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Wnt7a 蛋白在胃癌组织中的表达及其与预后的关系
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摘   要 目的： Wnt7a 在胃癌组织中的表达及其与胃癌患者临床病理因素及预后的关系。

方法： 收集胃癌切除术组织样本 135 例，用 Western blot 和免疫组化染色检测 Wnt7a 蛋白在胃癌组织

及癌旁组织中的表达。分析 Wnt7a 表达与胃癌患者临床病理因素以及与胃癌患者无瘤生存率及总生存

率的关系。

结果： Wnt7a 在胃癌组织中的表达量高于癌旁组织，其在胃癌组织中的高表达率也明显高于癌旁组织

（χ2=30.5，P=0.000）。Wnt7a 蛋白表达与患者性别、年龄、HP 感染、分化程度和 Lauren 分型无关

（P>0.05），而与 TNM 分期、远处和淋巴结转移有关（P<0.05）。Wnt7a 高表达胃癌患者 1、5 年无

瘤生存率及总生存率均明显低于 Wnt7a 低表达胃癌患者（均 P<0.01）。Wnt7a 高表达（P=0.01）与远

处转移（P=0.02）及为影响胃癌患者无瘤生存率的独立危险因素，而 Wnt7a 高表达（P=0.02）与 TNM

分期（P=0.03）、远处转移（P<0.01）为影响胃癌患者总生存率的独立危险因素。

结论： Wnt7a 蛋白在胃癌组织中高表达，且与患者恶性病理特征显著相关。Wnt7a 蛋白表达可作为胃

癌患者术后生存预后评估的指标之一。
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Abstract Objective: To investigate the expression of Wnt7a protein in gastric cancer tissue, and its association with 

clinicopathologic features and prognosis of the patients. 

Methods: Th e surgical specimens of 135 gastric cancer patients were collected. Th e Wnt7a protein expressions 

in gastric cancer tissues and tumor adjacent tissues were determined by Western blot and immunohistochemical 

staining, respectively. Th e relationship between Wnt7a protein expression and clinicopathologic characteristics as 

well as the disease-free survival rate and overall survival rate of the patients were analyzed.

Results: Th e expression level of Wnt7a protein in gastric cancer tissue was higher than that in tumor adjacent 

tissue, and the high expression rate of Wnt7a protein in gastric cancer tissue was also signifi cantly higher than that 
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胃 癌 是 常 见 的 恶 性 肿 瘤 之 一 ， 在 癌 症 相 关 病

死率中排第3位 [1-2]   。胃癌患者在发现时往往已是

晚期，导致预后不佳 [3]  。由Wnt家族分泌的糖蛋

白 触 发 的 信 号 通 路 在 进 化 上 相 对 保 守 ， 参 与 细 胞

增殖、分化调控 [4]。Wnt7a是Wnt家族的一员，广

泛 表 达 于 人 体 各 种 器 官 ， 包 括 肺 、 睾 丸 、 淋 巴 结

和脑等 [5]。Wnt7a与肿瘤的关系已有报道，如肿瘤

细胞分泌的Wnt7a能招募并激活肿瘤相关成纤维细

胞 营 造 适 合 肿 瘤 生 长 的 微 环 境 ， 从 而 促 进 肿 瘤 生

长及恶性进展 [6]。Wnt7a能够激活Wnt信号通路，

导致β-连环蛋白（β -ca ten in）入核增加，从而

促 进 膀 胱 癌 细 胞 侵 袭 转 移 [ 7 ]。 在 子 宫 内 膜 癌 中 ，

Wn t 7 a 高 表 达 于 肿 瘤 组 织 中 ， 并 与 临 床 分 期 、 淋

巴 结 转 移 和 血 管 浸 润 等 恶 性 表 型 密 切 相 关 ， 高 表

达Wnt7a的子宫内膜癌患者更易复发，生存预后更

差[8]。与之相反，Wnt7a的抑癌功能在其他肿瘤中

也 有 报 道 ， 如 在 雌 激 素 受 体 阳 性 的 乳 腺 癌 中 ， 多

因素分析发现Wnt7a低表达与乳腺癌患者预后差相

关 [9]。然而，Wnt7a在胃癌中的表达及与临床病理

参数间的关系并不清楚。本文通过检测Wnt7a在胃

癌组织中的表达，分析Wnt7a表达与胃癌患者临床

病理因素间的关系及对预后的影响。

1　材料与方法

1.1  标本来源  

收集2009年1月—2014年12月在华中科技大学

附属协和医院行胃癌根治术后标本135例，其中乳

头状腺癌75例，管状腺癌45例，低分化腺癌15例。

纳入标准：⑴ 术前未经放化疗治疗；⑵ 行胃癌根

治性切除术，并经病理医师确诊；⑶ 有详细完整

的病例及随访资料。剔除标准：⑴ 临床病例或随

访资料不全者；⑵ 合并其他肿瘤者。随访时间截

止至2018年3月，共得到胃癌标本135例，分别做

成石蜡标本，并保存于-80 ℃冰箱备用。

1.2  主要试剂  

总 蛋 白 提 取 试 剂 试 剂 盒 、 B C A 蛋 白 浓 度 测

定 试 剂 盒 均 购 于 上 海 碧 云 天 生 物 技 术 有 限 公 司 。

S D S - P A G E 凝 胶 配 制 试 剂 盒 、 特 超 敏 E C L 化 学 发

光 试 剂 盒 、 山 羊 抗 小 鼠 H R P 偶 联 标 记 的 二 抗 、

GAPDH小鼠抗人单克隆抗体均购于成都正能生物

技术有限公司；Wnt7a小鼠抗人单克隆抗体购自美

国Santa Cruz公司；即用型免疫组化MaxVisionTM试

剂盒购自福州迈新生物技术有限公司。

1.3  Western blot 法  

组 织 蛋 白 提 取 采 用 总 蛋 白 提 取 试 剂 盒 按 说 明

书 进 行 。 按 取 0 . 1  g 冻 存 的 组 织 标 本 经 研 磨 后 加

入0.5  mL裂解液（加蛋白酶抑制剂）行冰上裂解 

1 h，4 h液（加蛋白酶抑离心10 min），吸取上清

得到总蛋白提取液。BCA法测定蛋白浓度，将样品

作适当稀释后加20 µL到96孔板的样品孔中，各孔

加入200 µL样品孔中，各工作液，37 ℃放置1 h。

用酶标仪测定A562 nm吸光度，根据标准曲线计算

出蛋白浓度。取30 µg蛋白样品加入等体积2×电泳

加样缓冲液煮沸10 min。经10%浓度的SDS-PAGE

凝 胶 电 泳 分 离 ， 电 泳 转 印 到 P V D F 膜 。 5 % 脱 脂 奶

in tumor adjacent tissue (χ2=30.5, P=0.000). The Wnt7a protein expression was not associated with sex, age, HP 

infection, degree of differentiation and Lauren typing (all P>0.05), but was significantly associated with TNM 

stage, distant metastasis and lymph node metastasis (all P<0.05). The 1- and 5-years disease-free survival rate 

of overall survival rate in gastric cancer patients with high Wnt7a expression were significantly lower than those 

in Wnt7a gastric cancer patients with low Wnt7a expression (all P<0.01). High Wnt7a expression (P=0.01) and 

distant metastasis (P=0.02) were independent risk factors for disease-free survival rate of gastric cancer patients, 

while high Wnt7a expression (P=0.02) along with TNM stage (P=0.03) and distant metastasis (P<0.01) were 

independent risk factors for overall survival rate of gastric cancer patients. 

Conclusion: Wnt7a protein is highly expressed in gastric cancer tissue, and high Wnt7a protein expression is 

significantly associated with malignant pathological features of the patients. Wnt7a protein expression can be used 

as a predictor for postoperative survival of gastric cancer patients.  

Key words	 Stomach Neoplasms; Wnt Proteins; Factor Analysis, Statistical; Prognosis

CLC number: R735.2
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粉 封 闭 3 0  m i n ， 加 入 一 抗 W n t 7 a （ 1 : 3 0 0 ） 或 者

GAPDH（1:500）4 ℃过夜孵育，PBST漂洗3次。

室 温 孵 育 H R P 标 记 的 二 抗 （ 1: 1  0 0 0 ） 2  h ， 漂 洗

3次，采用ECL化学发光试剂盒显影蛋白条带。

1.4  免疫组化  

免 疫 组 化 实 验 步 骤 按 免 疫 组 化 试 剂 盒 步 骤

进 行 。 石 蜡 切 片 于 6 5  ℃ 烘 片 2  h ， 二 甲 苯 和 酒

精 常 规 脱 蜡 至 水 。 3 % 双 氧 水 灭 活 内 源 性 过 氧

化 物 酶 3 0  m i n 。 柠 檬 酸 钠 缓 冲 液 微 波 加 热 至 沸

腾 抗 原 修 复 5  m i n ， 漂 洗 3 次 。 5 % 山 羊 血 清 封 闭

30 min后去除多余液体，加Wnt7a一抗（1:200）

4 ℃ 孵 育 过 夜 ， 漂 洗 3 次 。 加 二 抗 （ 1 : 5 0 0 ） 室 温

孵育1 h，漂洗3次。DAB显色试剂显色，当目标

蛋 白 出 现 棕 黄 色 时 自 来 水 终 止 反 应 ， 苏 木 素 复 染

细 胞 核 。 根 据 显 色 深 浅 及 阳 性 细 胞 百 分 比 分 级 ，

W n t 7 a 表 达 强 度 采 用 组 织 学 评 分 （ 阳 性 细 胞 百 分

比 ： 0 为 没 有 细 胞 显 色 或 阳 性 细 胞 百 分 数 < 5 % ；

1为5%~35%细胞显色；2为36%~65%细胞显色；

3代表>66%细胞显色。表细胞染色强度：0为不显

色；1为浅黄色；2为棕黄色；3为深褐色。总分≥

深分为高表达组，<5分为低表达组）。

1.5  统计学处理  

采用SPSS 20.0统计软件。实验数据以均数±

标准差（ x ± s ）表示，统计处理采用独立 t 检验对

组间进行比较；计数资料采用χ 2检验。患者总生

存率和无瘤生存率均采用Kaplan-Meier分析，单因

素和多因素分析采用Cox回归模型，统计显著性以

P<0.05为标准。

2　结　果

2.1  Western blot 检测结果  

Western blot结果显示，胃癌组织中的Wnt7a

蛋白表达量在明显高于癌旁组织（图1）。

Wnt7a

GAPDH

癌    癌旁       癌       癌旁      癌      癌旁        癌     癌旁 

图 1　Western blot 检测 Wnt7a 蛋白表达
Figure 1　Determination of Wnt7a protein expression by 

Western blot 

2.2  免疫组化检测结果 

W n t 7 a 低 表 达 于 癌 旁 组 织 中 ， 染 色 强 度 较 浅

（图2A）；Wnt7a在胃癌组织中染色强度深，同

时 在 胃 癌 组 织 中 W n t 7 a 的 表 达 也 存 在 差 异 ， 部 分

胃癌组织中低表达Wnt7a（图2B），部分胃癌组

织 高 表 达 W n t 7 a ， 染 色 强 度 深 ， 主 要 定 位 在 细 胞

质，胞外也着色（图2C）。胃癌组织Wnt7a 低表

达40例（29.6%），高表达95例（70.4%）， 癌旁

组 织 W n t 7 a 低 表 达 1 3 0 例 （ 9 6 . 3 % ） ， 高 表 达 5 例

（3.7%），两者差异有统计学意义（χ 2=30 .5，

P=0.00）。

图 2　免疫组化检测 Wnt7a 蛋白表达（×100）　　A：癌旁组织 Wnt7a 低表达；B：胃癌组织 Wnt7a 低表达；C：胃癌组织

Wnt7a 高表达
Figure 2　Immunohistochemical staining for Wnt7a protein expressions (×100)　　A: Low Wnt7a expression in tumor adjacent tissue; 

B: Low Wnt7a expression in gastric carcinoma tissue; C: High Wnt7a expression in gastric carcinoma tissue

A B C
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2.3  Wnt7a 表达与胃癌患者临床病理特征的关系  

统 计 分 析 结 果 显 示 ， W n t 7 a 表 达 水 平 与 胃 癌

患 者 性 别 、 年 龄 、 H P 感 染 、 分 化 程 度 和 L a u r e n

分 型 无 明 显 关 系 （ 均 P > 0 . 0 5 ） ， 而 与 胃 癌 患 者

TNM分期、远处转移和淋巴结转移明显有关（均

P<0.05）（表1）。 

表 1　Wnt7a 表达与胃癌患者临床病理因素的关系
Table 1　Th e relations of Wnt7a expression with clinicopathologic 

characteristics in gastric cancer patients

因素
低表达组

（n=40）

高表达组

（n=95）
P

性别
　男 21（52.5） 57（60.0）

0.42
　女 19（47.5） 38（40.0）
年龄（岁）
　≤ 60 16（40.0） 40（42.1）

0.61
　＞ 60 24（60.0） 55（57.9）
HP 感染
　有 28（70.0） 42（44.2）

0.09
　无 12（30.0） 53（55.8）
分化程度
　低分化 16（40.0） 42（44.2）

0.65
　中 / 高分化 24（60.0） 53（55.8）
Lauren 分型
　肠型 22（55.0） 44（46.3）

0.35
　弥漫型 / 混合型 18（45.0） 51（53.7）
TNM 分期
　I~II 22（55.0） 30（31.6）

0.01
　III~IV 18（45.0） 65（68.4）
远处转移
　无 20（50.0） 15（15.8）

<0.01
　有 20（50.0） 80（84.2）
淋巴结转移
　无 23（57.5） 35（36.8）

0.02
　有 17（42.5） 60（63.2）

2.4  Wnt7a 表达水平与胃癌患者无瘤生存率和总

生存率的关系  

W n t 7 a 高 表 达 组 1 年 无 瘤 生 存 率 为 7 0 . 5 % ，

Wnt7a低表达组为83.6%；Wnt7a高表达组5年无瘤

生存率为3.6%，Wnt7a低表达组为47.4%，Wnt7a

高 表 达 组 1 、 5 年 无 瘤 生 存 率 低 于 W n t 7 a 低 表 达 组

（均P<0.01）（图3A）；Wnt7a高表达组1年总生

存率为78.1%，Wnt7a低表达组为85.1%；Wnt7a

高表达组5年总生存率为17.2%，Wnt7a低表达组

为 6 0 . 9 % ， W n t 7 a 高 表 达 组 1 、 5 年 总 生 存 率 低 于

Wnt7a低表达组（均P<0.01）（图3B）。

2.5  影响胃癌患者无瘤生存率的危险因素

单因素分析示：TNM分期（P = 0 .01）、远处

转移（P<0.01）、淋巴结转移（P=0.04）及Wnt7a

表达（ P = 0 .02）为影响胃癌患者无瘤生存率的因

 素，多因素分析示：远处转移（P=0.02）及Wnt7a

表达（ P = 0 .01）为影响胃癌患者无瘤生存率的独

立危险因素（表2）。

2.6  影响胃癌患者总生存率的危险因素分析

单因素分析示：TNM分期（P = 0 .04）、远处

转移（P<0.01）及Wnt7a表达（P<0.01）为影响胃

癌患者总生存率的因素，多因素分析示：TNM分

期（P=0.03）、远处转移（P<0.01）及Wnt7a表达

（ P = 0 .02）为影响胃癌患者总生存率的独立危险

因素（表3）。
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图 3　Wnt7a 高低表达组与低表达组生存曲线　　A：无瘤生存曲线；B：总生存曲线 
Figure 3　Th e survival curves of groups of Wnt7a high and low expression　　A: Disease-free survival curves; B: Overall survival curves

A B



刘博，等：Wnt7a蛋白在胃癌组织中的表达及其与预后的关系第 4 期 453

© 版权归中国普通外科杂志所有 http://www.zpwz.net

3　讨　论

胃癌是常见的恶性肿瘤之一，每年约有100万例

新胃癌病例被确诊，约70万例死亡，占全球癌症

相关病死率的10%，已经构成严重的公共卫生安全

问题[2]。胃癌的无进展生存和预后高度依赖于胃癌

的 早 期 诊 断 ， 其 高 病 死 率 与 缺 乏 标 准 筛 查 和 早 期

症 状 缺 乏 相 关 。 因 此 ， 胃 癌 早 期 诊 断 生 物 标 志 物

的鉴定对治疗胃癌至关重要。

W n t 信 号 通 路 家 族 成 员 是 由 W N T 基 因 编 码 一

类 高 度 保 守 的 分 泌 型 糖 蛋 白 ， 通 过 与 卷 曲 受 体 结

合，调控细胞死亡、增殖、分化[10]。Wnt7a已被证

实在多种生物学过程中发挥重要作用，如再生[11]、

干细胞扩增[12]及恶性转变[13]等。Wnt7a在不同肿瘤

中 的 表 达 状 态 存 在 较 大 差 异 。 在 子 宫 内 膜 癌 中 发

现 W n t 7 a 与 肿 瘤 患 者 的 总 生 存 时 间 和 无 瘤 生 存 时

间 显 著 相 关 ， 单 因 素 和 多 因 素 分 析 发 现 ， W n t 7 a

的 表 达 可 作 为 预 测 子 宫 内 膜 癌 患 者 预 后 和 复 发 的

风 险 因 子 [ 8 ]。 在 卵 巢 癌 研 究 中 发 现 ， 相 对 于 癌 旁

组 织 ， W n t 7 a 在 卵 巢 癌 组 织 中 高 表 达 ， 并 与 患 者

预 后 差 相 关 [ 1 4 ]。 在 结 肠 癌 中 ， W n t 7 a 高 表 达 于 结

肠癌组织中，并与肿瘤大小、淋巴结转移、TNM

分 期 相 关 。 W n t 7 a 高 表 达 的 肿 瘤 患 者 无 瘤 生 存 时

间和总生存时间更短[15]。除了Wnt7a所为癌基因有

文献报道外，其作为抑癌基因也有文献报道。如在

宫颈癌组织和细胞系中，Wnt7a呈低表达状态[16]。 

B i k k a v i l l i  等 [ 1 7 ]在 转 基 因 鼠 中 发 现 ， 小 鼠 肺 癌 发

病 率 升 高 ， 主 要 由 于 W n t 7 a 缺 失 表 达 。 在 白 血

病 中 [ 1 8 ]， 发 现 W n t 7 a 在 白 血 病 中 低 表 达 ， 高 表 达

Wnt7a的T淋巴细胞能够抑制白血病细胞增殖，说

明Wnt7a具有抑制肿瘤的功能。在肾细胞癌[19]中，

88%的Wnt7a呈低表达状态，且过表达Wnt7a可抑

制 肿 瘤 细 胞 增 殖 和 克 隆 形 成 能 力 。 在 本 研 究 中 ，

胃癌组织Wnt7a高表达。结合临床病理因素分析发

现，Wnt7a高表达与TNM分期、远处及淋巴结转移

显 著 相 关 ， 这 与 之 前 在 乳 腺 癌 、 结 肠 癌 和 卵 巢 癌

中的报道一致。生存分析发现，Wnt7a高表达的胃

癌 患 者 更 易 复 发 ， 生 存 时 间 更 短 。 多 因 素 分 析 提

示Wnt7a的表达状态可作为预测患者预后的独立危

险因素。

当 然 ， 本 研 究 仅 限 于 分 析 胃 癌 患 者 临 床 病 理

因素与Wnt7a表达水平的关系，对机制并未作深入

表 2　单因素及多因素分析胃癌患者无瘤生存相关危险因素
Table 2　The risk factors for disease-free survival analyzed by univariate and multivariate analyses

因素
单因素分析 多因素分析

HR（95% CI） P HR（95% CI） P
性别（男 / 女） 1.20（0.98~1.02） 0.95 — —
年龄（>60/ ≤ 60） 1.04（0.68~1.54） 0.58 — —
HP 感染（有 / 无） 1.15（0.72~1.81） 0.55 — —
Lauren 分型（肠型 / 弥漫型） 1.87（0.45~4.62） 0.65 — —
分化程度（低未 / 高中） 1.99（0.57~1.65） 0.89 — —
TNM（III~IV/I~II） 1.62（1.12~2.36） 0.01 1.79（0.98~2.56） 0.93
远处转移（有 / 无） 2.89（1.87~4.66） <0.01 1.99（1.37~3.01） 0.02
淋巴结转移（有 / 无） 1.78（1.01`2.83） 0.04 1.13（0.77~1.89） 0.51
Wnt7a 表达（高 / 低） 2.11（1.25~3.99） 0.02 3.21（0.63~8.69） 0.01

表 3　单因素及多因素分析胃癌患者总生存相关危险因素
Table 3　The risk factors for overall survival analyzed by univariate and multivariate analyses

因素
单因素分析 多因素分析

HR（95% CI） P HR（95% CI） P
性别（男 / 女） 1.15（0.66~2.18） 0.63 — —
年龄（>60/ ≤ 60） 1.09（0.51~2.22） 0.85 — —
HP 感染（有 / 无） 1.22（0.62~2.51） 0.57 — —
Lauren 分型（肠型 / 弥漫型） 1.40（0.75~2.61） 0.19 — —
分化程度（低未 / 高中） 1.12（0.56~2.55） 0.22 — —
TNM（III~IV/I~II） 1.76（1.02~3.06） 0.04 1.73 (1.17~2.26) 0.03
远处转移（有 / 无） 2.21（1.17~3.94） <0.01 2.81（1.15~4.33） <0.01
淋巴结转移（有 / 无） 1.13（0.62~2.45） 0.45 — —
Wnt7a 表达（高 / 低） 1.93（1.28~2.92） <0.01 2.50（1.12~5.04） 0.02
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研究。Wnt7a在不同肿瘤中表达状态存在差异，在

机制研究方面，在宫颈癌组织和细胞系中，Wnt7a

下 调 表 达 的 原 因 是 由 于 其 启 动 子 中 C p G 岛 的 甲 基

化所致[16]。结合已有的报道，肿瘤中低表达的原因

可能是由于表观遗传修饰调控，比如启动子DNA的

甲基化、mRNA被微小RNA降解等，从而导致细胞

衰老和凋亡不受调控，进而促进肿瘤发生发展[18]。

Wnt7a作为抑癌基因的机制方面，Bikkavi l l i等 [17]

发 现 ， W n t 7 a 通 过 失 活 调 控 细 胞 衰 老 的 重 要 调 控

因子S期蛋白激酶相关蛋白2的活性，从而调控细

胞正常衰老和凋亡，一旦WNT7A的表达量异常降

低 ， 这 一 过 程 被 干 扰 ， 细 胞 衰 老 和 凋 亡 减 少 ， 进

而 导 致 小 鼠 肺 癌 的 发 生 。 W n t 7 a 作 为 癌 基 因 的 机

制方面，King等[20]发现成纤维细胞生长因子1作为

W n t 7 a / β - c a t e n i n 信 号 通 路 下 游 的 直 接 靶 分 子 促

进 肿 瘤 的 发 生 。 本 研 究 发 现 W n t 7 a 的 高 表 达 与 胃

癌 的 转 移 显 著 相 关 。 笔 者 推 测 W n t 7 a 可 能 参 与 了

胃 癌 的 侵 袭 转 移 。 结 合 之 前 的 报 道 ， 上 皮 间 质 转

化在胃癌的侵袭转移中发挥重要作用，而Wnt7a /

β-catenin信号通路能够促进胃癌上皮间质转化发

生，从而促进胃癌转移[21-23]。因此，推测Wnt7a上

调 表 达 可 能 通 过 促 进 胃 癌 上 皮 间 质 转 化 转 化 ， 导

致胃癌的远处转移。

综上，Wnt7a在胃癌组织中高表达，并与患者

恶性病理特征和预后差相关。Wnt7a的表达可作为

判 断 胃 癌 患 者 预 后 不 良 的 独 立 危 险 因 子 。 诚 然 ，

本研究也存在一定的不足，比如Wnt7a在细胞系中

的 结 果 如 何 ， 与 胃 癌 侵 袭 转 移 的 具 体 分 子 作 用 机

制还有待后续深入研究。
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本刊对来稿中统计学处理的有关要求

1. 统计研究设计：应交代统计研究设计的名称和主要做法。如调查设计（分为前瞻性、回顾性或横断面调查研究）；实

验设计（应交代具体的设计类型，如自身配对设计、成组设计、交叉设计、正交设计等）；临床试验设计（应交代属于第几

期临床试验，采用了何种盲法措施等）。主要做法应围绕 4 个基本原则（随机、对照、重复、均衡）概要说明，尤其要交代

如何控制重要非试验因素的干扰和影响。

2. 资料的表达与描述：用 x-   ± s 表达近似服从正态分布的定量资料，用 M（QR）表达呈偏态分布的定量资料；用统计表时，

要合理安排纵横标目，并将数据的含义表达清楚；用统计图时，所用统计图的类型应与资料性质相匹配，并使数轴上刻度值

的标法符合数学原则；用相对数时，分母不宜小于 20，要注意区分百分率与百分比。

3. 统计分析方法的选择：对于定量资料，应根据所采用的设计类型、资料所具备的条件和分析目的，选用合适的统计分

析方法，不应盲目套用 t 检验和单因素方差分析；对于定性资料，应根据所采用的设计类型、定性变量的性质和频数所具备条

件以分析目的，选用合适的统计分析方法，不应盲目套用 χ2 检验。对于回归分析，应结合专业知识和散布图，选用合适的回

归类型，不应盲目套用简单直线回归分析，对具有重复实验数据的回归分析资料，不应简单化处理；对于多因素、多指标资

料，要在一元分析的基础上，尽可能运用多元统计分析方法，以便对因素之间的交互作用和多指标之间的内在联系进行全面、

合理的解释和评价。

4. 统计结果的解释和表达：当 P<0.05（或 P<0.01）时，应说明对比组之间的差异有统计学意义，而不应说对比组之间具

有显著性（或非常显著性）的差别；应写明所用统计分析方法的具体名称（如：成组设计资料的 t 检验、两因素析因设计资料

的方差分析、多个均数之间两两比较的 q 检验等），统计量的具体值（如 t=3.45, χ2=4.68, F=6.79 等）应可能给出具体的 P 值（如

P=0.0238）；当涉及到总体参数（如总体均数、总体率等）时，在给出显著性检验结果的同时，再给出 95% 置信区间。
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