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Abstract: Objective  To explore the relation between SLC16A family and clinical characteristics, biological 
behavior of lung adenocarcinoma (LUAD) and lung squamous cell carcinoma (LUSC). Methods  The 
expression of 14 members of the SLC16A family in LUAD tissues, LUSC tissues and normal tissues in TCGA 
database was analyzed by Wilcoxon signed rank sum test. Cox regression was used to evaluate the relation 
between the family and overall survival, progression-free survival of LUAD and LUSC patients. Logistic 
regression was used to evaluate the relation between the family and TNM, clinical stage of LUAD and LUSC 
patients. Principal component analysis was used to establish a Score-SLC16As that comprehensively reflected 
the family in LUAD and LUSC. ROC, Log rank analysis and univariate and multivariate Cox regression 
analyses were applied to evaluate the diagnostic effect and survival prediction function of Score-SLC16As 
on LUAD and LUSC respectively. GSEA was used to evaluate the biological significance of Score-SLC16As 
and CIBERSORT/Immune checkpoint clusters were used to assess the immune status of Score-SLC16As 
in LUAD and LUSC. Results  In LUAD and LUSC, most members of SLC16A family were differentially 
expressed and significantly correlated with survival prognosis. Score-SLC16As can clearly diagnose LUAD 
and LUSC, significantly predict survival prognosis, and can be used as an independent risk factor. Score-
SLC16As is a risk factor for LUAD but a protective factor for LUSC. Score-SLC16As is closely related to 
tumor proliferation pathways and immune escape. Conclusion  The SLC16A family is closely related to the 
clinical features and malignant biological behaviors of LUAD and LUSC. 
Key words: SLC16A family; Lung adenocarcinoma; Lung squamous cell carcinoma; Survival; Immune escape
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摘  要：目的  探索溶质运载蛋白16A家族（SLC16A）和肺腺癌、鳞癌的临床特征及生物学行为关

系。方法  通过Wilcoxon符号秩和检验分析TCGA数据库中SLC16A家族14名成员在肺腺癌、鳞癌和正

常组织中的表达，采用Cox回归法评估该家族与肺腺癌、鳞癌患者总生存期和无进展生存期之间的关

系；Logistic回归法评估该家族与肺腺癌、鳞癌患者TNM及临床分期的关系；通过主成分分析分别构建

肺腺癌、鳞癌的SLC16A家族评分系统（Score-SLC16As）；通过ROC、Log rank分析及单、多因素Cox
回归法分别评估Score-SLC16As在肺腺癌、鳞癌中的诊断和生存预测功能；通过GSEA评估肺腺癌、

鳞癌的Score-SLC16As的生物学意义；通过CIBERSORT/免疫检查点基因群评估肺腺癌、鳞癌的Score-
SLC16As和免疫微环境的关系。结果  肺腺癌、鳞癌中，SLC16A家族绝大部分成员呈现差异表达，

同时和生存预后显著相关；Score-SLC16As评分能够明确诊断肺腺癌、鳞癌，预测生存预后，并可作

为独立危险因子，其中肺腺癌的Score-SLC16As为危险因素，而肺鳞癌的Score-SLC16As为保护因素； 
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0  引言
在世界范围内，肺癌的发病率和致死率居恶

性肿瘤前列，其中以肺腺癌、鳞癌为主的非小细

胞肺癌是肺癌的主要病理类型，故探索肺腺癌、

鳞癌的致癌机制乃至研究防治对策，对提升人民

健康水平意义重大[1-2]。近年来靶向治疗和免疫检

查点抑制剂治疗在非小细胞肺癌患者身上展现了

强大的疗效，与传统化疗相比，显著改善了患者

的预后。然而大部分患者仍然存在治疗不敏感和

耐药的问题，因此肺腺癌、鳞癌的研究仍需要不

断开拓[3]。

恶性肿瘤独特的能量代谢是探索肿瘤致癌机

制的重要方面。研究表明肿瘤的异常能量代谢不

仅为肿瘤的恶性扩张提供了充分的物质和能量，

同时也在维持肿瘤细胞存活、抵抗压力应激环

境、逃逸免疫抑制乃至局部浸润和远处转移中发

挥重要作用 [4-5]，而代谢途径中重要蛋白则是控

制肿瘤代谢活动的关键。溶质运载蛋白16A家族

（solute carriers 16A, SLC16A），又称为单羧酸转

运蛋白家族，主要介导乳酸、短链脂肪酸等单羧

酸物质的跨膜转运，其异常改变在多种肿瘤的恶

性进展中发挥重要作用，有望成为肿瘤治疗的新

靶点[6-7]。然而，在肺腺癌、鳞癌中，SLC16A家族

研究较少。本研究探索了SLC16A家族14名成员蛋

白在肺腺癌、鳞癌中的表达，及其临床特征、生

物学行为的联系，并尝试建立依据该家族成员的

评分用于肺腺癌、鳞癌的临床评估，从而为探索

肺腺癌、鳞癌恶性机制以及寻找新的防治策略提

供一定帮助。

1  资料与方法
1.1  资料

TCGA数据库提供了肺腺癌、鳞癌的基因表

达谱和临床信息。通过进一步整理，将58对肺腺

癌和正常组织、51对肺鳞癌和正常组织用于分析

SLC16A家族基因表达情况；402例肺腺癌及358
肺鳞癌具有完整生存预后，用于生存影响评估的

初步分析；515例肺腺癌、501例肺鳞癌组织中分

别随机选择70例用于层次聚类和神经网络可视化

分析；515例肺腺癌、501例肺鳞癌组织用于基因

相关分析及通过主成分分析建立Score-SLC16As；

评分前后50位用于基因富集分析及免疫微环境分

析；58对肺腺癌和正常组织、51对肺鳞癌和正常

组织用于评分ROC诊断评定；253例肺腺癌、288
例肺鳞癌具有完整年龄、性别、TNM参数及临床

分期的数据用于临床病理参数评估、评分生存曲

线展示及独立危险因素分析。

1.2  研究方法

1.2.1  肺腺癌、鳞癌中SLC16A家族评分系统的构

建方法  首先分别分析SLC16A家族各成员在肺腺

癌、鳞癌中的表达特征和临床意义；随后使用随

机数分别在肺腺癌、鳞癌中选择70个病例，通过

层次聚类-神经网络的方式分析SLC16A家族在肺

腺癌、鳞癌中的分布；接着在肺腺癌、鳞癌中分

别评估SLC16A家族成员之间的关系；最后通过主

成分分析分别建立肺腺癌、鳞癌各自的SLC16A家

族的综合评分（Score-SLC16As）。

1.2.2  肺腺癌、鳞癌中SLC16A家族评分系统临

床意义评估  首先通过ROC分析肺腺癌、鳞癌中

Score-SLC16As的诊断意义；接着使用中位数为

截断值分别定义肺腺癌、鳞癌中Score-SLC16As
高组和低组，并使用Kaplan-Meier曲线及Log 
rank检验分析Score-SLC16As和肺腺癌、鳞癌总

生存期（overall survival, OS）、无进展生存期

（progression free survival, PFS）的关系；最后使

用多因素Cox回归分析Score-SLC16As对肺腺癌、

鳞癌OS、PFS的独立预测功能。

1.2.3  肺腺癌、鳞癌中SLC16A家族评分系统生物

学意义探究  分别选择Score-SLC16As评分前后50
例的肺腺癌、鳞癌，并使用DESeq2进行差异基因

分析，继而基于KEGG/Reactome/Hallmark数据库

进行生物富集分析；分别选择Score-SLC16As评分

前后50例的肺腺癌、鳞癌，定义高低评分组，继

而基于Cibersort分析22类常见肿瘤微环境细胞以及

经典15种免疫检查点和Score-SLC16As高低组之间

关系。

1.3  统计学方法

Z分数用于转录数据的进一步标准化，Wil-
coxon符号秩和检验用于两组基因表达分析及细胞

含量分析；单因素Logistic回归用于TNM临床分期

等评估；Kaplan-Meier曲线用于展示基因高低表达

和生存概率的关系，Log rank检验用于统计学检

验；单、多因素Cox回归模型用于独立危险因子

的筛选；Pearson相关分析用于相关性矩阵建立；

层次聚类、神经网络可视化用于数据划分聚类；

主成分分析用于数据降维及Score-SLC16As评分建

立；DESeq2用于差异基因分析；ROC用于诊断分

析；GSEA用于富集分析；Cibersort用于免疫细胞

评估。P<0.05（双侧）为差异有统计学意义。通

过R语言进行统计分析及图形绘制。
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2  结果
2.1  肺腺癌、鳞癌中SLC16A家族的表达特点

肺腺癌、鳞癌中，绝大部分SLC16A家族成

员在癌和正常组织中呈现差异表达（肺腺癌：

12/14，P<0.05；肺鳞癌：14/14，P<0.05）。与

正常组织相比，肺腺癌组织中7个高表达（SL-
C16A1, SLC16A3, SLC16A7, SLC16A8, SLC16A9, 
SLC16A13, SLC16A14），5个低表达（SLC16A5, 
SLC16A6, SLC16A10, SLC16A11, SLC16A12）；

与正常组织相比，肺鳞癌组织中6个高表达（SL-
C16A1, SLC16A3, SLC16A8, SLC16A9, SLC16A13, 
SLC16A14），8个低表达（SLC16A2, SLC16A4, 
SLC16A5, SLC16A6, SLC16A7, SLC16A10, SL-
C16A11, SLC16A12）。肺腺癌、鳞癌中SLC16A
家族成员表达并不完全一致，见图1。

2.2  肺腺癌、鳞癌中SLC16A家族对总生存期及无

进展生存期的影响

OS、PFS是衡量肿瘤预后的重要指标。依

据单因素Cox回归法分别评估上述SLC16A家族

成员在肺腺癌、鳞癌中与OS及PFS的关系。统

计学分析表明：肺腺癌中4个基因（SLC16A1, 
SLC16A3, SLC16A9, SLC16A14）与OS相关，5个

基因（SLC16A1, SLC16A3, SLC16A4, SLC16A13, 
SLC16A14）与PFS相关；肺鳞癌中4个基因（SL-
C16A3, SLC16A4, SLC16A7, SLC16A12）与OS相

关，2个基因（SLC16A3, SLC16A4）与PFS相关。

肺腺癌、鳞癌中SLC16A家族成员对预后的影响存

在差异，见图2。

2.3  肺腺癌、鳞癌中SLC16A家族和肿瘤临床病理

参数的关系

TNM分期分别反映肿瘤大小、淋巴结转移

及远处转移情况，是肿瘤重要的临床参数，也

是肿瘤临床分期重要的依据。根据单因素Logis-
tic回归法分析肺腺癌、鳞癌中SLC16A家族成员

和TNM分期及临床分期参数的关系，见表1~2。

2.4  肺腺癌、鳞癌中SLC16A家族评分系统的构建

成 功 构 建 SLC16A 家 族 评 分 系 统 （ Sco re -
SLC16As）。Score-SLC16As主成分选择累计方

差贡献>70%，即8个主成分（Comp），依据各

基因系数（Coef）及主成分方差（S2）占比计算

Score-SLC16As，Score-SLC16As=∑（Compj*Sj
2/∑

Sj
2），Comp=∑Genei*Coefi，见图3。

2.5  肺腺癌、鳞癌中Score-SLC16As临床意义评估

分析Score-SLC16As在肺腺癌、鳞癌中的临床

意义，结果表明肺腺癌Score-SLC16As是其预后的

危险因素，而肺鳞癌Score-SLC16As则是其预后的

保护因素，这反映了SLC16A家族对肺腺癌、鳞癌

的不同作用，以及肺腺癌、鳞癌不同的生物-临床

特征，见图4。

2.6  肺腺癌、鳞癌中Score-SLC16As基于生物学行

为的富集分析

通过GSEA分析评估了Score-SLC16As背后的

生物学意义，结果发现Score-SLC16As和肿瘤恶性

增殖相关生物学行为有关，值得注意的是，肺鳞

癌中Score-SLC16As和移植免疫排斥相关通路有

关，而肺腺癌中则不明显，体现了肺腺癌、鳞癌

Score-SLC16As生物学意义的不同，见图5。

2.7  肺腺癌、鳞癌中Score-SLC16As和肿瘤免疫微

环境的关系

进一步分析发现，Score-SLC16As和肿瘤微

环境细胞及免疫检查点明显相关，然而肺腺癌、

鳞癌中Score-SLC16As背后的肿瘤免疫联系却大

不相同，肺腺癌高Score-SLC16As组中免疫检查

点高表达，与T淋巴细胞相关，而肺腺癌高Score-

SLC16A: solute carriers 16A; LUAD: lung adenocarcinoma; LUSC: lung squamous cell 
carcinoma; A-B: expression characteristics of SLC16A family in LUAD and LUSC; C: venn 
diagram of SLC16A family differentially expressed in LUAD and LUSC; D: scatter plots of 
SLC16A family differentially expressed in LUAD and LUSC. 

图1  SLC16A家族在肺腺癌、鳞癌中的表达特点
Figure 1  Expression characteristics of SLC16A family in lung adenocarcinoma 
and squamous cell carcinoma
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SLC16As组中免疫检查点则低表达和B淋巴细胞相

关，体现了肺腺癌、鳞癌Score-SLC16As不同的免

疫微环境影响，见图6。

3  讨论
肺癌的发病率和死亡率居肿瘤前列，而以肺

腺癌、鳞癌为主要组成的非小细胞肺癌是肺癌的

主要亚型，其临床防治一直备受关注[8-9]。然而，

大部分非小细胞肺癌发现时已处于晚期，预后相

对较差[10]。肿瘤致癌机制的突破带来了非小细胞

肺癌尤其是晚期非小细胞肺癌治疗的显著提升。如

针对表皮生长因子受体（epidermal growth factor re-
ceptor, EGFR）及间变性淋巴瘤激酶（ALK）等驱

动突变的分子靶向治疗在相应突变患者中取得了较

好的疗效，相比于晚期肿瘤经典的含铂双药化疗，

靶向治疗显著改善了患者的预后[11-12]。而以程序性

死亡配体1（programmed death ligand-1, PD-L1）和

程序性死亡蛋白1（programmed death 1, PD-1）抗

表1  SLC16A家族和肺腺癌TNM分期的关系 (95%CI, P)
Table 1  Relation between SLC16A family and TNM stage of lung adenocarcinoma patients (95%CI, P)

Tumor size
(T3/4 vs.T1/2)

Lymph node metastasis
(Yes vs. No)

Distant metastasis
(Yes vs. No)

Stage
(Ⅲ/Ⅳ vs. Ⅰ/Ⅱ)

SLC16A1  1.165(0.838-1.519), 0.275 0.997(0.766-1.26),0.982 1.281(0.889-1.71),0.102 1.212(0.946-1.571),0.12
SLC16A2  1.040(0.699-1.348), 0.797 0.962(0.739-1.193),0.735 0.463(0.136-1.089),0.156 0.944(0.666-1.206),0.693
SLC16A3 1.668(1.189-2.347), 0.003 1.329(1.025-1.741),0.034 0.721(0.308-1.339),0.379 1.169(0.865-1.555),0.291
SLC16A4 1.159(0.725-1.666), 0.459 0.986(0.707-1.333),0.931 1.003(0.407-1.651),0.993 0.962(0.626-1.348),0.839
SLC16A5 1.212(0.795-1.753), 0.333 0.9(0.665-1.194),0.477 1.331(0.758-2.108),0.259 1.051(0.748-1.434),0.763
SLC16A6 1.264(1.002-2.661), 0.215 1.098(0.898-1.625),0.414 1.03(NA-1.287),0.855 1.222(0.968-2.402),0.297
SLC16A7 0.875(0.450-1.391), 0.643 0.731(0.481-1.04),0.112 0.474(0.109-1.234),0.232 0.49(0.252-0.846),0.021
SLC16A8 0.632(0.181-1.181), 0.359 1.122(0.882-1.518),0.363 0.735(0.13-1.313),0.615 0.455(0.162-0.926),0.078
SLC16A9 1.149(0.841-1.472), 0.305 1.181(0.955-1.486),0.131 0.743(0.221-1.286),0.489 1.214(0.968-1.522),0.083
SLC16A10 0.915(0.532-1.413), 0.718 1.139(0.852-1.521),0.374 0.628(0.223-1.306),0.299 0.98(0.677-1.362),0.909
SLC16A11 1.209(0.466-2.469), 0.641 0.669(0.318-1.236),0.237 1.864(0.688-4.012),0.14 0.929(0.418-1.762),0.835
SLC16A12 0.989(0.535-1.421), 0.962 0.785(0.496-1.088),0.215 1.023(0.411-1.569),0.938 0.932(0.588-1.282),0.71
SLC16A13 1.268(0.868-1.783), 0.188 1.054(0.809-1.364),0.69 0.713(0.309-1.323),0.36 0.873(0.613-1.192),0.418
SLC16A14 0.878(0.530-1.261), 0.542 1.104(0.877-1.386),0.39 0.875(0.396-1.414),0.661 1.195(0.926-1.52),0.152

OS: overall survival; PFS: progression free survival. 

图2  SLC16A家族对肺腺癌、鳞癌的OS、PFS的影响
Figure 2  Influence of SLC16A family on OS and PFS of lung adenocarcinoma and squamous cell carcinoma patients
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体为代表的免疫抑制剂治疗也在特定免疫背景的

非小细胞肺癌群体中展现了良好的治疗效果[13-14]。

然而大部分患者对靶向治疗或免疫治疗不敏感，

以及常见的耐药现象都迫使肺腺癌、鳞癌的致癌

机制需要深入研究，新的防治策略急需挖掘。

肿瘤异常的能量代谢特征是其核心特点之

一，和其发生发展存在紧密联系。一方面肿瘤需

要快速合成大量物质能量以满足其恶性扩张的需

求，另一方面肿瘤也需要灵活的代谢策略应对各

种压力应激[15]。其中异常的糖代谢是肿瘤较为普

A, C: SLC16A family clustering in LUAD and LUSC; B, D: neural networks of SLC16A family clustering in LUAD and LUSC; E, H: correlation 

matrices of SLC16A family in LUAD and LUSC; F, I: variance contributions of principal components for Score-SLC16As in LUAD and LUSC; G, J: 

heat maps of gene coefficients constituting principal components for Score-SLC16As in LUAD and LUSC. 

图3  肺腺癌、鳞癌中Score-SLC16As的建立 
Figure 3  Establishment of Score-SLC16As in lung adenocarcinoma and squamous cell carcinoma

表2  SLC16A家族和肺鳞癌TNM分期的关系 (95%CI, P)
Table 2  Relation between SLC16A family and TNM stage of lung squamous cell carcinoma patients (95%CI, P)

Tumor size
(T3/4 vs.T1/2)

Lymph node metastasis
(Yes vs. No)

Distant metastasis
(Yes vs. No)

Stage
(Ⅲ/Ⅳ vs. Ⅰ/Ⅱ)

SLC16A1 0.997(0.735-1.307),0.983 1.21(0.974-1.509),0.085 0.881(0.114-2.453),0.862 1.334(1.021-1.725),0.029
SLC16A2 0.959(0.682-1.257),0.786 0.767(0.567-0.99),0.062 1.056(0.134-2.123),0.927 0.869(0.576-1.186),0.441
SLC16A3 1.016(0.72-1.356),0.919 1.264(0.993-1.635),0.061 0.561(0.023-2.123),0.631 1.161(0.847-1.534),0.313
SLC16A4 0.925(0.584-1.22),0.663 1.072(0.855-1.353),0.526 0.484(0.001-1.844),0.707 1.345(1.055-1.822),0.028
SLC16A5 0.888(0.602-1.236),0.515 1.012(0.779-1.301),0.926 1.122(0.158-2.917),0.864 1.064(0.745-1.454),0.711
SLC16A6 0.994(0.715-1.296),0.969 1.054(0.839-1.316),0.637 0.778(0.042-1.943),0.79 0.844(0.551-1.167),0.374
SLC16A7 1.014(0.71-1.366),0.934 1.307(1.017-1.712),0.042 1.129(0.147-2.427),0.845 1.403(1.049-1.887),0.021
SLC16A8 0.847(0.47-1.236),0.503 1.139(0.865-1.548),0.355 0.924(0.018-1.995),0.937 0.943(0.552-1.325),0.785
SLC16A9 0.746(0.441-1.09),0.227 1.404(1.065-1.934),0.032 0.98(0.066-1.593),0.976 0.938(0.606-1.214),0.712
SLC16A10 1.115(0.716-1.646),0.603 0.934(0.652-1.306),0.698 1.436(0.17-3.858),0.6 0.854(0.491-1.345),0.535
SLC16A11 1.156(0.828-1.568),0.343 1.045(0.788-1.372),0.745 0.023(0-1.494),0.324 0.883(0.532-1.272),0.576
SLC16A12 0.858(0.326-1.403),0.661 0.983(0.606-1.454),0.93 0.479(0-2.075),0.815 0.444(0.078-1.167),0.253
SLC16A13 1.112(0.836-1.439),0.435 1.132(0.906-1.414),0.271 0.418(0.02-1.897),0.471 1.094(0.807-1.43),0.529
SLC16A14 0.672(0.4-1.01),0.092 1.142(0.893-1.465),0.284 0.587(0.013-2.143),0.671 0.978(0.664-1.335),0.899
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A-B: Diagnostic efficacies of Score-SLC16As in LUAD and LUSC; C-F: Relation between Score-SLC16As and OS of LUAD and LUSC; D-G: 

Relation between Score-SLC16As and PFS of LUAD and LUSC; E-H: Associations between Score-SLC16As and TNM, Clinical stage, OS, PFS in 

LUAD and LUSC (univariate and multivariate analyses). 

图4  肺腺癌、鳞癌中Score-SLC16As临床意义评估
Figure 4  Clinical significance of Score-SLC16As in lung adenocarcinoma and squamous cell carcinoma

遍的代谢特征。多项研究表明，肿瘤即使在氧气

充足的条件下，也倾向于糖酵解的代谢模式，

从而为不断复制合成的需求提供大量原料 [16]。

如糖酵解途径衍生出的磷酸戊糖途径（pentose 
phosphate pathway, PPP）提供了大量的还原当量

NADPH用于物质合成，而中间产物3磷酸甘油

（3-phosphoglycerate, 3-PG）则为丝氨酸等一碳单

位的合成提供了原料，同时糖酵解中的其他中间

产物也为脂质和氨基酸的合成提供了骨架。值得

注意的是，糖酵解大量产生的乳酸在肿瘤恶性进

展中发挥重要作用。乳酸为肿瘤浸润转移乃至免

疫逃逸提供了适应的酸性微环境，近年来研究表

明乳酸可以成为肿瘤的主要营养来源，在特定条

件下，甚至超过了葡萄糖[17]。因此，靶向肿瘤糖

代谢乃至乳酸代谢是肿瘤治疗研究的重要方向，

而代谢途径中的关键蛋白则是主要突破口。

SLC16A家族是介导以乳酸为主的单羧酸物质

跨膜运输的重要蛋白家族，其功能异常和恶性肿

瘤的发生发展密切相关 [18]。一方面SLC16A家族

成员可以促进单羧酸的排出，从而营造酸性微环

境，促进肿瘤浸润和免疫逃逸，也间接减少了单

羧酸的胞内蓄积，促进糖酵解的运转。另一方面

SLC16A家族也在特定条件下促进单羧酸的吸收，

从而为特定肿瘤提供物质原料以及促血管生成的

信号。而SLC16A家族不同成员在不同类型的肿瘤

中分布和作用不同[7,18]：如SLC16A1在乳腺癌等多

种恶性肿瘤中高表达，却在前列腺癌中低表达；

SLC16A4在非小细胞肺癌等肿瘤中高表达，却在

Burkitt淋巴瘤和弥漫性大B细胞淋巴瘤中低表达。

在食管癌中，SLC16A1的低表达预示着较差的肿

瘤分期和较高的转移风险，而SLC16A4的高表达

却与高转移风险有关。这些结果提示SLC16A家族

和恶性肿瘤的临床特征存在密切联系，但不同肿

瘤、不同SLC16A家族成员却需要深入研究细致区

分。在肺腺癌、鳞癌中，多种研究表明乳酸等单

羧酸代谢发挥重要作用，然而介导单羧酸转运的
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SLC16A家族在肺腺癌、鳞癌中研究较少，其功能

和临床联系亟需阐明。

本研究发现SLC16A家族大部分成员在肺腺

癌、鳞癌中呈现差异表达，且和生存概率存在明

显联系，基于SLC16A家族建立的Score-SLC16As
能够明显诊断肺腺癌、鳞癌，且明显预测生存预

后，与肿瘤恶性增殖以及免疫微环境有关，而肺

腺癌、鳞癌的Score-SLC16As存在临床特征和生物

学意义的差异。这为理解肺腺癌、鳞癌致癌机制

乃至发掘新的临床策略提供一定启示。

本研究发现肺腺癌的Score-SLC16As和其

预 后 呈 现 明 显 的 负 相 关 ， 而 肺 鳞 癌 的 S c o r e -

SLC16As则和其预后呈现明显的正相关，这反映

出肺腺癌、鳞癌不同的临床特征。进一步深入分

析发现，肺腺癌的Score-SLC16As和恶性增殖、

T细胞免疫及免疫检查点高表达有关，而肺鳞癌

的Score-SLC16As则和恶性增殖、B细胞免疫及免

疫检查点低表达有关，这种生物学行为上的差异

可能部分解释了两种肺癌亚型中Score-SLC16As
临床意义的差异。Score-SLC16As能否作为肺腺

癌、鳞癌致癌机制的研究方向，尤其是二者不同

致癌机制的研究突破口？Score-SLC16As和肺腺

癌、鳞癌免疫逃逸及免疫治疗的关系如何？这都

值得我们深入研究。

A, C: Hallmark; B, D: Reactome database; E, F: KEGG database.

图5  肺腺癌、鳞癌中Score-SLC16As生物学意义评估
Figure 5  Biological significance of Score-SLC16As in lung adenocarcinoma and squamous cell carcinoma 
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A, C: cells; B, D: immune checkpoints.

图6  肺腺癌、鳞癌中Score-SLC16As对免疫微环境的影响
Figure 6  Effect of Score-SLC16As on immune microenvironment in lung adenocarcinoma and squamous cell carcinoma
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