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Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 与恶性血液病
刘建刚　左宏波　管洪在

　　凋亡受阻是肿瘤发生的重要机制之一，ＤＮＡ受损的细胞凋亡受阻后继续发生突变的积累导致其恶性增殖便成为肿瘤细
胞。 恶性血液病是严重危害人类健康的常见恶性肿瘤之一，同其他实体肿瘤一样，细胞凋亡受阻后发生恶性增殖是其发生的
基础，因此有关凋亡与恶性血液病关系的研究一直是各国研究者关注的焦点。 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ是新近发现的 ＩＡＰｓ（ ｉｎｉｈｉｂｉｔｏｒ ｏｆ ａｐｏｐｔｉ唱
ｓｉｓ ｐｒｏｔｅｉｎｓ）家族的新成员，广泛表达于人类多种常见肿瘤中，能抑制 Ｃａｓｐａｓｅ 活性而发挥抗凋亡作用。 有研究表明应用 ＲＮＡ
干扰或者反义 ＲＮＡ等阻断 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ表达可提高肿瘤细胞对化疗药物的敏感性，诱导凋亡的发生，而且 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 表达与多种肿
瘤的预后及生存时间减少密切相关，这说明 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 导致的凋亡抑制作用在肿瘤形成和发展中起着重要作用。 许多研究证
实，Ｓｕｒｖｉｖｉｎ在恶性血液病的早期诊断、判断恶性血液病的预后、复发、指导临床治疗等方面具有重要意义。 现就其发展状况
作一综述。

一、Ｓｕｒｖｉｖｉｎ的抗凋亡机制
根据以往的研究，Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 可能主要通过两条途径来抑制细胞凋亡：一是通过直接抑制凋亡通路下游效应分子 Ｃａｓｐａｓｅ ３

和 Ｃａｓｐａｓｅ ７的活性，阻断各种刺激诱导的细胞凋亡过程；二是 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ与细胞周期蛋白激酶 ｃｄｋ４、ｐ３４ｃｄｃ２相互作用阻断凋亡
信号转导通路。 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 依赖细胞增殖信号进入核内与 ｃｄｋ４结合，导致 ｃｄｋ２／ｃｙｃｌｉｎＥ 激活和 Ｒｂ磷酸化，后者启动细胞进入周
期，加快 Ｇ１→Ｓ期的转换，同时使 ｐ２１ 从 ｃｄｋ４中释放出来，释放的 ｐ２１易位到线粒体与 ｐｒｏｃａｓｐａｓｅ ３形成复合物，抑制 Ｃａｓｐａｓｅ
３的活性，阻断线粒体释放细胞色素 ｃ等凋亡小体的形成从而抑制细胞凋亡［１］ 。

但最近的研究表明，Ｓｕｒｖｉｖｉｎ并非直接抑制 Ｃａｓｐａｓｅ ３而抗凋亡，通过 Ｘ线晶体照相术把 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ与 ＸＩＡＰ（Ｘ唱ｌｉｎｋｅｄ ｉｎｈｉｂｉ唱
ｔｏｒ ｏｆ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ）（ＢＩＲ唱２）进行结构对比，发现 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 不太可能与 Ｃａｓｐａｓｅ ３ 结合，因 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 缺少 ＸＩＡＰ样直接与 Ｃａｓｐａｓｅ ３ 结
合的长 ＢＩＲ活性区域，所以现在认为 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ更可能与 Ｃａｓｐａｓｅ ９结合从而抑制其活性。 另外，Ｓｕｒｖｉｖｉｎ与 Ｃａｓｐａｓｅ 结合需要中
间蛋白。 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 可与辅助性线粒体源性 Ｃａｓｐａｓｅ激活因子（ｓｅｃｏｎｄ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ ｄｅｒｉｖｅｄ ａｃｔｉｖａｔｏｒ ｏｆ ｃａｓｐａｓｅ ，ＳＭＡＣ）结合，ＳＭＡＣ
是一种通过结合 ＩＡＰ而保护 Ｃａｓｐａｓｅ活性的蛋白［２］ ，Ｓｕｒｖｉｖｉｎ与 ＳＭＡＣ结合并对抗之进而抑制 Ｃａｓｐａｓｅ 活性。 通过这种方式，
Ｓｕｒｖｉｖｉｎ还可保护其他 ＩＡＰ家族成员如 ＸＩＡＰ免受 ＳＭＡＣ抑制而维持它们的功能。 因此，Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 可能主要通过三种方式直接
或间接抑制 Ｃａｓｐａｓｅ 活性而抗凋亡：（１）Ｓｕｒｖｉｖｉｎ直接结合 Ｃａｓｐａｓｅ ９；（２）Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 封闭 ＳＭＡＣ 保护 ＩＡＰ家族成员免受其抑制；
（３）Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 增强 ＩＡＰ家族成员功能，对抗 ＳＭＡＣ作用。 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 周期性的表达于细胞周期的 Ｇ２／Ｍ 期，在有丝分裂早期，Ｓｕｒ唱
ｖｉｖｉｎ与有丝分裂纺锤体的微管有特异性的饱和反应，并受微管动力的调节。 用微管抑制剂干预 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ与微管之间的相互作
用，可以导致 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ抗凋亡活性的丧失以及 Ｃａｓｐａｓｅ ３的激活，从而引起细胞凋亡。 这个结果表明，Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 部分地通过对纺
锤体微管的作用调节细胞有丝分裂过程，进而发挥其抗凋亡活性［３唱５］ 。

新近，也有学者提出了一些新的机制，Ｓｕｚｕｃｋｉ 等［１］认为，在 Ｆａｓ刺激和细胞增殖时，Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 移入细胞核，与细胞周期调控
因子 ｃｄｋ４形成 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ／ｃｄｋ４ 复合体，使得 ｐ２１ 从 ｃｄｋ４／ｐ２１ 复合体中释放出来，Ｐ２１ 进而与线粒体 Ｃａｓｐａｓｅ３ 结合，抑制其活
性，阻止细胞凋亡。 三磷酸鸟苷激酶（ＧＴＰａｓｅ）的活化蛋白 ＲａｓＧＡＰ是 Ｒａｓ蛋白的负调控因子和效应分子，在肿瘤细胞中，Ｒａｓ唱
ＧＡＰ失去了灭活肿瘤 Ｒａｓ蛋白的功能。 Ｇｉｇｏｕｘ等［６］认为 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ可能是与 ＲａｓＧＡＰ及丝氨酸／苏氨酸激酶 ＨｓＡＩＲＫ２结合形成
一个三重复合体，从而对细胞的分化和凋亡进行调节。

另外有研究表明，Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 基因与野生型 ｐ５３有一定的关系。 研究发现 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 基因是一个被野生型 ｐ５３ 基因抑制的基
因，染色质免疫沉淀研究表明 ｐ５３结合到 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ基因的启动子上，这个结合位点与 Ｅ２Ｆ转录因子的结合位点相重叠，并且与
经典的 ｐ５３反式激活元件稍微不同。 研究还发现在 ｐ５３敏感的细胞系中 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 的过度表达可以明显抑制紫外线诱导的凋
亡［７］ 。 肿瘤组织中 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 的表达与 Ｂｃｌ唱２的表达以及凋亡指数的降低具有明显的相关性，而且研究发现，细胞凋亡率降低的
肿瘤患者预后不佳，但是 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ抑制凋亡的途径与 Ｂｃｌ唱２不同。 此外，Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 还可能通过抑制细胞色素 Ｃ的释放在线粒体
水平发挥抗凋亡作用。

二、Ｓｕｒｖｉｖｉｎ在恶性血液病中的表达及临床意义
Ｓｕｒｖｉｖｉｎ在所有常见的肿瘤中均有所表达，如肺癌、胃癌、黑色素瘤、结直肠癌、神经母细胞瘤和卵巢癌等［８］ 。 白血病为血

液系统的一种恶性肿瘤，和其他肿瘤一样，它的发生、发展与细胞凋亡紊乱有密切的关系。 Ｃａｒｔｅｒ等［９］研究了急性髓系白血病

（ＡＭＬ）细胞系及 １８例初发 ＡＭＬ患者中 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 的表达情况，发现在全部 ＡＭＬ细胞系及 １６ 例 ＡＭＬ患者中有 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 的表
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达，而在正常 ＣＤ３４ ＋细胞及外周血单核细胞中无表达。 Ａｄｉｄａ等［１０］用免疫荧光法检测 １２５ 例初发 ＡＭＬ患者骨髓及外周血标
本发现，７５份标本测到 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ基因的表达（６０％），在这些有表达的标本中，５０％ ～９０％的细胞有 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 的反应活性，并且
研究发现 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 表达与低白细胞计数、白血病粒细胞成熟度及 ｆａｖｏｒａｂｌｅ／ｉｎｔｅｒｍｅｄｉａｔｅ 染色体核型有关。

在 ＡＭＬ各型中 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 的表达存在差异，Ａｄｉｄａ 等［１０］认为 Ｍ２ 型的阳性率明显高于 Ｍ１ 和 Ｍ０ 型，Ｌｉｎ 等［１１］的研究中

ＡＭＬ唱Ｍ３型中 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ的阳性表达率比ＡＭＬ中其他亚型要低，但是国内王晓娟等［１２］报道 ＡＭＬ唱Ｍ３型 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ的阳性表达率明
显高于Ｍ１和Ｍ２型。 也有学者研究了 ４４例不同时期 ＣＭＬ的 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ表达情况，发现 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ在 ＣＭＬ加速期和急变期的表达
显著高于慢性期，而且 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 的表达水平和 ＰＨ染色体阳性细胞数的百分率，Ｂｃｒ唱Ａｂｌ蛋白表达水平及白细胞计数有相关性。

在 ＡＭＬ细胞培养体系中加入细胞因子可明显提高 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ的表达，而应用全反式视黄酸 ９６ ｈ后 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 水平明显降低。
同时应用选择性药物抑制剂证明 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 表达调节中特异涉及丝裂原激活蛋白激酶（ＭＥＫ）及磷脂酰肌醇唱３ 激酶（ＰＩ３Ｋ）途
径。 证明在髓系白血病中，Ｓｕｒｖｉｖｉｎ高表达受细胞因子调节，提示造血细胞因子至少部分地通过提高细胞内 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 水平发挥
抗凋亡及促进有丝分裂作用。 通过 Ｎｏｒｔｈｅｒｎ ｂｌｏｔ分析，在急性 Ｔ淋巴细胞白血病（Ｔ唱ＡＬＬ）患者白血病细胞中检测到有 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ
高表达，而在慢性 Ｔ淋巴细胞白血病（Ｔ唱ＣＬＬ）患者白血病细胞及正常人外周血单核细胞中无 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 表达。 对 Ｂ细胞慢性淋
巴细胞性白血病（Ｂ唱ＣＬＬ）单个核细胞的体外研究证明 ＣＤ４０ 配体（ＣＤ４０Ｌ）可促进 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 在 Ｂ细胞中表达，而在 ＩＡＰ家族中
仅 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ可由 ＣＤ４０Ｌ诱导表达。 在 Ｂ唱ＣＬＬ患者淋巴结中，Ｓｕｒｖｉｖｉｎ表达在假滤泡中心细胞上，而在反应性淋巴结中，Ｓｕｒｖｉｖｉｎ
则表达在生发中心细胞上。 Ｂ唱ＣＬＬ中 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ阳性细胞呈现高增值并伴有 Ｂｃｌ唱２ 表达。 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 高表达白血病患者其完全缓
解率较 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ阴性患者要低，且预后较差。 应用全反式视黄酸与 ＴＮＦα混合处理 ＨＬ唱６０细胞 ５ ｄ后，Ｓｕｒｖｉｖｉｎ表达明显下降；
在对抗癌剂阿霉素获得性耐药的 Ｋ５６２ 细胞中，Ｓｕｒｖｉｖｉｎ ｍＲＮＡ表达是亲代 Ｋ５６２ 细胞的 １畅７ 倍。 因此，Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 表达与白血病
诊断、治疗、转归及预后判断密切相关［１３唱１７］ 。

Ｓｕｒｖｉｖｉｎ也可能是成人 Ｔ淋巴细胞白血病（ＡＴＬ）的一项重要的判断预后的指标。 Ｎａｋａｙａｍａ 等［１８］用 ＲＴ唱ＰＣＲ的方法研究
发现 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ ｍＲＮＡ 在正常成人和成人 Ｔ淋巴细胞白血病（ＡＴＬ）中的表达有显著不同，他同时也用 Ｒｅａｌ Ｔｉｍｅ ＰＣＲ 定量方法
检测了 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ ｍＲＮＡ的表达，认为其可作为肿瘤临床分期和微小残留病灶的生物学标记。

在对抑制 Ｆａｓ介导凋亡的 ３种因子（ＦＡＰ唱１、ＦＬＩＰ、Ｓｕｒｖｉｖｉｎ）的研究中发现，只有 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ基因在所有的 ＡＴＬ病例中均有异
常高表达，而且 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 的表达水平在每种 ＡＴＬ亚型中有其特异性，Ｃａｓｐａｓｅ唱８在 ＡＴＬ细胞中呈缺陷状态，提示 ＡＴＬ细胞的凋
亡逃逸作用可能与此也有关系。 另外，在对 ＨＴＬＶ唱１感染的 Ｔ细胞系及初发的 Ｔ细胞白血病进行研究时发现，在 ９ 个 ＨＴＬＶ唱１
阳性的 Ｔ细胞系中均可检测到 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 转录产物的表达，且初发的 ＡＴＬ 细胞中 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 表达水平很高，在慢性 ＡＴＬ 或正常
ＰＢＭＮＣ却检测不到该基因的表达，用 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 特异性反义寡核苷酸序列治疗后可以使细胞的生长能力降低，提示 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 在
ＡＴＬ的发生及发展过程中可能发挥着一定作用［１９］ 。

在 Ｂ唱ＣＬＬ中，凋亡异常可以导致成熟 ＣＤ５ ＋Ｂ 细胞在淋巴组织、骨髓及外周血的聚集，在 Ｂ 细胞的周围微环境中存在
ＣＤ４０Ｌ，该配体可以调节 ＩＡＰ的表达。 ＣＤ４０ 刺激 Ｂ唱ＣＬＬ 细胞可使 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 表达，而且是惟一可被 ＣＤ４０Ｌ 诱导表达的 ＩＡＰ成
员。 在反应性淋巴结中，仅在高度增生的生发中心细胞中检测到 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ的表达，而在 Ｂ唱ＣＬＬ患者的淋巴结中，仅可以在假滤
泡中测到。 假滤泡 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ ＋细胞高度增生，Ｂｃｌ唱２也呈阳性。 在 Ｂ唱ＣＬＬ骨髓切片中可见 ＣＤ５ ＋及 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ ＋Ｂ细胞成簇分布，表
明 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ调控着 Ｂ唱ＣＬＬ增生池的抗凋亡过程，而它的表达受到周围微环境的调控。

Ｓｕｒｖｉｖｉｎ在非霍奇金淋巴瘤（ＮＨＬ）中的表达与其恶性程度有关，在约５０％高度恶性的 ＮＨＬ中有表达，但低度恶性 ＮＨＬ不
表达。 Ａｄｉｄａ等［２０］评价了 ２２２ 例弥漫性大 Ｂ 细胞淋巴瘤 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 的表达及预后意义，结果 １３４ 例患者（６０％）表达 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ，
Ｓｕｒｖｉｖｉｎ阳性者 ５年生存率明显低于 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ阴性者，多变量分析提示 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ可作为大 Ｂ细胞淋巴瘤的预后指标。

三、Ｓｕｒｖｉｖｉｎ在肿瘤治疗中的作用
肿瘤细胞耐药是传统抗肿瘤治疗方法失败的一个主要原因，众多研究表明 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 表达与肿瘤细胞耐药有关，Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 高

表达将降低肿瘤细胞对放、化疗的敏感性［２１］ 。 Ｗａｌｌ等［２２］研究了 ＣＬＬ患者和ＷＳＣ ＣＬＬ细胞株耐药机制。 结果发现 ２ｃｄＡ启动
凋亡的同时，又以时间依赖方式诱导 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ、ＸＩＡＰ 等蛋白的表达进而抑制凋亡使肿瘤细胞耐药。 Ｍｏｒｉａｉ 等［１３］用定量 ＲＴ唱
ＰＣＲ检测了 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ在人类恶性造血细胞中的表达，结果发现对阿霉素耐药的 Ｋ５６２／ＡＤＲ 细胞株，Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 的表达高于母系
Ｋ５６２ 细胞株。 ＨＬ唱６０Ｒ是 ＨＬ唱６０的多药耐药变异细胞株，在ＨＬ唱６０和ＨＬ唱６０Ｒ、ｐ５３和 Ｂｃｌ唱２的表达并无不同，但 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ ｍＲＮＡ
在 ＨＬ唱６０Ｒ表达明显增加，顺铂等药物能减少 ＨＬ唱６０ Ｓｕｒｖｉｖｉｎ的表达，但对 ＨＬ唱６０ Ｓｕｒｖｉｖｉｎ的表达基本无影响［２３］ 。 这些结果提
示 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ异常表达可能也与恶性血液病的耐药有关。 不过，也有学者认为 ＮＨＬ和 ＡＭＬ患者无论是否表达 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ，对化疗
的反应并无不同。

由于 Ｃａｓｐａｓｅ与化疗诱导的凋亡密切相关，而 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 对 Ｃａｓｐａｓｅ具有直接或间接抑制作用，使人们预见 Ｃａｓｐａｓｅ 的自然抑
制剂 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 是一种能够提高化疗敏感性的潜在途径。 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ在人类肿瘤表达的普遍性及其具有自身功能拮抗作用的异构
体的存在，也为人们在肿瘤治疗中探索以 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 为靶点进行免疫治疗或基因治疗提供了有利条件。

Ｓｕｒｖｉｖｉｎ的靶向治疗基于以下两方面考虑：特异性表达于肿瘤细胞，与其生存能力息息相关。 通过仔细研究 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 的功
能发现，有丝分裂激酶 ｐ３４ｃｄｃ２ ｃｙｃｌｉｎＢ１诱导的磷酸化对于其功能是必需的。 由此引出通过干预 Ｔｈｒ３４ 磷酸化而达到治疗目
的。 有研究应用磷酸化缺陷型 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ，Ｔｈｒ３４→Ａｌａ突变［（Ｓｕｒｖｉｖｉｎ（Ｔ３４Ａ）］，结果导致 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ Ｃａｓｐａｓｅ ９ 复合体从有丝分裂
装置上分裂和促使 Ｃａｓｐａｓｅ ９凋亡通路的形成。 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ（Ｔ３４Ａ）的抗癌特性最近已在骨髓瘤异种移植体合并严重免疫缺陷小
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鼠的前临床实验中证实，Ｓｕｒｖｉｖｉｎ（Ｔ３４Ａ）的表达抑制骨髓瘤的形成和抑制已存在肿瘤的生长。 目前一种广泛 ＣＤＫ抑制剂———
ｆｌａｖｏｒｐｉｒｉｄｏｌ 已用于临床肿瘤治疗，可阻断 ｃｄｃ２对 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ ３４位的苏氨酸的磷酸化作用，从而诱导细胞凋亡。

Ｏｌｉｅ等［２４］设计了针对 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ ｍＲＮＡ 的反义寡聚核苷酸，肿瘤细胞经其处理后 Ｃａｓｐａｓｅ ３样蛋白激酶活性增强，细胞出现
典型的凋亡改变，同时癌细胞对化疗药物敏感性也有提高。 体外研究显示，Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 反义 ＲＮＡ可以下调转化细胞系中内源性
Ｓｕｒｖｉｖｉｎ的表达，靶向拮抗 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ可以作为一种有效的促凋亡治疗的新方法。

Ｓｕｒｖｉｖｉｎ之所以能作为一个较好的抗癌靶点还因为其在肿瘤血管生成方面起着重要作用。 在静止的内皮细胞中检测不
到，但在受血管生成因素刺激的内皮细胞中强烈表达。 在血管生成期应用反义 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 技术，结果血管内皮生长因子的细胞
保护效应随即消失，内皮细胞凋亡。 因为肿瘤血管生成严格依赖内皮细胞生存能力，因此靶向 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 的治疗有利于已形成
血管的凋亡退化从而间接抑制肿瘤生长［２５］ 。

四、问题与展望
Ｓｕｒｖｉｖｉｎ作为一种新的凋亡抑制蛋白在白血病发病机制中的作用，以及作为白血病诊断的标记物和治疗靶点的应用已初

露端倪，引起了国际上的广泛关注。 通过对 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 的深入研究，可以进一步阐明白血病发生、发展的机制，了解 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 在白
血病中所起的作用。 研究成果可以应用于临床，用于白血病的早期诊断、判断白血病的预后、复发，为指导临床治疗提供理论
依据。

Ｓｕｒｖｉｖｉｎ治疗在白血病中的应用尚处于初步的实验研究阶段。 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 的反义寡核苷酸及异构体在白血病治疗中的研究
尚未见报道，靶向 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ治疗对机体组织修复和正常血细胞生成的影响究竟如何，也有待阐明。 不过，随着 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 生物特
性和各种治疗策略研究的深入，可以预见，靶向 Ｓｕｒｖｉｖｉｎ 治疗与其他抗肿瘤治疗相结合，将能最大限度地发挥抗肿瘤效应。
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