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　 　 【摘　 要】 　 目的　 探讨非小细胞肺癌（ＮＳＣＬＣ）组织中磷蛋白 １（ＳＰＰ１）、转移抑制因子 １（ＭＴＳＳ１）、溶质载体家族

７ 成员 １１（ＳＬＣ７Ａ１１）表达与患者临床病理特征及预后的关系。 方法　 选取 ２０１９ 年 ７ 月—２０２１ 年 ６ 月黄冈市中心医

院肿瘤内科收治的 ＮＳＣＬＣ 手术患者 ２０４ 例为研究对象。 免疫组化法检测患者癌组织及癌旁组织中 ＳＰＰ１、ＭＴＳＳ１、
ＳＬＣ７Ａ１１ 表达；根据术后 ３ 年内死亡情况分为死亡组（ｎ＝ ５０）及生存组（ｎ＝ １４３）；多因素 Ｃｏｘ 回归分析 ＮＳＣＬＣ 预后的

影响因素；Ｋａｐｌａｎ⁃Ｍｅｉｅｒ 曲线分析 ＳＰＰ１、ＭＴＳＳ１、 ＳＬＣ７Ａ１１ 表达与 ＮＳＣＬＣ 预后的关系。 结果 　 癌组织中 ＳＰＰ１、
ＳＬＣ７Ａ１１ 阳性表达率均显著高于癌旁组织，ＭＴＳＳ１ 阳性表达率明显低于癌旁组织（ χ２ ／ Ｐ ＝ ９０．３６２ ／ ＜０．００１、１００．８８５ ／ ＜

０．００１、１０２．０７３ ／ ＜０．００１）；ＮＳＣＬＣ 患者癌组织 ＳＰＰ１ 阳性表达和 ＳＬＣ７Ａ１１ 阳性表达中，肿瘤直径≥５ ｃｍ、ＴＮＭ 分期为Ⅲ
期、有淋巴结转移、有吸烟史的患者占比更高（ＳＰＰ１：χ２ ／ Ｐ＝ ５．４０８ ／ ０．０２０、１０．６３６ ／ ＜０．００１、６．８３８ ／ ＜０．００１、１０．３５２ ／ ＜０．００１；

ＳＬＣ７Ａ１１：χ２ ／ Ｐ＝ ６．９６５ ／ ＜０．００１、７．６３８ ／ ＜０．００１、１０．５９７ ／ ＜０．００１、１６．６５７ ／ ＜０．００１），而在 ＭＴＳＳ１ 阳性表达中，ＴＮＭ 分期Ⅰ～

Ⅱ期、无淋巴结转移、无吸烟史的患者占比更高（χ２ ＝ ９．６８１、１０．６１１、７．１８７，Ｐ 均＜０．００１）；与生存组比较，死亡组有吸烟

史、有职业暴露、ＴＮＭ 为Ⅲ期、淋巴结转移者占比明显较高（χ２ ／ Ｐ ＝ ７．５０１ ／ ＜０．００１、４．２０５ ／ ０．０４０、１２．８６１ ／ ＜０．００１、１０．９０７ ／ ＜

０．００１）；死亡组患者 ＳＰＰ１、ＳＬＣ７Ａ１１ 阳性率高于生存组，ＭＴＳＳ１ 阳性率低于生存组（ χ２ ／ Ｐ ＝ １１．２７３ ／ ＜０．００１、１１．４９０ ／ ＜

０．００１、７．６０３ ／ ０．００６）；多因素 Ｃｏｘ 回归结果显示，ＴＮＭ Ⅲ期、有淋巴结转移、ＳＰＰ１ 阳性、ＳＬＣ７Ａ１１ 阳性、有吸烟史均为

ＮＳＣＬＣ 预后不良的危险因素，ＭＴＳＳ１ 阳性为 ＮＳＣＬＣ 预后不良的保护因素［ＨＲ（９５％ＣＩ）＝ ２．３６９（１．６２３ ～ ３．４５８）、１．８４３
（１．３０８～２．５９７）、２．０１４（１． ３９６ ～ ２． ９０６）、１． ９８６（１． ４２０ ～ ２． ７７７）、２． ２５９（１． ３７０ ～ ３．７２４）、０． ８５６（０． ７５４ ～ ０．９７２）］；ＳＰＰ１、
ＳＬＣ７Ａ１１ 阳性表达的 ＮＳＣＬＣ 患者 ３ 年总生存率分别低于 ＳＰＰ１、ＳＬＣ７Ａ１１ 阴性表达（Ｌｏｇ Ｒａｎｋ χ２ ／ Ｐ ＝ ９．９８８ ／ ０．００２、

１０．６０８ ／ ０．００１），ＭＴＳＳ１ 阳性表达患者 ３ 年总生存率高于 ＭＴＳＳ１ 阴性表达（ Ｌｏｇ Ｒａｎｋ χ２ ／ Ｐ ＝ ７． ８８４ ／ ０．００５）。结论 　

ＮＳＣＬＣ 患者癌组织中 ＳＰＰ１、ＳＬＣ７Ａ１１ 阳性表达率高，ＭＴＳＳ１ 阳性表达率低，且三者表达情况与 ＮＳＣＬＣ 病理特征及预

后密切相关。
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【Ａｂｓｔｒａｃｔ】　 Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　 To investigate the relationship between the expression of secreted phosphoprotein 1 (SPP1),
metastasis suppressor 1 (MTSS1), and solute carrier family 7 member 11 (SLC7A11) in non⁃small cell lung cancer (NSCLC)
tissues and the clinical pathological characteristics and prognosis of patients. Ｍｅｔｈｏｄｓ　 A total of 204 NSCLC patients admit⁃
ted to the Department of Oncology of Huanggang Central Hospital from July 2019 to June 2021 were selected as the study ob⁃
jects. The expression of SPP1, MTSS1 and SLC7A11 in cancer tissues and adjacent tissues were detected by immunohisto⁃
chemistry. According to the death situation within 3 years after operation, the patients were divided into death group (n = 50)
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� and survival group (n =143). Multivariate Cox regression was used to analyze the prognostic factors of NSCLC. Kaplan⁃Meier
� curve was used to analyze the relationship between the expression of SPP1, MTSS1 and SLC7A11 and the prognosis of

NSCLC. Ｒｅｓｕｌｔｓ　 The positive expression rates of SPP1 and SLC7A11 in cancer tissues were significantly higher than those
in paracancer tissues, and the positive expression rates of MTSS1 were significantly lower than that in paracancer tissues ( χ2 /P =

� 90.362/<0.001, 100.885/<0.001, 102.073/<0.001). Among the positive SPP1 expression in NSCLC patients, the percentage of
patients with tumor diameter ≥5 cm, TNM staging in 35 years, lymph node metastasis and history of smoking was higher
( χ2 /P =5.408/0.020, 10.636/<0.001, 6.838/<0.001, 10.352/<0.001). At the same time, the proportion of these patients in

� SLC7A11 positive expression was also higher ( χ2 =6.965, 7.638, 10.597, 16.657, P<0.001), while in MTSS1 positive expres⁃

� sion, The proportion of patients with TNM stage Ⅰ to Ⅱ, no lymph node metastasis and no smoking history was higher
( χ2 =9.681, 10.611, 7.187, P<0.001). Compared with the survival group, the proportion of smoking history and occupational

� exposure,TNM stage Ⅲ and lymph node metastasis in the death group was significantly higher ( χ2 /P = 7.501/<0.001,4.205/

� 0.040,12.861/<0.001,10.907/<0.001). The survival rate of SPP1 and SLC7A11 positive patients in the death group was lower
than that of the survival group, while the survival rate of MTSS1 positive patients in the survival group was higher than that of
the death group ( χ2 /P = 11.273/<0.001,11.490/<0.001,7.603/0.006). Multivariate Cox regression results showed that TNM

� stage Ⅲ, lymph node metastasis, positive SPP1, positive SLC7A11 and smoking history were all risk factors for poor progno⁃
sis of NSCLC. Positive MTSS1 was a protective factor for poor prognosis of NSCLC［HR(95% CI) = 2.369(1.623－3.458),

� 1.843(1.308－2.597), 2.014 (1.396－2.906), 1.986(1.420－2.777), 2.259(1.370－3.724), 0.856 (0.754－0.972)］ . The three⁃year
overall survival rate of NSCLC patients with SPP1 and SLC7A11 positive expression was lower than that of SPP1 and
SLC7A11 negative expression (Log Rank χ2 /P =9.988/0.002, 10.608/0.001), respectively. The three⁃year overall survival rate

� of patients with positive expression of MTSS1 was higher than that with negative expression of MTSS1 (Log Rank χ2 /P =

� 7.884/0.005). Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　 SPP1 and SLC7A11 have a high positive expression rate in NSCLC tissues, while MTSS1 has a
low positive expression rate in NSCLC tissues. The expression of these three proteins is closely related to the pathological fea⁃
tures and prognosis of NSCLC.

【Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ】　 Non⁃small cell lung cancer;Phosphoprotein 1; Metastasis suppressor 1; Solute carrier family 7 member
11; Prognosis

　 　 肺癌是全球癌症相关死亡的主要原因，估计每年

有 ２００ 万新病例和 １７６ 万人死亡，肺癌患者中绝大多

数为 非 小 细 胞 肺 癌 （ ｎｏｎ⁃ｓｍａｌｌ ｃｅｌｌ ｌｕｎｇ ｃａｎｃｅｒ，
ＮＳＣＬＣ） ［１⁃２］。 手术是延长患者生存时间、提高患者生

存质量的有效方法［３］。 免疫疗法和化疗虽已在临床

治疗中应用与进展，但由于癌症转移、复发的特性和肿

瘤相关死亡仍是重大问题［４］。 ＮＳＣＬＣ 虽已有预测因

子可能提示预后情况，但预后不良仍然严重［５］。 研究

报道，磷蛋白 １（ｓｅｃｒｅｔｅｄ ｐｈｏｓｐｈｏｐｒｏｔｅｉｎ １，ＳＰＰ１）、转移

抑制因子 １（ｍｅｔａｓｔａｓｉｓ ｓｕｐｐｒｅｓｓｏｒ １，ＭＴＳＳ１）和溶质载

体家族 ７ 成员 １１（ ｓｏｌｕｔｅ ｃａｒｒｉｅｒ ｆａｍｉｌｙ ７ ｍｅｍｂｅｒ １１，
ＳＬＣ７Ａ１１）可能与肿瘤细胞的增殖、侵袭能力有关，然
而目前 ＳＰＰ１、ＭＴＳＳ１、ＳＬＣ７Ａ１１ 在 ＮＳＣＬＣ 中的研究较

少［６⁃８］。 因此，本研究通过检测 ＮＳＣＬＣ 患者癌组织中

ＳＰＰ１、ＭＴＳＳ１、ＳＬＣ７Ａ１１ 表达情况，分析 ＳＰＰ１、ＭＴＳＳ１、
ＳＬＣ７Ａ１１ 与 ＮＳＣＬＣ 病 理 特 征 及 预 后 的 关 系， 为

ＮＳＣＬＣ 的治疗及预后预测提供参考，报道如下。
１　 资料与方法

１．１　 临床资料　 选取 ２０１９ 年 ７ 月—２０２１ 年 ６ 月黄冈

市中心医院肿瘤内科收治的 ＮＳＣＬＣ 手术患者 ２０４ 例

为研究对象，男 １２１ 例，女 ８３ 例，年龄 ４５～７５（６０．６５±９．５７）
岁；体质量指数（２０．１９±１．６３）ｋｇ ／ ｍ２；病程（５．１３±０．６３）年；
其中有吸烟史 １０８ 例；糖尿病史 １１２ 例，高血压史 １１７
例，职业暴露者 １３３，家族遗传史 １０９ 例；ＴＮＭ 分期

Ⅰ～Ⅱ期 １０７ 例，Ⅲ期 ９７ 例；分化程度低分化者 ７６
例，中高分化者 １２８ 例。 本研究经医学伦理委员会审

核通过（ＨＧＹＹ⁃ＫＹ⁃２０１９⁃０６２），患者或家属知情同意

并签署同意书。
１．２　 病例选择标准　 （１）纳入标准：①符合 ＮＳＣＬＣ 诊

断标准［９］，经病理学证实；②接受手术治疗且术前未

接受放化疗。 （２）排除标准：①合并其他恶性肿瘤等

重大疾病；②妊娠 ／哺乳期；③合并其他肺部疾病；④复

发性 ＮＳＣＬＣ；⑤伴严重精神性疾病；⑥预计生存期＜６
个月；⑦不接受随访。
１．３　 观测指标与方法

１．３．１　 组织中 ＳＰＰ１、ＭＴＳＳ１、ＳＬＣ７Ａ１１ 表达检测：采用

免疫组化法检测 ＳＰＰ１、ＭＴＳＳ１、ＳＬＣ７Ａ１１ 表达，ＳＰＰ１、
ＭＴＳＳ１、 ＳＬＣ７Ａ１１ 兔 多 克 隆 抗 体 的 货 号 分 别 为

ａｂ２４７０６１（美国 Ａｂｃａｍ 公司）、Ｄ１６１９２９［生工生物工程

（上海） 股份有限公司］ 和 ａｂ３７１８５ （美国 Ａｂｃａｍ 公
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司）。 将术中获取的癌组织及癌旁组织标本用甲醛溶

液固定，石蜡包埋，制作 ４ μｍ 切片。 切片脱蜡、水化，
抗原修复，滴加一抗 ４℃孵育过夜（阴性对照以 ＰＢＳ 代

替一抗）；第 ２ 天用 ＰＢＳ 冲洗后滴加二抗，室温孵育

１ ｈ，ＤＡＢ 显色、苏木精复染、中性树胶封片，光学显微

镜（日本尼康公司，型号为 ＪＣＭ⁃５０００）下观察。 结果判

读：（１）染色强度计分。 无色、淡黄色、棕黄色、棕褐色分

别计 ０、１、２、３ 分。 （２）阳性细胞百分比计分。 ≤５％、
６％～２５％、２６％～５０％、５１％～７５％、≥７６％分别计 ０、１、２、
３、４ 分。 两项分数之积≥２ 分为阳性，反之为阴性。
１．３．２　 癌组织中 ＳＰＰ１、ＭＴＳＳ１、ＳＬＣ７Ａ１１ 表达与临床

病理 特 征 的 关 系： 分 析 癌 组 织 中 ＳＰＰ１、 ＭＴＳＳ１、
ＳＬＣ７Ａ１１ 表达与患者临床病理特征之间的关系，研究

人员通过查阅病历、询问患者以及影像学检查等方法

收集患者的各项临床病理特征数据。 性别和年龄通过

病历或患者本人确认；吸烟史、糖尿病史、高血压史、职
业暴露和家族遗传史则通过询问患者或查阅病历记录

获得；病理类型和分化程度通过病理报告确定；肿瘤直

径通过 ＣＴ 扫描测量；ＴＮＭ 分期和淋巴结转移则结合

影像学检查和病理报告进行评估。
１．３．３　 随访：通过电话、门诊复查的形式进行随访，每
半年随访 １ 次，随访 ３ 年，随访截至 ２０２４ 年 ６ 月 １ 日，
统计死亡情况，并分为死亡组及生存组。
１．４　 统计学方法　 采用 ＳＰＳＳ ２５．０ 软件处理数据。 计

数资料以频数 ／构成比（％）表示，比较采用 χ２ 检验；正
态分布计量资料以 �ｘ±ｓ 表示，比较采用 ｔ 检验；多因素

Ｃｏｘ 回归分析 ＮＳＣＬＣ 预后的影响因素；Ｋａｐｌａｎ⁃Ｍｅｉｅｒ
曲线分析癌组织中 ＳＰＰ１、ＭＴＳＳ１、 ＳＬＣ７Ａ１１ 表达与

ＮＳＣＬＣ 预后的关系。 Ｐ＜０．０５ 为差异有统计学意义。
２　 结　 果

２．１　 癌组织及癌旁组织中 ＳＰＰ１、ＭＴＳＳ１、ＳＬＣ７Ａ１１ 表

达比较　 癌组织中 ＳＰＰ１、ＳＬＣ７Ａ１１ 阳性表达率均显著

高于癌旁组织（Ｐ＜０．０１），ＭＴＳＳ１ 阳性表达率明显低于

癌旁组织（Ｐ＜０．０１），见表 １、图 １。

表 １　 癌组织及癌旁组织中 ＳＰＰ１、ＭＴＳＳ１、ＳＬＣ７Ａ１１ 表达比较　 ［例（％）］

Ｔａｂ．１　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ＳＰＰ１， ＭＴＳＳ１， ａｎｄ ＳＬＣ７Ａ１１ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｃａｎｃｅｒ ｔｉｓｓｕｅｓ ａｎｄ ａｄｊａｃｅｎｔ ｔｉｓｓｕｅｓ

组织 例数
ＳＰＰ１

阳性 阴性

ＭＴＳＳ１
阳性 阴性

ＳＬＣ７Ａ１１
阳性 阴性

癌旁组织 ２０４ ５５（２６．９６） １４９（７３．０４） １６７（８１．８６） ３７（１８．１４） ６１（２９．９０） １４３（７０．１０）
癌组织 ２０４ １５１（７４．０２） ５３（２５．９８） ６６（３２．３５） １３８（６７．６５） １６２（７９．４１） ４２（２０．５９）
χ２ 值 ９０．３６２ １０２．０７３ １００．８８５
Ｐ 值 ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１

图 １　 癌组织和癌旁组织中 ＳＰＰ１、ＭＴＳＳ１、ＳＬＣ７Ａ１１ 表达的免疫组织化学染色图（免疫组化法，×４００）
Ｆｉｇ．１　 Ｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｃａｌ ｓｔａｉｎｉｎｇ ｏｆ ＳＰＰ１， ＭＴＳＳ１， ａｎｄ ＳＬＣ７Ａ１１ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｃａｎｃｅｒｏｕｓ ａｎｄ ａｄｊａｃｅｎｔ ｔｉｓｓｕｅｓ
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２．２　 癌组织中 ＳＰＰ１、ＭＴＳＳ１、ＳＬＣ７Ａ１１ 表达在不同临

床病理特征中 比 较 　 ＮＳＣＬＣ 患 者 ＳＰＰ１ 阳 性 及

ＳＬＣ７Ａ１１ 阳性表达中，肿瘤直径≥５ ｃｍ、ＴＮＭ 分期Ⅲ
期、有淋巴结转移、有吸烟史患者占比更高（Ｐ＜０．０５），
而 ＭＴＳＳ１ 阳性表达中，ＴＮＭ 分期Ⅰ～Ⅱ期、无淋巴结

转移、无吸烟史的患者占比更高 （Ｐ ＜ ０． ０５）； ＳＰＰ１、
ＭＴＳＳ１、ＳＬＣ７Ａ１１ 表达在其他临床病理特征中占比比

较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５），见表 ２。
２．３　 死亡组、生存组临床病理特征比较　 ２０４ 例患者

中完成随访 １９３ 例，随访成功率 ９４．６１％，其中 ５０ 例患

者死亡，死亡率 ２５．９１％。 与生存组比较，死亡组患者

在 ＴＮＭ 为Ⅲ期及淋巴结转移，有吸烟史、有职业暴露

中的比例明显升高（Ｐ＜０．０１），见表 ３。
２．４　 生存组与死亡组 ＳＰＰ１、ＭＴＳＳ１、ＳＬＣ７Ａ１１ 阳性率

比较 　 死亡组 ＳＰＰ１、ＳＬＣ７Ａ１１ 阳性率高于生存组，
ＭＴＳＳ１ 阳性率低于生存组（Ｐ＜０．０５），见表 ４。
２．５　 ＮＳＣＬＣ 患者不良预后的多因素 Ｃｏｘ 回归分析　
以 ＮＳＣＬＣ 患者不良预后为因变量（赋值：是为“１”；否
为“０”），以上述结果中 Ｐ＜０．０５ 项目为自变量进行多

因素 Ｃｏｘ 回归分析，结果显示：ＴＮＭ Ⅲ期、淋巴结转

移、ＳＰＰ１ 阳性、ＳＬＣ７Ａ１１ 阳性、吸烟史均为 ＮＳＣＬＣ 预

后不良的危险因素，ＭＴＳＳ１ 阳性为 ＮＳＣＬＣ 预后不良的

保护因素（Ｐ＜０．０１），见表 ５。
２．６　 ＳＰＰ１、ＭＴＳＳ１、ＳＬＣ７Ａ１１ 表达与 ＮＳＣＬＣ 预后的

Ｋａｐｌａｎ⁃Ｍｅｉｅｒ 曲线　 ＳＰＰ１ 阳性表达患者 １５１ 例中 ８ 例

失访，９７ 例生存；ＳＰＰ１ 阴性表达患者 ５３ 例中 ３ 例失

访，４６ 例生存。 ＭＴＳＳ１ 阳性表达患者 ６６ 例中 ５ 例失

访，５３ 例生存；ＭＴＳＳ１ 阴性表达患者 １３８ 例中 ６ 例失

访，９０ 例生存。 ＳＬＣ７Ａ１１ 阳性表达患者 １６２ 例中 ９ 例

表 ３　 死亡组、生存组临床病理特征比较　 ［例（％）］

Ｔａｂ．３　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌ ａｎｄ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ｂｅ⁃
ｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｄｅａｔｈ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｔｈｅ ｓｕｒｖｉｖａｌ ｇｒｏｕｐ

项　 目 例数
生存组

（ｎ＝ １４３）
死亡组
（ｎ＝ ５０）

χ２ 值 Ｐ 值

性别 男 １１４ ８３（５８．０４） ３１（６２．００） ０．２４０ ０．６２４
女 ７９ ６０（４１．９６） １９（３８．００）

年龄 ＜６０ 岁 ８７ ６７（４６．８５） ２０（４０．００） ０．７０３ ０．４０２
≥６０ 岁 １０６ ７６（５３．１５） ３０（６０．００）

吸烟史 １０３ ６８（４７．５５） ３５（７０．００） ７．５０１ ＜０．００１
糖尿病史 １１２ ８６（６０．１４） ２６（５２．００） １．００８ ０．３１５
高血压史 １１６ ８９（６２．２４） ２７（５４．００） １．０４８ ０．３０６
职业暴露 １３２ ９２（６４．３４） ４０（８０．００） ４．２０５ ０．０４０
家族遗传史 １０３ ７６（５３．１５） ２７（５４．００） ０．０１１ ０．９１７
病理类型 腺癌 ７４ ５１（３５．６６） ２３（４６．００） １．６７４ ０．１９６

鳞癌 １１９ ９２（６４．３４） ２７（５４．００）
肿瘤直径 ＜５ ｃｍ ９５ ７４（５１．７５） ２１（４２．００） １．４０９ ０．２３５

≥５ ｃｍ ９８ ６９（４８．２５） ２９（４８．００）
分化程度 低分化 ７２ ４８（３３．５７） ２４（４８．００） ３．３００ ０．０６９

中高分化 １２１ ９５（６６．４３） ２６（５２．００）
ＴＮＭ 分期 Ⅰ～Ⅱ期 １００ ８５（５９．４４） １５（３０．００） １２．８６１ ＜０．００１

Ⅲ期 ９３ ５８（４０．５６） ３５（７０．００）
淋巴结转移 ８５ ５３（３７．０６） ３２（６４．００） １０．９０７ ＜０．００１

表 ２　 癌组织中 ＳＰＰ１、ＭＴＳＳ１、ＳＬＣ７Ａ１１ 表达在不同临床病理特征中比较　 ［例（％）］
Ｔａｂ．２　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ＳＰＰ１， ＭＴＳＳ１， ａｎｄ ＳＬＣ７Ａ１１ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｆｅａｔｕｒｅｓ ｏｆ ｃａｎｃｅｒ ｔｉｓｓｕｅｓ

项　 目 例数
ＳＰＰ１ 阳性
（ｎ＝ １５１）

χ２ 值 Ｐ 值
ＭＴＳＳ１ 阳性
（ｎ＝ ６６）

χ２ 值 Ｐ 值
ＳＬＣ７Ａ１１ 阳性

（ｎ＝ １６２）
χ２ 值 Ｐ 值

性别 男 １２１ ９２（７６．０３） ０．６２７ ０．４２８ ３６（２９．７５） ０．９１９ ０．３３８ ９９（８１．８２） １．０５３ ０．３０５
女 ８３ ５９（７１．０８） ３０（３６．１４） ６３（７５．９０）

年龄 ＜６０ 岁 ９０ ６８（７５．５６） ０．１９８ ０．６５７ ３２（３５．５６） ０．７５５ ０．３８５ ６７（７４．４４） ２．４３１ ０．１１９
≥６０ 岁 １１４ ８３（７２．８１） ３４（２９．８２） ９５（８３．３３）

吸烟史 １０８ ９０（８３．３３） １０．３５２ ＜０．００１ ２６（２４．０７） ７．１８７ ＜０．００１ ７４（６８．５２） １６．６５７ ＜０．００１
糖尿病史 １１２ ７９（７０．５４） １．５６７ ０．２１１ ３３（２９．４６） ０．９４７ ０．３３１ ８５（７５．８９） １．８８１ ０．１７０
高血压史 １１７ ８２（７０．０９） １．９６９ ０．１６１ ４４（３７．６１） ３．４６０ ０．０６３ ９０（７６．９２） １．０３９ ０．３０８
职业暴露 １３３ １０２（７６．６９） １．４１９ ０．２３４ ３９（２９．３２） １．６０３ ０．２０６ １１０（８２．７１） ２．５３８ ０．１１１
家族遗传史 １０９ ８１（７４．３１） ０．０１０ ０．９１９ ３５（３２．１１） ０．００６ ０．９３７ ８５（７７．９８） ０．２９３ ０．５８８
病理类型 腺癌 ７８ ５７（７３．０８） ０．０５８ ０．８０９ ２２（２８．２１） ０．９９３ ０．３１９ ６４（８２．０５） ０．５３８ ０．４６３

鳞癌 １２６ ９４（７４．６０） ４４（３４．９２） ９８（７７．７８）
肿瘤直径 ＜５ ｃｍ ９９ ６６（６６．６７） ５．４０８ ０．０２０ ３５（３５．３５） ０．７９１ ０．３７４ ７１（７１．７２） ６．９６５ ＜０．００１

≥５ ｃｍ １０５ ８５（８０．９５） ３１（２９．５２） ９１（８６．６７）
分化程度 低分化 ７６ ６１（８０．２６） ２．４５５ ０．１１７ ２１（２７．６３） １．２３４ ０．２６７ ６５（８５．５３） ２．７７０ ０．０９６

中高分化 １２８ ９０（７０．３１） ４５（３５．１６） ９７（７５．７８）
ＴＮＭ 分期 Ⅰ～Ⅱ期 １０７ ６９（６４．４９） １０．６３６ ＜０．００１ ４５（４２．０６） ９．６８１ ＜０．００１ ７７（７１．９６） ７．６３８ ＜０．００１

Ⅲ期 ９７ ８２（８４．５４） ２１（２１．６５） ８５（８７．６３）
淋巴结转移 ８９ ７４（８３．１５） ６．８３８ ＜０．００１ １８（２０．２２） １０．６１１ ＜０．００１ ８０（８９．８９） １０．５９７ ＜０．００１
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表 ４　 生存组与死亡组 ＳＰＰ１、ＭＴＳＳ１、ＳＬＣ７Ａ１１ 阳性率比较 　
［例（％）］

Ｔａｂ．４ 　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ＳＰＰ１， ＭＴＳＳ１， ＳＬＣ７Ａ１１ ｐｏｓｉｔｉｖｉｔｙ ｒａｔｅｓ
ｂｅｔｗｅｅｎ ｓｕｒｖｉｖａｌ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｄｅａｔｈ ｇｒｏｕｐ

组　 别 例数 ＳＰＰ１ 阳性 ＭＴＳＳ１ 阳性 ＳＬＣ７Ａ１１ 阳性

生存组 １４３ ９７（６７．８３） ５３（３７．０６） １０５（７３．４３）
死亡组 ５０ ４６（９２．００） ８（１６．００） ４８（９６．００）
χ２ 值 １１．２７３ ７．６０３ １１．４９０
Ｐ 值 ＜０．００１ ０．００６ ＜０．００１

表 ５　 ＮＳＣＬＣ 患者预后的多因素 Ｃｏｘ 回归分析

Ｔａｂ． ５ 　 Ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅ Ｃｏｘ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｉｎ
ＮＳＣＬＣ ｐａｔｉｅｎｔｓ

变　 量 β 值 ＳＥ 值 Ｗａｌｄ 值 Ｐ 值 ＨＲ 值 ９５％ＣＩ
ＴＮＭ Ⅲ期 ０．８６２ ０．１９３ １９．９７０ ＜０．００１ ２．３６９ １．６２３～３．４５８
淋巴结转移 ０．６１１ ０．１７５ １２．２０６ ＜０．００１ １．８４３ １．３０８～２．５９７
ＳＰＰ１ 阳性 ０．７００ ０．１８７ １４．０１７ ＜０．００１ ２．０１４ １．３９６～２．９０６
ＭＴＳＳ１ 阳性 －０．１５５ ０．０６５ ５．７２２ ０．０１７ ０．８５６ ０．７５４～０．９７２
ＳＬＣ７Ａ１１ 阳性 ０．６８６ ０．１７１ １６．０９９ ＜０．００１ １．９８６ １．４２０～２．７７７
吸烟史 ０．８１５ ０．２５５ １０．２１３ ＜０．００１ ２．２５９ １．３７０～３．７２４
职业暴露 ０．７６９ ０．４４６ ２．９７１ ０．０８５ ２．１５７ ０．９００～５．１７０

失访，１０５ 例生存；ＳＬＣ７Ａ１１ 阴性表达患者 ４２ 例中 ２
例失访，３８ 例生存。 ＳＰＰ１ 阳性表达患者 ３ 年总生存

率（９７ ／ １４３，６７．８３％）低于 ＳＰＰ１ 阴性表达患者（４６ ／ ５０，
９２．００％）（Ｌｏｇ Ｒａｎｋ χ２ ＝ ９．９８８，Ｐ ＝ ０．００２）；ＭＴＳＳ１ 阳性

表达患者 ３ 年总生存率（５３ ／ ６１，８６．８９％）高于 ＭＴＳＳ１
阴性表达患者（９０ ／ １３２，６８．１８％）（Ｌｏｇ Ｒａｎｋ χ２ ＝ ７．８８４，
Ｐ ＝ ０． ００５）； ＳＬＣ７Ａ１１ 阳性表达患者 ３ 年总生存率

（１０５ ／ １５３，６８．６３％）低于 ＳＬＣ７Ａ１１ 阴性表达患者（３８ ／
４０，９５．００％）（Ｌｏｇ Ｒａｎｋ χ２ ＝ １０．６０８，Ｐ＝ ０．００１），见图 ２、
３、４。
３　 讨　 论

　 　 ＮＳＣＬＣ 是一种高度流行的癌症，病死率高，免疫

耐药和肿瘤转移是促进 ＮＳＣＬＣ 的关键因素［１０］。
ＮＳＣＬＣ 是全球癌症相关发病率和死亡率高的主要原

因，虽有相关预测指标在一定程度上有预测患者预后

生存的可行性，但尚不完善［１１］。 早期诊断和及时治疗

对于改善 ＮＳＣＬＣ 患者的预后至关重要，研究 ＳＰＰ１、
ＭＴＳＳ１、ＳＬＣ７Ａ１１ 与 ＮＳＣＬＣ 的病理特征及其预后的关

联，有助于深入了解疾病进展，为提高 ＮＳＣＬＣ 患者生

存率提供重要参考。
　 　 ＳＰＰ１ 是肿瘤相关炎性反应的主要介质，研究表

明，ＳＰＰ１ 可以激活炎性反应信号通路，促进炎性细胞

浸润，并诱导炎性因子的产生，从而促进肿瘤生长和转

移［１２］。 本研究发现 ＳＰＰ１ 表达与肿瘤直径、ＴＮＭ 分期

及淋巴结转移相关，提示 ＳＰＰ１ 可能通过促进肿瘤相

图 ２　 ＳＰＰ１ 表达与 ＮＳＣＬＣ 预后的 Ｋａｐｌａｎ⁃Ｍｅｉｅｒ 曲线

Ｆｉｇ．２　 Ｋａｐｌａｎ⁃Ｍｅｉｅｒ ｃｕｒｖｅ ｏｆ ＳＰＰ１ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ＮＳＣＬＣ ｐｒｏｇ⁃
ｎｏｓｉｓ

图 ３　 ＭＴＳＳ１ 表达与 ＮＳＣＬＣ 预后的 Ｋａｐｌａｎ⁃Ｍｅｉｅｒ 曲线

Ｆｉｇ．３　 Ｋａｐｌａｎ⁃Ｍｅｉｅｒ ｃｕｒｖｅ ｏｆ ＭＴＳＳ１ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ＮＳＣＬＣ ｐｒｏｇ⁃
ｎｏｓｉｓ

图 ４　 ＳＬＣ７Ａ１１ 表达与 ＮＳＣＬＣ 预后的 Ｋａｐｌａｎ⁃Ｍｅｉｅｒ 曲线

Ｆｉｇ．４　 Ｋａｐｌａｎ⁃Ｍｅｉｅｒ ｃｕｒｖｅ ｏｆ ＳＬＣ７Ａ１１ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ＮＳＣＬＣ
ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ
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关炎性反应来影响 ＮＳＣＬＣ 的进展。 ＳＰＰ１ 作为一种多

功能分泌型磷酸化糖蛋白，在肿瘤细胞和巨噬细胞中

均有表达，并通过多种机制驱动肿瘤进展，ＳＰＰ１ 可以

与巨噬细胞上的受体结合，促进巨噬细胞的募集和活

化，进而促进肿瘤血管生成和免疫抑制［１３］。 巨噬细胞

是肿瘤微环境中的重要组成部分，其活化和极化状态

对肿瘤的发生发展具有重要影响。 ＳＰＰ１ 可以通过激

活巨噬细胞中的信号通路，促进其向促肿瘤表型极化，
进而促进肿瘤血管生成和免疫抑制，最终导致肿瘤进

展和预后不良。 ＳＰＰ１ 还可以通过促进肿瘤细胞增殖、
侵袭和转移来影响 ＮＳＣＬＣ 的进展。 研究表明，ＳＰＰ１
可以激活肿瘤细胞中的信号通路，促进细胞周期进程

和细胞增殖，并增强细胞侵袭和转移能力［１４］。 本研究

发现 ＳＰＰ１ 表达与肿瘤直径、ＴＮＭ 分期及淋巴结转移

相关，提示 ＳＰＰ１ 可能通过促进肿瘤细胞增殖、侵袭和

转移来影响 ＮＳＣＬＣ 的进展。
　 　 本研究发现 ＭＴＳＳ１ 在 ＮＳＣＬＣ 癌组织中表达下

调，且与肿瘤分期、淋巴结转移和不良预后相关，提示

ＭＴＳＳ１ 可能作为转移抑制因子在 ＮＳＣＬＣ 的发生发展

中发挥重要作用。 ＭＴＳＳ１ 作为一种转移抑制因子，主
要通过抑制上皮间质转化（ＥＭＴ）过程来抑制肿瘤细

胞的侵袭和转移［１５］。 ＥＭＴ 是肿瘤细胞获得侵袭性和

转移能力的关键过程，ＭＴＳＳ１ 能够抑制 ＥＭＴ 相关基因

的表达，从而阻止肿瘤细胞获得侵袭性表型。 此外，
ＭＴＳＳ１ 还可以与相关因子结合，抑制其降解，从而阻

断肿瘤进展相关的信号通路［１６］。 本研究中，ＭＴＳＳ１ 阳

性表达患者 ３ 年总生存率显著高于 ＭＴＳＳ１ 阴性表达

患者，推测 ＭＴＳＳ１ 可能通过抑制癌细胞迁移能力等影

响患者预后。 本研究结果与其他研究结果一致，表明

ＭＴＳＳ１ 在不同肿瘤中发挥相似作用，有望成为 ＮＳＣＬＣ
的治疗靶点［１５］。
　 　 本研究发现 ＳＬＣ７Ａ１１ 在 ＮＳＣＬＣ 癌组织中过表

达，且与肿瘤直径、ＴＮＭ 分期、淋巴结转移和不良预后

相关，提示 ＳＬＣ７Ａ１１ 可能作为促癌因子在 ＮＳＣＬＣ 的

发生发展中发挥重要作用。 ＳＬＣ７Ａ１１ 是一种胱氨酸 ／
谷氨酸反转运蛋白，其主要功能是转运胱氨酸进入细

胞， 维 持 细 胞 内 氧 化 还 原 平 衡［１７］。 研 究 表 明，
ＳＬＣ７Ａ１１ 在癌症中过表达，可以帮助细胞抵抗氧化压

力，但也使癌细胞对某些营养物质更依赖，从而促进肿

瘤生长和转移［１８］。 本研究结果显示，ＳＬＣ７Ａ１１ 表达与

肿瘤 直 径、 ＴＮＭ 分 期 及 淋 巴 结 转 移 相 关， 提 示

ＳＬＣ７Ａ１１ 可能通过影响细胞代谢和氧化应激来影响

ＮＳＣＬＣ 的进展。 本研究中，ＳＬＣ７Ａ１１ 阳性表达患者 ３
年 内 死 亡 的 风 险 更 高， Ｋａｐｌａｎ⁃Ｍｅｉｅｒ 曲 线 显 示，

ＳＬＣ７Ａ１１ 阴性表达患者 ３ 年总生存率显著高于

ＳＬＣ７Ａ１１ 阳性表达患者，提示 ＳＬＣ７Ａ１１ 表达情况可影

响 ＮＳＣＬＣ 预后，推测 ＳＬＣ７Ａ１１ 通过影响细胞代谢、氧
化应激、ＥＭＴ 和淋巴管生成等影响 ＮＳＣＬＣ 预后，有望

成为其治疗靶点。 本研究结果与其他研究结果一致，
表明 ＳＬＣ７Ａ１１ 在不同肿瘤中发挥相似作用，有望成为

癌症治疗靶点［１７⁃１８］。
　 　 本研究发现 ＳＰＰ１ 阳性、ＳＬＣ７Ａ１１ 阳性、ＴＮＭ 分期

为Ⅲ期、淋巴结转移、吸烟史均为 ＮＳＣＬＣ 预后不良的

危险因素，而 ＭＴＳＳ１ 阳性则为 ＮＳＣＬＣ 预后不良的保

护因素。 ＳＰＰ１、ＭＴＳＳ１、ＳＬＣ７Ａ１１ 表达与 ＮＳＣＬＣ 患者

的肿瘤直径、ＴＮＭ 分期、淋巴结转移等临床病理特征

密切相关，这与既往研究结果一致。 ＴＮＭ 分期为Ⅲ
期，意味着肿瘤已经发展到晚期，可能已经侵犯到周围

组织或出现淋巴结转移，治疗难度增加，生存率降低；
淋巴结转移表明癌细胞已经开始扩散，肿瘤更具侵袭

性，治疗难度和治疗失败的风险增加。 吸烟史影响

ＮＳＣＬＣ 预后，因为吸烟损害肺部健康，增加肿瘤侵袭

性，降低身体对治疗的反应，从而导致较差的治疗效果

和生 存 率［１９⁃２４］。 其 中 吸 烟 可 能 通 过 影 响 ＳＰＰ１、
ＭＴＳＳ１、ＳＬＣ７Ａ１１ 的表达来影响 ＮＳＣＬＣ 的预后，这与

其他研究结果存在差异，可能与研究人群、样本量、检
测方法等方面的差异有关，需要进一步研究证实。
　 　 综上，ＮＳＣＬＣ 患者癌组织中 ＳＰＰ１、ＳＬＣ７Ａ１１ 阳性

表达率高，ＭＴＳＳ１ 阳性表达率低，且三者表达情况与

患者临床病理特征及预后密切相关。 本研究对 ＳＰＰ１、
ＭＴＳＳ１、ＳＬＣ７Ａ１１ 在 ＮＳＣＬＣ 中可能扮演的角色进行初

步探索，但其在 ＮＳＣＬＣ 发生和发展过程中的具体作用

机制尚未完全明了，未来的基础研究需要深入挖掘其

调控功能与机制，以期为 ＮＳＣＬＣ 的诊断和治疗提供更

加坚实的科学依据。
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［７］ 　 Ｗａｎ Ｈ， Ｌｉｎ Ｔ， Ｓｈａｎ Ｍ， ｅｔ ａｌ． ＬＩＮＣ００４９１ ｆａｃｉｌｉｔａｔｅｓ ｔｕｍｏｒ ｐｒｏｇｒｅｓ⁃
ｓｉｏｎ ｏｆ ｌｕｎｇ ａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａ ｖｉａ Ｗｎｔ ／ β⁃Ｃａｔｅｎｉｎ⁃ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ
ｂｙ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ＭＴＳＳ１ ｕｂｉｑｕｉｔｉｎａｔｉｏｎ［Ｊ］ ．Ｃｅｌｌｓ，２０２２，１１（２３）：ｅ３７３７．
ＤＯＩ：１０．３３９０ ／ ｃｅｌｌｓ１１２３３７３７．

［８］ 　 Ｚｈａｏ Ｙ， Ｃｕｉ Ｑ， Ｓｈｅｎ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｈｓａ＿ｃｉｒｃ＿００７０４４０ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｌｕｎｇ ａｄ⁃
ｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｂｙ ＳＬＣ７Ａ１１⁃ｍｅｄｉａｔｅｄ⁃ｆｅｒｒｏｐｔｏｓｉｓ ［ Ｊ ］ ．
Ｈｉｓｔｏｌ Ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌ， ２０２３， ３８ （ １２）：１４２９⁃１４４１． ＤＯＩ： １０． １４６７０ ／
ＨＨ⁃１８⁃５９７．

［９］ 　 支修益， 石远凯， 于金明． 中国原发性肺癌诊疗规范（２０１５ 年

版）［Ｊ］ ． 中华肿瘤杂志， ２０１５， ３７（１）： ６７⁃７８． ＤＯＩ： １０．３７６０ ／
ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．０２５３⁃３７６６．２０１５．０１．０１４．

［１０］ 　 Ｌｉｕ Ｙ， Ｚｈａｎｇ Ｈ， Ｚｈａｎｇ Ｗ， ｅｔ ａｌ． ｃｉｒｃ＿０００４１４０ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ＬＵＡＤ
ｔｕｍｏｒ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ｉｍｍｕｎｅ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｔｈｒｏｕｇｈ ｃｉｒｃ ＿ ０００４１４０ ／
ｍｉＲ⁃１１８４ ／ ＣＣＬ２２ ａｘｉｓ［ Ｊ］ ． Ｃｅｌｌ Ｄｅａｔｈ Ｄｉｓｃｏｖ， ２０２２， ８（１）：１８１⁃
１８２． ＤＯＩ： １０．１０３８ ／ ｓ４１４２０⁃０２２⁃００９８３⁃ｗ．

［１１］ 　 Ｘｕ Ｍ， Ｙａｎｇ Ｍ． ＤＤＸ５２ ｇｅｎｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ＬＵＡＤ ｔｉｓｓｕｅｓ ｉｎｄｉｃａｔｅｓ
ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ａｓ ａ ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ ｂｉｏｍａｒｋｅｒ ａｎｄ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｔａｒｇｅｔ ［ Ｊ］ ． Ｓｃｉ
Ｒｅｐ， ２０２３， １３（１）：ｅ１７４３４． ＤＯＩ： １０．１０３８ ／ ｓ４１５９８⁃０２３⁃４４３４７⁃５．

［１２］ 　 Ｌａｍｏｒｔ ＡＳ， Ｇｉｏｐａｎｏｕ Ｉ， Ｐｓａｌｌｉｄａｓ Ｉ， ｅｔ ａｌ． Ｏｓｔｅｏｐｏｎｔｉｎ ａｓ ａ ｌｉｎｋ ｂｅ⁃
ｔｗｅｅｎ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｃａｎｃｅｒ：Ｔｈｅ ｔｈｏｒａｘ ｉｎ ｔｈｅ ｓｐｏｔｌｉｇｈｔ［Ｊ］ ．Ｃｅｌｌｓ，
２０１９，８（８）：８１５⁃８１６．ＤＯＩ：１０．３３９０ ／ ｃｅｌｌｓ８０８０８１５．

［１３］ 　 Ｍａｔｓｕｂａｒａ Ｅ， Ｋｏｍｏｈａｒａ Ｙ， Ｅｓｕｍｉ Ｓ， ｅｔ ａｌ． ＳＰＰ１ ｄｅｒｉｖｅｄ ｆｒｏｍ ｍａｃ⁃
ｒｏｐｈａｇｅｓ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ａ ｗｏｒｓｅ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｃｏｕｒｓｅ ａｎｄ ｃｈｅｍｏ⁃ｒｅｓｉｓ⁃
ｔａｎｃｅ ｉｎ ｌｕｎｇ ａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａ［Ｊ］ ．Ｃａｎｃｅｒｓ （Ｂａｓｅｌ），２０２２，１４（１８）：
ｅ４３７４．ＤＯＩ：１０．３３９０ ／ ｃａｎｃｅｒｓ１４１８４３７４．

［１４］ 　 宁欣， 佟昌慈， 郭天聪， 等． ＦＳＴＬ１ 通过抑制 ＮＦ⁃κＢ ／ ＳＰＰ１ 抑制

肺癌细胞的增殖和转移［ Ｊ］ ． 解剖科学进展， ２０２４， ３０（１）：３６⁃

３８． ＤＯＩ：１０．１６６９５ ／ ｊ．ｃｎｋｉ．１００６⁃２９４７．２０２４．０１．０１０．
［１５］ 　 Ｔａｙｌｏｒ ＭＤ， Ｂｏｌｌｔ Ｏ， Ｉｙｅｒ ＳＣ， ｅｔ ａｌ． Ｍｅｔａｓｔａｓｉｓ ｓｕｐｐｒｅｓｓｏｒ １

（ＭＴＳＳ１） ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｒｅｄｕｃｅｄ ｉｎ⁃ｖｉｖｏ ｍｅｔａｓｔａｓｉｓ
ａｎｄ ｅｎｈａｎｃｅｄ ｐａｔｉｅｎｔ ｓｕｒｖｉｖａｌ ｉｎ ｌｕｎｇ ａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａ［Ｊ］ ． Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ
Ｍｅｔａｓｔａｓｉｓ， ２０１９， ３５ （ １⁃２）： １５⁃２３． ＤＯＩ： １０． １００７ ／ ｓ１０５８５⁃０１７⁃
９８６９⁃３．

［１６］ 　 Ｗｕ Ｍ， Ｑｉｕ Ｑ， Ｚｈｏｕ Ｑ， ｅｔ ａｌ． ｃｉｒｃＦＢＸＯ７ ／ ｍｉＲ⁃９６⁃５ｐ ／ ＭＴＳＳ１ ａｘｉｓ
ｉｓ ａｎ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｒｅｇｕｌａｔｏｒ ｉｎ ｔｈｅ Ｗｎｔ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ ｉｎ ｏｖａｒｉａｎ
ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］ ． Ｍｏｌ Ｃａｎｃｅｒ， ２０２２， ２１（ １）：１３７⁃１３８． ＤＯＩ： １０． １１８６ ／
ｓ１２９４３⁃０２２⁃０１６１１⁃ｙ．

［１７］ 　 Ｈｕ Ｋ， Ｌｉ Ｋ， Ｌｖ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ＳＬＣ７Ａ１１ ／ ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅ
ａｘｉｓ ｃａｕｓｅｓ ｓｙｎｔｈｅｔｉｃ ｌｅｔｈａｌｉｔｙ ｉｎ ＫＲＡＳ⁃ｍｕｔａｎｔ ｌｕｎｇ ａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａ
［ Ｊ ］ ． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｉｎｖｅｓｔ， ２０２０， １３０ （ ４ ）： １７５２⁃１７６６． ＤＯＩ： １０．
１１７２ ／ ＪＣＩ１２４０４９．

［１８］ 　 Ｋｏｐｐｕｌａ Ｐ， Ｚｈｕａｎｇ Ｌ， Ｇａｎ Ｂ． Ｃｙｓｔｉｎｅ ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ ＳＬＣ７Ａ１１ ／ ｘＣＴ ｉｎ
ｃａｎｃｅｒ： ｆｅｒｒｏｐｔｏｓｉｓ， ｎｕｔｒｉｅｎｔ ｄｅｐｅｎｄｅｎｃｙ， ａｎｄ ｃａｎｃｅｒ ｔｈｅｒａｐｙ［ Ｊ］ ．
Ｐｒｏｔｅｉｎ Ｃｅｌｌ， ２０２１， １２（８）：５９９⁃６２０． ＤＯＩ： １０．１００７ ／ ｓ１３２３８⁃０２０⁃
００７８９⁃５．

［１９］ 　 王楷， 王聪剑， 鞠雪涛， 等． β⁃氨基丙腈通过抑制赖氨酰氧化酶

减弱低氧诱导的非小细胞肺癌转移侵袭 ［ Ｊ］ ． 疑难病杂志，
２０２４， ２３（１０）：１１５９⁃１１６４，１１７０． ＤＯＩ：１０．３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ．１６７１⁃６４５０．
２０２４．１０．００２．

［２０］ 　 张凌莉，刘荣强．沙利度胺辅助调强放化疗对 ＮＳＣＬＣ 患者预后的

影响［Ｊ］ ．河北医药，２０２４，４６ （ ２０）：３０６１⁃３０６５． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ．
ｉｓｓｎ．１００２⁃７３８６．２０２４．２０．００４．

［２１］ 　 夏琳，荣阳，赵景娟，等．安罗替尼联合卡瑞利珠单抗对晚期非小

细胞肺癌患者的疗效、安全性及对预后标志物的影响［ Ｊ］ ．中国

当代医药，２０２４，３１（１９）：５６⁃５９． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １６７４⁃４７２１．
２０２４．１９．０１４．

［２２］ 　 范亚峰，虞中平，崔晓燕，等．异常糖链糖蛋白、热休克蛋白 ９０α
及双皮质素样激酶 １ 表达与非小细胞肺癌患者临床分期的关系

［Ｊ］ ．中国临床实用医学，２０２２，１３（６）：３７⁃４２．ＤＯＩ：１０．３７６０ ／ ｃｍａ．ｊ．
ｃｎ１１５５７０⁃２０２２０８１０⁃０１８４１．

［２３］ 　 马成才，周英，许天齐，等．免疫治疗 ６ 周后中性粒细胞淋巴细胞

比率及乳酸脱氢酶对非小细胞肺癌预后预测价值［ Ｊ］ ．临床军医

杂志，２０２２， ５０ （ ３）： ２４６⁃２５０． ＤＯＩ： １０． １６６８０ ／ ｊ． １６７１⁃３８２６． ２０２２．
０３．０７．

［２４］ 　 王凯，辛鑫．微小 ＲＮＡ⁃１５５ 和免疫球蛋白 Ｇ 及 ＣＤ４４ 在非小细胞

肺癌中的表达情况及其对患者预后的预测价值研究［ Ｊ］ ．实用心

脑肺血管病杂志，２０２３，３１（３）：１２⁃１７．ＤＯＩ：１０．１２１１４ ／ ｊ． ｉｓｓｎ．１００８⁃
５９７１．２０２３．００．０５９．

（收稿日期：２０２４－１０－０６）

·２６０１· 疑难病杂志 ２０２５ 年 ９ 月第 ２４ 卷第 ９ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｆｆｉｃ ａｎｄ Ｃｏｍｐｌ Ｃａｓ，Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ ２０２５，Ｖｏｌ．２４，Ｎｏ．９


