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　　[摘要]　目的:明确导致两个无相关性的家系发生迟发性听力损失的遗传病因。方法:利用二代测序,结合

Sanger测序和生物信息学预测工具对两个家系成员的临床资料进行分析。结果:两个家系的患者均表现为10余

岁起的以中高频为主的渐进性听力下降,且均出现言语识别率下降。二代测序提示听力下降与TMPRSS3 基因

突变有关,并筛选出3个杂合位点的突变,其中c.383T>C 是首次报道的突变。生信预测提示本研究发现

的5种TMPRSS3 基因突变根据指南被归类为“致病性”或“可能致病性”。结论:TMPRSS3 基因复合杂合突变

可能是导致迟发性遗传性听力损失的原因,应关注携带该致病基因突变患者青少年时期的听力情况。
[关键词]　TMPRSS3;听力下降;基因突变;感音神经性聋

DOI:10.13201/j.issn.2096-7993.2024.08.002
[中图分类号]　R764.43　　[文献标志码]　A

Late-onsethereditaryhearinglosscausedbyTMPRSS3compound
heterozygousmutations

WANGYueying　LIANGYue　HUANGBixue　CENXiaoqing
HUANGLusha　CHEN Kaitian

(OtorhinolaryngologyHospital,theFirstAffiliatedHospital,SunYat-senUniversity,Guang-
zhou,510080,China;InstituteofOtolaryngology,SunYat-senUniversity)
Correspondingauthor:CHENKaitian,E-mail:chenkd6@mail.sysu.edu.cn

Abstract　Objective:Thisstudyaimstoidentifythegeneticetiologyunderlyinglate-onsethearinglossintwo
unrelatedChinesefamilies.Methods:Detailedclinicaldataofrecruitedparticipantsoftwofamilieswerecollected
andanalyzedusingnext-generationsequencing,combinedwithSangersequencingandbioinformaticstools.Re-
sults:Patientsinbothfamiliesmanifestedasdown-slopingaudiograms,mainlywithseveremid-to-highfrequency
hearinglossaswellasdecreasedspeechrecognitionrate,bothofwhichoccurredduringtheseconddecade.Next-
generationsequencingpanelssucceededinidentifyingmutationsingeneTMPRSS3,andthreeheterozygousmuta-
tionswerescreenedout,amongwhichc.383T>Cwasthefirstreportedmutation.Insilicofunctionalanalysis
andmolecularmodelingdefinedthefivemutationsas"pathogenic"or"likelypathogenic"accordingtoofficial
guideline.Conclusion:ThenovelmutationcombinationsinTMPRSS3genesegregatedwithanexclusiveauditory
phenotypeinthetwopedigrees.Ourresultsprovidednewdataregardingthecharacteristicdeafnesscausedby
TMPRSS3 mutationsduringadolescentperiodwhenhearingshouldbecloselymonitored.
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　　听力障碍是最常见的出生缺陷之一[1-2],并日

益成为一个世界性的问题。一份近期的全球性报

告估计,2019年听力下降的人数多达15.7亿[3],
而遗传病因占听觉障碍病因的50%~60%[4]。听

力障碍在遗传和临床上都具有异质性,不同基因的

突变产生不同的听觉表型。针对常见的GJB2、
SLC26A4 基因突变的研究已较完善,而变异中占

较大比例部分,即罕见基因或新基因中未检测到突

变的变异,仍有待研究。临床上迟发性的遗传性听

力下降,特别是在患者10余岁才发病的情况,在显

性遗传性聋中较为常见[5],而在隐性遗传性聋中相

对较少[6]。跨膜蛋白酶丝氨酸3(TMPRSS3)基因

突变引起的耳聋是其中一个特例,它与隐性遗传的

语前耳聋(DFNB10)或语后耳聋(DFNB8)的发生
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相关[7-10]。在柯蒂氏器、螺旋神经节和血管纹中都

能检测到 TMPRSS3 的表达。有研究发现 TM-
PRSS3 编码的蛋白质跨膜丝氨酸蛋白酶可激活钠

通道 和 钾 通 道,该 功 能 维 持 内 耳 的 功 能 性 发

育[11-13]。可能由于TMPRSS3 序列长达24kb的

碱基,目前缺乏其相关的大规模流行病学研究。
TMPRSS3 突变在不同人群中的总体分布存在差

异(0.45%~11.20%)[7-8,14-16]。为研究两个家系中

与迟发性听力下降相关的遗传原因,本研究对相关

的受 试 者 进 行 了 二 代 测 序 (next-generationse-
quencing,NGS),现报告如下。
1　资料与方法

1.1　患者招募和伦理批准

本研究的两个家系均由中山大学附属第一医

院耳鼻咽喉科门诊部招募。第1个家系的先证者

为27岁男性,家系成员还包括其听力正常的双亲;
第2个家系的先证者为17岁男性,家系成员还包

括其父母和一个兄弟,家系成员均听力正常,家系

图详见图1。本研究中所有患者及家属均已签署

参与研究的知情同意书。本研究设计符合赫尔辛

基宣言,并已通过中山大学附属第一医院机构审查

委员会批准(伦审[2022]349号)。

图1　携带TMPRSS3 突变的两个家系图(黑色箭头

指向先证者)

1.2　临床评估

通过病史和体格检查对家系成员进行全面评

估。首先排除其他潜在诱发的听力疾病和环境因

素(噪声暴露、耳毒性药物使用等)的可能性,也相

应安排所有的招募者进行放射学检查和听力学评

估。放射学检查以 CT 排除内耳结构及听力传导

结构相关异常。听力学检查包括对所有家系成员

双耳裸耳0.25-0.5-1-2-4-8kHz的纯音气导听阈

和骨导听阈检测,以及先证者佩戴助听器后0.5-1-
2-4kHz的助听听阈检测,对先证者进一步的听力

评估 还 采 取 裸 耳、助 听 情 况 下 的 言 语 识 别 率

(speechdiscriminationscore,SDS),听性脑干反应

(auditorybrainstemresponse,ABR)等方式。根

据 WHO2021年听力损失分级,第1位家系的先

证者诊断为“双耳极重度感音神经性聋”,第2位家

系的先证者诊断为“右耳重度感音神经性聋;左耳

极重度感音神经性聋”,两位先证者都表现为双耳

中高频为主的渐进性听力下降,且均无听力下降外

其他的症状或体征。
1.3　目标耳聋基因检测和高通量测序

本研 究 对 家 系 成 员 采 集 外 周 血 样 本 (每

个5mL),并进行大规模定向耳聋相关基因的高通

量测序,通过基因靶向捕获测序(集成 DNA 技术

公司)检测每位先证者的 DNA,对获得的 DNA 文

库进行耳聋相关编码外显子及其周围序列进行探

测。基因测序方法检测两个家系的耳聋基因数量

分别为 4811 和 19140,平均测序深度分别为

89.73、178.72,目标覆盖率≥20倍的部分分别达

到95.42%和99.86%。由于技术的进步,第2个

家族分析的目标基因测序参数较第1个家族的有

所增 加。 将 NGS 后 的 原 始 数 据 用 Burrows-
WheelerAligner与参考序列hg19进行比对,并使

用 GenomeAnalysisToolkit寻找变异位点。
1.4　Sanger测序验证

通过Sanger测序检测受试者的可疑突变。设

计目标外显子区域上下游的 DNA 引物,然后用

PCR扩增可疑突变的序列。在 ABI3730XL 的

DNA分析仪上测序样本后,分析所得序列,并与美

国国家生物技术信息中心(NationalCenterforBi-
otechnology Information,NCBI)在 线 数 据 进

行对比。
1.5　变异意义解读

根据次等位基因频率(MinorAlleleFrequen-
cy,MAF)评分筛选原始 NGS数据中所有非同义

和意义未知的插入缺失突变,然后进行生物信息学

工具PolymorphismPhenotypingv2(PolyPhen2)、
Scale-InvariantFeatureTransform(SIFT)、Muta-
tionTaster、MutationAssessor、FunctionalAnaly-
sisthroughHiddenMarkovModels(FATHMM)
的检测。利用在线 NCBIOrthologs对智人(NP_
076927.1)、家牛(NP_001179855.1)、狼犬(XP_
038299507.1)、猕猴(XP_014988312.2)、家鼠(NP
_001157248.1)、黑猩猩(XP_001137100.3)和大鼠

(NP_001101089.1)的 TMPRSS3 氨基酸序列进

行保守分析。利用 ClustalX2软件进行多序列比

对,再通过在线的STRING 交互网络对基因交互

作用进行分析。
1.6　结构建模与评估

利用 HOPE蛋白预测工具评估变异对二级结

构的功能影响。用最接近人类TMPRSS3 的同源

蛋白 家 族 成 员———人 类 TMPRSS2(PDB 模 板

7meq.1.A)来预测其蛋白结构。使用自动化同源

性建模程序SWISS-MODEL[17]对人类野生型突变

TMPRSS3、TMPRSS3-p.M128T 和TMPRSS3-
p.T248M 进行三维建模。根据美国医学遗传学与

基因 组 学 学 会 指 南 (The American Collegeof
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MedicalGeneticsandGenomics,ACMG/Associa-
tionforMolecularPathology,AMP)确定每种变异

的致病性[18]。
2　结果

2.1　两家系的临床表现

第1个家系(表1、图1)的先证者为27岁男

性,因进行性听力下降及耳鸣10年就诊我院。该

患者只能感知到低频的声音,日常生活颇受影响。
其耳聋家族史为阴性。听力测试显示双耳极重度

感音神经性聋(平均听阈右耳为87.5dB,左耳为

83.75dB),双耳言语识别率下降(双耳裸耳最大声

强下 达 80%)。畸 变 产 物 耳 声 发 射 (distortion
productotoacousticemission,DPOAE)和听觉脑

干反应(在100dBnHL 刺激下)皆未引出反应。
内耳计算机断层扫描和 MRI排除其结构异常。冷

热水试验提示其前庭功能正常。体位检查未引出

眼球震颤或眩晕。佩戴助听器后,其听阈能达到右

耳55dB和左耳60dB,SPS也达到100%,但言语

识别阈仍低于阈值(图2)。患者因佩戴助听器有

不适感故未日常佩戴。目前正在临床随访中。

表1　2位先证者的临床特征

先证者

来源

年龄

/岁
性别

发病年龄

/岁
DPOAE

ABR/

dBnHL

纯音

听阈

前庭

功能

内耳

形态

干预

手段
听力情况

家系1 27 男 17 未引出 >100 陡降型 正常 正常 助听器 大多可补偿

家系2 17 男 15 - - 陡降型 正常 正常 观察 影响不大

a:第1个家系先证者的裸耳纯音听阈;b:第1个家系先证者的裸耳言语识别率;c:第1个家系先证者的听性脑干反应

结果;d:第2个家系先证者的裸耳纯音听阈结果。
图2　两位先证者的听力结果

　　第2个家系的先证者为1名17岁的男性,自
述其听力在过去2年逐渐下降(图2、表1),与第1
位先证者相似的是,他也难以察觉高频的声音,而
他父母和兄弟听力及言语正常。一般检查未发现

任何综合征症状的迹象。该先证者的听力测试显

示右耳重度感音神经性聋,左耳极重度感音神经性

聋(右耳平均为77.5dB,左耳平均为92.5dB)。
该患者日常生活受耳聋影响,但因不耐受助听器的

放大效果而拒绝佩戴。目前正在临床随访中。
总之,两位先证者表现出相似的以高频下降显

著的听力下降,有残余低频听力,听力下降进展缓

慢。他们在 1~8kHz频率间的听力水平均在

55~110dB之间,在0.25~0.50kHz较好。由于

每个受试者的听力都有迟发、下坡型的特征,故进

行了基因分析。初步推断这两个家系的遗传模式

可能为常染色体隐性遗传。
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2.2　通过 NGS检测TMPRSS3(NM_024022)基
因突变

两位先证者 NGS中的目标序列长度分别为

11862608bp和42937062bp,捕获的碱基测序

深度为99.82%~99.94%,目标覆盖率≥20倍的

部分达到95%以上。所有在谱系外显子区域检测

到的罕见变异均列在补充信息中。筛选出2个候

选基因(TMPRSS3 和USH2A)MAF评分较低且

生物信息学工具预测可能致病的5个变异,见表2。

表2　两位先证者中鉴定的疑似变异的生物信息学数据

基因 蛋白质
Mutation
Taster

Polyphen-2 SIFT
Mutation
Assessor

FATHMM
ACMG
分类

dbSNP

TMPRSS3
　c.271C>T p.R91X NMD - - - - 致病 rs199903164
　c.383T>C p.M128T 致病 良性 有害 低 良性 可能致病 -
　c.743C>T p.T248M 致病 可能致病 有害 中 良性 可能致病 rs768140716
USH2A
　c.3167A>G p.Q1057R 致病 可能致病 有害 中 有害 可能致病 -
　c.11233T>C p.Y3745H 致病 可能致病 有害 中 有害 可能致病 rs199868558

　　NMD:无义介导的 mRNA衰变。

　　 在第 1 个 家 系 中,检 测 到 基 因 TMPRSS3
(NM_206933.2)中的复合杂合突变c.383T>C/
c.271C>T[14]。两个等位基因都分别从先证者的

父母那里遗传而来。其中c.383T>C的突变在已

知数据库(如1000Genome,dbSNP,Hapmap,YH
database)中均未发现,此前也未有相关报道。在第

2个家系中,在先证者序列中捕获到TMPRSS3 的

纯合突变c.743T>C[8],其父母都是该突变的携带

者,且表型都无听力 下 降。此 外 先 证 者 还 携 带

USH2A(NM_206933)的c.3167A>G/c.11233T
>C变异,突变遗传自其父亲,提示两个USH2A
的突变可能来自父亲同一染色体上的变异。

通过Sanger测序进行的隐性遗传和亲代验证

证实双等位基因TMPRSS3 突变在两位先证者中

与听力下降的表型共分离,而USH2A 突变并不能

实现这样的共分离(图1)。
2.3　鉴定变异的生物信息学分析

TMPRSS3 基因的3个突变在不同物种中高

度或相对高度保守(图3),它们可能影响肽酶结构

域的核心结构。其中,位于低密度脂蛋白受体 A
结构域的exon4上的c.271C>T(p.Arg91X)可
导致提前终止密码子的出现,该等位基因所转录出

的 mRNA可能通过无义突变介导的 mRNA 降解

(nonsense-mediated mRNA decay,NMD)而 减

少[19]。另外 两 个 错 义 突 变———在 exon5 的 c.
383T>C(p.Met128Thr)和exon8的c.743C>T
(p.Thr248Met),分别位于半胱氨酸清除剂受体

(ScavengerReceptorCysteine-Rich,SRCR)和丝

氨酸蛋白酶结构域上,这两个结构对蛋白质-蛋白

质相互作用都至关重要。生物信息学分析预测这

些突变是致病的(表2),并可能影响这种跨膜蛋白

与细胞外分子的相互作用。
2.4　变异导致的结构改变

突变c.383T>C(p.Met128Thr)位于高度保

守的位置附近(图3),其所位于的exon5参与编码

SRCR结构域,而SRCR结构域包含4个富含半胱

氨酸且可结合带负电荷的分子的模体结构,从而影

响其附近残基形成半胱氨酸键[20]。由此,突变会

改变或丢失原本蛋白质表面或核心的疏水作用,因
此这种突变可能是破坏性的[21]。与野生型残基

Thr比较,变异c.743C>T引入的p.Met248更疏

水,从而丢失半胱氨酸的桥接作用。这种突变可能

会破坏氢键和(或)破坏正确的折叠,使蛋白质结构

受到严重影响[21]。生物信息学预测了两个错义突

变引起的蛋白质结构改变(图3)。TMPRSS3 上

的c.271C>T、c.383T>C和c.743C>T 突变可

能损害蛋白质功能从而导致听力下降。
2.5　TMPRSS3 新突变的致病性评估

根据 ACMG/AMP指南分类,本研究发现的

第一个家系的变异c.383T>C(p.Met128Thr)可
评估为可疑致病。变异为新发突变,未在已知数据

库(如1000Genome,dbSNP,Hapmap,YHdata-
base)及过去文献中找到报道,具备 PM2条件;变
异在 患 病 家 系 中 共 分 离,满 足 PP1;已 知 TM-
PRSS3 中已发现数个错义突变导致隐性遗传的

DFNB8/10[16,20-24],c.383T>C同为一错义突变,满
足PP2;致病性软件 MutationTaster及PolyPhen2
等预测出“DiseaseCausing”,满足 PP3;同时携带

此突变的表型“遗传性听力下降”高度复合单基因

遗传性疾病。综上所述,该突变被定义为可疑致病

的标准为“PM2+PP1+PP2+PP3+PP4”。
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a:位于不同结构域的3个变异的遗传和功能分析、DNA 序列、保守分析;TM:跨膜;LDLRA:低密度脂蛋白受体 A;

SRCR:清除受体半胱氨酸富域;b:预测蛋白模型。
图3　3个位于不同区域的突变的遗传和功能分析

3　讨论

本研究丰富了TMPRSS3 基因突变引起的非

综合征性感音神经性耳聋的基因变异谱(表3),靶
向性耳聋基因的 NGS在两个具有相似听力表型的

先证者中鉴定了TMPRSS3 基因的罕见变异。本

研究结果表明,TMPRSS3 的复合杂合或纯合突变

与青少年发病的陡降且进行性的听力下降相关。
据我们所知,这些变异是首次在我国听力下降人群

中报道[16,20-24]。
第1个家系中的TMPRSS3 基因的复合杂合

c.271C>T/c.383T>C突变疑与先证者听力下降

有关。无义突变c.271C>T(p.Arg91X)导致提前

终止密码子和截短蛋白的出现,由此产生的 mR-
NA将受到 mRNA监视系统 NMD的影响[19]。这

种变异在1个土耳其家庭中报道过[14],但未对其

详细的表型描述。
本研 究 预 测 新 的 等 位 基 因 TMPRSS3 的

c.383T>C(p.M128T)突变会影响半胱氨酸键并

破坏疏水相互作用。氨基酸p.Met128位于蛋白

质主要活性所必需的SRCR结构域,而该结构域可

被突变的p.M128T破坏,由此影响蛋白质的生化

功能。这一分析证实了该变异对听力下降的致病

作用[21]。与本研究结果类似,有研究发现 TM-
PRSS3 基因SRCR结构域的p.A138G、p.V199M
和p.C194F变异与耳聋有关[21]。

第2个家系中发现纯合突变c.743C>T(p.
Thr248Met)———TMPRSS3 蛋白的稳定性依赖于

p.Thr248等残基组成的半胱氨酸桥,当它突变成

p.Met248后,这个位置会形成疏水性更强的残基,
从而影响蛋白质的稳定性[21]。基于酵母蛋白酶的

体外功能分析也证实了这一预测[7]。
在遗 传 性 聋 病 例 中 也 能 检 测 到 一 些 TM-

PRSS3 突变[22],TMPRSS3 对听力下降的遗传影

响因种族而异(0.45%~11.2%)[7-8,14-16]。迄今为

止,我国报道的TMPRSS3 突变甚少[16,22-24],本研

究丰富了我国 TMPRSS3 基因突变致聋的数据

信息。
本研究在第2个家系的先证者中发现了复合

杂合子的USH2A 突变(1个新发突变c.3167A>
G和1个已知突变c.11233T>C)。虽然在生信分

析中预测这2个变异都是致病的(表2),但先证者

父亲的诊疗记录提示其听觉和眼部表型正常,
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USH2A 基因为隐性遗传,因此我们推测这2个突

变是顺式排列遗传(在同一染色体上),且并非先证

者听力下降的主要原因。我们根据STRING相互

作用网络(图4)排除了2个基因之间的相互作用。
USH2A 对该家系听力的潜在调控作用有待进一

步研究。

表3　听力下降相关的TMPRSS3突变

突变位点 国家 氨基酸改变 变异类型 结构域 dbSNP
c.757A>G 摩洛哥 p.I253V 错义突变 丝氨酸蛋白酶 rs2839500
c.331G>A 摩洛哥 p.G111S 错义突变 SRCR rs35227181
c.268G>A 摩洛哥 p.A90T 错义突变 LDLRA rs45598239
c.157G>A 摩洛哥 p.V53I 错义突变 TM rs928302
c.346G>A 韩国 p.V116M 错义突变 SRCR rs200090033
c.1273G>A 荷兰 p.A426T 错义突变 丝氨酸蛋白酶 rs56264519
c.1216T>C 巴基斯坦 p.C407R 错义突变 丝氨酸蛋白酶 rs773780151
c.916G>A 中国/韩国/荷兰 p.A306T 错义突变 丝氨酸蛋白酶 rs181949335
c.767C>T 巴基斯坦 p.A256V 错义突变 丝氨酸蛋白酶 rs1306292205
c.743C>T 韩国 p.T248M 错义突变 丝氨酸蛋白酶 rs768140716
c.595G>A 荷兰 p.V199M 错义突变 SRCR rs772040483
c.325C>T 韩国 p.R109W 错义突变 SRCR rs201632198
c.310G>A 巴基斯坦 p.E104K 错义突变 LDLRA rs373058706
c.212T>C 日本 p.F71S 错义突变 LDLRA rs185332310
c.783-1G>A 韩国 / 剪切受体突变 / rs1237955948
c.579dup 意大利 p.Cys194fs 移码突变 SRCR rs397517376
c.208del 荷兰 p.His70fs 移码突变 LDLRA rs727503493
c.271C>T 巴基斯坦 p.R91X 翻译提前终止 LDLRA rs199903164

　　SRCR:清除受体半胱氨酸富域;LDLRA:低密度脂蛋白受体 A;TM:跨膜。

图4　通过STRING网络预测TMPRSS3 与其他基因

之间的相关功能基因

TMPRSS3 基因突变产生两种独立的听力表

型,很大程度上与突变后的残基蛋白酶活性有

关[10]。其中一种表型是先天性的重度到极重度的

听 力 下 降,另 一 种 表 型 是 进 行 性 的 语 后

聋[8,10,16,23-26]。尽管本研究的两位先证者有不同的

突变,但两者表现出相似的听阈图和听力水平。这

种听 觉 表 现 型 类 似 于 常 染 色 体 隐 性 遗 传 的

DFNB8,听力图呈高频陡降型,并且低频有残余听

力。显著的听力下降的进展通常发生在患者10余

岁时[6,25],与本研究的结果相一致。
在分子水平上,TMPRSS3 蛋白一般在内耳表

达,包括柯蒂氏器、螺旋神经节和血管纹,TM-
PRSS3 蛋白可能在神经细胞和毛细胞之间的信号

转导中起作用。目前缺乏对大多数TMPRSS3 突

变的功能研究。然而,一项体外实验揭示了TM-
PRSS3 通过钠离子通道介导细胞电流的功能[27]。
TMPRSS3 也可调节小鼠毛细胞的钾通道表达,维
持毛细胞内正常钾电流[28]。此外,通过STRING
预测与TMPRSS3 相互作用的蛋白质,提示其与

其他听力相关基因(GJB2,TMC1,OTOF 等)编码

蛋白相互作用导致听力损伤。
TMPRSS3 患者听力恢复的病例报道罕见,大

部分患者接受人工耳蜗植入术治疗,其效果仍有争

议[25-26,29-30]。在接受人工耳蜗植入术后,虽然有部

分患者报告出理想的结果,但也有报道出较差的结

果[29],这可能与TMPRSS3 在螺旋神经节和毛细

胞中的多重表达有关[12,29]。在本研究中,助听器能

提高患者的听力水平或语言感知分数,然而两位先

证者并没有完全耐受助听器。可能的原因有补偿

失真或高频下降,但也可能是螺旋神经节受累。在

这些情况下,听力恶化仍然是难以避免的。因此,
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对这些情况的处理还需要进一步的研究。
本研 究 报 道 了 在 两 个 家 系 中 出 现 的 TM-

PRSS3 基因的新的复合杂合型突变,研究结果也

为TMPRSS3 突变引起的迟发性耳聋的遗传咨询

提供临床参考。TMPRSS3 基因突变携带者可能

导致听觉神经受累,因此携带TMPRSS3 突变的

孩子应定期随访听力。
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异种脱细胞真皮基质促进喉癌内镜下Ⅴa型声带
切除术后创面修复的临床观察∗
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　　[摘要]　目的:观察异种脱细胞真皮基质(acellulardermalmatrix,ADM)修复膜植入对声门型喉癌 CO2 激

光Ⅴa型声带切除术后喉腔创面修复的临床疗效。方法:选择2018年3月-2019年12月在中南大学湘雅二医

院耳鼻咽喉头颈外科接受内镜下CO2 激光手术的35例双侧声带病变喉癌患者为研究对象并分为2组,其中研

究组18例,对照组17例,对照组单纯植入硅胶管喉模支架,研究组则在硅胶管外衬 ADM,观察2组患者术后喉

腔创面的修复情况及相关临床表现。结果:术后6个月喉腔创面比较,研究组均无肉芽组织残留,对照组4例患

者有肉芽残留;研究组3例患者出现中重度喉粘连,对照组9例患者出现中重度喉粘连;对照组10例患者表现为

2~4度喉梗阻,研究组仅4例出现相同情况。结论:ADM Ⅰ期植入不仅能够减少喉癌CO2 激光Ⅴa型声带切除

术后喉腔肉芽、喉粘连,还可能减少术后喉梗阻的发生。
[关键词]　喉肿瘤;CO2 激光;异种脱细胞真皮基质;创面修复;喉狭窄
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Heterogeneousacellulardermalmatrixforwoundrepairafter
endoscopicType-Ⅴacordectomy
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Abstract　Objective:Toobservetheclinicaleffectofplacingheterogeneousacellulardermalmatrixmembrane
forlaryngealcavitywoundhealingafterCO2laserType-Ⅴacordectomyforglotticcarcinoma.Methods:Thirty-
fivepatientswithbilateralvocalcordlaryngealcancerwhounderwentendoscopicCO2lasersurgeryattheDepart-
mentofOtorhinolaryngologyHeadandNeckSurgery,theSecondXiangyaHospitalofCentralSouthUniversity
from March2018toDecember2019wereselectedanddividedinto2groups,including18patientsinthestudy
groupand17patientsinthecontrolgroup.Thecontrolgroupwassimplyplacedsiliconetubestent,whileinthe
studygroup,heterogeneousacellulardermalmatrixmembranewascoatedwithsiliconetubestent.Thepostoper-
ativelaryngealwoundrepairandclinicalmanifestationswereobservedandcomparedbetweenthetwogroups.Re-
sults:Comparedpostoperativelaryngealwoundafter6months:nopatientsinthestudygrouphadgranulationtis-
sue,whereas4patientsinthecontrolgrouphadgranulationtissue;3patientsinthestudygroupdevelopedmod-
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