
【DOI】 10． 3969 / j． issn． 1671-6450． 2024． 07． 005 肿瘤防治专题

血清 CST1、JAM2 在非小细胞肺癌中的表达
及其诊断、预后价值
梁凯，孟铖，张世荣，蒋丹萍，杨宝升，石云

基金项目: 云南省基础研究计划项目( 202001AU070058)

作者单位: 661699 云南开远，中国人民解放军联勤保障部队第九二六医院检验输血科( 梁凯、孟铖) ，肿瘤科( 张世荣、

蒋丹萍) ，心外呼吸科( 杨宝升、石云)

通信作者: 梁凯，E-mail: liangkai0409@ 163． com

【摘 要】 目的 探讨非小细胞肺癌( NSCLC) 患者血清半胱氨酸蛋白酶抑制剂 1 ( CST1 ) 、连接黏附分子 2
( JAM2) 的表达及其对 NSCLC诊断及预后评估的价值。方法 选取 2019 年 2 月—2021 年 2 月中国人民解放军联勤
保障部队第九二六医院肿瘤科收治的 NSCLC患者 112 例作为 NSCLC组，以肺良性疾病患者 60 例为非 NSCLC 组，医
院同期健康体检者 60 例作为健康对照组。采用 ELISA 法检测血清 CST1、JAM2 水平; Kaplan-Meier 曲线比较不同
CST1、JAM2 表达水平 NSCLC患者的预后差异; Cox回归分析 NSCLC患者生存预后的独立危险因素; 受试者工作特征
曲线( ＲOC) 分析血清 CST1、JAM2 对 NSCLC的诊断价值。结果 与非 NSCLC组和健康对照组比较，NSCLC组患者血
清 CST1 水平较高，而血清 JAM2 水平较低，差异均有统计学意义( F /P = 1 154． 772 / ＜ 0． 001，354． 830 / ＜ 0． 001 ) ; 与
TNM分期Ⅰ ～Ⅱ期、无淋巴结转移患者比较，TNM分期Ⅲ期、淋巴结转移患者血清 CST1 较高、血清 JAM2 较低，差异
均有统计学意义( t /P = 8． 842 / ＜ 0． 001，10． 070 / ＜ 0． 001，18． 243 / ＜ 0． 001，23． 365 / ＜ 0． 001) ; CST1 高表达亚组及低
表达亚组 3 年总生存率分别为 50． 00% ( 30 /60 ) 、71． 15% ( 37 /52 ) ，2 亚组比较差异有统计学意义( Log Ｒank χ2 =
5． 897，P = 0． 015) ; JAM2 高表达亚组及低表达亚组 3 年生存率分别为 72． 73% ( 40 /55) 、47． 37% ( 27 /57) ，2 亚组比较
差异有统计学意义( Log Ｒank χ2 = 7． 299，P = 0． 007) 。肿瘤分期Ⅲ期、淋巴结转移、血清 CST1 高是 NSCLC患者不良预
后的危险因素，JAM2 高是保护因素［HＲ( 95% CI) = 1． 610 ( 1． 007 ～ 2． 505 ) ，2． 263 ( 1． 151 ～ 6． 100 ) ，2． 522 ( 1． 406 ～
4． 563) ，0． 557( 0． 368 ～ 0． 844) ］; 血清 CST1、JAM2 及二者联合预测 NSCLC 预后的 AUC 分别为 0． 816、0． 862、0． 924，
二者联合大于血清 CST1、JAM2 各自单项的 AUC( Z = 5． 123、4． 012，P 均 ＜ 0． 001) 。结论 NSCLC 患者血清 CST1 升
高，JAM2 降低，与不良临床病理参数有关，两者联合对 NSCLC 的预后具有较高的诊断价值，是评估 NSCLC 患者预后
的血清标志物。
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【Abstract】 Objective To investigate the expression of serum Cystatin SN( CST1) and junctional adhesion molecule 2
( JAM2) in non-small cell lung cancer ( NSCLC) patients and their diagnostic and prognostic value in NSCLC． Methods
One hundred and twelve NSCLC patients admitted to the Oncology Department of the 926th Hospital of the Chinese People＇s Lib-
eration Army Joint Logistics Support Force from February 2019 to February 2021 were selected as the NSCLC group，60 pa-
tients with benign lung diseases were selected as the non NSCLC group，and 60 healthy individuals who underwent physical ex-
aminations at the same time in the hospital were selected as the healthy control group． ELISA was used to measure serum
CST1JAM2 level． Kaplan-Meier curve was used to compare the prognosis of NSCLC patients with different CST1 and JAM2 ex-
pression levels． COX regression was used to analyze the independent risk factors for survival and prognosis of NSCLC patients．
The receiver operating characteristic curve was used to analyze the diagnostic value of serum CST1 and JAM2 for NSCLC． Ｒe-
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sults Compared with the non-NSCLC group and the healthy control group，the serum CST1 level in the NSCLC group was
higher，while the serum JAM2 level was lower，and the differences were statistically significant ( t /P = 57． 041 / ＜ 0． 001，54．
550 / ＜ 0． 001; 31． 641 / ＜ 0． 001，30． 203 / ＜ 0． 001) ; NSCLC patients with TNM stage Ⅲ and lymph node metastasis had
higher serum CST1 level and lower serum JAM2 level， and the differences were statistically significant ( t /P =
8． 842 / ＜ 0． 001，10． 070 / ＜ 0． 001，18． 243 / ＜ 0． 001，23． 365 / ＜ 0． 001) ; The 3-year overall survival rates of CST1 high ex-
pression subgroup and low expression subgroup were 50． 00% ( 30 /60) and 71． 15% ( 37 /52) ，respectively，and the differ-
ence between the 2 subgroups was statistically significant ( Log Ｒank χ2 = 5． 897，P = 0． 015) ; The 3-year survival rates of
JAM2 high expression subgroup and low expression subgroup were 72． 73% ( 40 /55 ) and 47． 37% ( 27 /57 ) ，respectively，
the difference between the 2 subgroups was statistically significant ( Log Ｒank χ2 = 7． 299，P = 0． 007 ) ． Tumor stage Ⅲ，
lymph node metastasis and high serum CST1 were risk factors for poor prognosis of NSCLC patients，while high serum JAM2
was a protective factor［HＲ ( 95%CI) = 1． 610 ( 1． 007 － 2． 505) ，2． 263 ( 1． 151 － 6． 100) ，2． 522 ( 1． 406 － 4． 563) ，0． 557
( 0． 368 － 0． 844) ］; The AUC of serum CST1，JAM2 and their combination in predicting the prognosis of NSCLC were 0． 816，
0． 862 and 0． 924，respectively． The AUC of the combination of the two was greater than that of serum CST1 or JAM2 alone
( Z = 5． 123，4． 012，all P ＜ 0． 001) ． Conclusion The increase of serum CST1 and decrease of JAM2 in NSCLC patients are
related to adverse clinical and pathological parameters． The combination of the two has high diagnostic value for the prognosis
of NSCLC and is a serum biomarker for evaluating the prognosis of NSCLC patients．
【Key words】 Non-small cell lung cancer; Cysteine protease inhibitor 1; Connect adhesive molecule 2;

Diagnosis; Prognosis

肺癌是人类最常见的恶性肿瘤，全球每年发病高

达 220 万例，死亡 180 万例［1］。非小细胞肺癌( non-
small cell lung cancer，NSCLC) 是肺癌最常见的类型，
目前主要采用手术、放疗及化疗等综合治疗方案，但患
者远期预后仍然不佳［2］。半胱氨酸蛋白酶抑制剂 1
( Cystatin SN，CST1) 作为一种活性半胱氨酸蛋白酶抑
制剂，参与细胞周期、细胞衰老及炎性反应等过程［3］。
研究表明，胃癌、乳腺癌等肿瘤中 CST1 能激活 Wnt 信
号通路，诱导上皮间质转化，促进癌细胞侵袭和转

移［4-5］。连接黏附分子 2 ( junctional adhesion molecule
2，JAM2) 属于连接黏附分子家族，在淋巴细胞归巢至
次级淋巴器官中发挥作用［6］。研究表明，乳腺癌中
JAM2 表达降低能促进癌细胞分泌 CXC基序趋化因子
9 /10，促进癌细胞免疫逃逸［7］。目前 NSCLC患者血清
CST1、JAM2 水平及两者的预后意义尚不清楚。本研
究旨在分析 NSCLC 患者血清 CST1、JAM2 水平与
NSCLC患者预后的关系，报道如下。
1 资料与方法
1． 1 临床资料 选择 2019 年 2 月—2021 年 2 月中国
人民解放军联勤保障部队第九二六医院肿瘤科收治的

NSCLC患者 112 例作为 NSCLC 组。男 71 例，女 41
例，年龄 31 ～ 81 ( 62． 51 ± 6． 02 ) 岁; 均无明显诱因及
家族遗传史; 高血压史 38 例，糖尿病史 11 例，吸烟史
36 例，饮酒史 42 例; 病理分型: 肺腺癌 68 例，肺鳞癌
44 例; 肿瘤直径:≤5 cm 69 例，＞ 5 cm 43 例; 肿瘤分
期:Ⅰ ～Ⅱ期 78 例，Ⅲ期 34 例; 高中分化 70 例，低分
化 42 例; 淋巴结转移 32 例，无淋巴结转移 80 例。以

同期收治的肺良性疾病患者 60 例为非 NSCLC 组，男
38 例，女 22 例，年龄 30 ～ 79( 61． 98 ± 6． 16) 岁; 肺囊肿
25 例，肺隔离症 20 例，肉芽肿炎 15 例; 以同期健康体
检者 60 例作为健康对照组，男 37 例，女 23 例，年龄
29 ～ 68( 62． 01 ± 6． 67) 岁。3 组受试者的性别、年龄比
较差异无统计学意义( P ＞ 0． 05 ) ，具有可比性。本研
究已经获得医院伦理委员会批准( 医伦审［2019］第
( 8) 号) ，入选者或家属知情同意并签署知情同意书。
1． 2 病例选择标准 ( 1) 纳入标准:①患者均接受根
治性手术治疗，病理检查确诊为 NSCLC; ②均为初次
接受诊治;③一般状况良好，心肝肾脑及造血系统等功
能正常;④临床病理资料完整。( 2) 排除标准: ①肺部
转移性肿瘤或合并其他恶性肿瘤; ②近 3 个月患有心
脑血管疾病、肺部感染性疾病;③患者术后因并发症死
亡;④患者及家属无法配合随访，依从性差。
1． 3 观测指标与方法
1． 3． 1 血清 CST1、JAM2 表达检测: 患者于入院翌日
晨 /健康对照组体检当日采取空腹肘静脉血 5 ml，4 ℃
离心留取血清待测。以酶联免疫吸附试验检测血清
CST1、JAM2 水平，CST1 试剂盒购自上海联祖科技公
司( 货号 LZ-E030236) ; JAM2 试剂盒购自上海信裕科
技公司( 货号 XY-JAM2-Hu) ，均按照试剂盒说明书进
行检测; 而后以酶标仪( 美国 Biorad 公司，型号 Imark)
检测其吸光度，参考标准曲线计算样品浓度。根据血清
CST1、JAM2表达的平均数 60． 63 μg /L、15． 51 μg /L，将
NSCLC组分为 CST1 高表达亚组( 60 例) 及低表达亚
组( 52 例) ，JAM2 高表达亚组( 55 例) 及低表达亚组
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( 57 例) 。
1． 3． 2 随访: NSCLC 组患者出院后均进行随访，每
3 ～ 6 个月门诊随访 1 次，记录生存时间、死亡时间及
死因等资料。随访截止至 2024 年 3 月，随访终点为患
者死亡或随访终止。
1． 4 统计学方法 采用 SPSS 23． 0 软件分析数据。
符合正态分布的计量资料以 �x ± s 表示，2 组间比较采
用 t 检验; Kaplan-Meier 曲线比较不同 CST1、JAM2 表
达水平 NSCLC 患者的预后差异; 单因素和多因素 Cox
回归分析 NSCLC患者预后的影响因素; 绘制受试者工
作特征曲线( ＲOC) 并计算曲线下面积( AUC) 分析血
清 CST1、JAM2 对 NSCLC 的诊断价值。P ＜ 0． 05 为差
异有统计学意义。
2 结 果
2． 1 3 组血清 CST1、JAM2 水平比较 血清 CST1 水
平比较 NSCLC 组 ＞非 NSCLC 组 ＞健康对照组，而血
清 JAM2 水平 NSCLC组 ＜非 NSCLC 组 ＜健康对照组
( P ＜ 0． 05 ) ; 血清 CST1、JAM2 水平非 NSCLC 组与健
康对照组比较，差异无统计学意义( P ＞ 0． 05) ，见表 1。

表 1 3 组受试者血清 CST1、JAM2 水平比较 ( �x ± s，μg /L)

Tab． 1 Comparison of serum CST1 and JAM2 levels among three
groups of subjects

组 别 例数 CST1 JAM2
健康对照组 60 12． 42 ± 3． 28 34． 43 ± 6． 13
非 NSCLC组 60 14． 51 ± 3． 44a 33． 57 ± 6． 06a

NSCLC组 112 60． 63 ± 10． 16ab 15． 51 ± 4． 26ab

F值 1 154． 772 354． 830
P值 ＜ 0． 001 ＜ 0． 001

注: 与健康对照组比较，aP ＜ 0． 05; 与非 NSCLC组比较，bP ＜ 0． 05。

2． 2 血清 CST1、JAM2 表达在不同临床 /病理参数中
差异比较 NSCLC TNM分期Ⅰ ～Ⅱ期、无淋巴结转移
患者的血清 CST1 水平低于 TNM 分期Ⅲ期、有淋巴结
转移者，NSCLC TNM 分期Ⅰ ～Ⅱ期、无淋巴结转移患
者的血清 JAM2 水平高于 TNM分期Ⅲ期、有淋巴结转
移者，差异均有统计学意义( P ＜ 0． 01) ，见表 2。
2． 3 不同血清 CST1、JAM2 表达水平 NSCLC 患者的
预后差异比较 NSCLC组患者随访中死亡 45 例，3 年
总生存率为 59． 82% ( 67 /112 ) 。CST1 高表达亚组及
低表达亚组 3 年总生存率分别为 50． 00% ( 30 /60 ) 、
71． 15% ( 37 /52 ) ，2 亚组比较，差异具有统计学意义
( Log Ｒank χ2 = 5． 897，P = 0． 015 ) ; JAM2 高表达亚组
及低表达亚组 3 年生存率分别为 72． 73% ( 40 /55 ) 、
47． 37% ( 27 /57 ) ，2 亚组比较，差异具有统计学意义
( Log Ｒank χ2 = 7． 299，P = 0． 007) 。
2． 4 NSCLC预后影响因素分析 以 NSCLC患者预后
为因变量( 赋值: 死亡为“1”; 生存为“0”) ，以肿瘤分
期( 赋值:Ⅲ为“1”;Ⅰ ～Ⅱ期为“0”) 、淋巴结转移( 赋
值: 有为“1”; 无为“0”) 、血清 CST1、JAM2 为自变量进
行多因素 Cox比例风险回归模型分析，结果显示: 肿瘤
分期Ⅲ期、淋巴结转移、血清 CST1 高是影响 NSCLC患
者预后的危险因素，JAM2 高是保护因素( P ＜ 0． 05 ) ，
见表 3。
2． 5 血清 CST1、JAM2 预测 NSCLC 患者预后的价值
以随访中 NSCLC 患者的预后为因变量( 1 =死亡，

0 =生存) ，绘制血清 CST1、JAM2 预测 NSCLC 预后价
值的 ＲOC 曲线，并计算 AUC，结果显示: 血清 CST1、
JAM2 及二者联合预测 NSCLC 预后的 AUC 分别为

表 2 血清 CST1、JAM2 表达在不同临床 /病理参数中差异比较 ( �x ± s，μg /L)

Tab． 2 Comparison of differences in serum CST1 and JAM2 expression among different clinical /pathological parameters

项 目 例数 CST1 t值 P值 JAM2 t值 P值
性别 男 71 61． 56 ± 10． 39 1． 265 0． 209 15． 20 ± 4． 05 1． 010 0． 315

女 41 59． 02 ± 9． 96 16． 04 ± 4． 55
年龄 ＜ 60 岁 44 58． 36 ± 10． 78 1． 871 0． 064 16． 01 ± 4． 33 0． 997 0． 321

≥60 岁 68 62． 10 ± 10． 03 15． 19 ± 4． 20
病理类型 肺腺癌 68 61． 69 ± 10． 49 1． 362 0． 176 15． 23 ± 4． 20 0． 850 0． 397

肺鳞癌 44 58． 99 ± 9． 85 15． 94 ± 4． 50
病理分级 高中分化 70 59． 14 ± 10． 02 1． 938 0． 055 15． 91 ± 4． 97 1． 181 0． 240

低分化 42 63． 11 ± 11． 25 14． 84 ± 4． 03
肿瘤大小 ≤5 cm 69 59． 31 ± 9． 96 1． 749 0． 083 16． 11 ± 4． 03 1． 886 0． 062

＞ 5 cm 43 62． 75 ± 10． 38 14． 55 ± 4． 60
淋巴结转移 有 32 74． 18 ± 11． 25 8． 842 ＜ 0． 001 5． 44 ± 1． 41 18． 243 ＜ 0． 001

无 80 55． 21 ± 9． 84 19． 54 ± 4． 27
肿瘤分期 Ⅰ ～Ⅱ期 78 54． 09 ± 9． 56 10． 070 ＜ 0． 001 18． 51 ± 2． 29 23． 365 ＜ 0． 001

Ⅲ期 34 75． 63 ± 12． 16 8． 63 ± 1． 37
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0． 816、0． 862、0． 924，二者联合大于血清 CST1、JAM2
各自单项的 AUC( Z = 5． 123、4． 012，P 均 ＜ 0． 001) ，见
表 4、图 1。

表 3 多因素 Cox比例风险回归模型分析 NSCLC 患者预后的
影响因素

Tab． 3 Multivariate Cox proportional hazards regression model
analysis of prognostic factors in NSCLC patients

因 素 β值 SE值 Wald值 P值 OＲ值 95%CI
淋巴结转移 0． 963 0． 411 4． 566 0． 031 2． 663 1． 151 ～ 6． 100
肿瘤分期Ⅲ期 0． 463 0． 217 4． 355 0． 042 1． 610 1． 007 ～ 2． 505
CST1 高 0． 657 0． 233 7． 951 0． 002 2． 522 1． 406 ～ 4． 563
JAM2 高 0． 585 0． 212 7． 614 ＜ 0． 001 0． 557 0． 368 ～ 0． 844

表 4 血清 CST1、JAM2 及二者联合预测 NSCLC预后的价值
Tab． 4 Value of serum CST1，JAM2，and their combination in

predicting the prognosis of NSCLC

变 量 截断值 AUC 95%CI 敏感度 特异度 约登指数
CST1 59． 62 μg /L 0． 816 0． 781 ～ 0． 854 0． 724 0． 809 0． 533
JAM2 16． 14 μg /L 0． 862 0． 830 ～ 0． 899 0． 819 0． 816 0． 635
二者联合 0． 924 0． 890 ～ 0． 943 0． 907 0． 793 0． 700

图 1 ＲOC曲线分析血清 CST1、JAM2 及二者联合预测 NSCLC
预后的价值

Fig． 1 ＲOC curve analysis of serum CST1，JAM2，and their com-
bined predictive value for the prognosis of NSCLC

3 讨 论
NSCLC早期患者症状不明显，很多患者确诊时已

处于中晚期，手术、化疗等治疗手段收效甚微，患者病
死率较高。对于早期 NSCLC患者，虽然手术能够明显
改善患者临床预后，但部分患者术后仍然存在复发转

移的风险［8］。因此，研究 NSCLC 的疾病机制，寻找能
够早期诊断并能评估预后的肿瘤标志物意义重大。血
清标志物是 NSCLC液体活检的重要领域，由肿瘤细胞

分泌产生，在包括肿瘤免疫、肿瘤增殖、细胞间信息传
递、治疗药物耐药性的产生以及药物的外排等过程中
发挥重要的生物学功能［9］，有助于 NSCLC 的早期诊
断、监测肿瘤复发进展及治疗反应性，是一种有前景的
NSCLC预后判断工具。

CST1 又称为胱抑素 SN，具有 Cystatins结构域，其
能分泌到体液中，与半胱氨酸蛋白酶的活性部位结合，

抑制其蛋白水解的活性，参与机体炎性反应及免疫功

能的调节［10］。研究表明，CST1 在甲状腺癌、乳腺癌等
恶性肿瘤中表达上调，其能抑制癌细胞中活性氧的产

生，抑制肿瘤细胞的凋亡，发挥促进肿瘤进展的作

用［11］。本研究中，NSCLC 患者血清 CST1 水平升高，
这与既往学者在 NSCLC 癌组织中报道的结果一
致［12］，提示 CST1 可能与 NSCLC 的肿瘤发生有关。
NSCLC中 CST1 的表达受微小 ＲNA-492-5p 的转录后
水平调控。研究表明，肺腺癌中微小 ＲNA-492-5p 表
达明显下调［13］，其不能结合至 CST1 mＲNA的 3’端非
编码区，CST1 mＲNA 的稳定性和蛋白表达增加，进而
激活下游细胞外信号调节激酶，促进肿瘤增殖和侵

袭［14］。本研究中，肿瘤分期Ⅲ期、淋巴结转移的患者
血清 CST1 水平显著升高，表明 CST1 参与 NSCLC 的
疾病进展。分析其原因，CST1 的过度表达通过募集泛
素异肽酶 1，促进谷胱甘肽过氧化物酶 4 蛋白去泛素
化，谷胱甘肽过氧化物酶 4 能够减少癌细胞内活性氧
产生，抑制铁死亡的发生，促进癌细胞的侵袭和转

移［15］。基础研究也证实，CST1 的表达能够促进胃癌
细胞中 β-连环蛋白进入细胞核，激活 Wnt 信号通路，
促进癌细胞发生上皮间质转化，增强癌细胞的侵袭和

迁移能力，促进小鼠体内癌细胞的肝、肺和腹膜转
移［15］。本研究表明，血清 CST1 高表达的 NSCLC 患者
预后较差，表明 CST1 的表达上调是评估患者预后的
血清标志物。分析其原因，CST1 的表达升高能够增强
癌细胞中谷胱甘肽还原酶活性，降低放化疗过程中活

性氧的产生，改善细胞内氧化还原状态，激活细胞自噬

诱导的耐药性形成，导致患者不良生存预后［16］。
JAM2 属于免疫球蛋白超家族成员，具有 PDZ 结

构域结合区，结合含有 PDZ 结构域的蛋白，激活细胞
内蛋白激酶 A、蛋白激酶 C 等信号通路，参与细胞上
皮—基底极性的维持、细胞迁移等生物学过程［17］。研
究表明，JAM2 的表达缺失能够促进癌细胞之间和癌
细胞与细胞外基质之间紧密连接的降解，促进肿瘤血

管生成及转移的发生［18］。本研究中，NSCLC患者血清
JAM2 水平降低，与既往学者在 NSCLC 肿瘤细胞中观
察结果一致［19］，提示 JAM2 参与 NSCLC的疾病发生发
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展过程。NSCLC中 JAM2 的表达下调与转录后调控失
常有关。研究表明，NSCLC 中微小 ＲNA-374b 的表达
升高能够靶向结合 JAM2 mＲNA，促进 JAM2 mＲNA 的
降解，导致 JAM2 的表达水平降低，进而激活下游 p38 /
细胞外信号调节激酶信号通路，促进 NSCLC 癌细胞的
恶性增殖，抑制癌细胞凋亡，导致肿瘤恶性进展［19］。
本研究中，血清 JAM2 在高 TNM 分期、淋巴结转移患
者中降低更显著，提示 JAM2 参与 NSCLC 的肿瘤进展
过程。研究表明，NSCLC 中肝再生磷酸酶 3 表达显著
升高，其能够与 JAM2 蛋白相互作用，诱导 JAM2 蛋白
降解，促进癌细胞骨架蛋白的重构，增强癌细胞侵袭和

迁移能力［18］。此外，乳腺癌中 JAM2 的表达水平降低
导致上皮间质转化通路过度激活，增强癌细胞的侵袭

和迁移能力，癌细胞容易发生血行及淋巴转移，导致患

者不良预后［7］。本研究中，血清 JAM2 低表达亚组
NSCLC患者预后较差，提示检测血清 JAM2 的表达有
助于评估 NSCLC 患者的预后。分析其机制，JAM2 的
表达缺失能够激活癌细胞的上皮间质转化通路，促进

癌细胞的侵袭和迁移，增加患者术后肿瘤复发和转移

的风险，导致不良生存预后［7］。此外，JAM2 的表达还
能够重新恢复肿瘤微环境中记忆 B 细胞等免疫细胞
的功能，发挥抑制肿瘤进展的生物学作用。有学者发
现，上调多发性骨髓瘤细胞中 JAM2 的表达后，引起细
胞表面分子白介素 27 受体 α的活化，进而激活下游信
号转导与转录激活因子 1 通路，促进浆细胞的分化，明
显增强以 CD38 为靶点的单克隆抗体治疗的临床疗
效［20］。本研究中，血清 CST1、JAM2 联合对 NSCLC 评
估的曲线下面积为 0． 924，敏感度和特异度为 0． 907、
0． 793，与既往学者报道的结果相似［21］，但本研究血清
CST1、JAM2 单指标的特异度较高，可能是因为本研究
还纳入部分Ⅲ期 NSCLC 患者，导致患者血清 CST1、
JAM2 升高更为明显。临床上可参考血清 CST1、JAM2
水平，评估 NSCLC的发生风险，是潜在的 NSCLC 早期
诊断的血清标志物。
综上所述，NSCLC 患者血清 CST1 升高，JAM2 降

低，并与 TNM 分期、淋巴结转移有关，均参与 NSCLC
的发生发展。联合检测血清 CST1、JAM2 有助于评估
NSCLC患者的临床预后。本研究不足之处在于虽然
证实血清 CST1、JAM2 与 NSCLC 的肿瘤进展及不良预
后有关，但二者具体的作用机制仍需体外细胞实验等

进一步阐明。
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