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　　摘　要：目的　研究血清血栓调节蛋白（ＴＭ）水平和放射剂量体积参素与急性放射性肺炎（ＡＲＰ）发生的相关性。方法　对

５４例肺癌患者给予常规三维适形放射治疗（３ＤＣＲＴ）和化疗；２０例同步放化疗，３４例序贯化放疗。放疗前和放疗３０Ｇｙ时用酶联

免疫吸附法（ＥＬＩＳＡ）检测血清ＴＭ水平。依照美国国立肿瘤研究所ＣＴＣＡＥＶ３．０标准进行ＡＲＰ评级，２级以上定为 ＡＲＰ。分

析ＴＭ 水平和放射剂量体积因素与ＡＲＰ发生率的关系。结果　２０例（３７％）发生了ＡＲＰ，２级１２例，３级８例。ＡＲＰ发生率在

ＭＬＤ（Ｇｙ）＜１０与≥１０组、Ｖ５＜５０％与≥５０％组、Ｖ１０＜４０％与≥４０％组、Ｖ２０＜２５％与≥２５％组、Ｖ３０＜１３％与≥１３％组、在照射

３０Ｇｙ后ＴＭ降低组与增高组分别是８％狏狊．６２％、７％狏狊．６９％、２１％狏狊．７５％、２８％狏狊．５６％、１５％狏狊．５７％、５０％狏狊．１３％，差

异均有统计学意义（χ
２＝１６．８３、２２．２９、１４．０５、３．９７、１０．０８、６．４６，犘＜０．０５）；在ＡＲＰ和无ＡＲＰ组，ＭＬＤ、Ｖ５、Ｖ１０、Ｖ２０和Ｖ３０大小分

别是：（１２±２）狏狊．（９±２）、（５８±１０）狏狊．（４３±１０）、（４２±８）狏狊．（３０±８）、（２３±３）狏狊．（１９±６）、（１５±４）狏狊．（１１±４），差异均有统

计学意义（狋＝－４．９６、－５．２７、－５．７０、－３．３７、－３．６１，犘＜０．０５）。结论　多个剂量体积参数与ＡＲＰ的发生率相关，放疗后血清

ＴＭ水平降低的患者容易发生ＡＲＰ。
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ｒａｄｉａｔｉｏｎｔｈｅｒａｐｙ（３ＤＣＲＴ）ａｎｄｃｈｅｍｏｔｈｅｒｐｙ，２０ｃａｓｅｓｒｅｃｅｉｖｅｄｔｈｅｃｏｎｃｕｒｒｅｎｔｒａｄｉｏｃｈｅｍｏｔｈｅｒａｐｙａｎｄ３４ｃａｓｅｓｗｅｒｅｐｅｒｆｏｒｍｅｄｔｈｅ

ｔｈｅｓｅｑｕｅｎｔｉａｌｃｈｅｍｏｔｈｅｒａｐｙ．ＴｈｅｓｅｒｕｍＴＭｌｅｖｅｌｗａｓｍｅａｓｕｒｅｄｗｉｔｈｅｎｚｙｍｅｌｉｎｋｅｄｉｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔａｓｓａｙ（ＥＬＩＳＡ）ｂｅｆｏｒｅｒａｄｉｏ

ｔｈｅｒａｐｙ（ＢＲＴ）ａｎｄａｔ３０Ｇｙ（ＭＲＴ）ｉｎｒａｄｉｏｔｈｅｒａｐｙ．ＴｈｅＡＲＰｇｒａｄｅｗａｓｅｖａｌｕａｔｅｄａｃｃｏｒｄｉｎｇｔｏｔｈｅｃｒｉｔｅｒｉａｏｆｔｈｅＣｏｍｍｏｎＴｅｒ

ｍｉｎｏｌｏｇｙＣｒｉｔｅｒｉａｆｏｒＡｄｖｅｒｓｅＥｖｅｎｔｓ（ＣＴＣＡＥｖ３．０）ｂｙｔｈｅＮａｔｉｏｎａｌＣａｎｅｒＩｎｓｔｉｔｕｔｅ（ＮＣＩ），ｇｒａｄｅ２ｏｒｍｏｒｅｗａｓｔａｋｅｎａｓＡＲＰ．

ＴｈｅｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｓｅｒｕｍＴＭｌｅｖｅｌ，ｄｏｓｅｖｏｌｕｍｅｆａｃｔｏｒｓｗｉｔｈＡＲＰｗａｓａｎａｌｙｚｅｄ．犚犲狊狌犾狋狊　２０ｃａｓｅｓ（３７％）ｈａｄＡＲＰ．１２

ｃａｓｅｓｇｏｔｇｒａｄｅ２ＡＲＰａｎｄ８ｃａｓｅｓｈａｄｇｒａｄｅ３．ＴｈｅｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅｒａｔｅｓｏｆＡＲＰｉｎｔｈｅｍｉｎｉｍａｌｌｅｔｈａｌｄｏｓｅ（ＭＬＤ）Ｇｙ＜１０ａｎｄ＞１０

ｇｒｏｕｐｓ，Ｖ５＜５０％ ａｎｄ≥５０％ ｇｒｏｕｐｓ，Ｖ１０＜４０％ ａｎｄ≥４０％ ｇｒｏｕｐｓ，Ｖ２０＜２５％ ａｎｄ≥２５％ ｇｒｏｕｐｓ，Ｖ３０＜１３％ ａｎｄ≥１３％

ｇｒｏｕｐｓ，ＴＭｄｅｃｒｅａｓｅｇｒｏｕｐａｎｄＴＭｉｎｃｒｅａｓｅｇｒｏｕｐａｆｔｅｒ３０Ｇｙｒａｄｉａｔｉｏｎｗｅｒｅ８％狏狊．６２％，７％狏狊．６９％，２１％狏狊．７５％，２８％狏狊．

５６％，１５％狏狊．５７％ａｎｄ５０％狏狊．１３％ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ，ｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｈａｄｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ（χ
２＝１６．８３，２２．２９，１４．０５，３．９７，

１０．０８，６．４６，犘＜０．０５）；ｉｎｔｈｅＡＲＰｇｒｏｕｐａｎｄｎｏｎ－ＡＲＰｇｒｏｕｐ，ＭＬＤ，Ｖ５，Ｖ１０，Ｖ２０ａｎｄＶ３０ｗｅｒｅ（１２±２）狏狊．（９±２），（５８±１０）

狏狊．（４３±１０），（４２±８）狏狊．（３０±８），（２３±３）狏狊．（１９±６），（１５±４）狏狊．（１１±４）ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ，ｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｈａｄｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｓｉｇｎｉｆｉ

ｃａｎｃｅ（狋＝－４．９６，－５．２７，－５．７０，－３．３７，－３．６１，犘＜０．０５）．犆狅狀犮犾狌狊犻狅狀　Ｍｕｌｔｉｐｌｅｄｏｓｅｖｏｌｕｍｅｐａｒａｍｅｔｅｒｓａｒｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈ

ｔｈｅｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅｒａｔｅｏｆＡＲＰ．ＴｈｅｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｄｅｃｒｅａｓｅｄｓｅｒｕｍＴＭｌｅｖｅｌａｆｔｅｒｒａｄｉｏｔｈｅｒａｐｙａｒｅｌｉａｂｌｅｔｏｄｅｖｅｌｏｐＡＲＰ．

犓犲狔狑狅狉犱狊：ｐｎｅｕｍｏｎｉｔｉｓ；ｔｈｒｏｍｂｏｍｏｄｕｌｉｎ；ｒｅｄｉｔｉｏｎｄｏｅｓ

　　接受肺部放射治疗的肺癌患者，日后会发生不同程度的肺

放射损伤，它实质上是靶细胞受到射线照射后产生的炎性细胞

因子和组织细胞相互作用的生物学过程。照射体积、射线剂

量、分割剂量等是外在因素，属于放射物理因素。靶细胞和一

系列炎性细胞因子相互作用是放射损伤的内在因素，属于放射

生物因素。这些因素影响着放射损伤的严重程度。本研究在

常规分割３维适形放射治疗（３ｄｉｍｅｎｓｉｏｎａｌｃｏｎｆｏｒｍａｌｒａｄｉａｔｉｏｎ

ｔｈｅｒａｐｙ，３ＤＣＲＴ）条件下，探索放射物理因素和微血管内皮细

胞损伤后导致的血栓调节蛋白（ｔｈｒｏｍｂｏｍｏｄｕｌｉｎ，ＴＭ）变化与

急性放射性肺炎（ａｃｕｔｅｒａｄｉａｔｉｏｎｐｎｅｕｍｏｎｉｔｉｓ，ＡＲＰ）的相关性，

现报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　２００７年７月至２０１２年８月在本科室进行

３ＤＣＲＴ的肺癌患者５４例，其中男４８例，女６例。中位年龄５４

岁（３９～８０岁）。其中鳞癌３０例、腺癌１４例、不典型类癌１例、

肉瘤样癌伴腺癌成分１例、细支气管肺泡癌２例、小细胞肺癌

（ｓｍａｌｌｃｅｌｌｌｕｎｇｃａｎｃｅｒ，ＳＣＬＣ）６例（均为局限期）；４８例非小细

胞肺癌（ｎｏｎｓｍａｌｌｃｅｌｌｌｕｎｇｃａｎｃｅｒ，ＮＳＣＬＣ）中，中央型３６例、

周围型１２例；临床Ⅰ期２例、Ⅱ期１０例、Ⅲ期３６例；１６例有肺

叶切除手术史。２０例患者同步放化疗，３４例序贯化放疗，化疗

多给予２～４周期含铂的方案。

１．２　方法

１．２．１　放射治疗　采用西门子双排 ＣＴ模拟定位，瓦里安

２１ＥＸ直线加速器放射治疗，给予患者６ＭＶ射线常规分割

３ＤＣＲＴ，放疗剂量中位值６１Ｇｙ（５０～７０Ｇｙ）；９５％计划靶区

（ｐｌａｎｎｉｎｇｔａｒｇｅｔｖｏｌｕｍｅ，ＰＴＶ）剂量５２～７０Ｇｙ。物理学指标

２７９２ 重庆医学２０１３年９月第４２卷第２５期

 基金项目：东莞市科技局立项（２０１０１０５１５００１３）。　作者简介：赵艳海（１９７５～），主治医师，硕士，主要从事放射损伤方面的研究。



包括平均肺受量（ｍｅａｎｌｕｎｇｄｏｓｅ，ＭＬＤ）和Ｖｘ（指照射总剂量

高于ｘＧｙ的肺体积占全肺总体积的百分数）都来自剂量体积

直方图（ｄｏｓｅｖｏｌｕｍｅｈｉｓｔｏｇｒａｍ，ＤＶＨ），Ｖ５ 中位数为 ４８％

（２５％～７５％），Ｖ１０为３３％（１６％～５５％），Ｖ２０为２１％（９％～

２９％），Ｖ３０为１３％（４％～２２％），Ｖ４０为５％（１％～１５％），ＭＬＤ

为１０Ｇｙ（５～１５Ｇｙ）。入院后常规病史采集、体格检查和辅助

检查，放疗前及放疗３０Ｇｙ时，采患者晨起空腹静脉血，离心出

血清，用酶联免疫吸附法（ｅｎｚｙｍｅｌｉｎｋｅｄｉｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔａｓ

ｓａｙ，ＥＬＩＳＡ）测定血清ＴＭ水平。

１．２．２　观察指标　放疗前参照ＣＴＣＡＥｖ３．０标准对患者呼

吸道症状进行评级，放疗开始至结束后３月内，每周复评。诊

断ＡＲＰ时必须排除肺内感染及肺内病变进展，相关症状分级

至少较疗前增加１级。观察终点为大于或等于２级ＡＲＰ。评

价ＴＭ水平、Ｖ５、Ｖ１０、Ｖ２０、Ｖ３０、Ｖ４０、总剂量、ＭＬＤ、年龄、吸烟

史、血红蛋白含量、胸部手术、同步化疗等指标与 ＡＲＰ发生率

的关系

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１３．００软件，计量资料以狓±狊表

示，均数比较采用狋检验和方差分析，ＡＲＰ发生率的比较采用

χ
２ 检验和Ｆｉｓｈｅｒ′ｓ精确概率法，以犘＜０．０５为差异有统计学

意义。

２　结　　果

２．１　临床因素与ＡＲＰ发生的关系　２０例患者（３７％）发生了

２级以上ＡＲＰ，其中８例３级，１２例２级。ＡＲＰ的发生率，在

年龄小于６０组、吸烟组、同步放化疗组高于年龄６０岁以上组、

无吸烟组和序贯化放疗组。患者放疗前血红蛋白含量高低、性

别、有无接受胸部手术与 ＡＲＰ的发生率无统计学意义（犘＞

０．０５）。见表１。ＡＲＰ发生率，在４８例 ＮＳＣＬＣ和６例ＳＣＬＣ

中分别是３８％（１８／４８）狏狊．３３％（２／６）（犘＝０．８４２）；在４２例中

央型肺癌和１２例周围型肺癌中分别是３３％（１２／４２）狏狊．５０％

（６／１２）（犘＝０．２９２）。

表１　　临床因素与ＡＲＰ发生率的关系

临床因素 狀 ＡＲＰ［狀（％）］ χ
２ 犘

性别 男 ４８ ２０（４２） ３．９０ ０．４８０

女 ６ ０（０）

年龄（岁） ＜６０ ３６ １８（５０） ７．７８ ０．００５

≥６０ １８ ２（１１）

吸烟 是 ４２ ２０（４８） ８．９１ ０．００３

否 １２ ０（０）

胸部手术 否 ３２ １４（４４） １．４１ ０．２０６

是 １６ ４（２５）

血红蛋白 ≥１２ｇ／ｄＬ ４６ １６（３５） ０．６６ ０．４１５

＜１２ｇ／ｄＬ ８ ４（５０）

同步放化疗 否 ３４ ６（１８） １４．８０ ０．０００

是 ２０ １４（７０）

２．２　物理学参数与 ＡＲＰ发生的关系　在 Ｖ５≥５０％、Ｖ２０≥

２５％、Ｖ３０≥１３％、ＭＬＤ≥１０Ｇｙ组 ＡＲＰ发生率明显升高。见

表２。ＡＲＰ组和未发生 ＡＲＰ组之间，Ｖ５、Ｖ１０、Ｖ２０、Ｖ３０、ＭＬＤ

大小差异有统计学意义（犘＜０．０５）。Ｖ４０和总剂量大小在两组

间差异无统计学意义（犘＞０．０５）。见表３。

２．３　ＴＭ水平与ＡＲＰ发生的关系　放疗３０Ｇｙ时ＴＭ 水平

比基础水平降低组，ＡＲＰ发生率（５０％）明显高与较基础水平

增高组（１２％）。

２．４　ＡＲＰ级别与剂量体积参数的关系　ＭＬＤ、Ｖ５、Ｖ１０在０～

１与２级ＡＲＰ之间和０～１与３级ＡＲＰ之间差异有统计学意

义（犘＜０．０５）；在２与３级 ＡＲＰ之间差异无统计学意义（犘＞

０．０５）。Ｖ２０在０～１与３级ＡＲＰ之间差异有统计学意义（犘＜

０．０５）；在０～１与２级 ＡＲＰ之间差异无统计学意义（犘＞

０．０５）；２级与３级之间差异无统计学意义（犘＞０．０５）。Ｖ３０在０

～１与３级ＡＲＰ之间和２级与３级 ＡＲＰ之间差异有统计学

意义（犘＜０．０５）；在０～１级与２级之间差异无统计学意义

（犘＞０．０５），见表４。

表２　　物理学参数与ＡＲＰ发生率的关系

物理学参数 狀 ＡＲＰ［狀（％）］ χ
２ 犘

ＭＬＤ ＜１０Ｇｙ ２５ ２（８） １６．８３ ０．０００

≥１０Ｇｙ ２９ １８（６２）

Ｖ５ ＜５０％ ２８ ２（７） ２２．２９ ０．０００

≥５０％ ２６ １８（６９）

Ｖ１０ ＜４０％ ３８ ８（２１） １４．０５ ０．０００

≥４０％ １６ １２（７５）

Ｖ２０ ＜２５％ ３６ １０（２８） ３．９７ ０．０４６

≥２５％ １８ １０（５６）

Ｖ３０ ＜１３％ ２６ ４（１５） １０．０８ ０．００１

≥１３％ ２８ １６（５７）

表３　　发生ＡＲＰ与未发生ＡＲＰ患者的物理学参数水平

项目 狀 Ｖ５ Ｖ１０ Ｖ２０ Ｖ３０ Ｖ４０ ＭＬＤ ＴＤ

ＡＲＰ ２０ ５８±１０ ４２±８ ２３±３ １５±４６．５±３．０１２±２ ６３±７

ＮＡＲＰ ３４ ４３±１０ ３０±８ １９±６ １１±４５．０±３．０９±２　 ６２±５

狋 －５．２７ －５．７０ －３．３７ －３．６１ －１．６６ －４．９６ ６．８４

犘 ０．０００ ０．０００ ０．００１ ０．００１ ０．１０２ ０．０００ ０．５００

　　ＮＡＲＰ：非ＡＲＰ；ＴＤ：总剂量。

表４　　物理学参数与ＡＲＰ级别的关系

项目 ＭＬＤ Ｖ５ Ｖ１０ Ｖ２０ Ｖ３０

Ｇ０～１ ９．０±２．０ ４３±１０ ３０±８　 １９±６ １１±４

Ｇ２ １１．８±１．０ ５８±７　 ４３±７　 ２２±３ １４±４

Ｇ３ １２．３±２ ５９±１３ ４２±１１ ２５±３ １８±３

犘１ ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．０７２ ０．０７４

犘２ ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．００５ ０．０００

犘３ ０．５９９ ０．８１５ ０．８９２ ０．２３３ ０．０１７

　　犘１：Ｇ０～１与Ｇ２比较；犘２：Ｇ０～１与Ｇ３比较；犘３：Ｇ２与Ｇ３比较。

３　讨　　论

胸部疾病进行放射治疗时，一定体积的肺组织接受一定剂

量的电离辐射会引起不同程度的放射性肺损伤，包括早期的

ＡＲＰ和晚期的放射性肺纤维化（ｒａｄｉａｔｉｏｎｐｕｌｍｏｎａｒｙｆｉｂｒｏｓｉｓ，

ＲＰＦ）。一般来说ＲＰＦ由ＡＲＰ发展而来，ＡＲＰ发生的越早、越

重，ＲＰＦ发生的相应越早、越重
［１］。

放射总剂量、分割剂量和照射体积等因素影响着肺损伤的

发生，以照射剂量和照射体积最主要［２］。研究证实ＤＶＨ参数

与肺放射损伤密切相关，包括：Ｖ２０、Ｖ３０、ＭＬＤ、正常组织并发

症概率［３９］。Ｗａｎｇ等
［１０］报道Ｖ３０＜２２％组和 ＭＬＤ≤１６Ｇｙ组

放射性肺炎的发生率是１０％；Ｖ３０≥２２％组和 ＭＬＤ＞１６Ｇｙ

组，肺炎的发生率升至３６％；Ｖ５≤４２％和＞４２Ｇｙ时，放射性

肺炎的发生率分别是３％和３８％。Ｋｉｍ等
［１１］认为，ＭＬＤ、Ｖ２０

和Ｖ３０不超过１６Ｇｙ、２５％和１８％时，出现２级以上 ＡＲＰ的概

率明显下降。随 着 研 究 的 扩 展，Ｖ５ 的 重 要 性 逐 渐 受 到

重视［１０，１２］。

本次研究显示，ＡＲＰ组 ＭＬＤ、Ｖ５、Ｖ１０、Ｖ２０和Ｖ３０明显高于

无ＡＲＰ组，ＡＲＰ发生率在 ＭＬＤ＜１０Ｇｙ、Ｖ５＜５０％、Ｖ１０＜

４０％、Ｖ３０＜１３％时明显减低，这同之前的研究结果相符。将

ＡＲＰ分成０～１级组、２级组和３级组，３个级别相互比较剂量

体积参数的大小，发现 ＭＬＤ、Ｖ５、Ｖ１０、Ｖ２０和 Ｖ３０在０～１级组

与３级组差异均有统计学意义（犘＜０．０５），只有Ｖ３０在２级与３
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级之间的差异有统计学意义，这可能提示Ｖ３０在预测３级ＡＲＰ

方面更有优势。随着分子生物学研究的深入，目前认为放射性

肺损伤是一个由多细胞参与、多种细胞因子调控的生物学过

程。肺Ⅱ型细胞和肺毛细血管、微血管的内皮细胞作为最主要

的靶细胞，受到射线照射后会释放促炎性细胞因子，多种细胞

和细胞因子相互作用，始动和维持了放射性肺损伤。

ＴＭ由巨核细胞和内皮细胞合成，广泛分布于血管内皮细

胞表面。ＴＭ是重要的血管内凝血抑制因子，凝血酶与它结合

后凝血活性下降，反之，ＴＭ 的降低会导致微血管处于高凝状

态。邱峻等［１３］通过检测鼠受照射肺组织中的ＴＭ 变化，推测

内皮细胞的放射损伤导致的持续高凝状态，在肺放射损伤中起

着基础性作用。Ｍａｒｔｉｎ等
［１４］发现，直肠癌放射治疗早期即能

明显引起肠道微血管内皮细胞ＴＭ 含量下降并持续到慢性损

伤阶段。因为发生放射损伤的机制相似，所以作者推测这种情

况存在于其他器官的放射性损伤。Ｗａｎｇ等
［１５］报道放疗后微

血管内皮细胞ＴＭ含量下降。一项包含１７例肺癌患者的前瞻

性研究，测量３ＤＣＲＴ前、中、后血清ＴＭ含量发现，在ＡＲＰ发

生患者中，放疗后１周ＴＭ明显下降，作者认为ＴＭ 是一个早

期预测ＡＲＰ的指标
［１６］。本研究发现，放射３０Ｇｙ时ＴＭ较基

础水平降低组，ＡＲＰ发生率明显高于放疗后ＴＭ水平增加组，

这与上述研究结果一致。

总之，本研究证实 ＭＬＤ、Ｖ５、Ｖ１０、Ｖ２０和 Ｖ３０与 ＡＲＰ之间

有相关性，放疗后血清ＴＭ水平的下降会加重放射性肺损伤。

在放疗期间检测血清 ＴＭ 水平，对及时调整放疗计划有重要

的临床意义。不同剂量体积参数的阈值、其他反映内皮细胞等

靶细胞损伤的指标需要进一步研究。
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ＩｎｔＪＲａｄｉａｔＯｎｃｏｌＢｉｏｌＰｈｙｓ，２００６，５２（５）：１３９９１４０７．

［１１］Ｋｉｍ ＭＹ，ＬｅｅＪ，ＨａＢ，ｅｔａｌ．Ｆａｃｔｏｒｓｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇｒａｄｉａｔｉｏｎ

ｐｎｅｕｍｏｎｉｔｉｓｉｎｌｏｃａｌｌｙａｄｖａｎｃｅｄｎｏｎｓｍａｌｌｃｅｌｌｌｕｎｇｃａｎｃｅｒ

［Ｊ］．ＲａｄｉａｔＯｎｃｏｌＪ，２０１１，２９（３）：１８１１９０．

［１２］ＭｉｌｅｓＥＦ，ＬａｒｒｉｅｒＮＡ，ＫｅｌｓｅｙＣＲ，ｅｔａｌ．ＩｎｔｅｎｓｉｔｙＭｏｄｕ

ｌａｔｅｄｒａｄｉｏｔｈｅｒａｐｙｆｏｒｒｅｓｅｃｔｅｄｍｅｓｏｔｈｅｌｉｏｍａ：ｔｈｅＤｕｋｅ

ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ［Ｊ］．ＩｎｔＪＲａｄｉａｔＯｎｃｏｌＢｉｏｌＰｈｙｓ，２００８，５４（４）：

１１４３１１５０．

［１３］邱俊，李坚何，天楚，等．ＴＭ、ＰＡＩ１在放射性肺损伤中的

表达及意义［Ｊ］．实用医学杂志，２０１１，２７（６）：９７３９７５．

［１４］ＭａｒｔｉｎＣ，ＨａｕｅｒＪ，ＬｏｕｉｓＭ，ｅｔａｌ．Ｒａｄｉａｔｉｏｎｉｎｊｕｒｙａｎｄ

ｔｈｅｐｒｏｔｅｉｎＣｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，２００４，３２（５）：

３２５３３０．

［１５］ＷａｎｇＪ，ＺｈｅｎｇＨ，ＯｕＸ，ｅｔａｌ．Ｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙｏｆｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ

ｔｈｒｏｍｂｏｍｏｄｕｌｉｎａｎｄｕｐｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｐｒｏｔｅａｓｅａｃｔｉｖａｔｅｄ

ｒｅｃｅｐｔｏｒ１ｉｎｉｒｒａｄｉａｔｅｄｒａｔｉｎｔｅｓｔｉｎｅ：Ｐｏｓｓｉｂｌｅｌｉｎｋｂｅ

ｔｗｅｅｎｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎａｎｄｃｈｒｏｎｉｃｒａｄｉａｔｉｏｎｆｉｂｒｏ

ｓｉｓ［Ｊ］．ＡｍＪＰａｔｈｏｌ，２００２，１６０（６）：２０６３２０７２．

［１６］ＨａｕｅｒＪｅｎｓｅｎＭ，ＫｏｎｇＦＭ，ＦｉｎｋＬＭ，ｅｔａｌ．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇ

ｔｈｒｏｍｂｏｍｏｄｕｌｉｎｄｕｒｉｎｇｒａｄｉａｔｉｏｎｔｈｅｒａｐｙｏｆｌｕｎｇｃａｎｃｅｒ

［Ｊ］．ＲａｄｉａｔＯｎｃｏｌＩｎｖｅｓｔｉｇ，１９９９，７（４）：２３８２４２．

（收稿日期：２０１３０２０８　修回日期：２０１３０４１７）

（上接第２９７１页）

　　 ａｐｏｐｔｏｓｉｓｉｎａｃｅｌｌｌｉｎｅｓｐｅｃｉｆｉｃｍａｎｎｅｒ［Ｊ］．ＪＣｅｌｌＢｉｏｌ，

１９９８，１４１（１０）：１４０７１４１４．

［１２］ＳｕｎｇＹＫ，ＨｗａｎｇＳＹ，ＰａｒｋＭＫ，ｅｔａｌ．Ｇｌｙｐｉｃａｎ３ｉｓｏｖｅｒ

ｅｘｐｒｅｓｓｅｄｉｎｈｕｍａｎｈｅｐａｔｏｃｅｌｌｕｌａｒｃａｒｃｉｎｏｍａ［Ｊ］．Ｃａｎｃｅｒ

Ｓｃｉ，２００３，９４（３）：２５９２６２．

［１３］ＣａｐｕｒｒｏＭ，ＷａｎｌｅｓｓＩＲ，ＳｈｅｒｍａｎＭ，ｅｔａｌ．Ｇｌｙｐｉｃａｎ３：Ａ

ｎｏｖｅｌｓｅｒｕｍａｎｄｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｃａｌｍａｒｋｅｒｆｏｒｈｅｐａｔｏｃｅｌｌｕｌａｒ

Ｃａｒｃｉｎｏｍａ［Ｊ］．Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２００３，１２５（１）：８９９７．

［１４］丁光辉，王红阳，陈汉，等．ＧＰＣ３ｍＲＮＡ在甲胎蛋白阴性

肝癌中的表达及其意义［Ｊ］．中华实验外科杂志，２００１，１８

（２）：１１２１１３．

［１５］蔡荣耀，黄志勇，梁宾勇，等．原发性肝细胞癌根治术后肿

瘤复发的影响因素及预后［Ｊ］．中华消化外科杂志，２０１１，

１０（４）：２６３２６５．

（收稿日期：２０１３０１０８　修回日期：２０１３０４１８）

４７９２ 重庆医学２０１３年９月第４２卷第２５期




