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Cofilin1及其Ser3位点磷酸化与老年非小细胞肺癌
患者放疗敏感性的相关性研究

胡 翔，陈 猛*，吴承骏，郝大为

（徐州市中心医院 放疗科，江苏 徐州，221000）
摘要：目的 探讨 Cofilin1及其 Ser3位点磷酸化水平与老年非小细胞肺癌（NSCLC）患者放疗敏感性的相关

性。方法 选取2013年6月—2015年4月于我院行手术切除、经病理确诊并接受术后放疗的老年NSCLC患者102

例，根据疗效分为放疗敏感组（55例）和放疗抵抗组（47例），检测Cofilin1及其Ser3位点磷酸化蛋白Cofilin1（phos‐

pho S3）的表达，并记录患者的生存时间和生存率。结果 放疗抵抗组Cofilin1阳性表达组织的TNM分期和淋巴

结转移率均显著升高，而Cofilin1（phospho S3）阳性表达组织显著降低（P<0.05）。放疗抵抗组的Cofilin1阳性表达

率显著高于放疗敏感组，而放疗敏感组的Cofilin1（phospho S3）阳性表达率显著高于放疗抵抗组（P<0.05）。淋巴结

转移、Cofilin1高表达、Cofilin1（phospho S3）低表达是放疗抵抗的独立预测因素（P<0.05）。放疗敏感组、Cofilin1阴

性患者、Cofilin1（phospho S3）阳性患者的无进展生存时间（PFS）较长、5 年生存率较高（P<0.05）；放疗敏感组中，

Cofilin1阴性和 Cofilin1（phospho S3）阳性患者 PFS最长、5年生存率最高（P<0.05）；放疗抵抗组中，Cofilin1阳性和

Cofilin1（phospho S3）阴性患者PFS最短、5年生存率最低（P<0.05）。结论 老年NSCLC患者的放疗敏感性与Co‐

filin1表达呈明显负相关，与Cofilin1的Ser3位点磷酸化水平呈显著正相关。Cofilin1及其Ser3位点磷酸化是放疗敏

感性的独立预测因素，对老年NSCLC患者的预后评估具有重要意义。
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Correlation of cofilin1 and its phosphorylation at Ser3 with the
radiotherapy sensitivity in elderly patients with non-small cell lung

cancer
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Abstract: Objective To investigate the correlation of cofilin1 and its phosphorylation at serine-3 (Ser3) with the radio⁃
therapy sensitivity of elderly patients with non-small cell lung cancer (NSCLC). Methods A total of 102 elderly patients
pathologically confirmed NSCLC, who were treated with surgical resection and postoperative radiotherapy in our hospital be⁃
tween June 2013 and April 2015, were selected in this study. According to their efficacy, patients were divided into radio⁃
therapy-sensitive group (55 cases) and radiotherapy-resistant group (47 cases). The expression of cofilin1 and its Ser3-
phosphorylated protein—cofilin1 (phospho S3) were detected. The survival time and survival rate of all patients were re⁃
corded. Results The radiotherapy-resistant group had higher TNM staging and rate of lymph node metastasis than the radio⁃
therapy-sensitive group (P<0.05). The cofilin1-positive group also had higher TNM staging and lymph node metastasis rate
than the cofilin1-negative group (P<0.05), while the cofilin1 (phospho S3) -positive group had lower TNM staging and
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lymph node metastasis rate than the cofilin1 (phospho S3)-negative group (P<0.05). The positive expression rate of cofilin1
was higher in the radiotherapy-resistant group than in the radiotherapy-sensitive group, and the positive expression rate of
cofilin1 (phospho S3) was higher in the radiotherapy-sensitive group than in the radiotherapy-resistant group (P<0.05).
Lymph node metastasis, high expression of cofilin1, and low expression of cofilin1 (phospho S3) were independent predic⁃
tors of radiotherapy resistance (P<0.05). The progression-free survival (PFS) was longer and the 5-year survival rate was
higher in the radiotherapy-sensitive group, cofilin1-negative group, and cofilin1 (phospho S3)-positive group (P<0.05). In
the radiotherapy-sensitive group, patients with negative cofilin1 and positive cofilin1 (phospho S3) had the longest PFS and
the highest 5-year survival rate (P<0.05). In the radiotherapy-resistant group, patients with positive cofilin1 and negative
cofilin1 (phospho S3) had the shortest PFS and the lowest 5-year survival rate (P<0.05). Conclusion The radiotherapy sen⁃
sitivity of elderly NSCLC patients is significantly negatively correlated with cofilin1 and positively correlated with the phos⁃
phorylation level at Ser3 of cofilin1. Cofilin1 and its phosphorylation at Ser3 are independent predictors of the sensitivity to
radiotherapy, and they are of great significance in the prognosis assessment of elderly NSCLC patients.

Keywords: Elderly patients; Non-small cell lung cancer; Radiotherapy sensitivity; Cofilin1 and its phosphorylation at
Ser3; Correlation

前言

近年来，肺癌已成为全球发病率最高的恶性肿

瘤，且约 85%的病例为非小细胞肺癌（non-small
cell lung cancer，NSCLC）。手术、化疗、放疗是目前

常用的NSCLC治疗方法，其中放疗占主导地位。尽

管放疗技术已非常成熟，但仍易发生局部复发或转

移，导致患者死亡率居高不下，而放疗抵抗被认为

是局部复发或转移的主要原因之一［1］。随着分子生

物学的发展，肿瘤细胞的放射敏感性被认为与诸多

因素有关。有文献报道，丝切蛋白 1（Cofilin1）在肺

癌组织中呈高表达，并与肿瘤的侵袭转移关系密

切［2］；而在胶质瘤和星形细胞瘤的研究中发现，产生

放射抵抗性的肿瘤组织中Cofilin1蛋白表达水平显

著升高［3］。Cofilin1蛋白 N末端第 3位丝氨酸残基

Ser3位点可发生磷酸化，其自身磷酸化和去磷酸化

可决定 Cofilin1的活性［4］。目前，尚未见 Cofilin1及
其 Ser3位点磷酸化与老年NSCLC患者放疗敏感性

关系的相关报道。因此，本研究拟通过检测老年

NSCLC患者手术切除组织中Cofilin1及其 Ser3位点

磷酸化蛋白 Cofilin1（phospho S3）的表达水平，探讨

其与患者放疗敏感性的相关性。

1 资料和方法

1.1 研究对象 选取 2013年 6月—2015年 4月于

我院行手术切除、经病理确诊并接受术后放疗的老

年NSCLC患者102例为研究对象。所有患者均为初

诊且未接受过抗肿瘤治疗；组织标本经病理检查确

诊为NSCLC，其余组织标本于手术切除后迅速冷冻

保存于液氮中；患者可耐受放疗，未见淋巴结肿大；

未合并其他器质性疾病；临床资料和随访记录完

整；患者及家属均知情同意并签字确认。本研究已

通过我院医学伦理委员会审核批准。102例患者

中，男 60例、女 42例；年龄 65~85岁，平均年龄

（73.18±7.46）岁；病理类型：鳞癌 56例、腺癌 46例；

参照美国癌症联合委员会（American Joint Commit⁃
tee on Cancer, AJCC）癌症分期系统标准，TNM分期：

Ⅰ期 23例、Ⅱ期 31例、ⅢA期 48例；组织分化程度：

低分化 34例、中分化 49例、高分化 19例；淋巴结转

移：有37例、无65例；吸烟史：有61例、无41例。

1.2 手术治疗 心肺功能等身体状况良好的患者，

行肺叶或一侧肺切除；解剖条件允许、手术切缘干

净的患者，优先行袖状肺叶切除；肺功能严重减退

的患者，行肺段或楔形切除等较局限手术，至少清

扫3组N2淋巴结。

1.3 放疗和疗效评价 对于手术切缘距离肿瘤较

近或有纵隔淋巴结转移的患者，术后 3周左右行三

维适形放疗或调强放疗，2.0 Gy/次，1次/天，5次/周，

总剂量 60 Gy，放疗结束后 1个月参照实体瘤疗效评

价标准（RECIST 1.1）进行疗效评价。完全缓解

（complete response，CR）：所有靶病灶完全消失，病

理淋巴结短直径减少至 10 mm以下；部分缓解（par⁃
tial response，PR）：靶病灶直径之和减少 30%以上；

疾病进展（progressive disease，PD）：靶病灶直径之和

增加 20%以上或出现新病灶；疾病稳定（stable dis⁃
ease，SD）：靶病灶变化范围在 PD与 PR之间。根据

疗效将 CR和 PR患者记为放疗敏感组，SD和 PD患

者记为放疗抵抗组。

1.4 NSCLC组织中 Cofilin1及 Cofilin1（phospho
S3）的表达 用4%中性甲醛溶液将NSCLC组织标本
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固定，依次进行脱水、透明、常规石蜡包埋，5 μm连续

切片，二甲苯脱蜡，梯度乙醇浸泡水化，3 mol·L-1尿
素消化；加入枸橼酸钠溶液修复抗原，3%双氧水室

温封闭 10 min；弃封闭液，分别加入适量稀释好的

Anti-Cofilin 抗体（兔多克隆抗体 to Cofilin，货号

ab42824，Abcam公司）和Anti-Cofilin（phospho S3）抗

体［兔多克隆抗体 to Cofilin（phospho S3），货号

ab12866，Abcam公司］，4 ℃冰箱孵育过夜；次日取

出复温，磷酸盐缓冲液（phosphate buffered saline,
PBS）洗涤，分别加入适量稀释好的山羊抗兔 IgG
H&L（HRP）（货号 ab205718，Abcam公司），室温孵育

30 min；PBS洗涤，加入适量DAB（货号ZLI-9017，北
京中杉金桥生物技术有限公司）显色 5 min，加去离

子水，苏木素复染，1%盐酸酒精分化，自来水清洗，

梯度乙醇脱水，二甲苯透明，干燥封片，显微镜下

观察。

由两位资深专业病理科医师对病理切片进行

盲评。先在低倍镜下观察染色强度，按照棕褐色、

棕黄色、淡黄色、无着色的顺序分别计 3分、2分、1
分、0分；再随机选取 5个高倍镜视野观察阳性细胞

百分比，按照阳性细胞比例>75%、51%~75%、26%~
50%、<25%分别计 4分、3分、2分、1分、0分，两项评

分相加，≥3分为阳性表达，<3分为阴性表达。

1.5 预后随访 术后每 3~6个月复查一次，以患者

入院就诊或电话方式进行随访，随访时间 6~60个
月，记录患者的生存时间和生存率。总生存时间

（overall survival，OS）定义为从手术至患者死亡或随

访截止时间；无进展生存时间（progression-free sur⁃
vival，PFS）定义为从放疗结束至患者复发的时间。

1.6 统计学方法 采用 SPSS 18.0统计学软件进行

数据分析。计数资料用率（%）表示，行χ2检验；放疗

敏感性的影响因素采用Logistic多因素回归分析；组

间生存率和生存时间比较采用GraphPad Prism软件

的 Log-rank（Mantel-Cox）检验，利用 Kaplan-Meier
绘制生存曲线。采用双侧检验，以P<0.05为差异具

有统计学意义。

2 结果

2.1 放疗敏感组和放疗抵抗组的临床病理特征

放疗敏感组 55例，放疗抵抗组 47例，两组患者年

龄、性别、病理类型、组织分化程度和吸烟史比较，

差异均无统计学意义（P>0.05）。放疗抵抗组 TNM
分期和淋巴结转移率显著高于放疗敏感组，差异有

统计学意义（P<0.05）（表1）。

2.2 Cofilin1、Cofilin1（phospho S3）与 NSCLC临

床病理特征的关系 102例患者中，Cofilin1阳性表

达率为 70.59%，Cofilin1（phospho S3）阳性表达率为

80.39%，二者共同阳性表达率为 45.10%。Cofilin1、

表1 放疗敏感组和抵抗组的临床病理特征

Tab. 1 Clinicopathological features of radiotherapy-sensitive and radiotherapy-resistant groups

临床病理特征

年龄/岁

性别

病理类型

TNM分期

组织分化程度

淋巴结转移

吸烟史

<75
≥75
男

女

鳞癌

腺癌

Ⅰ期

Ⅱ期

ⅢA期

低分化

中分化

高分化

有

无

有

无

例数

52
50
60
42
56
46
23
31
48
34
49
19
37
65
61
41

放疗敏感组（n=55）
29
26
32
23
31
24
18
21
16
19
26
10
7
48
33
22

放疗抵抗组（n=47）
23
24
28
19
25
22
5
10
32
15
23
9
30
17
28
19

χ2

0.146

0.020

0.103

16.056

0.080

28.631

0.002

P

0.703

0.887

0.748

0.000

0.961

0.000

0.965
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Cofilin1（phospho S3）在NSCLC组织中的表达与患者

的年龄、性别、病理类型、组织分化程度和吸烟史均

无明显相关性（P>0.05）；Cofilin1阳性表达组织的

TNM分期和淋巴结转移率均较高，而Cofilin1（phos⁃

pho S3）阳性表达组织的 TNM分期和淋巴结转移率

均较低，与阴性组织相比，差异均有统计学意义（P<
0.05）（表2）。

2.3 Cofilin1、Cofilin1（phospho S3）在放疗敏感组

和放疗抵抗组中的表达 放疗敏感组和放疗抵抗

组的 Cofilin1阳性表达率分别为 26.64%、85.11%，

Cofilin1（phospho S3）阳性表达率分别为 81.82%、

48.94%，差 异 均 有 统 计 学 意 义（P<0.05）（图

1、表3）。

2.4 NSCLC 患者放疗敏感性的影响因素 将

NSCLC的临床病理特征作为自变量，放疗抵抗（不

敏感）作为因变量，Logistic多因素回归分析结果显

示，淋巴结转移、Cofilin1高表达、Cofilin1（phospho
S3）低 表 达 是 放 疗 抵 抗 的 独 立 预 测 因 素（P<
0.05）（表4）。

2.5 Cofilin1、Cofilin1（phospho S3）对 NSCLC患

者的预后价值 放疗敏感组患者PFS显著长于放疗

抵抗组（20.5个月 vs. 3.0个月，χ2=13.267，P=0.000）；

Cofilin1阳性患者 PFS明显短于阴性患者（3.5个月

vs. 18.0个月，χ2=15.458，P=0.000）；Cofilin1（phospho
S3）阳性患者 PFS显著长于阴性患者（19.0个月 vs.
3.0个月，χ2=23.617，P=0.000）。放疗敏感组Cofilin1
阳性患者 PFS明显短于阴性患者（12.0个月 vs. 23.0
个月，χ2=10.593，P=0.000）；放疗抵抗组Cofilin1阳性

患者 PFS与阴性患者比较，差异无统计学意义（1.5
个月 vs. 4.0个月，χ2=0.286，P=0.735）。放疗敏感组

Cofilin1（phospho S3）阳性患者 PFS显著长于阴性患

者（20.0个月 vs. 3.5个月，χ2=26.843，P=0.000）；放疗

表2 Cofilin1、Cofilin1（phospho S3）与患者临床病理特征的相关性

Tab. 2 Relationship of the cofilin1 and cofilin1 (phospho S3) with the clinicopathological characteristics of patients

临床病理特征

年龄/岁

性别

病理类型

TNM分期

组织分化程度

淋巴结转移

吸烟史

<75
≥75
男

女

鳞癌

腺癌

Ⅰ期

Ⅱ期

ⅢA期

低分化

中分化

高分化

有

无

有

无

例数

52
50
60
42
56
46
23
31
48
34
49
19
37
65
61
41

Cofilin1
阴性（n=49）

21
28
27
22
29
20
18
21
10
19
23
7
6
43
30
19

阳性（n=53）
31
22
33
20
27
26
5
10
38
15
26
12
31
22
31
22

χ2

2.490

0.539

0.698

27.470

1.816

23.556

0.079

P

0.115

0.463

0.403

0.000

0.403

0.000

0.778

Cofilin1（phospho S3）
阴性（n=34）

18
16
21
13
19
15
5
6
23
12
17
5
29
5
22
12

阳性（n=68）
34
34
39
29
37
31
18
25
25
22
32
14
8
60
39
29

χ2

0.079

0.182

0.020

8.711

0.521

53.015

0.510

P

0.779

0.670

0.888

0.013

0.771

0.000

0.475

图1 Cofilin1和Cofilin1（phospho S3）在放疗敏感组和放疗抵

抗组NSCLC组织中的表达（SP×400）
Fig. 1 Expression of cofilin1 and cofilin1 (phospho S3) in

NSCLC tissues of radiotherapy-sensitive and radiotherapy-resis⁃
tant group (SP×400)

−− 224



肿瘤药学 2022年 4月第 12卷第 2期
Anti-tumor Pharmacy, April 2022, Vol. 12, No.2

抵抗组Cofilin1（phospho S3）阳性患者 PFS与阴性患

者比较，差异无统计学意义（5.0个月 vs. 2.0个月，χ2=
0.724，P=0.319）。

102例患者 5年 OS率为 36.27%。放疗敏感组

患者 5年 OS率显著高于放疗抵抗组（61.82% vs.
6.38%，χ2=7.908，P=0.005）；Cofilin1阳性患者 5年OS
率显著低于阴性患者（11.32% vs. 63.27%，χ2=9.869，
P=0.002）；Cofilin1（phospho S3）阳性患者 5年 OS率
显著高于阴性患者（45.59% vs. 17.65%，χ2=4.314，P=
0.038）。放疗敏感组 Cofilin1阴性患者 5年OS率最

高，放疗抵抗组Cofilin1阳性患者 5年OS率最低，差

异有统计学意义（69.05% vs. 2.50%，χ2=39.108，P=
0.000）；放疗敏感组 Cofilin1阳性患者 5年 OS率为

38.46%，放疗抵抗组 Cofilin1阴性患者为 28.57%。

放疗敏感组 Cofilin1（phospho S3）阳性患者 5年 OS
率最高，放疗抵抗组Cofilin1（phospho S3）阴性患者5
年 OS 率 最 低 ，差 异 有 统 计 学 意 义（64.44% vs.

4.17%，χ2=23.142，P=0.000）；放疗敏感组 Cofilin1
（phospho S3）阴性患者 5年OS率为 50.00%，放疗抵

抗 组 Cofilin1 （phospho S3） 阳 性 患 者 为

8.70%（图2）。

3 讨论

临床上常发现，患有相同类型肿瘤的患者即使

接受同样的放疗方案，其放疗反应和疗效也存在一

定差异。近年来，随着分子生物学和细胞生物学的

发展，对放疗疗效的研究也不断深入。资料显示，

辐射诱导的DNA损伤、细胞周期再分配、细胞再增

殖以及细胞再氧化是决定放疗疗效的重要因素［5］。

本研究结果显示，放疗抵抗组患者的TNM分期和淋

巴结转移率均明显高于放疗敏感组，符合早期多项

关于肿瘤放疗敏感性影响因素的报道［6］。NSCLC患

者的TNM分期主要与肿瘤直径、淋巴结转移及远处

转移有关［7］。据此推测，与本研究结果相关的原因

表3 Cofilin1、Cofilin1（phospho S3）在放疗敏感组和放疗抵抗组NSCLC组织中的表达

Tab. 3 Expression of cofilin1 and cofilin1 (phospho S3) in NSCLC tissues of radiotherapy-sensitive and radiotherapy-resistant group

组别

放疗敏感组

放疗抵抗组

χ2

P

例数

55
47

Cofilin1
-（n=49）
42（76.36%）
7（14.89%）

38.363
0.000

+（n=53）
13（26.64%）
40（85.11%）

Cofilin1（phospho S3）
-（n=34）
10（18.18%）
24（51.06%）

12.331
0.000

+（n=68）
45（81.82%）
23（48.94%）

表4 放疗敏感性的影响因素分析

Tab. 4 Analysis of influencing factors of radiotherapy sensitivity

影响因素

年龄

性别

吸烟史

病理类型

组织分化程度

TNM分期

淋巴结转移

Cofilin1表达

Cofilin1（phospho S3）表达

β

0.583
0.695
2.152
1.237
0.846
0.738
1.145
2.834
-1.453

SE

0.416
0.573
0.968
0.849
0.735
0.657
0.892
0.687
0.632

Wald

2.749
3.286
2.371
3.658
4.192
1.469
1.738
6.459
4.725

P

0.125
0.078
0.083
0.314
0.267
0.136
0.001
0.006
0.003

OR（95% CI）

2.054（0.638~3.425）
1.432（0.501~2.167）
1.025（0.826~1.574）
0.761（0.249~1.352）
3.538（0.975~4.093）
1.657（0.759~2.861）
3.182（1.614~4.739）
2.356（1.769~3.841）
0.345（0.163~0.739）

注：自变量赋值：年龄：≥75岁=1，<75岁=0；性别：男=1，女=0；病理类型：鳞癌=1，腺癌=0；组织分化程度：低分化=1，中、高分化=0；吸烟史：

有=1，无=0；TNM分期：Ⅱ+ⅢA期=1，Ⅰ期=0；淋巴结转移：有=1，无=0；Cofilin1表达：高=1，低=0；Cofilin1（phospho S3）表达：高=1，低=0。
Note：Independent variable assignment：age（years）：≥75=1，<75=0；Gender：male=1，female=0；Pathological type：squamous cell carcinoma=

1，adenocarcinoma =0；The degree of tissue differentiation：low differentiation =1，medium and high differentiation =0；Smoking history：yes=1，no=
0；TNM staging：Ⅱ+ⅢA=1，Ⅰ=0；Lymph node metastasis：yes=1，no=0；Cofilin1 expression：high=1，low=0；Cofilin1（phospho S3）expression：
high=1，low=0.
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可能有以下两个方面：一是放疗诱导的肿瘤细胞

DNA损伤可激活DNA损伤修复机制，进而抑制细胞

凋亡，使得细胞再增殖，最终导致放疗抵抗性增加；

二是上皮-间质转化使肿瘤细胞的运动能力大大增

强并处于低氧微环境，获得干细胞的特性，进而增

加其放疗抵抗性。

Cofilin1是肌动蛋白结合蛋白家族成员之一，在

哺乳动物的多种非肌肉组织中表达，主要功能为使

肌动蛋白单体从肌动蛋白微丝末端加速解离，并将

后者分解，最终影响肌动蛋白骨架重组，而肌动蛋

白骨架参与了细胞的生长、分化、细胞膜重组以及

细胞动力学改变等生理过程［8］。Cofilin1蛋白 N末

端第 3位丝氨酸残基 Ser3位点可与 LIM激酶 1、2和
TES激酶 1、2相互作用而发生磷酸化，导致Cofilin1
失活，无法与肌动蛋白丝结合，从而使 F-肌动蛋白

的稳定性提高。然而，在磷酸脂酶的作用下 Ser3位
点去磷酸化，可激活 Cofilin1并促进其与 F-肌动蛋

白结合，有利于肌动蛋白丝解聚。因此，Cofilin1蛋
白的磷酸化和去磷酸化水平决定了其自身活性［9］。

孙文博等［10］报道，Cofilin1在放射抵抗的胶质瘤

U251细胞和胶质瘤患者中均呈高表达，并与肿瘤细

胞的侵袭、迁移和活力增强关系密切。Li等［11］发

现，敲除Cofilin1基因的乳腺癌细胞侵袭能力明显降

低。Wang等［12］证实，Cofilin1去磷酸化途径被激活

后，胰腺癌细胞的侵袭能力更强。以上报道均支持

本研究结果，即 Cofilin1阳性NSCLC组织的 TNM分

期和淋巴结转移率较高，而 Cofilin1（phospho S3）阳

性NSCLC组织的TNM分期和淋巴结转移率较低。

仲钰婕等［3］研究认为，过表达Cofilin1可明显逆

转U251细胞周期停滞，提示 Cofilin1对胶质瘤细胞

的放射抵抗性具有促进作用；此外，Rho相关卷曲螺

旋蛋白激酶Ⅱ被抑制后，Cofilin1水平随之降低，人

胶质瘤细胞特别是放射抵抗性胶质瘤细胞的放射

敏感性明显提高。齐雪松等［13］发现，随着 γ射线照

射剂量的增加，BALB/c小鼠胸腺淋巴细胞内的 Co⁃
filin1水平升高，其 Ser3位点磷酸化水平降低，细胞

迁移能力增强。本研究结果显示，Cofilin1在放疗抵

抗组的阳性表达率较高，而 Cofilin1（phospho S3）在

放疗敏感组的阳性表达率较高；此外，淋巴结转移、

Cofilin1高表达以及 Cofilin1（phospho S3）低表达是

放疗抵抗的独立预测因素（P<0.05），与上述研究报

道一致。Cofilin1阳性表达率高，说明其处于活化状

态，磷酸化水平低，可促进肌动蛋白丝解聚，使细胞

黏附力减弱，运动性增强；此外，Cofilin1对血管生成

具有抑制作用，其高表达可导致肿瘤微血管数量减

少，这些均使微环境处于低氧状态，进而增强

NSCLC患者的放疗抵抗性。相反的，Cofilin1（phos⁃
pho S3）阳性表达率高，说明Cofilin1处于失活状态，

磷酸化水平高，从而导致患者的放疗敏感性增强。

大量文献显示，放疗敏感组NSCLC患者的预后

均明显优于放疗抵抗组［14］。Cofilin1在口腔鳞状细

胞癌、肾癌、乳腺癌及卵巢癌等恶性肿瘤中高表达，
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图2 Cofilin1、Cofilin1（phospho S3）对NSCLC患者的预后价值

Fig. 2 Prognostic value of cofilin1 and cofilin1 (phospho S3) for NSCLC patients

提示患者生存时间短及预后不良［15］。本研究中，放

疗敏感组、Cofilin1阴性患者、Cofilin1（phospho S3）
阳性患者 PFS更长、5年OS率更高；放疗敏感组Co⁃
filin1阴性患者 PFS最长、5年OS率最高，放疗抵抗

组 Cofilin1阳性患者 PFS最短、5年OS率最低；放疗

敏感组Cofilin1（phospho S3）阳性患者PFS最长、5年
OS率最高，放疗抵抗组Cofilin1（phospho S3）阴性患

者PFS最短、5年OS率最低，与早期国内外有关放疗

敏感性、Cofilin1及其磷酸化水平与患者预后关系的

研究结果相符［16］。
综上所述，老年 NSCLC患者的放疗敏感性与

Cofilin1表达水平呈显著负相关，与 Cofilin1的 Ser3
位点磷酸化水平呈明显正相关，Cofilin1及其 Ser3位
点磷酸化是放疗敏感性的独立预测因素，对老年

NSCLC患者的预后评估具有重要意义。今后我们

将进一步研究 Cofilin1及其 Ser3位点磷酸化参与

NSCLC放疗敏感性的相关信号通路及调控机制，并

扩大样本量进行验证，以期为实现NSCLC患者的个

体化治疗奠定基础。
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提示患者生存时间短及预后不良［15］。本研究中，放

疗敏感组、Cofilin1阴性患者、Cofilin1（phospho S3）
阳性患者 PFS更长、5年OS率更高；放疗敏感组Co⁃
filin1阴性患者 PFS最长、5年OS率最高，放疗抵抗

组 Cofilin1阳性患者 PFS最短、5年OS率最低；放疗

敏感组Cofilin1（phospho S3）阳性患者PFS最长、5年
OS率最高，放疗抵抗组Cofilin1（phospho S3）阴性患

者PFS最短、5年OS率最低，与早期国内外有关放疗

敏感性、Cofilin1及其磷酸化水平与患者预后关系的

研究结果相符［16］。
综上所述，老年 NSCLC患者的放疗敏感性与

Cofilin1表达水平呈显著负相关，与 Cofilin1的 Ser3
位点磷酸化水平呈明显正相关，Cofilin1及其 Ser3位
点磷酸化是放疗敏感性的独立预测因素，对老年

NSCLC患者的预后评估具有重要意义。今后我们

将进一步研究 Cofilin1及其 Ser3位点磷酸化参与

NSCLC放疗敏感性的相关信号通路及调控机制，并

扩大样本量进行验证，以期为实现NSCLC患者的个

体化治疗奠定基础。
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