
【DOI】 10．3969 / j．issn．1671-6450．2026．07．005 消化系统疾病专题

胃癌组织中 NAT10、YTHDF1表达与幽门螺杆菌
感染的相关性及临床预后价值分析

李东惠，李晨曦，高洁，刘家宏，周中华，付艳

基金项目: 首都卫生发展科研专项项目( 首发 2022-2-6107)

作者单位: 100048 北京，中国人民解放军总医院第四医学中心肿瘤内科( 李东惠、李晨曦、高洁、刘家宏、付艳) ，放射诊断科( 周中华)

通信作者: 付艳，E-mail: backhillboy@ 163．com

【摘 要】 目的 研究胃癌组织中 N-乙酰基转移酶 10( NAT10) 、N6-甲基腺苷 ＲNA结合蛋白 1( YTHDF1) 表达，
分析两者与幽门螺杆菌( Hp) 感染的相关性及临床预后价值。方法 选取 2020年 4月—2022年 4月中国人民解放军
总医院第四医学中心肿瘤内科治疗的胃癌患者 132例，根据是否存在 Hp 感染分为 Hp 阳性组 92 例和 Hp 阴性组 40
例。采用免疫组织化学法检测 NAT10、YTHDF1蛋白表达;分析 Hp阳性胃癌组织 NAT10、YTHDF1蛋白表达和胃癌患
者临床病理特征的关系; Spearman等级相关分析 NAT10与 YTHDF1蛋白表达的相关性;采用 Kaplan-Meier曲线和 Cox
回归分析胃癌患者预后不良的影响因素。结果 NAT10、YTHDF1蛋白阳性率比较，Hp阳性癌组织＞Hp阴性癌组织＞
癌旁组织( χ2 /P= 85．881 /＜0．001、90．338 /＜0．001) ; Hp 阳性癌组织中 NAT10 与 YTHDF1 蛋白表达呈正相关 ( rs /P =

0．678 /＜0．001) ; TNM分期Ⅲ期的胃癌患者 NAT10、YTHDF阳性率高于 TNM 分期Ⅰ ～Ⅱ期的胃癌患者( χ2 /P = 8．986 /

0．003、8．772 /0．003) ; Hp阳性组 NAT10、YTHDF 蛋白阳性率均显著高于 Hp 阴性组 ( χ2 /P = 39．602 /＜0．001，33．608 /＜

0．001) ; NAT10+YTHDF1共阳性胃癌患者 3年总生存率显著低于非共阳性胃癌患者( Log-Ｒank χ2 = 22．470，P＜0．001) ;

TNM分期Ⅲ期、NAT10阳性、YTHDF1阳性是胃癌患者预后不良的独立危险因素［HＲ( 95%CI) = 1．568( 1．235～1．992) 、
1．254( 1．014～1．549) 、1．244( 1．012～1．529) ］。结论 Hp 阳性胃癌组织中 NAT10、YTHDF1 表达上调，与 TNM 分期密
切相关，是评估 Hp阳性胃癌预后的危险因素。
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【Abstract】 Objective To study the expression of N-acetyltransferase 10 (NAT10) and YTH N6-methyladenosine

RNA binding protein 1 (YTHDF1) in gastric cancer, and to analyze their correlation with Helicobacter pylori (Hp) infection
and clinical prognostic value. Methods Clinical data of 132 gastric cancer patients treated in the Department of Oncology of
the Fourth Medical Center of the Chinese People' s Liberation Army General Hospital from April 2020 to April 2022 were
collected. Based on the presence of Hp infection, they were divided into an Hp-positive group (92 cases) and an Hp-negative
group (40 cases). Immunohistochemistry was used to detect the expression of NAT10 and YTHDF1 proteins. The relationship
between NAT10 and YTHDF1 protein expression and clinicopathological characteristics in Hp-positive gastric cancer tissues
was analyzed. Kaplan-Meier survival analysis and Cox regression analysis were used to investigate the factors influencing poor
prognosis in gastric cancer patients. Ｒesults The positive rates of NAT10 and YTHDF1 proteins in Hp-positive cancer
tissues were 69.57% (64/92) and 67.39% (62/92), respectively, which were significantly higher than those in Hp-negative
cancer tissues［12.50% (5/40) and 15.00% (6/40)］and adjacent normal tissues［8.70% (8/92) and 6.52% (6/92)］ (χ2/P =
36.389/<0.001, 30.637/<0.001, 71.556/<0.001, 73.152/<0.001). There was a positive correlation between NAT10 and YTHDF1
protein expression in Hp-positive cancer tissues (r s/P = 0.678/<0.001). The positive rates of NAT10 and YTHDF1 in TNM

stage Ⅲ Hp-positive gastric cancer tissues were significantly higher than those in TNM stage Ⅰ–Ⅱ (χ2/P = 8.986/0.003,
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8.772/0.003). Among Hp-positive gastric cancer patients, the 3-year overall survival rate of the NAT10-positive group was
62.50% (40/64), while that of the NAT10-negative group was 78.57% (22/28), with no statistically significant difference be-
tween the two groups (Log-rank χ2/P = 1.140/0.286). The 3-year overall survival rate of the YTHDF1-positive group was
61.29% (38/62), while that of the YTHDF1-negative group was 80.00% (24/30), with no statistically significant difference
(Log-rankχ2/P =1.035/0.309). The 3-year overall survival rate of the NAT10+YTHDF1 co-positive group was 42.86% (18/
42), which was significantly lower than the 88.00% (44/50) of the non-co-positive group, and the difference was statistically
significant (Log-rankχ2/P =22.470/<0.001). NAT10 positivity, YTHDF1 positivity, and TNM stage Ⅲ were independent risk
factors for poor prognosis in Hp-positive gastric cancer patients (all P <0.05). Conclusion The expression of NAT10 and
YTHDF1 is upregulated in Hp-positive gastric cancer tissues, which is associated with TNM stage, and they are risk factors
for evaluating the prognosis of Hp-positive gastric cancer.
【Key words】 Gastric cancer; Helicobacter pylori; N-acetyltransferase 10; YTH N6-methyladenosine RNA binding pro-

tein 1; Clinicopathological features; Prognosis

胃癌是人类常见恶性肿瘤，全球每年新增病例

103万例，死亡 78万例［1］。尽管胃癌的手术、化疗、靶
向治疗等取得了一定进展，但晚期胃癌预后仍然较

差［2］。N-乙酰基转移酶 10 ( N-acetyltransferase 10，
NAT10) 是一种乙酰化修饰酶，能催化形成 N4-乙酰胞
苷，调控 mＲNA 的稳定性、翻译及细胞周期进程［3］。
研究表明，肝癌中 NAT10 高表达，能促进高迁移率族
蛋白 B2 mＲNA的翻译，驱动肿瘤细胞的增殖、侵袭及
转移［4］。N6-甲基腺苷 ＲNA 结合蛋白 1 ( YTH N6-
methyladenosine ＲNA binding protein 1，YTHDF1 ) 是
m6A阅读蛋白之一，通过识别并结合 m6A 修饰位点，
增强靶 mＲNA的翻译效率［5］。研究表明，结直肠癌中
YTHDF1 呈高表达状态，以 m6A 依赖的方式增加
GID8 mＲNA的稳定性，增强癌细胞的谷氨酰胺摄取和
代谢，促进结直肠癌的恶性进展［6］。幽门螺杆菌( heli-
cobacter pylori，Hp) 感染是胃癌最重要的环境致病因
素，能促进胃黏膜上皮细胞恶性转化［7］。目前，关于
Hp阳性胃癌中 NAT10、YTHDF1 的表达及其与临床
Hp感染的相关性报道较少，且其对预后的评估价值尚
不清楚。本研究旨在评估 NAT10、YTHDF1 对 Hp 阳
性胃癌患者预后的预测价值，报道如下。
1 资料与方法
1．1 临床资料 选取 2020年 4月—2022年 4 月中国
人民解放军总医院第四医学中心肿瘤内科治疗的胃癌

患者 132例，根据是否存在 Hp感染分为 Hp阳性组 92
例和 Hp阴性组 40例。Hp阳性组:男 60例，女 32例，
年龄 30～ 78( 62．56±9．06) 岁; 淋巴结转移 40 例，无淋
巴结转移 52例;肿瘤直径≤5 cm 43 例，＞5 cm 49 例;
病变部位: 胃底部贲门部 19 例，胃体部 21 例，幽门胃
窦部 52例; TNM 分期: Ⅰ～Ⅱ期 44 例，Ⅲ期 48 例; 分
化程度:高中分化 55例，低分化 37例。Hp 阴性组:男
26例，女 14例，年龄 32～76( 61．89±8．74) 岁;淋巴结转

移 16例，无淋巴结转移 24例;肿瘤直径≤5 cm 19例，＞
5 cm 21例;病变部位:胃底部贲门部 15 例，胃体部 17
例、幽门胃窦部 8 例; TNM 分期: Ⅰ～Ⅱ期 21 例，Ⅲ期
19例;分化程度: 高中分化 23 例，低分化 17 例。2 组
临床资料比较，差异均无统计学意义( P＞0．05) ，具有
可比性。本研究获得医院伦理委员会审核批准
( 2020KY051-KS001) ，患者和 /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接受根治性手
术，术后组织病理学检查确诊为原发性胃癌;②初次诊
断，未接受过任何针对胃癌的术前新辅助化疗、放疗或
靶向治疗; ③Hp 阳性定义为术前13 C / 14C 尿素呼气试
验阳性且血清 Hp IgG抗体阳性;④具有完整的临床病
历资料、病理报告及随访信息。( 2) 排除标准: ①非原
发性或特殊类型肿瘤，如肝样腺癌、绒毛膜癌等; ②术
前 4周内曾接受过根除 Hp 的治疗; ③同时患有其他
活动性恶性肿瘤;④伴有严重的心、肝、肺、肾或免疫系
统疾病。
1．3 观测指标与方法
1．3．1 免疫组织化学法检测 NAT10、YTHDF1 蛋白:
取 10%中性甲醛溶液固定、石蜡包埋的胃癌组织及癌
旁正常组织切片，厚度 4 μm，于 60℃烘烤 2 h，常规二
甲苯脱蜡，梯度乙醇水化，最后置于蒸馏水中，而后采

用枸橼酸盐修复液( pH 6．0) 高压热修复，滴加 3%过
氧化氢溶液室温孵育 10 min，滴加 5%正常山羊血清，
室温封闭 30 min，滴加稀释好的一抗工作液，NAT10
单克隆抗体、YTHDF1单克隆抗体( 均购自美国 abcam
公司，货号 ab194297、ab252346，一抗稀释比 1 ∶100) ，
4℃冰箱孵育过夜。随后滴加 HＲP 标记的二抗，室温
避光孵育 30 min;滴加新鲜配制的 DAB 显色液，室温
显色 5 min;苏木素复染细胞核，经梯度脱水、二甲苯
透明后，中性树胶封片。染色强度评分: 无着色 0 分，
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淡黄色 1分，棕黄色 2 分，棕褐色 3 分。在高倍镜 ( ×
400) 下随机观察至少 5 个具有代表性的视野，计数至
少 500个肿瘤细胞，阳性细胞百分比评分: 阳性细胞
数＜5%记 0 分，阳性细胞数 5% ～ 25%记 1 分，阳性细
胞数 26%～ 50%记 2 分，阳性细胞数 51% ～ 75%记 3
分，阳性细胞数＞75%记 4 分。两者乘积≤2 分为阴
性，＞2分阳性。
1．3．2 随访情况: 通过门诊复查、病历系统查询及电
话访谈完成随访，截止日期为 2025年 5月 1 日。术后
前 2年每 3个月随访 1 次，之后每 6 个月 1 次。总生
存期为患者接受胃癌根治术当日至肿瘤相关原因死亡

的时间。随访截止时仍存活、未死亡或失访的患者，其
生存时间按截尾数据处理，终点事件为肿瘤相关死亡。
1．4 统计学方法 采用 SPSS 26．0 软件进行数据分
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; Spearman 等级相关分析
NAT10与 YTHDF1 蛋白表达的相关性; 采用 Kaplan-
Meier曲线和 Cox回归分析胃癌患者预后不良的影响
因素。P＜0．05为差异有统计学意义。
2 结 果
2．1 胃癌患者癌组织和癌旁组织中 NAT10、YTHDF1
蛋白表达比较 NAT10 蛋白定位于 Hp 阳性癌组织的
细胞质和细胞膜，YTHDF1 蛋白定位于 Hp 阳性癌组
织的细胞核。NAT10、YTHDF1 蛋白阳性率比较，Hp
阳性癌组织＞Hp阴性癌组织＞癌旁组织( P＜0．01) ，见

表 1、图 1。Spearman相关分析显示，Hp阳性癌组织中
NAT10与 YTHDF1蛋白表达呈正相关( rs /P = 0．678 /＜
0．001) 。

表 1 胃癌患者癌组织和癌旁组织中 NAT10、YTHDF1 蛋白表
达比较 ［例( %) ］

Tab．1 Comparison of NAT10 and YTHDF1 protein expression in
gastric cancer tissues

组 别 例数 NAT10蛋白阳性 YTHDF1蛋白阳性
癌旁组织 92 8( 8．70) 6( 6．52)
Hp阴性癌组织 40 5( 12．50) a 6( 15．00) a

Hp阳性癌组织 92 64( 69．57) ab 62( 67．39) ab

χ2 值 85．881 90．338
P值 ＜0．001 ＜0．001

注:与癌旁组织比较，aP＜0．05;与 Hp阴性癌组织比较，bP＜0．05。

2．2 NAT10、YTHDF1 蛋白表达在 Hp 阳性胃癌患者
不同临床 /病理特征中的差异比较 TNM 分期Ⅲ期的
胃癌患者 NAT10、YTHDF1 阳性率高于 TNM 分期Ⅰ～
Ⅱ期的胃癌患者 ( P＜0．01) ; 其他临床 /病理特征中 2
种蛋白表达比较，差异无统计学意义 ( P ＞ 0． 05 ) ，见
表 2。
2．3 NAT10、YTHDF1 蛋白表达对 Hp 阳性胃癌患者
预后的影响 截止至随访结束，Hp 阳性患者 92 例中
死亡 30例，3年总生存率为 68．31% ( 62 /92) ; Hp 阴性
40例患者中死亡 7 例，3 年总生存率为 82．50% ( 33 /
40) 。Hp阳性胃癌患者中，NAT10 阳性组 3 年总生存
率为 62．50% ( 40 /64) ，NAT10 阴性组为 78．57% ( 22 /

图 1 Hp阳性、Hp阴性胃癌组织和癌旁组织中 NAT10、YTHDF1蛋白表达( 免疫组化，×200)
Fig．1 Expression of NAT10 and YTHDF1 proteins in Hp positive，Hp negative gastric cancer tissues and adjacent tissues
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表 2 NAT10、YTHDF1蛋白表达在 Hp阳性胃癌患者不同临床 /病理特征中的差异比较 ［例( %) ］
Tab．2 Comparison of differences in NAT10 and YTHDF1 protein expression in different clinical /pathological features of Hp positive group

项 目 例数
NAT10阳性
( n= 64)

χ2 值 P值
YTHDF1阳性
( n= 62)

χ2 值 P值

性别 男 60 40( 66．67) 0．685 0．408 38( 63．33) 1．293 0．256
女 32 24( 75．00) 24( 75．00)

年龄 ＜60岁 40 26( 65．00) 0．697 0．404 25( 62．50) 0．770 0．380
≥60岁 52 38( 73．08) 37( 71．15)

年龄 ＜60岁 40 26( 65．00) 0．697 0．404 25( 62．50) 0．770 0．380
≥60岁 52 38( 73．08) 37( 71．15)

吸烟史 有 20 12( 60．00) 1．104 0．293 13( 65．00) 0．067 0．797
无 72 52( 72．22) 49( 68．06)

高血压史 有 22 13( 59．09) 1．498 0．221 12( 54．55) 2．171 0．141
无 70 51( 72．86) 50( 71．43)

病程 ＜3个月 48 32( 66．67) 0．398 0．528 32( 66．67) 0．034 0．877
≥3个月 44 32( 72．73) 30( 68．18)

分化程度 高中分化 55 35( 63．64) 2．271 0．132 34( 61．82) 1．933 0．164
低分化 37 29( 78．38) 28( 75．68)

肿瘤直径 ≤5 cm 43 29( 67．44) 0．172 0．678 28( 65．12) 0．190 0．663
＞5 cm 49 35( 71．43) 34( 69．39)

肿瘤位置 胃底贲门部 19 14( 73．68) 1．017 0．601 12( 63．16) 0．311 0．856
胃体部 21 16( 76．19) 15( 71．43)
幽门胃窦部 52 34( 65．38) 35( 67．31)

淋巴结转移 有 40 26( 65．00) 0．697 0．404 25( 62．50) 0．770 0．380
无 52 38( 73．08) 37( 71．15)

TNM分期 Ⅰ～Ⅱ期 44 24( 54．55) 8．986 0．003 23( 52．27) 8．772 0．003
Ⅲ期 48 40( 83．33) 39( 81．25)

28) ，2组比较差异无统计学意义( Log-Ｒank χ2 = 1．140，
P= 0．286) ; YTHDF1 阳性组 3 年总生存率为 61．29%
( 38 /62) ，YTHDF1 阴性组为 80．00% ( 24 /30) ，2 组比
较差异无统计学意义( Log-Ｒank χ2 = 1．035，P = 0．309) ;

NAT10+YTHDF1共阳性组患者 42例，非共阳性组患者
50例，共阳性组 3年总生存率为 42．86%( 18 /42) ，显著
低于非共阳性组的 88．00%( 44 /50) ，差异有统计学意义
( Log-Ｒank χ2 = 22．470，P＜0．001) 。

2．4 多因素 Cox回归分析 Hp阳性胃癌患者预后不良
的影响因素 以胃癌患者是否死亡为因变量 ( 赋值:

是为“1”;否为“0”) ，将 TNM 分期( 赋值: 1 =Ⅲ期，0 =
Ⅰ～Ⅱ期) 、NAT10( 赋值: 1 =阳性，0 =阴性) 、YTHDF1
( 赋值: 1=阳性，0=阴性) ，进行多因素 Cox回归分析，结
果显示: TNM分期Ⅲ期、NAT10阳性、YTHDF1阳性是胃
癌患者预后不良的独立危险因素( P＜0．01) ，见表 3。

表 3 多因素 Cox回归分析胃癌患者预后不良的影响因素
Tab．3 Multivariate Cox regression analysis of factors influencing

poor prognosis in gastric cancer patients

自变量 β值 SE值 Wald值 P值 HＲ值 95%CI
TNM分期Ⅲ期 0．450 0．122 13．605 ＜0．001 1．568 1．235～1．992
NAT10阳性 0．226 0．108 4．379 ＜0．001 1．254 1．014～1．549
YTHDF1阳性 0．218 0．105 4．311 ＜0．001 1．244 1．012～1．529

3 讨 论
目前，胃癌临床预后评估主要依赖于 TNM 分期、

组织学分型等传统病理学参数。然而，这些指标在预
测个体化治疗反应、复发风险及长期生存结局方面存
在局限性，难以全面反映肿瘤的高度异质性及其复杂

的生物学行为［8］。因此，挖掘新型、稳定的分子标志
物以完善预后评估体系、揭示潜在治疗靶点，是当前胃
癌转化研究的重要方向。Hp 感染可通过诱导慢性炎
性反应、造成 DNA 损伤、调控宿主细胞表观遗传修饰
等多种途径，促进胃黏膜上皮恶性转化及胃癌进

展［9］。然而，Hp 感染调控胃癌细胞内的表观转录组
修饰，特别是与 NAT10、YTHDF1 表达的关系，目前研
究尚少。

NAT10是一种 ＲNA 乙酰转移酶，结构上包含乙
酰转移酶结构域，能够催化 mＲNA 形成 N4 乙酰胞苷
修饰，增强 mＲNA 的稳定性并促进其翻译，调控基因
表达［10］。研究表明，乳腺癌中 NAT10 高表达，通过稳
定细胞周期依赖蛋白激酶 1 等细胞周期相关基因的
mＲNA，驱动肿瘤细胞的过度增殖［11］。本研究表明，
NAT10在 Hp阳性胃癌中高表达，提示 NAT10 高表达
与 Hp感染状态相关。NAT10 在 Hp 阳性胃癌中表达
上调的机制尚不完全明确，可能与转录及转录后调控
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失调有关。研究表明，Hp感染可能通过其关键毒力因
子 CagA激活下游的核因子-κB 及信号转导和转录激
活因子 3 通路，在转录水平上调 NAT10 的表达［12］。
本研究发现 NAT10 表达与 TNM 分期相关，提示
NAT10参与胃癌的侵袭转移过程。分析其原因，Hp
感染诱导的慢性炎性反应微环境产生的活性氧簇，导

致基因组不稳定性增加，上调 NAT10 的表达，NAT10
通过 ac4C修饰稳定上皮－间质转化相关转录因子如
SNAIL或 ZEB1 的 mＲNA，促进癌细胞上皮间质转
化［13］。近期研究提示，NAT10通过 ac4C修饰，增强层
粘连蛋白 β3 mＲNA的稳定性，激活黏着斑激酶 /细胞
外调节蛋白激酶通路，降低肿瘤微环境中细胞毒性

CD8+T 细胞亚群比例，介导肿瘤免疫逃逸及肿瘤进
展［14］。本研究中，NAT10 阳性的胃癌患者预后较差，
与结直肠癌研究中 NAT10 通过介导肿瘤免疫逃逸的
结论相似［3］。本研究提示 NAT10的表达与 TNM 分期
相关，NAT10不仅增强癌细胞增殖及侵袭能力，增加
肿瘤术后复发风险，还可能重塑肿瘤微环境，促进肿瘤

远处转移的发生，导致患者不良预后。
YTHDF1是 YTH结构域家族蛋白的重要成员，可

特异性识别并结合 mＲNA上的 m6A修饰位点，招募真
核翻译起始因子 eIF3，促进核糖体在 m6A修饰位点附
近的募集和组装，促进蛋白合成，在肿瘤发生中发挥促

癌基因的作用［14］。本研究证实，YTHDF1 在 Hp 阳性
胃癌组织中表达上调，提示 Hp 感染是驱动 YTHDF1
高表达的重要环境因素。该结果与既往非 Hp 相关胃
癌研究一致，且本研究首次将其与 Hp 感染状态关联，
提示 Hp 可能通过 Wnt /β-catenin 通路上调 YTHDF1
表达［15］。研究发现，CagA阳性的 Hp菌株可通过上调
Wnt3a激活宿主细胞内的 Wnt /β-catenin 等关键致癌
信号通路，在转录水平上调 YTHDF1 的表达，增强癌
细胞对奥沙利铂化疗耐药性形成［15］。本研究证实，
YTHDF1表达与晚期 TNM 分期相关，YTHDF1 促进胃
癌进展的机制是其对特定致癌基因 mＲNA 翻译的增
强作用。研究表明，癌细胞中 YTHDF1 的表达上调通
过增强信号转导和转录激活因子 3 的翻译，促进白介
素-6、肿瘤坏死因子-α 等炎性因子的释放，不仅有利
于 Hp的持续定植，还能诱导免疫抑制微环境的形成，
增强肿瘤细胞的侵袭性［16］。此外，YTHDF1 可通过识
别并促进插头框 M1 mＲNA 的 m6A 修饰，增强插头框
M1的翻译，促进乳腺癌细胞的增殖、侵袭和上皮间充
质转化，促进癌细胞的转移［17］。
本研究发现，Hp 阳性胃癌组织中 NAT10 与

YTHDF1的表达水平呈现正相关，提示两者存在协同

作用机制。其机制可能是两者存在共同的上游信号通
路激活，CagA阳性的 Hp 感染能够激活胃上皮细胞中
NF-κB和 STAT3通路等多条下游致癌信号通路，不仅
能上调 NAT10的表达，同时促进包括 YTHDF1 在内的
m6A调控元件的转录。此外，NAT10 与 YTHDF1 可能
存在功能上的协同。有研究提示，NAT10 介导的 ac4C
修饰可通过改变 ＲNA 二级结构，影响邻近 m6A 位点
的可及性或生成，增强 YTHDF1 的识别与结合效率，
促进胃癌的肿瘤进展［18］。本研究发现，在 Hp 阳性胃
癌患者中，仅有 NAT10、YTHDF1阳性表达患者的生存
预后较差。笔者分析，NAT10 与 YTHDF1 的协同作用
可能是 Hp相关胃癌更具侵袭性的重要分子基础，能
反映肿瘤内部被激活的、强大的致癌能力。单独激活
NAT10或 YTHDF1 通路，可能仅能部分驱动恶性表
型，但当两者共激活时，不仅显著增强癌细胞的侵袭和

转移能力，还能使肿瘤细胞对常规化疗产生更强的适

应性抵抗，导致患者不良预后［19-21］。
4 结 论
综上所述，Hp 阳性胃癌组织中 NAT10、YTHDF1

表达上调，与 TNM 分期有关，是评估 Hp 阳性胃癌预
后的危险因素。本研究仍存在局限性:首先，研究主要
基于临床样本的相关性分析，虽然提出了 Hp 感染影
响 NAT10与 YTHDF1的表达假设，但缺乏直接的分子
生物学实验证据( 如体外细胞模型、动物模型) 来验证
这一调控机制;其次，本研究为单中心回顾性研究，存

在选择偏倚的可能。结论需要在多中心、前瞻性的大
样本队列中得到进一步验证。未来将设计针对
NAT10或 YTHDF1 的干预实验，研究是否能够逆转
Hp感染或两者共高表达所导致的恶性表型，评估临床
治疗转化的潜力。
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