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腺苷脱氨酶１在肺腺癌组织中的表达及临床意义

杨文娣，余　钱，郭政军，张晓月，彭　媛，杨镇洲　　４０００１０重庆，重庆医科大学附属第二医院肿瘤中心

　　［摘要］　目的　探讨ＲＮＡ特异性腺苷脱氨酶１（ａｄｅｎｏｓｉｎｅｄｅａｍｉｎａｓｅａｃｔｉｎｇｏｎＲＮＡ１，ＡＤＡＲ１）在
肺腺癌组织中的表达及其与患者临床病理特征和预后的相关性。方法　通过免疫组织化学染色法检测
２０１５年１２月至２０１７年９月本院收治的１３１例肺腺癌患者术后组织标本以及相应癌旁组织中 ＡＤＡＲ１
的表达，分析ＡＤＡＲ１蛋白的表达与患者临床病理参数的关系，并利用ＫａｐｌａｎＭｅｉｅｒ法分析ＡＤＡＲ１表达
水平和患者总生存期（ｏｖｅｒａｌｌｓｕｒｖｉｖａｌ，ＯＳ）的关系，拟合 Ｃｏｘ模型评价不同指标的预后价值。结果　肺
腺癌组织中ＡＤＡＲ１蛋白表达量为７７．９％，显著高于相应配对的癌旁组织（１２．５％，Ｐ＜０．０１），且ＡＤＡＲ１
表达与患者临床分期和淋巴结转移有关（Ｐ＜０．０５），ＫａｐｌａｎＭｅｉｅｒ分析表明ＡＤＡＲ１高表达与较短的 ＯＳ
显著相关（ＨＲ＝２．６７１，９５％ＣＩ：１．２８２～５．５６３，Ｐ＜０．０１）；多因素 Ｃｏｘ回归分析显示，临床分期和淋巴结
转移（Ｐ＜０．０１）可作为肺腺癌患者预后评估的独立危险因素。结论　ＡＤＡＲ１在肺腺癌组织中高表达，
且肺腺癌患者中ＡＤＡＲ１高表达提示预后不良。
　　［关键词］　ＲＮＡ特异性腺苷脱氨酶１；肺腺癌；临床分期；预后
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（Ｐ＜０．００１），ａｎｄｔｈｅｌｅｖｅｌｏｆＡＤＡＲ１ｗａｓｃｏｒｒｅｌａｔｅｄｗｉｔｈｃｌｉｎｉｃａｌｓｔａｇｅａｎｄｌｙｍｐｈｎｏｄｅｍｅｔａｓｔａｓｉｓ（Ｐ＜
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　　［Ｋｅｙｗｏｒｄｓ］　ａｄｅｎｏｓｉｎｅｄｅａｍｉｎａｓｅａｃｔｉｎｇｏｎＲＮＡ１；ｌｕｎｇａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａ；ｃｌｉｎｉｃａｌｓｔａｇｅｓ；ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ

Ｓｕｐｐｏｒｔｅｄｂｙｔｈｅ“ＫｕａｎｒｅｎＴａｌｅｎｔｓ”ＰｒｏｇｒａｍｏｆｔｈｅＳｅｃｏｎｄＡｆｆｉｌｉａｔｅｄＨｏｓｐｉｔａｌｏｆＣｈｏｎｇｑｉｎｇＭｅｄｉｃａｌＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ（２０２００７），ａｎｄｔｈｅＰｏｓｔｄｏｃｔｏｒａｌＰｒｏｇｒａｍｏｆ

ＮａｔｕｒａｌＳｃｉｅｎｃｅＦｏｕｎｄａｔｉｏｎｏｆＣｈｏｎｇｑｉｎｇ（ｃｓｔｃ２０１９ｊｃｙｊｂｓｈＸ００５６）．Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇａｕｔｈｏｒ：ＹＡＮＧＺｈｅｎｚｈｏｕ，Ｅｍａｉｌ：ｙａｎｇｚｚ＠ｃｑｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ

　　肺癌是全球发病率第二高的恶性肿瘤，是癌症死
亡的主要原因［１］。非小细胞肺癌（ｎｏｎｓｍａｌｌｃｅｌｌｌｕｎｇ
ｃａｎｃｅｒ，ＮＳＣＬＣ）约占所有肺癌的 ８５％，其中肺腺癌是
ＮＳＣＬＣ最常见的组织学亚型，且大多数患者发现时已
处于晚期，五年生存率较低［２－３］。因此，深入阐明肺腺

癌的发生发展机制，寻找更多关键的治疗靶点，对临床

诊疗及改善患者预后具有十分重要的意义。ＲＮＡ编
辑是一种重要的基因转录后修饰方式，癌症的发生发

展与异常的基因表达调控密切相关［４］。ＲＮＡ特异性
腺苷脱氨酶 １（ａｄｅｎｏｓｉｎｅｄｅａｍｉｎａｓｅａｃｔｉｎｇｏｎＲＮＡ１，
ＡＤＡＲ１）是一种作用于双链核糖核苷酸（ｄｏｕｂｌｅｓｔｒａｎｄｅｄ
ＲＮＡ，ｄｓＲＮＡ）使腺苷脱氨基产生肌苷（ａｄｅｎｏｓｉｎｅｔｏ
ｉｎｏｓｉｎｅ，ＡｔｏＩ），最后导致蛋白质中氨基酸改变的ＲＮＡ
编辑酶［５］。研究表明，ＡＤＡＲ１能通过诱导抗酶抑制因
子１（ａｎｔｉｚｙｍｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒ１，ＡＺＩＮ１）过表达促进 ＮＳＣＬＣ
的恶性进展［６］，其表达水平变化还与黑色素瘤［７］、食

管鳞状细胞癌［８］、乳腺癌［９］、宫颈癌［１０］和多发性骨髓

瘤［１１］等癌症的发生发展密切相关，且 ＡＤＡＲ１在肿瘤
中过表达可使肿瘤细胞逃避免疫识别［１２］。然而，肺腺

癌组织中 ＡＤＡＲ１的表达及其与患者临床病理特征的
国内相关性研究鲜有报道。因此，本研究采用免疫组织

化学染色法，检测肺腺癌患者组织中ＡＤＡＲ１的表达水
平，分析其与临床病理特征及预后的关系，旨在为肺腺

癌的诊断和治疗提供一定的思路。

１　材料与方法

１．１　研究对象及临床资料
　　收集２０１５年１２月至 ２０１７年 ９月于本院行肺切
除术的１３１例肺腺癌患者组织标本，包括癌组织和癌
旁组织（距离病灶约２ｃｍ、部分采用免疫组化 ＡＢＣ法
染色，光镜下呈现阳性反应）。切除标本ＨＥ染色后由
资深病理科医师进行诊断。部分组织制作成２个组织
芯片蜡块。

１．２　免疫组织化学方法检测肺腺癌组织中 ＡＤＡＲ１
蛋白表达水平

１．２．１　免疫组化染色　　用 ＰＢＳ将肺腺癌组织和癌
旁组织洗净，室温下于４％多聚甲醛中过夜固定，脱水
后用石蜡包埋以得到４μｍ石蜡切片。使用 ＳＰ免疫
组化试剂盒（ＳＰ９００１，中杉金桥），根据使用说明进行

免疫组化染色。首先将切片用二甲苯脱蜡，梯度酒精

水化，３％Ｈ２Ｏ２封闭１０ｍｉｎ，１０ｍｍｏｌ／Ｌ枸橼酸钠中微
波加热１５ｍｉｎ进行抗原修复。然后，４℃条件下将切
片与兔抗 ＡＤＡＲ１多克隆抗体（１∶４００，货号：８１２８４，
ＣｅｌｌＳｉｇｎａｌｉｎｇＴｅｃｈｎｏｌｏｇｙ）过夜结合。随后室温下用结
合辣根过氧化物酶的二抗与切片反应 ３０ｍｉｎ，并用
ＤＡＢ显色试剂盒（ＺＬＩ９０１７，中杉金桥）显色。最后用
苏木精染料（ＺＬＩ９６１０，中杉金桥）进行复染以及用中
性树脂（Ｇ８５９０，Ｓｏｌａｒｂｉｏ）封片。
１．２．２　染色结果判定　　由两位经验丰富的病理学
专家行双盲免疫组化结果评分（ｉｍｍｕｎｏｒｅａｃｔｉｏｎｓｃｏｒｅ，
ＩＲＳ）。包括细胞染色强度评分（０分：无细胞染色，
１分：浅棕色颗粒，２分：棕黄色颗粒，３分：棕褐色颗
粒）以及阳性细胞所占比例评分（０分：≤５％，１分：＞５％～
２５％，２分：＞２５％～５０％，３分：＞５０％～７５％，４分：
＞７５％）。最终结果为两项评分的乘积，０～７分为低表
达，８～１２分为高表达。
１．３　统计学处理
　　使用ＳＰＳＳ１５．０对数据进行统计分析，用 ＩｍａｇｅＪ
（ＮａｔｉｏｎａｌＩｎｓｔｉｔｕｔｅｓｏｆＨｅａｌｔｈ）分析免疫组织化学染色
结果。结果以 珋ｘ±ｓ表示，两组间均数比较采用 ｔ检验，
单因素分析采用 χ２检验，生存分析采用 ＫａｐｌａｎＭｅｉｅｒ
法，拟合Ｃｏｘ回归分析模型。Ｐ＜０．０５表示差异具有统
计学意义。

２　结果

２．１　ＡＤＡＲ１在肺腺癌及癌旁组织中的表达
　　利用免疫组织化学染色检测１３１例配对的肺腺癌
组织和癌旁组织中 ＡＤＡＲ１蛋白表达情况。结果表
明，ＡＤＡＲ１蛋白阳性染色主要定位于细胞核，阳性表
达呈棕黄色或棕褐色颗粒（图 １Ａ）。肺腺癌组织中
ＡＤＡＲ１高表达共１０２例（７７．９％），而癌旁组织中仅２１
例（１６．０％），两者差异有统计学意义（Ｐ＜０．００１，图１Ｂ）。
２．２　ＡＤＡＲ１蛋白表达与患者临床病理参数的关系
　　进一步分析ＡＤＡＲ１表达与患者临床病理资料发
现，肺腺癌组织中 ＡＤＡＲ１蛋白表达与临床分期（Ｐ＜
０．０５）、淋巴结转移（Ｐ＜０．０５）呈正相关，即其表达水
平愈高，肺腺癌临床分期愈晚，更易发生淋巴结转移；

与患者年龄、性别等其他临床病理特征无显著相关性

（Ｐ＞０．０５，表１）。

４８６２ 　　　　　　　　　　　　　　第三军医大学学报，２０２１，４３（２４）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　
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Ａ：免疫组化观察ＡＤＡＲ１表达；Ｂ：免疫组化染色ＩＲＳ评分　ａ：Ｐ＜０．００１

图１　ＡＤＡＲ１在肺腺癌组织和癌旁组织中表达

表１　肺腺癌组织中ＡＤＡＲ１表达与临床病理特征的
关系 ［例（％）］

临床病理特征　 ｎ 高表达 低表达 Ｐ
年龄（岁） ０．８３４
　　＜６３ ６１ ４７（７７．０） １４（２３．０）
　　≥６３ ７０ ５５（７８．６） １５（２１．４）
性别 ０．１９５
　　男 ５９ ４９（８３．０） １０（１７．０）
　　女 ７２ ５３（７３．６） １９（２６．４）
淋巴结转移 ０．０１
　　无转移 ９２ ６６（７１．７） ２６（２８．３）
　　有转移 ３９ ３６（９２．３） ３（７．７）
Ｔ分期 ０．２５９
　　Ｔ１ ６４ ４６（７１．９） １８（２８．１）
　　Ｔ２ ４３ ３５（８１．４） ８（１８．６）
　　Ｔ３ １６ １３（８１．２） ３（１８．８）
　　Ｔ４ ８ ８（１００．０） ０（０．０）
Ｎ分期 ０．５０６
　　Ｎ０ ９２ ７２（７８．３） ２０（２１．７）
　　Ｎ１ ２９ ２１（７２．４） ８（２７．６）
　　Ｎ２ １０ ９（９０．０） １（１０．０）
Ｍ分期 ０．０６５
　　Ｍ０ １２０ ９１（７５．８） ２９（２４．２）
　　Ｍ１ １１ １１（１００．０） ０（０．０）
临床分期 ０．０１４
　　Ⅰ期 ６３ ４２（６６．７） ２１（３３．３）
　　Ⅱ期 ４１ ３４（８２．９） ７（１７．１）
　　Ⅲ期 １６ １５（９３．８） １（６．２）
　　Ⅳ期 １１ １１（１００．０） ０（０．０）

２．３　ＡＤＡＲ１蛋白的表达与肺腺癌患者总生存期的关系
　　为了明确 ＡＤＡＲ１表达与患者预后的关系，采用
ＫａｐｌａｎＭｅｉｅｒ法分析 １３１例肺腺癌患者 ＡＤＡＲ１表达
与总生存期（ｏｖｅｒａｌｌｓｕｒｖｉｖａｌ，ＯＳ）的关系。结果显示
ＡＤＡＲ１高表达患者ＯＳ显著低于 ＡＤＡＲ１低表达患者
（ＨＲ＝２．６７１，９５％ＣＩ：１．２８２～５．５６３；Ｐ＜０．０１；图 ２）。
在有淋巴结转移和临床分期Ⅲ、Ⅳ期的肿瘤患者中
ＡＤＡＲ１高表达组和低表达组的生存曲线分布差异无
统计学意义（Ｐ＞０．０５），而在无淋巴结转移和临床分期
Ⅰ、Ⅱ期的患者中ＡＤＡＲ１高表达组与低表达组的生存
曲线分布差异有统计学意义（Ｐ＝０．０３５、Ｐ＝０．０１５），表
现为 ＡＤＡＲ１高表达组的生存状况差于 ＡＤＡＲ１低表
达组患者。表明在无淋巴结转移和临床分期Ⅰ、Ⅱ期
的肿瘤患者中ＡＤＡＲ１高表达更具有作为预后不良指
标的意义（图２）。
２．４　ＡＤＡＲ１蛋白表达作为临床诊断和预后指标的多

因素分析

　　结合免疫组化结果，单因素Ｃｏｘ模型分析显示，肺
癌患者的临床分期、ＡＤＡＲ１的表达和有无淋巴结转移
均与肺腺癌患者的ＯＳ率显著相关；Ｃｏｘ多因素回归分
析结果亦显示，淋巴结转移和临床分期是肺腺癌患者

预后的危险因素，此结果说明淋巴结转移与临床分期

可作为肺腺癌患者预后评估的独立危险因素（表２）。

５８６２　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　　 　　　　　　第三军医大学学报，２０２１，４３（２４）
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图２　ＡＤＡＲ１表达与患者生存曲线

表２　肺腺癌患者ＯＳ影响因素Ｃｏｘ回归分析

单因素分析 多因素分析
临床参数

ＨＲ（９５％ＣＩ） Ｐ ＨＲ（９５％ＣＩ） Ｐ
淋巴结转移 ４．９５８（２．５０７～９．８０４） ＜０．００１ ４．７４６（１．５９６～１４．１１６） ０．００５
临床分期 ３．９３９（２．２７５～６．８１８） ＜０．００１ ３．２１８（１．５０２～６．８９６） ０．００３
ＡＤＡＲ１表达 ８．９０１（１．２１６～６５．１５７） ０．０３１ ２．０８１（０．２４８～１７．４６９） ０．５００

３　讨论

　　肺癌是癌症患者死亡的首要因素，具有高发病率
和病死率，每年全球因肺癌死亡的患者约占所有癌症

死亡患者总数的１８％，居癌症年均死亡率之首［１］。这

是由于肺癌早期患者往往没有症状，且确诊时常处于

进展阶段。目前国内外与肺癌有关的基础研究一直是

肿瘤研究的热点，但其发生发展机制尚不清楚。尽管

早期筛查方法和检查手段不断革新，但肺癌仍表现出

临床病程短和病死率高的特点。因此，快速寻求肺癌

的敏感诊断指标和预后标志物具有重要的临床意义。

　　ＡＤＡＲ１是一种重要的 ＲＮＡ编辑酶，可催化 ＲＮＡ
上腺嘌呤向次黄嘌呤转化（ＡＩ），并将次黄嘌呤与胞
嘧啶进行配对，最后改变蛋白质中的氨基酸［１３］。

ＡＤＡＲ１主要功能是编辑内源的 ｄｓＲＮＡ和识别病毒的
ｄｓＲＮＡ［１４］。同时 ＡＤＡＲ１也在其他生物过程中以非
ＲＮＡ编辑的形式发挥作用，比如通过 ＡＤＡＲ１的
ｄｓＲＮＡ结合区域，参与蛋白质蛋白质相互作用［１５］，从

而调节各种免疫反应。研究表明，ＡＤＡＲ１介导的
ＲＮＡ编辑模式和活性在肿瘤组织与正常组织中有所
不同［１６－１７］。

　　本研究通过组织芯片技术和免疫组化技术检测
１３１例肺腺癌患者癌组织及癌旁组织中 ＡＤＡＲ１的表
达，结合临床数据分析发现，癌组织中 ＡＤＡＲ１表达的

上调与临床分期、淋巴结转移、生存预后相关（表 １、
图２），并且在肺腺癌临床分期Ⅰ、Ⅱ期和无淋巴结转
移的肿瘤患者中ＡＤＡＲ１高表达更具有作为独立不良
预后指标的意义（图２）。这种预后差异的出现可能与
ＡＤＡＲ１的表达和临床分期的相关性有关。Ｃｏｘ回归
分析显示，肺腺癌患者的淋巴结转移情况和临床分期

可共同作为临床预后指标。近年来有研究发现

ＡＤＡＲ１可通过提高黏附激酶（ｆｏｃａｌａｄｈｅｓｉｏｎｋｉｎａｓｅ，
ＦＡＫ）ｍＲＮＡ的稳定性从而促进肺腺癌的侵袭和迁移，
并且ＡＤＡＲ１在肺腺癌中的蛋白表达水平与患者预后
密切相关［１８］，与本研究结果具有一致性。这些结果提

示ＡＤＡＲ１可能在肺腺癌的发生发展过程中起重要作
用，为深入研究肺腺癌的不良预后标志物以及靶向治

疗提供了新的思路和靶点。但本研究尚存在一定的局

限性，未来可通过生物信息学分析，利用ＴＣＧＡ肺腺癌
数据库等验证肺腺癌组织中 ＡＤＡＲ１ｍＲＮＡ及蛋白表
达水平；同时，使用肺腺癌细胞系进行体外实验结合动

物实验以深入研究 ＡＤＡＲ１在肺腺癌发生发展过程中
的具体作用及其相关机制，为肺腺癌的临床治疗和不

良结局预防开辟新途径。
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ＤＯＩ：１０．１０７４／ｊｂｃ．ｍ１１７．７７５６８４．

［１０］ＣＨＥＮＷ，ＨＥＷ，ＣＡＩＨ，ｅｔａｌ．ＡｔｏＩＲＮＡｅｄｉｔｉｎｇｏｆ
ＢＬＣＡＰｌｏｓｔｔｈｅｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｔｏＳＴＡＴ３ａｃｔｉｖａｔｉｏｎｉｎｃｅｒｖｉｃａｌ

ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．Ｏｎｃｏｔａｒｇｅｔ，２０１７，８（２４）：３９４１７－３９４２９．
ＤＯＩ：１０．１８６３２／ｏｎｃｏｔａｒｇｅｔ．１７０３４．

［１１］ＴＥＯＨＰＪ，ＡＮＯ，ＣＨＵＮＧＴＨ，ｅｔａｌ．Ａｂｅｒｒａｎｔｈｙｐｅｒｅｄｉｔ
ｉｎｇｏｆｔｈｅｍｙｅｌｏｍａｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｏｍｅｂｙＡＤＡＲ１ｃｏｎｆｅｒｓｏｎｃｏｇｅ
ｎｉｃｉｔｙａｎｄｉｓａｍａｒｋｅｒｏｆｐｏｏｒｐｒｏｇｎｏｓｉｓ［Ｊ］．Ｂｌｏｏｄ，２０１８，
１３２（１２）：１３０４－１３１７．ＤＯＩ：１０．１１８２／ｂｌｏｏｄ２０１８０２
８３２５７６．

［１２］ＦＲＩＴＺＥＬＬＫ，ＸＵＬＤ，ＬＡＧＥＲＧＲＥＮＪ，ｅｔａｌ．ＡＤＡＲｓ
ａｎｄｅｄｉｔｉｎｇ：ＴｈｅｒｏｌｅｏｆＡｔｏＩＲＮＡｍｏｄｉｆｉｃａｔｉｏｎｉｎｃａｎｃｅｒ
ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ［Ｊ］．ＳｅｍｉｎＣｅｌｌＤｅｖＢｉｏｌ，２０１８，７９：１２３－１３０．
ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｓｅｍｃｄｂ．２０１７．１１．０１８．

［１３］ＥＩＳＥＮＢＥＲＧＥ．ＰｒｏｔｅｏｍｅｄｉｖｅｒｓｉｆｉｃａｔｉｏｎｂｙＲＮＡｅｄｉｔｉｎｇ
［Ｊ］．ＭｅｔｈｏｄｓＭｏｌＢｉｏｌ，２０２１，２１８１：２２９－２５１．ＤＯＩ：１０．
１００７／９７８１０７１６０７８７９＿１４．

［１４］ＬＩＤＤＩＣＯＡＴＢＪ，ＰＩＳＫＯＬＲ，ＣＨＡＬＫＡＭ，ｅｔａｌ．ＲＮＡ
ｅｄｉｔｉｎｇｂｙＡＤＡＲ１ｐｒｅｖｅｎｔｓＭＤＡ５ｓｅｎｓｉｎｇｏｆｅｎｄｏｇｅｎｏｕｓ
ｄｓＲＮＡａｓｎｏｎｓｅｌｆ［Ｊ］．Ｓｃｉｅｎｃｅ，２０１５，３４９（６２５２）：１１１５－

１１２０．ＤＯＩ：１０．１１２６／ｓｃｉｅｎｃｅ．ａａｃ７０４９．
［１５］ＮＥＭＬＩＣＨ Ｙ，ＢＡＲＵＣＨ Ｅ Ｎ，ＢＥＳＳＥＲ Ｍ Ｊ，ｅｔａｌ．

ＡＤＡＲ１ｍｅｄｉａｔｅｄｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｍｅｌａｎｏｍａｉｎｖａｓｉｏｎ［Ｊ］．Ｎａｔ
Ｃｏｍｍｕｎ，２０１８，９（１）：２１５４．ＤＯＩ：１０．１０３８／ｓ４１４６７０１８
０４６００２．

［１６］ ＳＡＭＵＥＬＣ Ｅ．ＡｄｅｎｏｓｉｎｅｄｅａｍｉｎａｓｅａｃｔｉｎｇｏｎＲＮＡ
（ＡＤＡＲ１），ａｓｕｐｐｒｅｓｓｏｒｏｆｄｏｕｂｌｅｓｔｒａｎｄｅｄＲＮＡｔｒｉｇｇｅｒｅｄ
ｉｎｎａｔｅｉｍｍｕｎｅｒｅｓｐｏｎｓｅｓ［Ｊ］．ＪＢｉｏｌＣｈｅｍ，２０１９，２９４（５）：
１７１０－１７２０．ＤＯＩ：１０．１０７４／ｊｂｃ．ｔｍ１１８．００４１６６．

［１７］ＰＡＺＮ，ＬＥＶＡＮＯＮＥＹ，ＡＭＡＲＩＧＬＩＯＮ，ｅｔａｌ．Ａｌｔｅｒｅｄ
ａｄｅｎｏｓｉｎｅｔｏｉｎｏｓｉｎｅＲＮＡ ｅｄｉｔｉｎｇｉｎｈｕｍａｎｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．
ＧｅｎｏｍｅＲｅｓ，２００７，１７（１１）：１５８６－１５９５．ＤＯＩ：１０．１１０１／
ｇｒ．６４９３１０７．

［１８］ＡＭＩＮＥＭ，ＬＩＵＹ，ＤＥＮＧＳ，ｅｔａｌ．ＴｈｅＲＮＡｅｄｉｔｉｎｇ
ｅｎｚｙｍｅＡＤＡＲｐｒｏｍｏｔｅｓｌｕｎｇａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａｍｉｇｒａｔｉｏｎａｎｄ
ｉｎｖａｓｉｏｎｂｙｓｔａｂｉｌｉｚｉｎｇＦＡＫ［Ｊ］．ＳｃｉＳｉｇｎａｌ，２０１７，１０
（４９７）：ｅａａｈ３９４１．ＤＯＩ：１０．１１２６／ｓｃｉｓｉｇｎａｌ．ａａｈ３９４１．

（收稿：２０２１０６０８；修回：２０２１０７０３）

（编辑　汪勤俭）
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