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长链非编码ＲＮＡＳＦＴＡ１Ｐ在肺腺癌中的表达及预后预测研究
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　　［摘要］　目的　探讨长链非编码 ＲＮＡＳＦＴＡ１Ｐ表达水平的变化与临床预后的关联，构建和评价
ＳＦＴＡ１Ｐ用于肺腺癌患者预后预测的模型。方法　实时荧光定量 ＰＣＲ检测 ＳＦＴＡ１Ｐ在６２对 ＮＳＣＬＣ组
织以及相应的癌旁正常肺组织中的表达，分析 ＳＦＴＡ１Ｐ表达水平的变化与临床预后的关联。在 ＴＣＧＡ
数据库中下载确诊为肺腺癌患者的数据集，提取所需的变量数据，整理了４７１例肺腺癌患者的临床参数
信息和ＳＦＴＡ１Ｐ的表达量，利用单因素和多因素Ｃｏｘ比例风险回归模型筛选变量，基于最终预后预测模
型构建列线图模型。预测模型进行内部验证采用 Ｂｏｏｔｓｔｒａｐ重抽样法，采用一致性指数（ｃｏｎｃｏｒｄａｎｃｅ
ｉｎｄｅｘ，Ｃｉｎｄｅｘ）评价预测模型的区分度（ｄｉｓｃｒｉｍｉｎａｔｉｏｎ），校准曲线评价模型的校准度（ｃａｌｉｂｒａｔｉｏｎ）。结果
　相比于癌旁正常肺组织（１．７６５±０．１４９），ＳＦＴＡ１Ｐ在肺癌组织中的表达（０．６９２±０．１０３）显著下调（Ｐ＜
０．０５）。通过单因素和多因素Ｃｏｘ比例风险回归模型，共筛选出３个独立的临床变量与肺腺癌患者的生
存率相关，分别是病理分期、放疗和ＳＦＴＡ１Ｐ表达量的水平。使用这３个变量，加上年龄变量共同构建
列线图模型。在１年和３年生存率校准曲线中，其预测值与实际值显示了较好的一致性。列线图模型
的一致性指数Ｃｉｎｄｅｘ为０．６９，９５％置信区间：０．６３～０．７５。结论　长链非编码 ＲＮＡＳＦＴＡ１Ｐ的表达量
可以作为肺腺癌的一个独立预后因素；采用上述４个独立变量构建的列线图模型可以预测肺腺癌患者
的生存率。

　　［关键词］　 非小细胞肺癌；肺腺癌；ＳＦＴＡ１Ｐ；预后；比例危险度模型；列线图
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　　肺癌是全世界发病率和病死率较高的恶性肿瘤之
一［１－２］。在所有肺癌中非小细胞肺癌（ｎｏｎｓｍａｌｌｃｅｌｌ
ｌｕｎｇｃａｎｃｅｒ，ＮＳＣＬＣ）的比例约为 ８５％，其中肺腺癌是
占比最高的非小细胞肺癌［３］。肺癌的５年生存率仅为
１５％左右［４］。肺癌属于异质性较强的一种疾病，患者

的预后因素即使相近，其生存时间和生存质量也不一

定相同。

　　随着基因组学和高通量测序的兴起，以及个性化医
疗的逐渐开展，传统意义上的肺癌预后因素，如疾病的

病理类型、临床分期等已经不能满足精准医疗的需求。

长链非编码ＲＮＡ（ｌｏｎｇｎｏｎｃｏｄｉｎｇＲＮＡｓ，ｌｎｃＲＮＡｓ）是一
类不参与编码蛋白质，长度超过２００个核苷酸的转录
产物，具有多种生物学功能［５］。目前发现的多种癌症

相关的ｌｎｃＲＮＡｓ具有抑癌或者促癌功能，而且其特殊
的组织表达特征，使其有望成为新的肿瘤生物标志物

和治疗靶点。本课题组前期利用表达谱芯（Ａｆｆｙｍｅｔｒｉｘ
ＧｅｎｅＣｈｉｐＨｕｍａｎＴｒａｎｓｃｒｉｐｔｏｍｅＡｒｒａｙ２．０）筛选并重点
关注了在肺癌中表达下调倍数较高的 ｌｎｃＲＮＡ
ＳＦＴＡ１Ｐ，但是其在肺癌中的作用和机制尚不清楚。本
研究旨在通过分析非小细胞肺癌患者 ＳＦＴＡ１Ｐ的表达
差异与临床预后的关联，探索 ＳＦＴＡ１Ｐ在肺腺癌预后
预测中的应用价值，为临床决策提供新的理论依据。

１　资料与方法

１．１　临床资料和样本
１．１．１　病例的纳入　　以医院人群为基础，２０１４年

１１月至２０１５年３月从陆军军医大学第二附属医院胸
外科收集病例，共计６２例。肺癌的诊断和病理分型参
考国际统一的标准。纳入研究对象的民族限定为汉

族，排除有慢病史和有合并症的肺癌患者。本研究经

过陆军军医大学第二附属医院医学伦理委员会审批

（伦审研第２０１５０３０号）。
１．１．２　流行病学和临床资料收集　　设计统一规范
的调查表，对纳入病例的人口学信息、吸烟情况、其他

危险因素暴露史及家族史等进行详细的调查，并摘录

临床资料信息。

１．１．３　患者组织样本的获取及保存　　在患者第
１次接受手术中收集组织样本，且在任何放射或化疗
前收集组织样本。在手术过程中切取患者一小块肺癌

组织，同时切取一小块距离癌组织＞５ｃｍ的远端肺部
正常组织作为对照。样本取出后，液氮冻存。

１．１．４　组织标本的病理检查　　切取一小块约
２００ｍｇ组织，经过冰冻切片后，进行ＨＥ染色。针对组
织切片，病理科医师进行镜下观察，确认肺癌的类型以

及组织中肺癌细胞百分比。最终选择肺癌细胞百分比

＞７０％的组织作为肺癌病例组，选择肺癌细胞百分比为
０％的癌旁组织作为对照组。
１．１．５　公共数据库数据来源　　本研究预后分析数据
来自癌症基因组图谱数据库（ＴＣＧＡ，ｈｔｔｐｓ：／／ｔｃｇａｄａｔａ．
ｎｃｉ．ｎｉｈ．ｇｏｖ／）的肺腺癌患者数据。共纳入了４７１例肺
腺癌患者的临床信息，提取的临床数据包括年龄、性

别、病理分期、吸烟史、放疗、分子靶向治疗和 ＳＦＴＡ１Ｐ

６７０２ 　　　　　　　　　　　　　　第三军医大学学报，２０２０，４２（２１）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　



的表达水平。

１．２　实时荧光定量ＰＣＲ
　　按照 ＴＲＩｚｏｌ试剂的使用说明书，提取组织总
ＲＮＡ，对获得的ＲＮＡ进行定量及纯度的鉴定。采用两
步法逆转录ＲＮＡ，第１步反应体系为５×ｇＤＮＡＥｒａｓｅｒ
Ｂｕｆｆｅｒ：２μＬ，ｇＤＮＡＥｒａｓｅｒ：１μＬ，目标 ＲＮＡ：１μｇ，用
ＲＮａｓｅＦｒｅｅｄＨ２Ｏ补足１０μＬ。于４２℃反应２ｍｉｎ，去
除ＲＮＡ中可能存在的杂质 ＤＮＡ。第２步反应体系为
第１步反应混合物：１０μＬ，ＰｒｉｍｅＳｃｒｉｐｔＲＴＥｎｚｙｍｅＭｉｘ
Ⅰ：１μＬ，ＲＴＰｒｉｍｅｒＭｉｘ：１μＬ，５×ＰｒｉｍｅＳｃｒｉｐｔＢｕｆｆｅｒ２：
４μＬ，ＲＮａｓｅＦｒｅｅｄＨ２Ｏ：４μＬ。最终体积为２０μＬ，反
应条件为３７℃ １５ｍｉｎ，８５℃ １５ｓ，目的是将 ＲＮＡ逆
转录为ｃＤＮＡ。ＳＦＴＡ１Ｐ的引物序列上游５′ＣＡＧＣＡＴ
ＴＣＣＡＧＧＴＧＧＧＣＴＴＴ３′， 下 游 ５′ＴＴＧＴＴＴＧＧＣＴ
ＴＡＣＴＣＧＴＧＣＣ３′。βａｃｔｉｎ为内参基因，引物序列上游
５′ＧＣＡＧＡＧＡＡＧＣＴＧＧＴＧＣＴＣＣＧＴＡ３′，下游 ５′ＣＡＧ
ＣＡＴＧＴＴＧＧＡＣＴＣＧＡＴＧＣＡＧ３′。反应体系 为 ＳＹＢＲ
ＰｒｅｍｉｘＥｘＴａｑⅡ（ＴｌｉＲＮａｓｅＨＰｌｕｓ）（２Ｘ）：１２．５μＬ，上
游引物（１０μｍｏｌ／Ｌ）：１μＬ，下游引物（１０μｍｏｌ／Ｌ）：
１μＬ，ｃＤＮＡ：１μＬ，ＤＥＰＣ水：９．５μＬ，体系终体积为
２５μＬ。反应条件为第 １步 ９５℃ ３０ｓ，第 ２步 ９５℃
５ｓ，６０℃ ３０ｓ，共４０个循环。ＳＦＴＡ１Ｐ的表达量采用
２－ΔΔＣｔ表示，分别计算实验组、对照组的 ΔＣｔ值（ΔＣｔ＝
ＣｔＳＦＴＡ１Ｐ－Ｃｔβａｃｔｉｎ），而 ΔΔＣｔ＝ΔＣｔ实验组－ΔＣｔ对照组，最后计
算２－ΔΔＣｔ得到ＳＦＴＡ１Ｐ的表达量。
１．３　统计学分析
１．３．１　差异检验　　服从正态分布的资料用 珋ｘ±ｓ表
示，癌组织和癌旁正常组织的统计分析用配对ｔ检验，
对于ＳＦＴＡ１Ｐ的表达水平与性别、年龄以及病理分期
的比较采用ｔ检验。
１．３．２　预后预测模型的构建及验证　　首先通过单
因素Ｃｏｘ比例风险回归分析，将年龄、性别、吸烟史以
及Ｐ＜０．２的变量纳入后续的多因素 Ｃｏｘ比例风险回
归分析。通过后退法构建最终模型，基于赤池信息准

则（Ａｋａｉｋｅｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎｃｒｉｔｅｒｉｏｎ，ＡＩＣ）最小为终止条件。
　　在预后分析中，用 Ｘｔｉｌｅ软件［６］将 ＴＣＧＡ数据库
中患者的ＳＦＴＡ１Ｐ表达量分成高水平组和低水平组。
Ｘｔｉｌｅ软件能实现基于结局的界值优化，全局性的展示
连续性指标分为高低表达组的各种情况。此软件不仅

能提供校正的ＭｏｎｔｅＣａｒｌｏＰ值，还能避免多重界值选
择带来的问题。根据Ｘｔｉｌｅ的分组，用ｌｏｇｒａｎｋ检验比
较不同ＳＦＴＡ１Ｐ水平的总生存期（ｏｖｅｒａｌｌｓｕｒｖｉｖａｌ，ＯＳ）。
　　预测模型进行内部验证采用 Ｂｏｏｔｓｔｒａｐ重抽样法。
一致性指数（ｃｏｎｃｏｒｄａｎｃｅｉｎｄｅｘ，Ｃｉｎｄｅｘ）作为评价预

测模型的区分度指标。Ｃｉｎｄｅｘ的数值范围在 ０．５～
１．０之间，Ｃｉｎｄｅｘ＝０．５代表随机结果，说明模型没有
预测效果，Ｃｉｎｄｅｘ＝１．０代表模型能正确地预测预后
结果，说明模型预测结果与实际结果能完全一致。通

过校准曲线评价模型的校准度，校准曲线是实际发生

概率与预测概率的散点图。

　　在多因素分析时，将年龄和 Ｐ＜０．０５的变量用于
生成列线图。通过计算多因素Ｃｏｘ回归模型中每个变
量的方差膨胀因子（ｖａｒｉａｎｃｅｉｎｆｌａｔｉｏｎｆａｃｔｏｒ，ＶＩＦ），用
以检测纳入变量之间的多重共线性，所有变量的 ＶＩＦ
均＜２．０，因此认为在本研究多因素 Ｃｏｘ回归模型中纳
入变量之间的共线性可以忽略不计。采用 Ｒ３．６．２
（ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｒｐｒｏｊｅｃｔ．ｏｒｇ）软件进行统计分析。采用
ＧｒａｐｈＰａｄＰｒｉｓｍ７．０软件绘制 ＫａｐｌａｎＭｅｉｅｒ曲线。Ｐ＜
０．０５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　临床样本中 ＳＦＴＡ１Ｐ表达水平的变化与临床预
后的关联

　　本研究收集的６２例非小细胞肺癌患者的临床基
本信息见表１，患者年龄为（５６．２３±８．６８）岁。进一步
的分析发现，ＳＦＴＡ１Ｐ在 ＮＳＣＬＣ组织中的表达水平与
患者的各项指标（年龄、性别、ＮＳＣＬＣ病理类型、肿瘤
分期）之间无显著关联（Ｐ＞０．０５，表 １）。利用 ｑＲＴ
ＰＣＲ检测收集的６２对ＮＳＣＬＣ组织以及相应的癌旁正
常肺组织中ＳＦＴＡ１Ｐ的表达情况，结果见图１，相比于
癌旁正常肺组织（１．７６５±０．１４９），ＳＦＴＡ１Ｐ在肺癌组织
（０．６９２±０．１０３）中表达显著下调（Ｐ＜０．０５）。

表１　６２例非小细胞肺癌患者不同临床特征及ＳＦＴＡ１Ｐ的
相对表达（珋ｘ±ｓ）

临床特征 ｎ ＳＦＴＡ１Ｐ相对表达量 ｔ值 Ｐ值

年龄／岁

　≥６０ ２４ ０．８８５±１．１５２

　＜６０ ３８ ０．５７１±０．４７７ １．４９５ ０．１４０

性别

　男 ４３ ０．７６２±０．８９９

　女 １９ ０．５３４±０．５６６ １．０１６ ０．３１４

病理分期

　Ⅰ期 ３１ ０．７０２±０．９５１

　Ⅱ／Ⅲ／Ⅳ期 ３１ ０．５２３±０．４７５ １．２６０ ０．２１３

吸烟史

　吸烟 １８ ０．７８３±０．９１３

　从未吸烟 ４２ ０．５１８±０．５４５ １．１７０ ０．２４７

　缺失值 ２

７７０２　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　　 　　　　　　第三军医大学学报，２０２０，４２（２１）
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图１　 ＳＦＴＡ１Ｐ在肺癌组织与正常肺组织中的表达差异

２．２　肺腺癌预后预测模型的构建
　　ＴＣＧＡ数据集中肺腺癌患者的人口学统计特征及
一般临床信息见表 ２。共有 ４７１例肺腺癌患者，年龄
（６５．７７±９．９６）岁，随访时间０～６８１２ｄ，中位随访时间
４４８ｄ。
　　将４７１例肺腺癌患者的ＳＦＴＡ１Ｐ表达量分为高低两
个组。其中，高水平组４１７人，低水平组５４人。Ｋａｐｌａｎ
Ｍｅｉｅｒ曲线及 ｌｏｇｒａｎｋ检验结果表明，ＳＦＴＡ１Ｐ高表达
水平组的ＯＳ预后较好（Ｐ＜０．００１），如图２。

表２　ＴＣＧＡ数据集中肺腺癌患者的人口统计学特征及临床特征

临床特征　　　　 患者（ｎ＝４７１）

中位随访时间／ｄ ４４８（０～６８１２）

年龄（珋ｘ±ｓ）／岁 ６５．７７±９．９６

性别／ｎ（％）

　男性 ２１５（４５．６）

　女性 ２５６（５４．４）

吸烟史［例（％）］

　吸烟 ３９３（８３．４）

　不吸烟 ６５（１３．８）

　缺失值 １３（２．８）

病理分期［例（％）］

　Ⅰ ２５４（５３．９）

　Ⅱ １１２（２３．８）

　Ⅲ／Ⅳ １０４（２２．１）

　缺失值 １（０．２）

放疗［例（％）］

　是 ４９（１０．４）

　否 ３１３（６６．５）

　缺失值 １０９（２３．１）

分子靶向治疗［例（％）］

　是 １２２（２５．９）

　否 ２３８（５０．５）

　缺失值 １１１（２３．６）
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图２　肺腺癌患者不同ＳＦＴＡ１Ｐ水平的ＫａｐｌａｎＭｅｉｅｒ曲线

　　对肺腺癌患者，采用 Ｃｏｘ比例风险回归模型对影
响其ＯＳ的各变量进行单因素或者是多因素的分析，
结果见表３。Ｃｏｘ模型筛选出病理分期（Ｐ＜０．００１）、放
疗（Ｐ＝０．００２）、分子靶向治疗（Ｐ＝０．１８６）、ＳＦＴＡ１Ｐ表
达水平（Ｐ＝０．００１）４个协变量，加上年龄、性别、吸烟
史３个与肺癌密切相关的变量作为多因素Ｃｏｘ模型分
析的协变量。校正上述协变量后，结果表明 ＳＦＴＡ１Ｐ
表达水平仍然是ＯＳ独立的预后因素（Ｐ＝０．０１７；ＨＲ＝
０．５３５，９５％ＣＩ：０．３２０～０．８９５），此外病理分期以及放
疗也是患者预后的独立影响因素。最后构建的肺腺癌

预后预测模型的公式为：Ｈ＝０．０１９Ａ＋０．９５４Ｐ１＋
１．２６６Ｐ２＋０．６０７Ｒ－０．６２５Ｓ，其中 Ｈ是相对危险
度的对数值，Ａ为年龄，Ｐ为病理分期，Ｒ为放疗，Ｓ为
ＳＦＴＡ１Ｐ表达水平。

表３　 ＴＣＧＡ数据集中肺腺癌患者总生存期的Ｃｏｘ回归分析

单因素分析 多因素分析
协变量

ＨＲ（９５％ＣＩ） Ｐ值 ＨＲ（９５％ＣＩ） Ｐ值

年龄 １．０１３（０．９９６～１．０３１） ０．１４３ １．０１９（０．９９９～１．０４０） ０．０６９

性别

　女性 参照 参照

　男性 １．０２３（０．７３０～１．４３４） ０．８９４ ０．９８０（０．６５０～１．４７７） ０．９２４

分期

　Ⅰ 参照 参照

　Ⅱ ２．２２３（１．４３３～３．４５０）＜０．００１２．５９５（１．５７４～４．２７７）＜０．００１

　Ⅲ／Ⅳ ３．９８３（２．６７３～５．９３７）＜０．００１３．５７４（２．１１９～５．９３９）＜０．００１

吸烟史

　不吸烟 参照 参照

　吸烟 ０．９１７（０．５４２～１．５５１） ０．７４６ １．０５６（０．５８９～１．８９１） ０．８５６

放疗

　否 参照 参照

　是 ２．０５２（１．２９９～３．２４２） ０．００２ １．８３５（１．０２４～３．２８９） ０．０４１

分子靶向治疗

　否 参照 参照

　是 １．３２２（０．８７５～１．９９７） ０．１８６ ０．６１６（０．３６６～１．０３５） ０．０６７

ＳＦＴＡ１Ｐ表达水平

　低表达 参照 参照

　高表达 ０．４７１（０．３０８～０．７２０） ０．００１ ０．５３５（０．３２０～０．８９５） ０．０１７

８７０２ 　　　　　　　　　　　　　　第三军医大学学报，２０２０，４２（２１）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　



２．３　肺腺癌患者预后预测模型的内部验证
　　用简单 Ｂｏｏｔｓｔｒａｐ法，对预测模型的区分度和校准
度进行内部验证。区分度 Ｃｉｎｄｅｘ为 ０．６９，９５％置信
区间为０．６３～０．７５。针对１年和３年生存率所绘制的
校准曲线显示了良好的预测效能（图３）。此外，分别
用临床信息和临床信息加上ＳＦＴＡ１Ｐ表达水平进行预
后分析，比较两者的 ＲＯＣ曲线下面积（ＡＵＣ），后者模
型预测结局的效能趋于好转（图 ４），可见 ＳＦＴＡ１Ｐ表
达水平增加了临床信息预测的准确度。
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图３　 肺腺癌患者预后预测列线图的校准曲线
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２．４　肺腺癌患者预后预测的列线图
　　为了方便临床运用，用上述预测模型构建了列线图
（图５）。在列线图中将一个样本对应指标的分值相加，得
到的总分就可对应得到１年以及３年的生存率。如此次
研究中某患者的年龄为６５岁（５．５分）、病理分期Ⅲ期
（９．６５分）、进行了放疗（３．７５分）、ＳＦＴＡ１Ｐ表达水平
为低表达（５．７５分），则这名患者的总分为２４．６５分，对
应得到１年生存率＞５０％，３年生存率＞１０％。
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图５　结合ＳＦＴＡ１Ｐ表达水平的ＴＣＧＡ数据集肺腺癌患者

预后评估列线图

３　讨论

　　临床医师常常根据患者的年龄、病理分期、类型、
肿瘤分化以及治疗措施等常规的临床指标判断肺癌的

预后［７－９］。近年来，分子生物标志物作为影响肺癌的

预后因素，开始逐渐被关注。ＬｎｃＲＮＡ在癌症发生发
展中的作用也越来越被重视，多项研究［１０－１２］发现其可

以作为癌症预后的重要生物标志物。在癌症的不同病

理分期中，有些 ｌｎｃＲＮＡ会呈现出特异性的表达模式，
而且有些 ｌｎｃＲＮＡ还会在特定的组织中特异性表达，
比如血浆。这些研究结果提示 ｌｎｃＲＮＡ可以作为预后
预测的潜在分子标志物。

　　本研究发现了一个在肺癌组织中显著下调的
ｌｎｃＲＮＡＳＦＴＡ１Ｐ，ＳＦＴＡ１Ｐ全长６９３ｂｐ，有２个外显子，
位于１０ｐ１４染色体区域。有关ＳＦＴＡ１Ｐ在肿瘤中的作
用研究还较少，在 ＭＡ等［１３］研究中可知 ＳＦＴＡ１Ｐ抑制
了胃癌细胞的增殖、迁移和侵袭。本研究通过 ｑＲＴ
ＰＣＲ技术检测ＳＦＴＡ１Ｐ的表达水平，结果显示对比癌
旁的正常肺组织，ＳＦＴＡ１Ｐ在肺癌组织中的表达显著
下调。课题组之前的研究［１４］结果也显示，在细胞水

平，ＳＦＴＡ１Ｐ能够抑制肺癌细胞的增殖、迁移和侵袭。
这与 ＺＨＡＮＧ等［１５］的研究结果相一致，提示 ＳＦＴＡ１Ｐ
在肺癌的发生发展中具有抑癌作用，可能是一个良性

的预后因素。
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　　临床预后预测模型［１６］作为一种定量评估预后风

险的工具，能够提供更加客观、准确的信息给医师以及

患者，其应用越来越普遍。列线图属于临床预后预测模

型的一种，能够将与患者生存相关的参数可视化，可以

比较准确地计算出每个患者的生存率［１６－１８］。ＬＩＡＮＧ
等［１９］和ＷＡＮＧ等［２０］提到建立关于手术切除后的非小

细胞肺癌患者以及基于临床特征和常规实验室检测的

晚期非小细胞肺癌患者个体生存预测的列线图，但这

些研究都只是关注患者的一般信息和临床信息，并未

涉及到生物标记物。本研究经过多因素 Ｃｏｘ分析，校
正了性别、吸烟史、病例分期、临床治疗等因素后，结果

表明ＳＦＴＡ１Ｐ高表达水平的患者总生存期较长，提示
ＳＦＴＡ１Ｐ是肺癌独立的预后因素。因此，本研究利用
临床信息和 ｌｎｃＲＮＡＳＦＴＡ１Ｐ表达水平构建了肺腺癌
预后预测模型，模型内部验证显示具有较好的区分度

和校准度。ＡＵＣ比较显示ＳＦＴＡ１Ｐ表达水平增加了临
床信息预测的准确度。同时基于构建的预测模型绘制

了预测肺腺癌１年和３年生存率的列线图，以方便临
床实践中运用。

　　本研究还存在一些不足，运用 ＴＣＧＡ公共数据库
的数据存在一些临床信息的缺失，可能会导致模型中

预测因子的筛选偏倚。尽管本研究对预测模型的区分

度和校准度进行了内部验证，但还缺乏独立样本的外

部验证，以评价模型的可推广性。

　　综上，本研究发现 ＳＦＴＡ１Ｐ在肺癌组织中表达显
著下调，而且是肺腺癌患者的独立预后因素，ＳＦＴＡ１Ｐ
表达水平与临床变量共同构建的列线图模型在一定程

度上能方便预测肺腺癌患者的生存，可能对肺癌的预

后预测是一个有益的补充。
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