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  摘 要:目的 探讨非小细胞肺癌(NSCLC)患者血清中多聚嘧啶束结合蛋白1(PTBP1)、含CUB结构域

的蛋白质1(CDCP1)的表达及临床预后意义。方法 选取于贵州航天医院就 诊 的90例 NSCLC患 者 为

NSCLC组,以同期诊治的40例肺部良性疾病患者为良性疾病组,40例体检健康者为对照组。采用酶联免疫吸

附试验检测各组血清PTBP1、CDCP1水平,并比较各组血清PTBP1、CDCP1水平差异,比较不同临床病理特征

患者血清PTBP1、CDCP1水平差异。采用Pearson相关分析NSCLC组血清PTBP1与CDCP1水平的相关性,
采用Kaplan-Meier生存曲线分析血清PTBP1、CDCP1水平对NSCLC患者生存预后的影响,采用单因素及多

因素Cox回归分析影响NSCLC患者生存预后的因素。结果 NSCLC组血清PTBP1、CDCP1水平明显高于

良性疾病组和对照组,差异均有统计学意义(P<0.05)。NSCLC组患者血清PTBP1与CDCP1水平呈正相关

(r=0.721,P<0.001)。不同肿瘤分期、淋巴结转移患者血清PTBP1、CDCP1水平差异有统计学意义(P<
0.05)。PTBP1高表达组和低表达组NSCLC患者的平均生存时间分别为(27.59±3.32)个月、(31.47±3.68)
个月,Kaplan-Meier生存曲线分析结果显示,PTBP1高表达组患者累积生存率低于PTBP1低表达组患者

(χ2=5.910,P=0.015)。CDCP1高表达组和低表达组平均生存时间分别为(27.34±3.29)个月、(32.27±
3.54)个月,CDCP1高表达组患者累积生存率低于CDCP1低表达组患者(χ2=7.544,P=0.006)。肿瘤分期

Ⅲ~Ⅳ期、有淋巴结转移、PTBP1高表达、CDCP1高 表 达 是 影 响 NSCLC患 者 生 存 预 后 的 独 立 危 险 因 素。
结论 NSCLC患者血清PTBP1、CDCP1水平升高,二者与肿瘤分期及淋巴结转移有关,是影响NSCLC患者生

存预后的独立危险因素,二者是潜在的NSCLC肿瘤标志物。
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Abstract:Objective To

 

investigate
 

the
 

expression
 

and
 

prognostic
 

significance
 

of
 

polypyrimidine
 

bundle
 

binding
 

protein
 

1
 

(PTBP1)
 

and
 

CUB
 

domain-containing
 

protein
 

1
 

(CDCP1)
 

in
 

serum
 

of
 

non-small
 

cell
 

lung
 

cancer
 

(NSCLC)
 

patients.Methods Totally
 

90
 

patients
 

with
 

NSCLC
 

in
 

Guizhou
 

Aerospace
 

Hospital
 

were
 

se-
lected

 

as
 

the
 

NSCLC
 

group,40
 

patients
 

with
 

benign
 

pulmonary
 

disease
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

benign
 

disease
 

group,and
 

40
 

healthy
 

people
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

control
 

group.The
 

levels
 

of
 

serum
 

PTBP1
 

and
 

CDCP1
 

in
 

each
 

group
 

were
 

detected
 

by
 

enzyme-linked
 

immunosorbent
 

assay,and
 

the
 

differences
 

of
 

serum
 

PTBP1
 

and
 

CDCP1
 

levels
 

in
 

each
 

group
 

were
 

compared,and
 

the
 

differences
 

of
 

serum
 

PTBP1
 

and
 

CDCP1
 

levels
 

in
 

patients
 

with
 

different
 

clinicopathological
 

characteristics
 

were
 

compared.Pearson
 

correlation
 

analysis
 

was
 

used
 

to
 

ana-
lyze

 

the
 

correlation
 

between
 

serum
 

PTBP1
 

and
 

CDCP1
 

levels
 

in
 

NSCLC
 

patients.Kaplan-Meier
 

survival
 

curve
 

was
 

used
 

to
 

analyze
 

the
 

effect
 

of
 

serum
 

PTBP1
 

and
 

CDCP1
 

levels
 

on
 

the
 

survival
 

and
 

prognosis
 

of
 

NSCLC
 

pa-
tients.Univariate

 

and
 

multivariate
 

Cox
 

regression
 

analysis
 

were
 

used
 

to
 

analyze
 

the
 

factors
 

affecting
 

the
 

sur-
vival

 

and
 

prognosis
 

of
 

NSCLC
 

patients.Results The
 

levels
 

of
 

serum
 

PTBP1
 

and
 

CDCP1
 

in
 

NSCLC
 

group
 

were
 

significantly
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

benign
 

disease
 

group
 

and
 

control
 

group,and
 

the
 

differences
 

were
 

statis-
tically

 

significant
 

(P<0.05).There
 

was
 

a
 

positive
 

correlation
 

between
 

serum
 

PTBP1
 

and
 

CDCP1
 

levels
 

in
 

NSCLC
 

patients
 

(r=0.721,P<0.001).There
 

were
 

significant
 

differences
 

in
 

serum
 

PTBP1
 

and
 

CDCP1
 

levels
 

·7051·国际检验医学杂志2023年6月第44卷第12期 Int
 

J
 

Lab
 

Med,June
 

2023,Vol.44,No.12

* 基金项目:遵义市科技合作项目(遵市科合 HZ字[2021]178号);贵州省科技计划项目(黔科合成果[2019]4434号)。

  作者简介:熊云刚,男,主治医师,主要从事肿瘤病理相关研究。



among
 

patients
 

with
 

different
 

tumor
 

stages
 

and
 

lymph
 

node
 

metastasis
 

(P<0.05).The
 

mean
 

survival
 

times
 

of
 

NSCLC
 

patients
 

with
 

high
 

and
 

low
 

PTBP1
 

expression
 

group
 

were
 

(27.59±3.32)
 

months
 

and
 

(31.47±
3.68)

 

months,respectively.Kaplan-Meier
 

survival
 

curve
 

analysis
 

showed
 

that
 

the
 

cumulative
 

survival
 

rate
 

of
 

PTBP1
 

high
 

expression
 

group
 

was
 

lower
 

than
 

that
 

of
 

PTBP1
 

low
 

expression
 

group
 

(χ2=5.910,P=0.015).
The

 

mean
 

survival
 

times
 

of
 

CDCP1
 

high
 

expression
 

group
 

and
 

low
 

expression
 

group
 

were
 

(27.34±3.29)
 

months
 

and
 

(32.27±3.54)
 

months,respectively.The
 

cumulative
 

survival
 

rate
 

of
 

NSCLC
 

patients
 

in
 

CDCP1
 

high
 

expression
 

group
 

was
 

lower
 

than
 

that
 

in
 

CDCP1
 

low
 

expression
 

group
 

(χ2=7.544,P=0.006).Tumor
 

stage
 

Ⅲ-Ⅳ,lymph
 

node
 

metastasis,high
 

expression
 

of
 

PTBP1
 

and
 

CDCP1
 

were
 

independent
 

risk
 

factors
 

af-
fecting

 

the
 

survival
 

and
 

prognosis
 

of
 

NSCLC
 

patients.Conclusion The
 

levels
 

of
 

serum
 

PTBP1
 

and
 

CDCP1
 

are
 

increased
 

in
 

NSCLC
 

patients,and
 

they
 

are
 

related
 

to
 

tumor
 

stage
 

and
 

lymph
 

node
 

metastasis,which
 

are
 

inde-
pendent

 

factors
 

affecting
 

the
 

poor
 

survival
 

and
 

prognosis
 

of
 

NSCLC
 

patients,and
 

they
 

are
 

potential
 

tumor
 

markers
 

of
 

NSCLC.
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  肺癌是人类癌症死亡的最常见原因,全球范围内

每年新发病例达180万例,每年死亡病例达160万

例[1]。非小细胞肺癌(NSCLC)是肺癌最常见的类型,
占全部肺癌类型的80%以上。NSCLC的治疗方式主

要包括手术、放化疗及靶向治疗等,但术后复发、转移

是NSCLC治疗失败的主要原因[2]。因此,寻找新的

有效预测NSCLC患者临床预后的血清肿瘤标志物,
对于改善患者临床预后具有重要临床意义。多聚嘧

啶束结合蛋白1(PTBP1)属于异质核糖核蛋白亚家族

成员,其作为一种RNA结合蛋白,与异质核RNA结

合,影响mRNA前体的加工、代谢和转运的过程。近

年来有研究发现,PTBP1能够与参与前 mRNA剪接

的内含子多嘧啶束结合,促进结直肠癌[3]、肺癌[4]等

肿瘤的恶性进展及转移。含CUB结构域的蛋白质1
(CDCP1)是含有3个细胞外CUB结构域的跨膜蛋

白,其作为Src家族激酶的底物,磷酸化激活后上调

下游癌基因的表达,促进肿瘤侵袭和转移[5-6]。本研

究通过检测NSCLC患者血清PTBP1、CDCP1水平,
探讨二者与 NSCLC患者临床病理特征及预后的

关系。
1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2019年1月至2020年1月于

贵州航天医院就诊的 NSCLC患者90例为 NSCLC
组。纳 入 标 准:(1)经 组 织 病 理 学 检 查 明 确 为

NSCLC;(2)初次诊治;(3)一般身体状况良好,卡氏功

能状态评分>90分;(4)患者及家属对本研究知情同

意并签字。排除标准:(1)既往有肿瘤放化疗、靶向治

疗史;(2)合并其他部位恶性肿瘤;(3)妊娠、哺乳期女

性;(4)临床随访资料不完整。NSCLC组男62例,28
例;年龄34~78岁,平均(62.54±6.98)岁;有吸烟史

30例;肺腺癌59例,肺鳞癌31例;肿瘤分期:Ⅰ~Ⅱ
期57例,Ⅲ~Ⅳ期33例;肿瘤分化程度:中高分化53
例,低分化37例;肿瘤最大径:≤5

 

cm
 

58例,>5
 

cm
 

32例;合并淋巴结转移29例。选取同期诊治的40例

肺部良性疾病患者为良性疾病组,其中男26例,女14
例;年龄32~78岁,平均(61.72±7.51)岁;肺错构瘤

18例,肺炎症病变22例。选取同期体检的40例体检

健康者为对照组,其中男25例,女15例;年龄34~79
岁,平均(61.80±7.39)岁。3组在性别、年龄上比较,
差异无统计学意义(P>0.05),具有可比性。本研究

经贵州航天医院伦理委员会审核通过。
1.2 方法

1.2.1 检测方法 留取NSCLC患者入院后第2天

术前,良性疾病组和对照组清晨空腹静脉血5
 

mL,
3

 

000
 

r/min离心10
 

min,离心半径为10
 

cm,分离上

层血清。采用酶联免疫吸附试验(ELISA)检测各组

血清PTBP1、CDCP1水平。人PTBP1
 

ELISA 试剂

盒购 自 上 海 江 莱 生 物 科 技 有 限 公 司。人 CDCP1
 

ELISA试剂盒购自上海科博瑞生物科技公司。实验

步骤根据试剂盒使用说明书进行。根据血清PTBP1、
CDCP1水平均值将NSCLC组患者分为PTBP1高表

达组和低表达组,CDCP1高表达组和低表达组。
1.2.2 随访方法 所有NSCLC组患者自确诊之日

起开始,以门诊复查或电话的方式进行随访。术后1
年内每3个月随访1次,术后第2年起每半年随访1
次,随访截止时间2022年2月1日。随访内容包括

患者生存状态及肿瘤复发转移情况。随访终点为随

访结束或患者死亡。
1.3 统计学处理 采用SPSS24.0

 

软件进行数据分

析处理。符合正态性及方差齐性的计量资料以x±s
表示,两组比较采用t检验,多组比较采用单因素方

差分析,组间两两比较采用SNK-q 检验;计数资料以

例数和百分率表示,组间比较采用χ2 检验;采用

Pearson相 关 分 析 各 指 标 的 相 关 性;采 用 Kaplan-
Meier生存曲线(Log-Rank检验)分析血清PTBP1、
CDCP1水平对NSCLC患者生存预后的影响;采用单

因素及多因素Cox回归分析影响 NSCLC患者生存

预后的独立因素。以P<0.05为差异有统计学意义。
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2 结  果

2.1 各组血清PTBP1、CDCP1水平比较 NSCLC
组血清PTBP1、CDCP1水平明显高于良性疾病组和

对照组,差异均有统计学意义(P<0.05);良性疾病组

和对照组血清PTBP1、CDCP1水平差异无统计学意

义(P>0.05)。见表1。
2.2 NSCLC组血清PTBP1与CDCP1水平的相关

性 Pearson相关分析结果显示,NSCLC组血清PT-
BP1与 CDCP1 水 平 呈 正 相 关 (r=0.721,P <
0.001)。
2.3 血清PTBP1、CDCP1水平与NSCLC患者临床

病理特征的关系 不同肿瘤分期、淋巴结转移患者血

清PTBP1、CDCP1水 平 比 较,差 异 有 统 计 学 意 义

(P<0.05);不同年龄、性别、吸烟史、病理类型、病理

分化程度、肿瘤最大径患者血清PTBP1、CDCP1水平

比较,差异无统计学意义(P>0.05)。见表2。
表1  各组血清PTBP1、CDCP1水平比较(x±s,μg/L)

组别 n PTBP1 CDCP1
NSCLC组 90 212.34±32.89 18.25±2.57
良性疾病组 40 56.53±6.18a 2.14±0.42a

对照组 40 50.18±5.39a 1.86±0.37a

F 904.521 1
 

556.460
P <0.001 <0.001

  注:与NSCLC组比较,aP<0.05。

表2  血清PTBP1、CDCP1水平与NSCLC患者临床病理特征的关系(x±s,μg/L)

参数 n
PTBP1

水平 t P

CDCP1

水平 t P

年龄(岁) 1.595 0.114 1.586 0.116
 34~<60 40 206.27±33.15 17.78±2.62
 60~78 50 217.20±31.63 18.63±2.45
性别 1.245 0.217 1.440 0.153

 男 62 215.09±30.23 18.50±2.33
 女 28 206.25±33.46 17.70±2.67
吸烟史 1.494 0.139 1.013 0.314
 有 30 219.36±34.65 18.64±2.79
 无 60 208.83±29.87 18.06±2.44
病理类型 0.608 0.545 0.797 0.427
 肺腺癌 59 210.85±31.35 18.10±2.41
 肺鳞癌 31 215.18±33.47 18.54±2.63
病理分化程度 1.857 0.067 1.795 0.076
 中高分化 53 207.93±30.25 17.85±2.26

 低分化 37 218.66±34.37 18.82±2.86
肿瘤最大径(cm) 1.861 0.066 1.569 0.120
 ≤5 58 208.42±31.45 17.95±2.17
 >5 32 219.45±34.80 18.79±2.85
淋巴结转移 4.515 <0.001 4.009 <0.001
 有 29 234.20±34.66 19.78±2.88

 无 61 201.95±30.17 17.52±2.30
肿瘤分期 6.832 <0.001 5.443 <0.001
 Ⅰ~Ⅱ期 57 194.88±29.92 17.12±2.41
 Ⅲ~Ⅳ期 33 242.50±35.01 20.20±2.87

2.4 血清PTBP1、CDCP1水平与NSCLC患者生存

预后的关系 90例NSCLC患者随访6~36个月,平均

随访时间(29.42±3.61)个月,死亡36例,失访2例。

PTBP1高表达组(44例)和低表达组(46例)NSCLC患

者的 平 均 生 存 时 间 分 别 为(27.59±3.32)个 月、
(31.47±3.68)个月。Kaplan-Meier生存曲线分析结果

显示,PTBP1高表达组患者累积生存率低于PTBP1低

表达组患者(χ2=5.910,P=0.015)。CDCP1高表达组

(47例)和 低 表 达 组(43例)平 均 生 存 时 间 分 别 为

(27.34±3.29)个月、(32.27±3.54)个月。CDCP1高表

达组患者累积生存率低于CDCP1低表达组患者(χ2=

7.544,P=0.006)。见图1。

2.5 影响NSCLC患者生存预后的单因素及多因素

Cox回归分析 以NSCLC患者的生存预后为因变量

(死亡=1,存活=0,生存时间=t),纳入年龄(≥60
岁=1,<60岁=0)、性别(男=1,女=0)、吸烟史

(有=1,无=0)、肿瘤最大径(>5
 

cm=1,≤5
 

cm=
0)、病理类型(肺鳞癌=1,肺腺癌=0)、淋巴结转移

(有=1,无=0)、肿瘤分期(Ⅲ~Ⅳ期=1,Ⅰ~Ⅱ期=
0)、病理分化程度(低分化=1,中高分化=0)、PTBP1
(高表达=1,低表达=0)、CDCP1(高表达=1,低表

达=0)为自变量,单因素及多因素Cox回归分析结果
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显示,肿瘤分期Ⅲ~Ⅳ期、有淋巴结转移、PTBP1高表

达、CDCP1高表达是影响NSCLC患者生存预后的独

立危险因素。见表3、4。

  注:A、B分为血清CDCP1、PTBP1水平与NSCLC患者生存预后的生存曲线图。

图1  血清PTBP1、CDCP1水平与NSCLC患者生存预后的关系

表3  影响NSCLC患者生存预后的单因素Cox回归分析

因素 β SE Wald
 

χ2 P HR 95%CI
年龄 0.142 0.113 1.579 0.242 1.523 0.924~1.738
性别 0.190 0.172 1.220 0.538 1.209 0.863~1.694
吸烟史 0.158 0.130 2.353 0.246 1.171 0.957~1.433
肿瘤最大径 0.260 0.184 1.997 0.291 1.297 0.904~1.860
病理类型 0.245 0.207 1.441 0.348 1.278 0.852~1.917
病理分化程度 0.379

 

0.160
 

3.401
 

0.061
 

1.322
 

0.966~1.809
淋巴结转移 0.470

 

0.161
 

8.522
 

<0.001
 

1.600
 

1.167~2.194
肿瘤分期 0.570

 

0.187
 

9.291
 

<0.001
 

1.768
 

1.226~2.551
PTBP1 0.624

 

0.175
 

12.714
 

<0.001
 

1.866
 

1.324~2.630
CDCP1 0.274

 

0.068
 

16.236
 

<0.001
 

1.315
 

1.151~1.503

表4  影响NSCLC患者生存预后的多因素Cox回归分析

因素 β SE Wald
 

χ2 P HR 95%CI
淋巴结转移 0.651

 

0.193
 

11.377
 

<0.001
 

1.917
 

1.314~2.799
肿瘤分期 0.478

 

0.141
 

11.493
 

<0.001
 

1.613
 

1.223~2.126
PTBP1 0.608

 

0.205
 

8.796 <0.001
 

1.837
 

1.229~2.745
CDCP1 0.553

 

0.170
 

10.581
 

<0.001
 

1.738
 

1.246~2.426

3 讨  论

  2019年中国肺癌的发病率为58.56/100
 

000,死
亡率为53.23/100

 

000,并且发病率、死亡率均呈明显

上升趋势[7]。NSCLC是最常见的肺癌类型,早期症

状不明显,多数患者就诊时已处于晚期,已出现肿瘤

血行或淋巴结转移。NSCLC的治疗包括手术及放化

疗等,但对于晚期患者,即使经积极综合治疗后患者

远期预后仍然较差[8]。NSCLC诊断的金标准是病理

活检,但具有一定的有创性及肿瘤播散的风险。血清

肿瘤标志物是理想的诊断方式,具有方便、经济等优

点。目前NSCLC的血清肿瘤标志物包括癌胚抗原、
鳞状上皮癌抗原等,但上述指标在其他疾病中水平也

会升高,限制了临床应用[9]。深入研究 NSCLC疾病

机制,寻找能够有效反映NSCLC患者生存预后的血

清标志物,具有重要临床意义。
PTBP1蛋白相对分子质量为58×103,是异质核

糖核蛋白亚家族成员,其通过与RNA序列中的嘧啶

富集区结合,影响 mRNA成熟、定位和翻译等过程。
有研究发现,PTBP1能够通过调节肿瘤细胞代谢和

T/B淋巴细胞的免疫反应,促进肿瘤的侵袭转移,导
致患者不良预后[10]。本研究中,NSCLC患者血清

PTBP1水平升高,提示PTBP1可能参与 NSCLC的

发生过程。有学者证实,NSCLC中CircGLIS4作为

分子海绵结合并抑制 miR-644a的表达,miR-644a的

表达降低导致其直接作用靶点PTBP1
 

mRNA稳定

性增 加,进 而 促 进 PTBP1的 表 达[11]。本 研 究 中,
NSCLC患者血清PTBP1水平与肿瘤分期及淋巴结

转移有关,表明PTBP1的水平升高促进NSCLC的进

展。有学者发现,肿瘤细胞中PTBP1水平升高可通

过激活磷酸酶张力蛋白同源物/磷脂酰肌醇-4,5-二磷

酸3-激酶/蛋白激酶B通路,诱导肿瘤细胞自噬的发

生,促进肿瘤细胞的增殖、迁移和侵袭[12]。有研究报
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道,细胞PTBP1水平升高能够上调细胞周期素依赖

激酶D1及B细胞淋巴瘤2的表达,促进诱导细胞周

期G1/S期的转化,进而促进肿瘤细胞增殖,并抑制肿

瘤细胞凋亡[13]。本研究中,血清 PTBP1高表达的

NSCLC患者生存预后较差,并且是影响患者生存预

后的独立危险因素,提示通过检测血清PTBP1水平

有助于评估NSCLC患者的生存预后。分析其原因,
可能是PTBP1的水平升高促进肿瘤化疗耐药性形

成。有研究发现,肿瘤微环境处于缺氧状态,缺氧条

件能够诱导PTBP1的表达,导致DNA损伤修复相关

基因的选择性剪接发生改变,促进肿瘤细胞耐药性的

形成,导致患者不良预后[14]。
CDCP1也称为CD318,是相对分子质量为135×

103 的蛋白,结构上有3个CUB样结构域结构域、1
个跨膜结构域和1个短的细胞内结构域,多表达于胃

肠道、呼吸道等上皮组织中。近年来有研究发现,CD-
CP1在前列腺癌[6]、乳腺癌[15]等多种恶性肿瘤中水平

升高,CDCP1可以从细胞表面脱落,分泌到细胞外及

外周血中从而被检测到,是一种新的肿瘤标志物。本

研究中,NSCLC患者血清CDCP1水平明显升高,提
示CDCP1可能参与NSCLC的肿瘤发生。CDCP1水

平升 高 的 机 制 与 NSCLC 中 RAS通 路 的 激 活 有

关[16]。有研究发现,具有RAS基因突变患者的人肺

癌细胞中的CDCP1的水平明显高于没有RAS基因

突变的患者,体外细胞实验证实,Ras的过度激活能够

明显诱导CDCP1的表达及磷酸化激活,促进肿瘤的

迁移和侵袭[17]。本研究中,血清CDCP1水平与肿瘤

分期 及 淋 巴 结 转 移 有 关,提 示 CDCP1 水 平 促 进

NSCLC的肿瘤进展。有研究表明,肿瘤中CDCP1的

水平升高能够激活 Wnt/β-连环蛋白信号通路,促进

β-连环蛋白进入细胞核,诱导 N-钙黏蛋白的水平升

高,E-钙黏蛋白水平降低,增强肿瘤细胞的侵袭和转

移能力[18]。此外,有研究发现,肿瘤中CDCP1的水平

升高能够促进肿瘤细胞干性形成,促使肿瘤细胞的上

皮间质转化的发生,增强肿瘤的侵袭转移能力,导致

肿瘤进展[19]。本研究发现,血清 CDCP1高表达的

NSCLC患者生存预后较差,是影响患者生存预后的

独立危险因素,表明血清CDCP1是新的NSCLC肿瘤

标志物,检测NSCLC患者血清CDCP1表达有助于评

估NSCLC患者的临床预后。有研究表明,在T790M
突变的肺癌细胞系中存在AXL/CDCP1/SRC通路过

度激活的现象,导致肿瘤细胞对化疗药物耐药性的形

成,而沉默CDCP1或AXL的表达后,恢复了对化疗

药的敏感性[20]。因此,临床医生可根据血清CDCP1
水平,对NSCLC患者的预后进行评估,对于高危患者

予以积极治疗和随访,以改善患者生存预后。
本研究通过相关性分析发现,NSCLC患者血清

PTBP1与CDCP1水平呈正相关,表明二者可能共同

参与NSCLC的发生发展过程。分析其原因是肿瘤中

PTBP1水平升高能够稳定CDCP1
 

mRNA,促进CD-
CP1蛋白表达,导致肿瘤恶性进展。有研究表明,肿
瘤中hsa_circ_0005358作为一种抑癌因子,通过其

215-224序列与PTBP1相互作用,阻止PTBP1稳定

CDCP1
 

mRNA,减少CDCP1蛋白翻译,进而抑制肿

瘤的转移[21]。
综上所述,NSCLC患者血清PTBP1与CDCP1

水平升高,二者与肿瘤分期及淋巴结转移有关,共同

促进NSCLC的发生发展。血清PTBP1与CDCP1高

表达是影响NSCLC患者生存预后的独立危险因素,
是潜在的NSCLC预后相关肿瘤标志物。但本研究也

存在一定的不足,本研究样本量有限,随访时间较短,
未对不同临床病理特征的NSCLC患者进行分层分析,
结果可能存在一定的偏倚,有待今后开展多中心、前瞻

性随机对照研究,深入探索二者的临床应用价值。
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