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  摘 要:目的 探讨口腔鳞状细胞癌(OSCC)组织长链非编码核糖核酸(LncRNA)-LINC00857、膜联蛋白

A11(ANXA11)mRNA表达及其与患者预后的关系。方法 选取2018年3月至2021年1月青岛市第八人民

医院收治的127例 OSCC患者,取手术切除的癌组织和癌旁组织,应用实时荧光定量PCR检测LncRNA-
LINC00857、ANXA1

 

mRNA表达。比较不同临床病理特征癌组织LncRNA-LINC00857、ANXA1
 

mRNA表

达差异,采用Kaplan-Meier绘制不同LncRNA-LINC00857、ANXA1表达OSCC患者生存曲线,单因素和多因

素COX风险比例回归分析影响 OSCC患者生存的因素。结果 OSCC患者癌组织LncRNA-LINC00857、
ANXA11

 

mRNA表达均高于癌旁组织(P<0.05)。OSCC患者癌组织LncRNA-LINC00857与ANXA11
 

mR-
NA表达呈正相关(r=0.570,P<0.001)。浸润深度≥1

 

mm、低分化、TNM分期Ⅲ期、淋巴结转移OSCC癌组

织LncRNA-LINC00857、ANXA11
 

mRNA表达高于浸润深度<1
 

mm、中高分化、TNM分期Ⅰ+Ⅱ期、无淋巴

结转移OSCC癌组织(P<0.05)。3年随访结束时,失访2例,死亡37例,LncRNA-LINC00857、ANXA11
 

mR-
NA高表达OSCC患者3年OS率低于LncRNA-LINC00857、ANXA11

 

mRNA低表达患者(P<0.05)。TNM
分期Ⅲ期、淋巴结转移、LncRNA-LINC00857高表达、ANXA11

 

mRNA高表达为 OSCC患者随访3年内死亡

的危险因素(P<0.05)。结论 OSCC组织LncRNA-LINC00857、ANXA11
 

mRNA表达上调与患者恶性病理

特征及不良预后有关。
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Abstract:Objective To

 

investigate
 

the
 

expression
 

of
 

long
 

non-coding
 

RNA
 

(LncRNA)-LINC00857
 

and
 

annexin
 

A11
 

(ANXA1)
 

mRNA
 

in
 

oral
 

squamous
 

cell
 

carcinoma
 

(OSCC)
 

tissues
 

and
 

their
 

relationship
 

with
 

patient
 

prognosis.Methods From
 

March
 

2018
 

to
 

January
 

2021,127
 

OSCC
 

patients
 

admitted
 

to
 

Qingdao
 

Eighth
 

People's
 

Hospital
 

were
 

selected.Cancer
 

tissues
 

and
 

adjacent
 

tissues
 

obtained
 

from
 

surgical
 

resection
 

were
 

used
 

to
 

detect
 

the
 

expression
 

of
 

LncRNA-LINC00857
 

and
 

ANXA1
 

mRNA
 

by
 

real-time
 

fluorescence
 

quantitative
 

PCR.The
 

differences
 

in
 

the
 

expression
 

of
 

LncRNA-LINC00857
 

and
 

ANXA1
 

mRNA
 

in
 

cancer
 

tis-
sues

 

with
 

different
 

clinical
 

pathological
 

characteristics
 

were
 

compared.The
 

survival
 

curves
 

of
 

OSCC
 

patients
 

with
 

different
 

LncRNA-LINC00857
 

and
 

ANXA1
 

expression
 

were
 

plotted
 

using
 

Kaplan-Meier.Univariate
 

and
 

multivariate
 

COX
 

risk
 

ratio
 

regression
 

analyses
 

were
 

performed
 

to
 

identify
 

the
 

factors
 

affecting
 

the
 

survival
 

of
 

OSCC
 

patients.Results The
 

expressions
 

of
 

LncRNA-LINC00857
 

and
 

ANXA11
 

mRNA
 

in
 

the
 

cancer
 

tissues
 

of
 

OSCC
 

patients
 

were
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

adjacent
 

tissues
 

(P<0.05).The
 

expression
 

of
 

LncRNA-
LINC00857

 

and
 

ANXA11
 

mRNA
 

in
 

the
 

cancer
 

tissues
 

of
 

OSCC
 

patients
 

was
 

positively
 

correlated
 

(r=0.570,
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P<0.001).The
 

expressions
 

of
 

LncRNA-LINC00857
 

and
 

ANXA11
 

mRNA
 

in
 

the
 

cancer
 

tissues
 

of
 

OSCC
 

pa-
tients

 

with
 

an
 

invasion
 

depth
 

≥
 

1
 

mm,low
 

differentiation,TNM
 

stage
 

Ⅲ,and
 

lymph
 

node
 

metastasis
 

were
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

cancer
 

tissues
 

of
 

OSCC
 

patients
 

with
 

an
 

invasion
 

depth
 

<
 

1
 

mm,moderate
 

to
 

high
 

differentiation,TNM
 

stage
 

Ⅰ+Ⅱ,and
 

no
 

lymph
 

node
 

metastasis
 

(P<0.05).At
 

the
 

end
 

of
 

the
 

3-year
 

follow-
up,2

 

cases
 

were
 

lost
 

to
 

follow-up
 

and
 

37
 

cases
 

died.The
 

3-year
 

OS
 

rate
 

of
 

OSCC
 

patients
 

with
 

high
 

expression
 

of
 

LncRNA-LINC00857
 

and
 

ANXA11
 

mRNA
 

was
 

lower
 

than
 

that
 

of
 

patients
 

with
 

low
 

expression
 

(P<
0.05).TNM

 

stage
 

Ⅲ,lymph
 

node
 

metastasis,high
 

expression
 

of
 

LncRNA-LINC00857,and
 

high
 

expression
 

of
 

ANXA11
 

mRNA
 

were
 

risk
 

factors
 

for
 

death
 

within
 

3
 

years
 

of
 

follow-up
 

for
 

OSCC
 

patients
 

(P<0.05).Con-
clusion The

 

up-regulated
 

expression
 

of
 

LncRNA-LINC00857
 

and
 

ANXA11
 

mRNA
 

in
 

OSCC
 

tissues
 

is
 

associ-
ated

 

with
 

malignant
 

clinicopathological
 

features
 

and
 

poor
 

prognosis
 

of
 

patients.
Key
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ribonucleic
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 clinicopathological
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  口腔鳞状细胞癌(OSCC)是头颈部黏膜最常见的

恶性肿瘤,主要治疗方式包括手术切除联合放化疗,
但是由于易出现肿瘤复发和转移,治疗耐药率高,OS-
CC患者生存率仍然偏低[1]。长链非编码核糖核酸

(LncRNA)在癌细胞生长、发育、分化、增殖、凋亡和

转移中发挥关键作用,LncRNA失调与包括口腔鳞状

细胞癌在内的多种类型癌症的发生、进展和转移有

关[2]。LncRNA-LINC00857是调节癌症发展的关键

LncRNA,在胰腺癌[3]、结直肠癌[4]等多种恶性肿瘤中

表达上调,与癌细胞增殖、化疗耐药及不良预后有关。
膜联蛋白是存在于细胞质中并附着在细胞磷脂膜上

的分泌蛋白超家族,调节炎症、细胞信号传导及细胞

增殖和分化,在癌症发生和进展中发挥重要作用[5]。
膜联蛋白A11(ANXA11)是膜联蛋白超家族成员,在
肝细胞癌组织中表达上调,导致肝细胞癌细胞生长和

转移[6],ANXA11水平与癌前病变进展为恶性胃癌的

风 险 呈 正 相 关[7]。 目 前 LncRNA-LINC00857、
ANXA11

 

mRNA
 

在OSCC的报道尚不多见,其临床

意义也不清楚,鉴于二者在恶性肿瘤中的作用,本研

究拟分析其与OSCC临床病理特征和预后的关系,以
期为临床预后评估提供参考。
1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2018年3月至2021年1月青

岛市第八人民医院收治的127例 OSCC患者作为研

究对象。纳入标准:(1)接受 OSCC切除手术和根治

性颈部清扫术;(2)参考《2018.V1版头颈部肿瘤诊疗

指南》[8],并经术后病理学证实为OSCC;(3)术前未接

受辅助放疗或放化疗;(4)年龄18岁以上。排除标

准:(1)免疫缺陷性疾病;(2)其他部位恶性肿瘤;(3)
临床资料不全。127例入选患者中,男75例,女52
例;年龄≥60岁

 

69例,<60岁
 

58例;肿瘤位置:牙龈

22例,舌45例,颊39例,口底12例,腭9例;肿瘤最

大径:≥3
 

cm
 

86例,<3
 

cm
 

41例;浸润深度≥1
 

mm
 

72例,<1
 

mm
 

55例;分化程度:低分化
 

50例,中高分

化
 

77例;TNM分期:Ⅰ+Ⅱ期
 

73例,Ⅲ期
 

54例;淋
巴结转移68例。本研究根据《世界医学协会赫尔辛

基宣言》进行并经青岛市第八人民医院伦理委员会批

准(2018021),所有患者入组前均签署知情同意书。
1.2 LncRNA-LINC00857、ANXA11

 

mRNA 检

测 取手术切除的经福尔马林固定、石蜡包埋的OS-
CC组织(选取肿瘤实质区域,优先选择浸润性生长的

活跃区域或肿瘤中心非坏死区)和癌旁组织(距离肿

瘤边缘2
 

cm的正常黏膜组织,确保组织学上无肿瘤

细胞浸润),将组织标本置于温控干燥炉中,逐渐升温

到60~65
 

℃待石蜡融化,浸泡于二甲苯溶解剂中脱

蜡。MagMAX
 

FFPE
 

DNA/RNA
 

Ultra
 

试剂盒(美国

赛默飞世尔科技有限公司)提取总RNA,High
 

Capac-
ity

 

cDNA
 

逆转录试剂盒(美国赛默飞世尔科技有限

公司)进 行 逆 转 录 获 得 互 补 DNA(cDNA)。使 用

SYBR
 

Premix
 

Ex
 

TaqⅡ(日本 Takara公 司,包 括

SYBR
 

Green
 

Ⅰ染料、TaKaRa
 

Ex
 

Taq
 

HS
 

DNA聚合

酶、dNTP混合物、MgCl2 和Tli
 

RNaseH)和Applied
 

BiosystemsTM
 

7300实时荧光定量
 

PCR系统(美国赛

默飞世尔科技有限公司)进行实时荧光定量逆转录-聚
合酶链反应(RT-PCR)。反应体系:

 

SYBR
 

Premix
 

Ex
 

TaqⅡ
 

10
 

μL,上、下游引物(10
 

μmol/L)各0.8
 

μL,模板DNA
 

1
 

μL,加ddH2O至20
 

μL。反应条件:
95

 

℃预变性10
 

min,40个循环的95
 

℃变性15
 

s,65
 

℃退 火 20
 

s,75
 

℃ 延 伸 15
 

s。引 物 序 列 如 下,
LINC00857引物:上游引物序列为5'-GAGGCCCTA-
ATCCTCAAGGC-3',下游引物序列为5'-GCTCG-
GAGGATGCATGACTT-3'。内参 U6引物:上游引

物序列为5'-GCGCGTCGTGAAGCGTTC-3',下游序

列 为 5'-GTGCAGGGTCCGAGGT-3'。 ANXA11
 

mRNA引物上游序列为5'-TGGCAGTTTTCAAC
 

GAGTATCAGA-3',下游序列为5'-ATATCGTGG-
TACAGTGACTTG-3'。内参GAPDH引物:上游序

列为5'-GAAGGTGAAGGTCGGAGTC-3',下 游 序

列为5'-GAAGATGGTGATGGGATTTC-3'。采 用

2-ΔΔCt 法 计 算 LncRNA-LINC00857、ANXA11
 

mR-
NA相对表达水平。
1.3 随访 所有患者出院后前6周随访1次,6周后
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至12个月内,每1个月随访1次,出院后第2年,每2
个月随访1次,出院后第3年每4~6月随访1次。随

访形式包括电话随访和门诊复诊,复诊项目包括体格

检查、CT检查等。共随访3年,最晚随访时间为2024
年1月,统计总生存(OS)情况,OS时间定义为自确

诊至任何原因导致的死亡时间或随访截止时间。
1.4 统计学处理 采用SPSS29.0(美国IBM 公司)
统 计 软 件 进 行 数 据 分 析,LncRNA-LINC00857、
ANXA11

 

mRNA经 K-S检验服从正态分布表示为

x±s,组间比较采用Student-t检验或单因素方差分

析,两两比较采用 LSD-t 检验。采用Pearson分析

LncRNA-LINC00857与 ANXA11
 

mRNA表达的相

关 性。绘 制 不 同 LncRNA-LINC00857、ANXA11
 

mRNA表达 OSCC患者 Kaplan-Meier生存曲线,对
数秩检验比较生存差异。采用单因素和多因素COX
风险比例回归分析影响 OSCC患者预后的因素。检

验水准α=0.05,以P<0.05为差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 OSCC 患 者 癌 组 织 和 癌 旁 组 织 LncRNA-
LINC00857、ANXA11

 

mRNA 表达比较 OSCC患

者癌组织LncRNA-LINC00857、ANXA11
 

mRNA表

达均高于癌旁组织(P<0.05),见表1。
2.2 LncRNA-LINC00857与ANXA11

 

mRNA表达

相关性 OSCC患者癌组织LncRNA-LINC00857与

ANXA11
 

mRNA 表 达 呈 正 相 关(r=0.570,P<
0.001)。
2.3 不 同 病 理 特 征 OSCC 癌 组 织 LncRNA-
LINC00857、ANXA11

 

mRNA 表 达 比 较  浸 润 深

度≥1
 

mm、低分化、TNM分期Ⅲ期、淋巴结转移OS-
CC癌 组 织 LncRNA-LINC00857、ANXA11

 

mRNA
表达高于浸润深度<1

 

mm、中高分化、TNM 分期

Ⅰ+Ⅱ期、无淋巴结转移 OSCC癌组织(P<0.05),
不同性别、年龄、肿瘤位置、肿瘤最大径OSCC癌组织

LncRNA-LINC00857、ANXA11
 

mRNA表达比较,差
异无统计学意义(P>0.05),见表2。
2.4 OSCC患者生存分析 随访3年结束时,失访2
例,死亡37例,存活88例,3年OS率为70.40%(88/
125)。根据 LncRNA-LINC00857、ANXA11

 

mRNA
均值 分 组,分 为 LncRNA-LINC00857 高 表 达 (≥
2.67,64例)、LncRNA-LINC00857低表达(<2.67,
61例),ANXA11

 

mRNA 高表达(≥2.51,63例)、
ANXA11

 

mRNA低表达(<2.51,62例)。Log-rank
检验显示,LncRNA-LINC00857高表达OSCC患者3
年 OS 率 低 于 LncRNA-LINC00857 低 表 达 患 者

(59.38%
 

vs.
 

81.97%,χ2=7.170,P <0.001),
ANXA11

 

mRNA高表达OSCC患者3年OS率低于

ANXA11
 

mRNA低表达患者(58.73%
 

vs.
 

82.26%,
χ2=8.115,P<0.001),见图1。

表1  癌组织和癌旁组织LncRNA-LINC00857、

  ANXA11
 

mRNA表达比较(x±s)

组别 n LncRNA-LINC00857 ANXA11
 

mRNA

癌组织 127 2.67±0.54 2.51±0.60

癌旁组织 127 1.21±0.27 1.32±0.29

t 27.252 20.124

P <0.001 <0.001

表2  不同病理特征OSCC癌组织LncRNA-LINC00857、ANXA11
 

mRNA表达比较[x±s或n(%)]

项目 n
LncRNA-LINC00857

水平 F/t P

ANXA11
 

mRNA

水平 F/t P

性别 0.731 0.466 0.466 0.642

 男 75 2.70±0.51 2.53±0.57

 女 52 2.63±0.56 2.48±0.63

年龄(岁) 0.957 0.341 0.852 0.396

 ≥60 69 2.71±0.49 2.55±0.55

 <60 58 2.62±0.57 2.46±0.64

肿瘤位置 0.015 0.999 0.026 0.997

 牙龈 22 2.69±0.51 2.51±0.59

 舌 45 2.66±0.54 2.49±0.63

 颊 39 2.67±0.46 2.52±0.57

 口底 12 2.68±0.43 2.54±0.52

 腭 9 2.66±0.51 2.53±0.50

肿瘤最大径(cm) 0.659 0.511 0.292 0.770

 ≥3 86 2.69±0.46 2.52±0.51

 <3 41 2.63±0.52 2.49±0.60
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续表2  不同病理特征OSCC癌组织LncRNA-LINC00857、ANXA11
 

mRNA表达比较[x±s或n(%)]

项目 n
LncRNA-LINC00857

水平 F/t P

ANXA11
 

mRNA

水平 F/t P

浸润深度(mm) 7.144 <0.001 4.823 <0.001

 ≥1 72 2.79±0.21 2.62±0.31

 <1 55 2.51±0.23 2.37±0.26

分化程度 9.236 <0.001 7.575 <0.001

 低分化 50 2.85±0.16 2.69±0.23

 中高分化 77 2.55±0.19 2.39±0.21

TNM分期 6.685 <0.001 3.755 <0.001

 Ⅰ+Ⅱ期 73 2.52±0.30 2.41±0.32

 Ⅲ期 54 2.87±0.28 2.65±0.40

淋巴结转移 12.453 <0.001 9.048 <0.001

 是 68 2.91±0.23 2.69±0.26

 否 59 2.39±0.24 2.30±0.22

图1  不同LncRNA-LINC00857、ANXA11
 

mRNA表达OSCC患者Kaplan-Meier生存曲线

2.5 影响OSCC患者预后的因素分析 以年龄、性
别、肿瘤位置、肿 瘤 最 大 径、浸 润 深 度、分 化 程 度、
TNM 分 期、淋 巴 结 转 移、LncRNA-LINC00857、
ANXA11

 

mRNA
 

为自变量,以 OSCC患者3年 OS
为因变量(赋值:0=存活,1=死亡)。单因素COX回

归分析显示浸润深度≥1
 

mm、低分化、TNM 分期Ⅲ

期、淋 巴 结 转 移、LncRNA-LINC00857 高 表 达、
ANXA11

 

mRNA高表达与OSCC患者随访3年内死

亡有关(P<0.05);多因素COX回归分析显示,TNM
分期Ⅲ期、淋巴结转移、LncRNA-LINC00857高表

达、ANXA11
 

mRNA高表达为 OSCC患者随访3年

内死亡的危险因素(P<0.05)。见表3。

表3  影响OSCC患者预后的单因素和多因素COX回归方程

变量 赋值
单因素COX回归

HR(95%CI) P

多因素COX回归

HR(95%CI) P

年龄 0=<60岁,1=≥60岁 1.196(0.921~2.352) 0.371 - -

性别 0=女,1=男 1.072(0.845~2.041) 0.432 - -

肿瘤位置 0=牙龈、舌、颊,
 

1=口底、腭 1.356(0.981~3.052) 0.513 - -

肿瘤最大径 0=<3
 

cm,1=≥3
 

cm 1.405(0.996~3.372) 0.653 - -

浸润深度 0=<1
 

mm,1=≥1
 

mm 1.653(1.321~5.241) 0.021 1.325(0.977~3.112) 0.098

分化程度 0=中高分化,1=低分化 1.792(1.542~7.089) 0.019 1.377(0.983~3.351) 0.079

TNM分期 0=Ⅰ+Ⅱ期,1=Ⅲ期 2.354(1.982~9.353) 0.002 2.116(1.824~7.352) 0.005

淋巴结转移 0=否,1=是 2.541(2.351~11.649) 0.001 2.243(1.905~8.571) 0.003

LncRNA-LINC00857 0=低表达,1=高表达 2.074(1.875~8.341) 0.016 1.895(1.682~7.241) 0.010

ANXA11
 

mRNA 0=低表达,1=高表达 2.113(1.896~9.779) 0.013 1.903(1.721~8.229) 0.009

  注:-表示无数据。
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3 讨  论

  OSCC是全球最普遍的头颈部恶性肿瘤之一,与
高死亡率有关,尽管治疗技术取得了一定进步,但是

患者死亡率依然较高,因此迫切需要确定OSCC相关

的生物学标志物,以确定新型的治疗方式,改善预后,
提高患者生存率[9]。目前 OSCC预后评估主要依赖

TNM分期及Ki-67、血管内皮生长因子等标志物,但
是TNM分期仅反映肿瘤解剖学特征,且主观性强,
无法精准预测个体差异,Ki-67特异性低,炎症细胞、
正常增殖组织也可见 Ki-67表达,且 Ki-67仅反映肿

瘤细胞增殖行为,无法全面评估转移潜能。血管内皮

生长因子受肿瘤微环境或抗血管生成药物影响较大,
可能干扰其预后价值。随着基因技术的发展,越来越

多研究显示基因突变、化学药物、电离辐射等可能导

致癌基因激活和(或)抑癌基因的失活与 OSCC的发

生和发展密切相关[10]。LncRNA通过招募癌或抑癌

基因的启动子,调节多种癌症相关信号通路加速癌细

胞增殖和迁移或抑制癌细胞生长,发挥致癌或抑癌作

用,与 OSCC 患 者 恶 性 临 床 病 理 特 征 和 不 良 结 局

有关[11]。
LncRNA-LINC00857是从染色体11q22.3转录

而来的LncRNA,通过调节与细胞存活和细胞周期相

关的基因促进细胞增殖和迁移,研究显示LncRNA-
LINC00857在胰腺癌细胞中表达上调,促使上皮间质

转化,上调信号转导和转录激活因子3和cAMP反应

元件 结 合 蛋 白,增 强 癌 细 胞 增 殖 和 生 长[12]。Ln-
cRNA-LINC00857可通过竞争性结合卵巢癌中 miR-
486-5p,上调癌基因 Yes相关转录调节因子1表达,
加速 卵 巢 癌 恶 性 进 展[13]。本 研 究 显 示 LncRNA-
LINC00857在OSCC癌组织中表达上调,并与浸润深

度≥1
 

mm、低分化、TNM分期Ⅲ期、淋巴结转移及低

OS率有关,表明LncRNA-LINC00857在口腔鳞状细

胞癌中发挥致癌作用。推测可能的机制为:
 

首先,癌
基因Y盒结合蛋白1(YBX1)可促使Th2细胞在癌组

织中浸润和白细胞介素-4表达,导致 OSCC细胞生

长,并与预后不良有关[14]。LncRNA-LINC00857可

通过与YBX1结合阻止其蛋白酶体降解,增加其核转

位,上调 MET表达,下调磷酸化腺苷酸活化蛋白激酶

α亚基 表 达,增 强 癌 细 胞 增 殖 并 抑 制 其 凋 亡 和 自

噬[15],继而导致 OSCC恶性进展和生存率低下。其

次,上皮间质转化是 OSCC进展的重要因素,在 OS-
CC进展过程中上皮细胞失去极性和细胞间黏附,并
获得迁移和转移的能力[16],LncRNA-LINC00857能

促使上皮间质转化,导致 OSCC细胞增殖、迁移、侵
袭[17],与OSCC恶性进展和不良预后有关。

ANXA11是质膜上Ca2+依赖性磷脂信号传导的

介质,参与囊泡运输、信号转导、细胞增殖、细胞分化

和细胞凋亡等过程,在肿瘤组织中 ANXA11异常表

达,并与癌症耐药、复发和进展有关[18]。已有研究显

示ANXA11高度表达时与急性髓系白血病患者不良

预后相关[19],上调 ANXA11表达可促进1型神经纤

维瘤病相关恶性周围神经鞘瘤细胞的恶性行为,发挥

癌基因 作 用[20]。本 研 究 显 示 ANXA11
 

mRNA 在

OSCC癌组织中表达上调,与恶性临床病理特征有

关,表明 ANXA11在口腔鳞状细胞癌中发挥致癌作

用。分析可能的机制为:丝氨酸-苏氨酸激酶(AKT)/
糖原合成酶激酶-3β(GSK-3β)信号通路激活参与化疗

耐药、上皮-间充质转化和癌症干性,与
 

OSCC
 

肿瘤微

环境形成以及不良预后有关[21]。ANXA11表达增高

通过激活AKT/GSK-3β信号通路,增强癌细胞增殖、
集落形成、迁移和侵袭能力[22],增强 OSCC恶性病理

行为,导致OSCC不良预后。另外,
 

AKT/FoxO1信

号通路激活介导OSCC细胞凋亡和细胞周期停滞,抑
制体内 OSCC细胞生长[23],ANXA11过表达通过抑

制AKT/FoxO1信号通路,促使癌细胞增殖,抑制癌

细胞 凋 亡,导 致 癌 细 胞 侵 袭 和 转 移[24]。因 此 当

ANXA11
 

mRNA过表达时,OSCC恶性进展和不良

预 后 风 险 显 著 增 加。 相 关 性 分 析 LncRNA-
LINC00857与ANXA11

 

mRNA表达呈正相关,提示

在OSCC肿瘤进展过程中,二者之间可能存在协同作

用机制,LINC00857可能正向调控 ANXA11表达促

使OSCC细胞的恶性增殖、侵袭和迁移,导致不良预

后的发生[25]。
综上所述,OSCC组织中LncRNA-LINC00857、

ANXA11
 

mRNA表达上调,LINC00857与ANXA11
 

mRNA 表 达 呈 正 相 关,LncRNA-LINC00857、
ANXA11

 

mRNA高表达与OSCC浸润深度≥1
 

mm、
低分化、TNM 分期Ⅲ期、淋巴结转移及低 OS率有

关,LncRNA-LINC00857、ANXA11
 

mRNA 可 作 为

OSCC预后的潜在预测因子。本研究尚不能证实Ln-
cRNA-LINC00857、ANXA11

 

mRNA 在 OSCC发病

过程中的作用,仍需开展基础研究证实。
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