ～
Ⅳ期、颈部侧颈区淋巴结转移和术后复发有关，是ＰＴＣ
预后的潜在标志物。本研究创新之处在于阐述了

ＡＨＮＡＫ２与 ＰＴＣ颈部淋巴结转移和术后复发的关系，
但为回顾性研究，样本量偏少，尚待进一步开展前瞻性

大样本临床研究证实。
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