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［摘 要］ 目的：探索肺癌患者伴随基因突变/扩增频数的变化，并分析其临床意义。方法：回顾性分析苏州大学附属第二医

院2015年12月—2020年7月经新一代基因测序（next⁃generation sequencing technology，NGS）检测的71例共132份肺癌患者标

本基因检测数据（其中包括血液标本67份、肿瘤组织48份、胸腔积液15份、脑脊液2份），采用GraphPad Prism7.0统计分析不同

临床标本伴随基因的突变/扩增状态。结果：所有检测标本除表皮生长因子受体（epidermal growth factor receptor，EGFR）突变之

外，另可检测到前 5位突变/扩增基因分别为肿瘤蛋白 p53（tumor suppressor protein p53，TP53）、鼠类肉瘤病毒癌基因（Kirsten
rat sarcoma viral oncogene，KRAS）、表皮生长因子受体2（human epithelial growth factor receptor 2，ERBB2）、视网膜母细胞瘤基因

1（retinoblastoma 1，RB1）、肝细胞生长因子酪氨酸激酶受体（hepatocyte growth factor receptor，MET）。初诊肺癌患者血液标本共

入组 50例，EGFR突变阳性率 34%（17/50），除EGFR突变之外，所检测标本还可检测到 79种基因突变/扩增，所有标本共出现

123次伴随基因突变/扩增，平均2.46次/例，血液标本伴随基因突变/扩增频数与患者临床分期、吸烟、年龄、性别、病理类型均无

关（均P＞0.05）。初诊肺癌患者肿瘤组织共入组46例，EGFR突变阳性率50%（23/46），除EGFR突变之外，所检测标本还可检

测到160种基因突变/扩增，所有标本共出现285次伴随基因突变/扩增，平均6.20次/例，肿瘤组织伴随基因突变/扩增频数与患

者临床分期、年龄均无关（均P＞0.05），与吸烟、性别、病理类型均有关（U=74.000，P＜0.001；U=130.5，P=0.003；F=8.968，P=
0.011）。亚组分析发现，血液标本及肿瘤组织中TP53是否突变对患者生存率影响差异无统计学意义（血液标本：χ2=0.321，P=
0.571；肿瘤组织：χ2=0.309，P=0.579）。对同时进行肿瘤组织和血液标本配对检测的患者，初诊肿瘤组织伴随基因突变/扩增频

数［3（1，8）］高于同一患者的血液标本［3（0，1）］，差异有统计学意义（W=-150，P=0.001）。动态监测抗肿瘤治疗前后的17例患

者，抗肿瘤治疗前及抗肿瘤治疗后两组伴随基因突变/扩增频数相比［1（0，2）vs. 1（0，3）］，差异无统计学意义（W=-3，P=
0.916）。结论：肺癌患者抗肿瘤治疗前即存在多种伴随基因突变/扩增，有吸烟史、男性患者具有较高水平的伴随基因突变/扩
增频数，伴随基因突变/扩增频数的改变不能提示患者病情进展，TP53突变与否对患者生存率无显著影响。
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［Abstract］ Objective：This study aims to observe the changes of the concomitant gene mutation/amplification in patients with lung
cancer based on next generation sequencing（NGS）technology and analyze its clinical significance. Methods：Retrospective analysis
was performed on 71 lung cancer patients（132 samples）detected by NGS technology in the Second Affiliated Hospital of Soochow
University from December 2015 to July 2020，including 67 blood samples，48 tumor tissues，15 pleural effusion and 2 cerebrospinal
fluid. GraphPad prism7.0 statistical software was used for statistical analysis of concomitant gene mutation/amplification in different
clinical samples. Results：In addition to EGFR mutation，mutations/amplification of the first 5 genes were：tumor suppressor protein
p53（TP53），Kirsten rat sarcoma viral oncogene（KRAS），human epithelial growth factor receptor 2（ERBB2），retinoblastoma1（RB1）
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2021年美国癌症协会数据报告，肺癌仍是目前

人类死亡率最高（男性 22%，女性 22%）的肿瘤［1］。

肺癌的恶性程度较高，病情进展较快，超过 70%的

患者在确诊时已出现局部或远隔器官的转移，失去

了手术治疗的最佳时机［2］。表皮生长因子受体⁃酪
氨酸激酶抑制剂（epidermal growth factor receptor⁃
tyrosine kinase inhibitor，EGFR⁃TKI）已成为表皮生长

因子受体（epidermal growth factor receptor，EGFR）基

因敏感突变患者的一线标准治疗，建议初诊非小细

胞肺癌患者完善新一代基因测序（next⁃generation
sequencing technology，NGS）检测［3］。NGS检测除了

可为患者选择合适的靶向治疗外，还可以预测疗

效，发现耐药机制，同时能发现新的基因突变类型，

为靶向药物研发提供依据［4］。本研究回顾性分析经

NGS检测的71例肺癌患者的基因检测数据，并进一

步分析其临床意义。

1 对象和方法

1.1 对象

纳入苏州大学附属第二医院 2015年 12月—

2020年7月入组的肺癌患者，依据气管镜、电子计算

机断层扫描（computed tomography，CT）引导下经皮

肺穿刺、胸腔积液病理结果明确诊断。患者或家属

均已签署书面知情同意书，本研究已经苏州大学附

属第二医院伦理委员会审批［（2013）伦审科研第

（K11）号］通过。

纳入标准：①组织学或细胞学确诊的肺癌患

者；②年龄≥18岁。排除标准：①同时有其他恶性肿

瘤；②存在可能影响随访和短期生存的其他严重疾

病；③既往服用过 EGFR⁃TKI等靶向药物、免疫药

物；④既往接受过化疗、放疗或其他治疗。共纳入

71例患者（132份标本）。

1.2 标本收集及患者随访

1.2.1 检测标本

肿瘤组织来源为气管镜下活检组织标本、肺穿

刺活检组织标本，循环肿瘤 DNA（circulating tumor
deoxyribo nucleic acid，ctDNA）检测标本为外周血

液、胸腔积液、脑脊液。

1.2.2 标本收集

血液、胸腔积液、脑脊液标本：收集患者用药前

和耐药后全血（8 mL）或胸腔积液（8 mL）或脑脊液

（3 mL），保存于 streck管，并于管壁标记患者姓名及

样品号，15~35 ℃条件下运输，72 h内运送至实验室。

4 ℃条件下，1 590 g离心10 min，收集上清至15 mL离

心管，4 ℃条件下 16 000 g离心 10 min，再次收集上

清至新的15 mL离心管。封口膜封口后干冰运输。

石蜡组织标本：收集患者肿瘤组织切片，要

求恶性肿瘤细胞占比≥10%，坏死组织区域≤
50%，标本编号标记规范清晰，石蜡组织标本切片

厚度 5 μm（防脱玻片），切片时摊片即可，无需烤

片处理，取 6周以内的石蜡切片，每组切片 15张，

常温或 2~8 ℃运输。

and hepatocyte growth factor receptor（MET）. A total of 50 newly diagnosed patients’blood samples were detected by NGS technology.
The results showed that EGFR positive rate was 34%（17/50）. Except EGFR mutation，there were 79 kinds of gene mutations/
amplifications detected，with an average of 2.46 times/example，but without statistical difference in concomitant gene mutation/
amplification among clinical stage，smoking status，age，gender and pathological classification groups in blood samples. A total of 46
newly diagnosed patients’tissue samples were detected by NGS technology，of which EGFR positive rate was 50%（23/46）. Except
EGFR mutation，there were 160 kinds of gene mutations/amplifications detected，with an average of 6.20 times/example. There was no
statistical difference in concomitant gene mutation/amplification between clinical stage and age groups in tissue samples（P＞0.05）.
But in terms of smoking status，gender and pathological classification groups，there were statistically differences（U=74.000，P＜0.001；
U=130.5，P=0.003；F=8.968，P=0.011）. At the same time，TP53 mutation or not had no statistical significance on survival rate（the
blood group：χ2=0.321，P=0.571；the tissue group：χ2=0.309，P=0.579）. For the same patients，the frequency of gene mutation/
amplification in the tissue group（［3（1，8）］）was higher than that in the blood group［3（0，1）］，and the differences were statistically
significant（W=-150，P =0.001）. In the 17 patients with dynamic monitoring，there was no statistically significant difference in the
frequency of concomitant gene mutation/amplification between the two groups before and after anti⁃tumor treatment（W=-3，P=0.916）.
Conclusion：There may be multiple parallel gene mutations/amplifications before the first ⁃ line treatment for lung cancer. Previous
smoking and male patients are associated with higher levels of mutation/amplification status. Changes in the frequency of gene
mutation/amplification cannot indicate disease progression，and TP53 mutation has no significant effect on the survival rate of patients.
［Key words］ lung cancer；genetic testing；gene amplification；mutation
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1.2.3 检测方法

采用NGS检测技术（广州燃石医学检验所有限

公司：Illumina公司检测平台，美国）捕获与肿瘤发

生发展高度相关基因的全部外显子，包括腺瘤性结

肠息肉（adenomatous polyposis coli，APC）、乳腺癌易

感 基 因 1（breast cancer susceptibility gene 1，
BRCA1）、细胞周期依赖性激酶抑制基因2A（cyclin⁃
dependent kinase inhibitor 2A gene，CDKN2A）等，及

与肺癌个性化治疗相关或高频突变基因的重要外

显子及部分内含子区域，包括间变性淋巴瘤激酶

（anaplastic lymphoma kinase，ALK）、鼠类肉瘤病毒

癌基因同源物 B1（v⁃ raf murine sarcoma viral onco⁃
gene homolog B1，BRAF）、细胞周期蛋白 E1（cyclin
E1，CCNE1）等，进行 1 000×高深度测序，以测量上

述基因中出现的低频及超低频的来自肿瘤的DNA
突变、重排、拷贝数增加等。

1.2.4 生存随访

通过门诊或电话随访，于 2016年 1月开始，每

个月随访1次，直至患者死亡或研究结束。随访截至

2020年11月30日，患者在随访截止时间仍未死亡，

则按截尾数据处理。中位随访时间28.5个月。随访

率为95%，3例失访。总生存期（overall survival，OS）
定义为患者治疗开始至患者死亡或末次随访的时间，

中位OS定义为生存率为50%时所对应的生存时间。

1.3 统计学方法

采用 GraphPad Prism7.0统计软件进行统计分

析。定性资料采用例数和率描述；符合正态分布的

定量资料，采用均数±标准差（x ± s）表示；非正态分

布资料，采用中位数（四分位数）［M（P25，P75）］表示，

两组间比较采用Mann⁃Whitney U检验，多组间比较

采用 Kruskal⁃Wallis检验，配对设计资料采用Wil⁃
coxon符号秩和检验。采用Kaplan⁃Meier法绘制生

存曲线图，比较采用Log⁃rank检验，P < 0.05为差异

有统计学意义。

2 结 果

2.1 一般临床资料

本研究共入组 71例患者，共 132份标本，检测

标本类型包括血液（67份）、肿瘤组织（48份）、胸腔

积液（15份）、脑脊液（2份）。71例患者均为初诊患

者，其中男性 32例、女性 39例；年龄（65±11）岁，年

龄范围36~85岁；其中Ⅰ期患者2例，Ⅱ期患者3例，

Ⅲ期患者 3例，Ⅳ期患者 63例；吸烟患者 23例；腺

癌患者 62例，鳞状细胞癌患者 7例，小细胞肺癌患

者 2 例。所有检测标本 EGFR 突变阳性率 39.4%
（52/132）。所有检测标本除EGFR突变之外，另外

可检测到前5位基因突变/扩增分别是肿瘤蛋白p53
（tumor suppressor protein p53，TP53）、鼠类肉瘤病毒

癌基因（Kirsten rat sarcoma viral oncogene，KRAS）、

表皮生长因子受体 2（human epithelial growth factor
receptor 2，ERBB2）、视网膜母细胞瘤基因 1（retino⁃
blastoma 1，RB1）、肝细胞生长因子酪氨酸激酶受体

（hepatocyte growth factor receptor，MET）。
2.2 初诊肺癌患者血液伴随基因状态

共入组初诊肺癌患者血液标本50例，基于血浆

ctDNA NGS检测结果显示，EGFR突变阳性率 34%
（17/50），除EGFR突变之外，所检测标本还可检测

到 79种基因突变/扩增，共出现 123次伴随基因突

变/扩增，人均2.46次/例（123次/50例），伴随基因突

变/扩增频数≥2次的见图 1，伴随基因突变/扩增频

数为 1次的共有 60种基因，伴随基因突变/扩增（除

EGFR外）与患者临床分期、吸烟、年龄、性别、病理

类型均无关（均P＞0.05，表1）。
除EGFR突变之外，初诊肺癌患者血液标本中

伴随基因TP53突变频数最高，因此针对此基因做进

一步生存分析。入组Ⅳ期肺癌患者血液标本40例，

TP53阳性患者中位OS为66个月，TP53阴性患者中

位OS为 47个月，两组生存曲线差异无统计学意义

（χ2=0.321，P=0.571，图2）。
2.3 初诊肺癌患者肿瘤组织伴随基因状态

共入组初诊肺癌患者肿瘤组织 46例，EGFR突

变阳性率 50%（23/46），除 EGFR突变之外，所检测

标本还可检测到 160种基因突变/扩增，所有标本

共出现 285次伴随基因突变/扩增，人均 6.20次/例
（285次/46例），伴随基因突变/扩增频数≥2次的见

图 3，伴随基因突变/扩增频数为 1次的共有 107种，

伴随基因突变/扩增（除EGFR外）与患者临床分期、

年龄均无关（均P＞0.05），与吸烟状态、性别、病理

类型均有关（均P＜0.05，表2）。
除EGFR突变之外，初诊肺癌患者肿瘤组织标

本中伴随基因TP53出现突变频数最高，因此针对此

基因做进一步生存分析，入组Ⅳ期肺癌患者肿瘤组

织标本 25例，TP53阳性患者中位OS未达到，TP53
阴性患者中位OS为38.5个月，两组生存曲线间差异

无统计学意义（χ2=0.309，P=0.579，图4）。
2.4 同时进行肿瘤组织和血液标本配对检测的患

者伴随基因状态

共入组 25例，初诊肿瘤组织中基因突变/扩增
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频数［3（1，8）］高于同一患者的血液组［3（0，1）］，两

者之间差异有统计学意义（W=-150，P=0.001）；动态

监测抗肿瘤治疗前后的17例患者，其中使用EGFR⁃
TKI治疗 9例，间变性淋巴瘤激酶抑制剂（anaplastic
lymphoma kinase inhibitor，ALK⁃TKI）治疗 3例，化疗

5例，抗肿瘤治疗前后两组伴随基因突变/扩增频数

相比［1（0，2）vs. 1（0，3）］，差异无统计学意义（W=-3，
P=0.916）。
3 讨 论

全面的分子生物学检测信息可为肺癌患者方

案选择、预后判断以及临床试验入组提供依据。准

确获取患者基因的突变状态，有助于筛选更加合适

TP53：肿瘤蛋白p53；RB1：视网膜母细胞瘤基因1；CSMD3：CUB 和 Sushi 多结构域 3；MET：肝细胞生长因子酪氨酸激酶受体；ERBB2：表皮

生长因子受体 2；FGFR1：成纤维细胞生长因子受体 1；NFE2L2：核转录因子E2相关因子 2；ALK：间变性淋巴瘤激酶；APC：腺瘤性结肠息肉；

BRCA1：乳腺癌易感基因1；DDR2：盘状结构域受体2；KRAS：鼠类肉瘤病毒癌基因；LRP1B：低密度脂蛋白受体相关蛋白1B；PIK3CG：磷酸肌

醇⁃3⁃激酶催化亚基G肽；PRKDC：DNA依赖性蛋白激酶；PTEN：磷酸酶及张力蛋白同源基因；PTPRD：蛋白酪氨酸磷酸酶受体D；RHOA：Ras同
源物基因组成员A；SPTA1：红细胞膜骨架蛋白α收缩蛋白。

图1 50例初诊肺癌患者血液标本伴随基因突变/扩增频数分布图

Figure 1 Frequency distribution of gene mutation/amplification in blood samples from 50 newly diagnosed lung cancer
patients
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表1 50例初诊肺癌患者血液标本伴随基因突变/扩增频数

与临床病理特征的关系

Table 1 Correlation between frequency of associated
gene mutation/amplification and clinicopatho⁃
logical features in blood samples of 50 newly
diagnosed lung cancer patients

项目

性别

男

女

年龄

≤60岁
＞60岁

吸烟状态

是

否

病理类型

腺癌

鳞状细胞癌

小细胞癌

临床分期

Ⅰ期

Ⅱ期

Ⅲ期

Ⅳ期

例数

20
30

12
38

12
35

46
02
02

01
02
03
04

伴随基因突变/扩增

频数［M（P25，P75）］

1.50（0，7.00）0.0
1.00（0，1.00）0.0

0.50（0，1.75）0.0
1.00（0，2.25）0.0

1.50（0，11.75）0.
1.00（0，1.00）0.0

1.00（0，2.00）0.0
7.50（0，15.00）0.

10.00（8.00，12.00）

0（0，0）0.0
0.50（0，1.00）0.0

0（0，0）0.0
1.00（0，2.00）0.0

F/U值

222.50

200.00

171.00

005.19

0.37

P值

0.109

0.513

0.321

0.075

0.772

图2 肺癌患者血液标本伴随基因TP53阳性和阴性患者生

存曲线的比较

Figure 2 Comparison of survival curves between patients
with TP53 positive and negative concomitant
gene in blood samples of lung cancer patients
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的治疗人群，精准地指导临床个体化治疗，为肿瘤

诊断、治疗方案选择、预后监控等提供重要信息［5］。

以EGFR为例，与标准化疗方案相比，EGFR敏感突

变型晚期非小细胞肺癌患者使用小分子靶向药物

EGFR⁃TKI治疗，极大地提高了该患者群的临床疗

效（客观缓解率、无进展生存期、总生存时间）及生

命质量［6］。但仍有 20％~30％的EGFR敏感基因突

变的患者出现原发性耐药或快速进展，可能是由于

EGFR突变合并其他伴随基因突变，导致下游或旁

路信号通路激活［7］。BENEFIT研究是一项单臂、多

中心、前瞻性、大型Ⅱ期临床试验（CTONG1405；
NCT02282267），2014年 12月—2016年 1月，共纳入

中国15个中心的426例Ⅳ期肺腺癌患者，其中391例
具有组织和血液样本，188 例患者血液 EGFR 突变阳

性并接受吉非替尼治疗（250 mg/d），在 180例具有基

线NGS数据的EGFR突变患者中，仅存在EGFR敏

感突变患者，无进展生存期可达13.2个月，EGFR敏

感突变合并TP53突变患者，无进展生存期为 9.3个

月，伴随其他基因突变亚组患者，无进展生存期仅

为5.5个月［8］。

正常情况下TP53可以控制细胞循环周期、调节

转录、DNA复制和诱导细胞程序性死亡及抗血管生

成。TP53突变几乎在所有人类癌症中均有发生，是

最常见的突变基因之一，在肺鳞状细胞癌患者中甚

至高达 80%［9-10］。TP53突变可激活T细胞介导的免

疫反应，可能成为免疫治疗疗效的潜在预测因子［11］。

本研究发现，伴随基因 TP53突变与否与生存率无

关，可能与本研究入组患者多为使用靶向药物治疗

患者，且免疫治疗患者相对较少有关，后续有待进

一步增大样本量进行统计学分析。在肺癌患者组

织标本中行生存分析时，TP53阳性患者中位OS未

达到，考虑可能与随访时间仍较短，且样本量不足

有关，后续有待进一步增大样本量行统计学分析。

本研究共入组初诊肺癌患者血液标本50例，除

EGFR突变之外，所检测标本还可检测到 79种基因

突变/扩增，共出现 123次伴随基因突变/扩增；本研

TP53：肿瘤蛋白 p53；KRAS：鼠类肉瘤病毒癌基因；CCNE1：细胞周期蛋白 E1；APC：腺瘤性结肠息肉；ERBB2：表皮生长因子受体 2；
PIK3CA：磷酸肌醇⁃3⁃激酶催化σ亚基；BRCA2：乳腺癌易感基因2；CARD11：半胱天冬酶募集结构域11；FGFR4：成纤维细胞生长因子受体4；
LRP1B：低密度脂蛋白受体相关蛋白1B；MYC：髓细胞增生蛋白；RB1：视网膜母细胞瘤基因1；CD274：程序性死亡因子配体1；CTNNB1：β⁃连环

蛋白1；GRM3：代谢型谷氨酸受体3亚型；KMT2A：赖氨酸甲基转移酶2A；MET：肝细胞生长因子酪氨酸激酶受体；NTRK2：神经营养性酪氨酸

激酶 2型受体；PIK3C2G：磷酸肌醇⁃3⁃激酶催化亚基 2型G肽；PIK3CG：磷酸肌醇⁃3⁃激酶催化亚基G肽；PTPRT：蛋白酪氨酸磷酸酶受体 T；
SOX2：SRY盒转录因子2；SPTA1：红细胞膜骨架蛋白α⁃收缩蛋白；STAG2：骨髓基质抗原2；STK11：丝氨酸/苏氨酸蛋白激酶1；ALK：间变性淋巴

瘤激酶；ATM：共济失调⁃毛细血管扩张突变基因；ATR：共济失调毛细血管扩张突变基因RAD3相关蛋白；CDK12：细胞周期蛋白依赖性激酶

12；CDK6：细胞周期蛋白依赖性激酶6；EPHB1：酪氨酸蛋白激酶受体B1；FBXW7：F框/WD⁃40域蛋白7；FGFR1：成纤维细胞生长因子受体1；
FH：延胡索酸水合酶；GNAS：G蛋白α亚基；IL7R：白细胞介素7受体；INHBA：抑制素β⁃A；JAK2：Janus激酶2；MAP3K13：丝裂原活化蛋白激酶

激酶激酶 13；MLH1：错配修复蛋白 1；MTOR：哺乳动物雷帕霉素靶蛋白；NBN：Nijmegen断裂综合征；NSD1：核受体结合 SET结构域蛋白 1；
NTRK3：神经营养性受体酪氨酸激酶3；PGR：孕酮受体基因；PIK3CB：磷酸肌醇⁃3⁃激酶催化β亚基；PRDM1：正性调节区锌指蛋白1；RARA：视

黄酸受体⁃α；SMAD4：SMAD家族成员4；TERT：端粒酶逆转录酶基因；TP63：肿瘤蛋白 p63；TRIM58：三重基序蛋白58；TSC2：结节性硬化基因2。
图3 46例初诊肺癌患者肿瘤组织标本伴随基因突变/扩增频数分布图

Figure 3 Frequency distribution of gene mutation/amplification in tumor tissue samples from 46 newly diagnosed lung can⁃
cer patients
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究入组初诊肺癌患者肿瘤组织46例，除EGFR突变

之外，所检测标本还可检测到 160种基因突变/扩
增，所有标本共出现 285次伴随基因突变/扩增，同

一患者肿瘤组织标本中伴随基因突变/扩增频数高

于血液标本，原因可能是肿瘤患者体内 ctDNA的含

量低、半衰期短、需要高灵敏度的检测技术进行基

因检测［12］。另外，需考虑肿瘤存在异质性，肿瘤组

织检测反映肿瘤局部基因水平状态，基于 ctDNA的

基因检测更能反映患者的整体状态，并允许实时监

测，可作为肿瘤组织基因检测的补充［13］。

本研究针对抗肿瘤治疗前后的 17例患者进行

基因检测结果分析，发现抗肿瘤治疗前和抗肿瘤治

疗后两组伴随基因突变/扩增频数相比，差异无统计

学意义，原因可能为入组病例较少，且各组患者一

线治疗方案有所差异，不同的治疗方案可能导致基

因突变/扩增发生改变，后续将进一步扩大样本量，

同时针对不同临床标本及不同治疗方案的患者分

别进行统计分析。另外，本研究入组胸腔积液、脑

脊液病例以及病理类型为鳞状细胞癌、小细胞癌病

例均较少，后续应尽可能扩大样本量。本研究为单

中心研究，期待有更多的随机对照研究进一步探索

伴随基因异常对患者预后的影响。

肺癌患者抗肿瘤治疗前即存在多种伴随基因

突变/扩增，有吸烟史、男性患者具有较高水平的伴

随基因突变/扩增频数，伴随基因突变/扩增频数的

改变不能提示患者病情进展，随着靶向治疗和免疫

治疗逐渐在肿瘤治疗中占据主导地位，基因测序技

术具有极大的发展前景。肺癌是一个多基因参与

的复杂病变过程，采用多标本、多基因的平行、动态

检测有助于反映肺癌驱动基因全貌，更全面评估肿

瘤的耐药机制，对临床具有指导意义。
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表2 46例初诊肺癌患者肿瘤组织标本伴随基因突变/扩增

频数与临床病理特征的关系

Table 2 Correlation between frequency of associated
gene mutation/amplification and clinicopatho⁃
logical features in tumor tissue samples of 46
newly diagnosed lung cancer patients

项目

性别

男

女

年龄
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吸烟状态
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否

病理类型
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Ⅲ
Ⅳ

例数

23
23

15
31

16
26

38
06
02

03
02
07
30

伴随基因突变/扩增

频数［M（P25，P75）］

7.00（3.00，12.00）
2.00（1.00，6.00）0

8.00（1.00，10.00）
4.00（1.00，8.00）0

11.00（4.25，17.25）0
2.00（1.00，6.25）0

3.00（1.00，7.25）0
10.50（7.00，16.00）0
12.00（12.00，12.00）

8.00（1.00，19.00）
5.50（2.00，9.00）0
5.00（2.00，9.00）0
4.50（1.00，11.25）

F/U值

130.50

202.50

074.00

08.97

00.31

P值

0.003

0.487
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