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【摘 要】 目的 分析非小细胞肺癌( NSCLC) 患者血清热休克蛋白 H1( HSPH1) 及三结构域蛋白 11( TＲIM11)
mＲNA、钙激活性氯离子通道蛋白 2( CLCA2) mＲNA 水平与淋巴结转移及预后的关系。方法 选取 2022 年 2 月—
2024年 2月中国人民解放军联勤保障部队第 902医院呼吸内科接受治疗的 NSCLC患者 80例作为 NSCLC组，根据是
否发生淋巴结转移分为转移亚组 34例与未转移亚组 46例，根据预后情况为生存亚组 52例与死亡亚组 28例，另选取
医院同期收治的肺部良性病变患者 70例为良性组，以及健康体检志愿者 80 例作为健康对照组。采用 ELISA 法检测
血清 HSPH1水平，采用 qＲT-PCＲ法检测 TＲIM11 mＲNA、CLCA2 mＲNA表达水平;相对危险度分析不同血清 HSPH1、
TＲIM11 mＲNA、CLCA2 mＲNA水平对 NSCLC 患者淋巴结转移的影响; ＲOC 曲线分析血清 HSPH1、TＲIM11 mＲNA、
CLCA2 mＲNA水平对 NSCLC患者预后不良的预测价值。结果 健康对照组、良性组、NSCLC组血清 HSPH1、TＲIM11
mＲNA水平依次升高，血清 CLCA2 mＲNA水平依次降低( F /P= 568．905 /＜0．001、595．132 /＜0．001、309．738 /＜0．001) ;转
移亚组血清 HSPH1、TＲIM11 mＲNA 水平高于未转移亚组，血清 CLCA2 mＲNA 水平低于未转移亚组 ( t /P = 3． 067 /
0．003、3．866 /＜0．001、4．192 /＜0．001) ;死亡亚组血清 HSPH1、TＲIM11 mＲNA水平高于生存亚组，血清 CLCA2 mＲNA 水
平低于生存亚组( t /P= 7．818 /＜0．001、7．191 /＜0．001、4．192 /＜0．001) ;血清 HSPH1、TＲIM11 mＲNA高水平患者发生淋巴
结转移风险分别是低水平患者的 2．171、2．273倍( χ2 /P= 7．758 /0．005、8．203 /0．004) ，血清 CLCA2 mＲNA低水平患者发

生淋巴结转移风险是高水平患者的 3．156倍( χ2 /P= 14．238 /＜0．001) ;血清 HSPH1、TＲIM11 mＲNA、CLCA2 mＲNA单独

及三者联合预测 NSCLC患者预后不良的曲线下面积( AUC) 分别为 0．811、0．782、0．817、0．918，三者联合预测价值优于
单独指标( Z /P= 2．173 /0．030、2．103 /0．035、2．165 /0．030) 。结论 NSCLC 患者血清 HSPH1 及 TＲIM11 mＲNA 水平升
高，血清 CLCA2 mＲNA水平降低，与患者淋巴结转移及预后密切相关，且三者联合对 NSCLC 患者预后具有良好的预
测价值。
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【Abstract】 Objective To analyze the relationship between serum heat shock protein H1 (HSPH1), tripartite motif

containing 11 (TRIM11), and calcium-activated chloride channel protein 2 (CLCA2) levels and lymph node metastasis and
prognosis in patients with non-small cell lung cancer (NSCLC). Methods The NSCLC group comprised 80 patients with
NSCLC who received treatment in the Department of Respiratory Medicine at the 902nd Hospital of the Joint Logistics Sup-
port Force of the People' s Liberation Army between February 2022 and February 2024. Based on the presence of lymph node
metastasis, patients were categorized into a metastatic subgroup (34 cases) and a non-metastatic subgroup (46 cases). Based on
prognosis, they were further divided into a survival subgroup (52 cases) and a mortality subgroup (28 cases). Additionally, 70

·915·疑难病杂志 2026年 5月第 25卷第 5期 Chin J Diffic and Compl Cas，May 2026，Vol．25，No．5



patients with benign pulmonary lesions admitted to the hospital during the same period were recruited to form the benign
group, while 80 volunteers from the hospital' s health screening program served as the healthy control group. Serum HSPH1
levels were determined using ELISA, while TRIM11 mRNA and CLCA2 mRNA levels were assessed via qRT-PCR. Relative
risk analysis was used to evaluate the impact of serum HSPH1, TRIM11 mRNA, and CLCA2 mRNA levels on lymph node
metastasis in NSCLC patients. ROC curve analysis was used to evaluate the prognostic predictive value of serum HSPH1,
TRIM11 mRNA, and CLCA2 mRNA in patients with non-small cell lung cancer. Ｒesults Serum HSPH1 and TRIM11
mRNA levels progressively increased across the healthy, benign, and NSCLC groups, while serum CLCA2 mRNA levels pro-
gressively decreased (F/P =568.905/<0.001, 595.132/<0.001, 309.738/<0.001). Compared with the non-metastatic subgroup,
the metastatic subgroup exhibited significantly elevated serum HSPH1 and TRIM11 mRNA levels and significantly reduced
serum CLCA2 mRNA levels (t/P =3.067/0.003, 3.866/<0.001, 4.192/<0.001). Compared with the survival subgroup, the mor-
tality subgroup exhibited significantly elevated serum HSPH1 and TRIM11 mRNA levels and significantly reduced serum
CLCA2 mRNA levels (t/P = 7.818/<0.001, 7.191/<0.001, 7.992/<0.001). Patients with elevated serum HSPH1 and TRIM11
mRNA levels had a 2.171-fold and 2.273-fold increased risk of lymph node metastasis, respectively, compared with those with
low levels (χ2/P =7.758/0.005, 8.203/0.004). Patients with low serum CLCA2 mRNA levels had a 3.156-fold increased risk of
lymph node metastasis compared with those with high levels (χ2/P =14.238/<0.001). The AUC values for predicting poor prog-
nosis in NSCLC patients using serum HSPH1, TRIM11 mRNA, CLCA2 mRNA individually, and their combination were 0.811,
0.782, 0.817, and 0.918, respectively, with the combined predictive value significantly surpassing that of individual markers (Z =
2.173, 2.103, 2.165;P =0.030, 0.035, 0.030). Conclusion NSCLC patients exhibit elevated serum HSPH1 and TRIM11 levels
and reduced serum CLCA2 levels, which correlate with lymph node metastasis and survival prognosis. Furthermore, the com-
bined assessment of these three markers demonstrates favorable predictive value for the prognosis of NSCLC patients.
【Key words】 Non-small cell lung cancer; Heat shock protein H1; Tripartite motif containing 11; Calcium-activated

chloride channel protein 2; Lymph node metastasis; Prognosis

肺癌是全球癌症相关死亡的主要原因之一，其中

非小细胞肺癌 ( non-small cell lung cancer，NSCLC) 是
肺癌最常见的类型［1］。由于早期症状隐匿，部分
NSCLC患者确诊时已发生转移，导致整体预后较
差［2］。因此，探索与 NSCLC淋巴结转移和预后相关的
生物标志物至关重要。热休克蛋白 H1 ( heat shock
protein H1，HSPH1) 是 HSP105 /110 热休克蛋白家族
成员，与肿瘤细胞增殖、分化、侵袭及转移等有关［3］。
报道显示，HSPH1 高表达与 NSCLC 患者的临床特征
及预后不良显著相关［4］。三结构域蛋白 11 ( tripartite
motif containing 11，TＲIM11) 是 TＲIM家族重要成员之
一，参与调控 NSCLC 细胞增殖、侵袭与凋亡过程［5］。
钙激活性氯离子通道蛋白 2( calcium-activated chloride
ion channel protein 2，CLCA2) 参与细胞黏附过程，在
NSCLC中表达水平上调［6］。然而，现阶段临床研究尚
未完全明确 HSPH1、TＲIM11、CLCA2与 NSCLC患者淋
巴结转移及预后的关系。因此，本研究旨在分析血清
HSPH1、TＲIM11、CLCA2表达与 NSCLC 患者淋巴结转
移、预后的关系，现报道如下。
1 资料与方法
1．1 临床资料 选取 2022年 2月—2024年 2 月中国
人民解放军联勤保障部队第 902医院呼吸内科接受治
疗的 NSCLC患者 80例作为 NSCLC组，男 55例，女 25

例;年龄:≥60岁 34 例，＜60 岁 46 例。根据是否发生
淋巴结转移将 NSCLC患者分为转移亚组 34 例与未转
移亚组 46例。选取医院同期收治的肺部良性病变患
者 70例为良性组，男 40例，女 30例;年龄:≥60 岁 31
例，＜60岁 39例;合并症:支气管扩张 6例，肺结节病 4
例，慢性阻塞性肺疾病 8例，社区获得性肺炎 24 例，肺
囊肿 6 例，间质性肺病 3 例，肺结核 19 例。选取医院
同期健康体检志愿者 80例作为健康对照组，男 47 例，
女 33例;年龄: ≥60 岁 36 例，＜60 岁 44 例。3 组性
别、年龄比较，差异无统计学意义( P＞0．05) ，具有可比
性。本研究已获得医院伦理委员会批准 ( 2021-121) ，
受试者和 /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符合 NSCLC 诊
断标准［7］，经影像学、病理确诊; ②初诊，未接受相关
抗肿瘤治疗;③均接受根治术治疗;④预估生存时间≥
6个月;⑤TNM分期为Ⅰ～Ⅲ期;⑥临床及随访资料完
整。( 2) 排除标准: ①存在肺部其他疾病或感染性疾
病;②合并其他恶性肿瘤; ③肝肾等重要脏器受损; ④
存在严重精神疾病者; ⑤存在血液系统疾病或免疫系
统疾病;⑥术后因严重并发症死亡;⑦不接受随访。
1．3 观测指标与方法
1．3．1 血清 HSPH1 及 TＲIM11 mＲNA、CLCA2 mＲNA
水平检测:于所有患者入院翌日、健康对照组体检当日
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采集空腹肘静脉血 3 ml，离心收集血清－80℃保存待
测。部分血清应用 ELISA法检测 HSPH1( 武汉云克隆
科技股份有限公司，货号 USED511M) 表达水平; 剩余
血清先提取总 ＲNA，经逆转录合成 cDNA 后，采用
qＲT-PCＲ法检测 TＲIM11 mＲNA、CLCA2 mＲNA 水平
( 德国达姆施塔特默克集团，KAPA SYBＲ FAST qPCＲ
试剂盒) ;反应条件: 95℃ 3 min、95℃ 30 s、56℃ 30 s、
72℃ 25 s，共 40 个循环。TＲIM11 mＲNA 上游引物
5’-CAGGATGCGTTGCTGTTCCAAG-3’，下游引物 5’-
AAACGGCGAAGACGCTCGAACT-3’; CLCA2 mＲNA 上
游引物 5’-ATGGCAGAGGCTGACAGACT-3’，下游引
物 5’-TTCAACCACCTCAAATCCTTTCTTA-3’; 内参基
因 β-actin上游引物 5’-ACTGGAACGGTGAAGGTGAC-
3’，下游引物 5’-AGAGAAGTGGGGTGGCTTTT-3’。以
β-actin作为内参，基因相对表达量采用 2－ΔΔCt法计算。
1．3．2 随访及分组: 随访从 NSCLC 患者出院当天开
始，采用电话、微信或门诊复查方式，为期 1年( 每 3个
月 1次) ，随访截至 2025年 2月。随访内容为血常规、
影像学检查结果及患者生存情况。随访终点为随访结
束或患者因 NSCLC 死亡。根据随访结果将患者分为
生存亚组( 52例) 与死亡亚组( 28例) 。
1．4 统计学方法 应用 SPSS 27．0软件对数据进行统
计学分析。计数资料以频数或构成比( %) 表示，组间
比较采用 χ2 检验;符合正态分布的计量资料以 �x±s 表
示，2组间比较采用独立样本 t检验，多组间比较采用 F
检验; 相对危险度分析不同血清 HSPH1、TＲIM11
mＲNA、CLCA2 mＲNA水平对NSCLC患者淋巴结转移的
影响;受试者工作特征 ( ＲOC) 曲线分析血清 HSPH1、
TＲIM11 mＲNA、CLCA2 mＲNA水平对 NSCLC 患者预后
不良的预测价值。P＜0．05为差异有统计学意义。
2 结 果
2．1 3 组血清 HSPH1、TＲIM11 mＲNA、CLCA2 mＲNA
水平比较 健康对照组、良性组、NSCLC 组血清
HSPH1、TＲIM11 mＲNA 水平依次升高，血清 CLCA2
mＲNA水平依次降低( P＜0．01) ，见表 1。
2．2 不同淋巴结转移情况 NSCLC 患者血清 HSPH1、
TＲIM11 mＲNA、CLCA2 mＲNA水平比较 转移亚组血
清 HSPH1、TＲIM11 mＲNA水平高于未转移亚组，血清
CLCA2 mＲNA 水平低于未转移亚组 ( P ＜ 0． 01 ) ，见
表 2。
2．3 NSCLC 患者生存亚组与死亡亚组临床资料比较
与生存亚组比较，死亡亚组 TNM 分期Ⅲ期占比高，
血清 HSPH1、TＲIM11 mＲNA 水平高，血清 CLCA2
mＲNA水平低( P＜0．05) ，见表 3。

表 1 健康对照组、良性组、NSCLC 组血清 HSPH1、TＲIM11
mＲNA、CLCA2 mＲNA水平比较 ( �x±s)

Tab． 1 Comparison of serum HSPH1，TＲIM11 mＲNA，and
CLCA2 mＲNA levels across three groups

组 别 例数 HSPH1( μg /L) TＲIM11 mＲNA CLCA2 mＲNA
健康对照组 80 108．65±15．17 1．05±0．14 1．07±0．13
良性组 70 162．14±23．29 1．18±0．17 0．84±0．12
NSCLC组 80 247．06±35．52 2．21±0．33 0．62±0．09
F值 568．905 595．132 309．738
P值 ＜0．001 ＜0．001 ＜0．001

表 2 未转移亚组与转移亚组 NSCLC 患者血清 HSPH1、
TＲIM11 mＲNA、CLCA2 mＲNA水平比较 ( �x±s)

Tab． 2 Comparison of serum HSPH1，TＲIM11 mＲNA，and
CLCA2 mＲNA levels between the non-metastatic
subgroup and metastatic subgroup

组 别 例数 HSPH1( μg /L) TＲIM11 mＲNA CLCA2 mＲNA
未转移亚组 46 236．45±34．28 2．09±0．32 0．66±0．09
转移亚组 34 261．41±37．19 2．38±0．34 0．58±0．08
t值 3．067 3．866 4．192
P值 0．003 ＜0．001 ＜0．001

表 3 生存亚组与死亡亚组 NSCLC 患者临床资料比较
［例( %) ］

Tab．3 Comparison of clinical data between survival subgroup and
mortality subgroup in NSCLC patients

项 目
生存亚组
( n= 52)

死亡亚组
( n= 28)

t /χ2 值 P值

性别［例( %) ］ 男 35( 67．31) 20( 71．43) 0．144 0．704
女 17( 32．69) 8( 28．57)

年龄 ≥60岁 23( 44．23) 11( 39．29) 0．182 0．670
［例( %) ］ ＜60岁 29( 55．77) 17( 60．71)
家族史［例( %) ］ 2( 3．85) 2( 7．14) 0．012 0．914
吸烟史［例( %) ］ 23( 44．23) 16( 57．14) 1．214 0．270
糖尿病［例( %) ］ 6( 11．54) 5( 17．86) 0．196 0．658
高血压［例( %) ］ 16( 30．77) 11( 39．29) 0．590 0．442
冠心病［例( %) ］ 3( 5．77) 2( 7．14) 0．059 0．809
病理分型 腺癌 36( 69．23) 23( 82．14) 1．567 0．211
［例( %) ］ 鳞癌 16( 30．77) 5( 17．86)
肿瘤部位 左肺 28( 53．85) 17( 60．17) 0．349 0．555
［例( %) ］ 右肺 24( 46．15) 11( 39．29)
肿瘤直径 ≥5 cm 20( 38．46) 15( 53．57) 1．688 0．194
［例( %) ］ ＜5 cm 32( 61．54) 13( 46．43)
TNM分期 I～Ⅱ期 32( 61．54) 10( 35．71) 4．867 0．027
［例( %) ］ Ⅲ期 20( 38．46) 18( 64．29)
HSPH1( �x±s，μg /L) 224．17±32．77 289．56±40．62 7．818 ＜0．001
TＲIM11 mＲNA( �x±s) 2．01±0．29 2．57±0．40 7．191 ＜0．001
CLCA2 mＲNA( �x±s) 0．69±0．10 0．52±0．07 4．192 ＜0．001

2．4 不同血清 HSPH1、TＲIM11 mＲNA、CLCA2 mＲNA
水平对 NSCLC患者淋巴结转移的影响 以 NSCLC 患
者血清 HSPH1、TＲIM11 mＲNA、CLCA2 mＲNA 表达水
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平均值为界，分为高水平和低水平。血清 HSPH1、
TＲIM11 mＲNA高水平患者发生淋巴结转移风险分别
是低水平患者的 2．171、2．273 倍，血清 CLCA2 mＲNA
低水平患者发生淋巴结转移风险是高水平患者的

3．156倍( P＜0．01) ，见表 4。
2．5 血清 HSPH1、TＲIM11 mＲNA、CLCA2 mＲNA水平
对 NSCLC 患者预后不良的预测价值 绘制血清
HSPH1、TＲIM11 mＲNA、CLCA2 mＲNA 预测 NSCLC 患
者预后不良的 ＲOC 曲线，并计算曲线下面积( AUC) ，
结果显示:血清 HSPH1、TＲIM11 mＲNA、CLCA2 mＲNA
单独及三者联合预测 NSCLC 患者预后不良的 AUC 分
别为 0．811、0．782、0．817、0．918，三者联合预测价值优
于单独指标 ( Z /P = 2．173 /0．030、2．103 /0．035、2．165 /
0．030) ，见表 5、图 1。

表 5 血清 HSPH1、TＲIM11 mＲNA、CLCA2 mＲNA 水平对
NSCLC患者预后不良的预测价值

Tab．5 Comparison of the predictive value of serum HSPH1，
TＲIM11 mＲNA，and CLCA2 mＲNA for poor prognosis in
NSCLC patients

指 标 最佳截断值 AUC 95%CI 敏感度特异度
Youden
指数

HSPH1 244．22 μg /L 0．811 0．708～0．890 0．821 0．731 0．552
TＲIM11 mＲNA 2．48 0．782 0．676～0．867 0．679 0．846 0．525
CLCA2 mＲNA 0．59 0．817 0．715～0．895 0．821 0．769 0．590
三者联合 0．918 0．834～0．967 0．964 0．808 0．772

3 讨 论
HSPH1也称为 HSP105或 HSP110，位于人类染色

体 13q12上，在正常组织中极少表达，在多种人类癌症
中呈高表达［8］。Huang 等［9］研究显示，HSPH1 可通过
介导 p53蛋白、细胞周期等途径调控肝细胞癌肿瘤免
疫微环境，促进肝细胞癌细胞增殖、侵袭与转移，并与
患者总生存期较差有关。有报道发现，HSPH1 基因在
胃癌细胞中表达上调，具有作为诊断胃癌的生物标

志物的潜质［10］。本研究观察NSCLC患者血清HSPH1

图 1 血清 HSPH1、TＲIM11 mＲNA、CLCA2 mＲNA 预测 NSCLC
患者预后不良的 ＲOC曲线

Fig． 1 ＲOC curve for serum HSPH1，TＲIM11 mＲNA，and
CLCA2 mＲNA predicting poor prognosis in NSCLC pa-
tients

水平，结果发现 NSCLC组高于良性组、健康对照组，转
移亚组血清 HSPH1 水平高于未转移亚组，且血清
HSPH1高水平患者发生淋巴结转移风险约升高2．171
倍，提示 HSPH1可能与 NSCLC 发生及淋巴结转移有
关，同时其血清水平越高淋巴结转移发生风险越高。
有报道称，HSPH1 启动子基因多态性与 NSCLC 患者
生存期显著相关，沉默 HSPH1可显著增加吉非替尼在
NSCLC中的抗肿瘤作用［11］。HSPH1 高表达与宫颈癌
患者较差的生存期有关，是潜在的宫颈癌预后评估和

治疗靶点的血清标志物［12］。本研究结果与上述研究
结果相似，死亡亚组血清 HSPH1 水平高于生存亚组。
基于 Wang等［4］研究推测 HSPH1 可能通过与热休克
蛋白 70同源蛋白 8、相关抗凋亡基因 2 蛋白等形成调
控网络，并进一步介导 P53 蛋白、细胞周期等信号通
路来影响 NSCLC的进展，从而降低患者的治疗效果。

TＲIM11 是一种 E3 泛素连接酶，能够通过调节双
特异性磷酸酶 6 表达介导肺癌细胞生长和葡萄糖代

表 4 不同血清 HSPH1、TＲIM11 mＲNA、CLCA2 mＲNA水平对 NSCLC患者淋巴结转移的影响
Tab．4 Effects of serum HSPH1，TＲIM11 mＲNA，and CLCA2 mＲNA on lymph node metastasis in NSCLC patients

指 标 转移亚组( n= 34) 未转移亚组( n= 46) 相对危险度( 95%CI) χ2 值 P值
HSPH1 高水平( n= 42) 24 18 2．171( 1．200～3．929) 7．758 0．005

低水平( n= 38) 10 28
TＲIM11 mＲNA 高水平( n= 44) 25 19 2．273( 1．221～4．232) 8．203 0．004

低水平( n= 36) 9 27
CLCA2 mＲNA 高水平( n= 36) 7 29 3．156( 1．559～6．387) 14．238 ＜0．001

低水平( n= 44) 27 17

·225· 疑难病杂志 2026年 5月第 25卷第 5期 Chin J Diffic and Compl Cas，May 2026，Vol．25，No．5



谢，可作为人类 NSCLC 的致癌基因［13］。报道显示，
TＲIM11 在 NSCLC 组织中呈高表达，其高表达与
NSCLC患者肿瘤分级增加有关。抑制 TＲIM11 表达可
促进 NSCLC癌细胞凋亡和铁死亡，抑制 NSCLC 细胞
侵袭、增殖及迁移能力，从而抑制 NSCLC 的恶性进
展［14］。本研究结果同样显示，NSCLC 组血清 TＲIM11
mＲNA水平高于良性组、健康对照组，转移亚组血清
TＲIM11 mＲNA 水平高于未转移亚组，且 TＲIM11
mＲNA高水平患者发生淋巴结转移风险约增加 2．273
倍，提示 TＲIM11 可能参与 NSCLC 患者发病及淋巴结
转移的恶性生物学过程。本研究表示，死亡亚组血清
TＲIM11 mＲNA水平高于生存亚组，提示血清 TＲIM11
可能参与 NSCLC 患者预后，TＲIM11 高表达与 NSCLC
患者 5 年总生存期较差有关，与既往研究结论一
致［15］。基于上述研究推测:甲基转移酶样蛋白 3 通过
增强 TＲIM11 mＲNA m6A 甲基化修饰水平，促进
TＲIM11蛋白表达升高，进而影响 K63 位连接的泛素
化，抑制 NSCLC 细胞铁死亡，增强 NSCLC 细胞侵袭、
增殖及淋巴结转移能力［14］;同时癌细胞能量代谢依赖

糖酵解无氧代谢途径，而 TＲIM11 参与调节肺癌细胞
生长和葡萄糖代谢，从而导致肺癌细胞更具侵袭性，进

一步增加患者预后不良风险。此外，有研究表示
TＲIM11作为 p53的新靶点，可显著促进肿瘤细胞的迁
移和侵袭能力［16-17］。

CLCA2是一种氯离子传导蛋白，属于钙敏感性蛋
白家族，其基因位于染色体 1p22-31 上。既往研究显
示，CLCA2 是 p53 蛋白家族的靶基因，其过表达可抑
制宫颈癌细胞的增殖、迁移、侵袭及上皮间质转化，同
时诱导宫颈癌细胞凋亡，从而抑制宫颈癌进展［18］。另
外，CLCA2蛋白表达降低是肺鳞状细胞癌患者预后不
良的影响因素，并可作为肺鳞状细胞癌与肺腺癌的鉴

别诊断标志物［19］。本研究显示，血清 CLCA2 mＲNA
表达水平在健康对照组、良性组和 NSCLC 组中呈逐步
降低趋势 ( NSCLC 组＜良性组＜健康对照组) ，且转移
亚组低于未转移亚组。进一步分析发现，血清 CLCA2
mＲNA低水平患者淋巴结转移发生风险是高水平的
3．156倍，提示 CLCA2表达变化与 NSCLC 患者淋巴结
转移有关，其血清水平越低，淋巴结转移发生风险越

高。本研究还发现，死亡亚组血清 CLCA2 水平低于生
存亚组，表示低表达 CLCA2 可能与 NSCLC 患者预后
不良有关。分析 CLCA2可能通过 p53蛋白信号通路、
泛素－蛋白酶体途径等参与 NSCLC细胞生长和淋巴结
转移，从而加重患者预后不良风险［20-21］。此外，ＲOC
曲线显示，血清 HSPH1、TＲIM11、CLCA2 联合检测对

NSCLC患者预后具有较高的预测价值，当 HSPH1 ＞
244．22 μg /L、TＲIM11 mＲNA ＞ 2． 48、CLCA2 mＲNA ＜
0．59时，NSCLC患者预后不良风险增加。既往研究中
亦指出，HSPH1对肝细胞癌的预后具有较高的预测价
值［22］。因此，HSPH1、TＲIM11、CLCA2 异常表达与
NSCLC发生、发展有关，临床应加以重视并将其作为
临床综合评估的生物标志物，有助于及时调整治疗方

案，提升治疗效果，改善患者预后生存情况。
4 结 论
综上所述，NSCLC患者血清 HSPH1、TＲIM11 水平

升高，血清 CLCA2水平降低，与患者淋巴结转移及预
后相关，且三者联合对 NSCLC患者预后具有良好的预
测价值。但本研究存在以下不足: 首先，单中心研究、
纳入例数较少，可能导致选择偏倚及结果的外推性受

限;其次，随访周期较短，缺乏长期随访数据，难以全面

评估 HSPH1、TＲIM11、CLCA2在疾病远期结局中的临
床意义;最后，HSPH1、TＲIM11、CLCA2 在 NSCLC 中的
具体作用机制尚未阐明。因此，后续需进一步扩大样
本规模，结合更多影响因素，以验证本研究结果的准确

性与可靠性。
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