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局部晚期直肠癌患者血清 NOP53 mRNA，FNDC1 mRNA 表
达与临床病理特征及其对新辅助放化疗疗效评估价值研究

白小慧 a，魏 英 a，李王斌 a，贺 宁 b，李雨遥 b，赵昌涛 a（西安交通大学第一附属医院榆林医院 a. 肿瘤放疗科；
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摘  要：目的 探讨局部晚期直肠癌患者血清核糖体生物发生因子核仁蛋白 53（NOP53）mRNA 和Ⅲ型纤维连接蛋白域

蛋白 1(FNDC1) mRNA 对新辅助放化疗（NACRT）疗效的评估价值。方法 选取 2020 年 1 月 ~ 2023 年 1 月西安交通大

学第一附属医院榆林医院诊治的 140 例接受 NACRT 治疗的局部晚期直肠癌患者为研究组，根据 NACRT 治疗疗效，

分为反应良好组 (n=99) 与反应不良组 (n=41)。选取同期 70 例健康人为对照组。采用实时荧光定量 PCR 检测两组血清

NOP53 mRNA，FNDC1 mRNA 水平。Logistic 回归分析影响 NACRT 治疗疗效的因素。受试者工作特征（ROC）曲线分

析血清 NOP53 mRNA，FNDC1 mRNA 对直肠癌 NACRT 疗效的评估价值。结果 研究组血清 NOP53 mRNA（3.21±0.36），

FNDC1 mRNA（2.73±0.34）表达高于对照组（0.61±0.17，0.72±0.18），差异具有统计学意义（t=57.267，46.287，
均 P ＜ 0.001）。T 分期 T4 期、N 分期 N1+N2 直肠癌患者血清 NOP53 mRNA（4.08±0.43，4.10±0.40），FNDC1 
mRNA（3.62±0.39，3.40±0.39）表达高于 T 分期 T3 期（2.52±0.30，2.02±0.29）、N 分期 N0 患者（2.21±0.31，
1.02±0.30），差异具有统计学意义（t=25.241 ～ 40.106，P 均＜ 0.001）。反应不良组 T 分期 T4 占比（73.17%）、N
分期 N1+N2 占比（75.61%）、血清 NOP53 mRNA（5.56±0.39）、FNDC1 mRNA（4.42±0.38）高于反应良好组（32.32%，

43.43%，2.24±0.31，2.03±0.29），差异具有统计学意义（t/χ2 =12.045 ～ 53.337，均 P ＜ 0.001）。T 分期 T4 期、N
分期 N1+N2，血清 NOP53 mRNA 高表达和血清 FNDC1 mRNA 高表达是影响直肠癌 NACRT 疗效的危险因素（Wald 
χ2 =9.463~15.589，均 P ＜ 0.001）。血清 NOP53 mRNA，FNDC1 mRNA 联合对直肠癌 NACRT 疗效评估的曲线下面积

高于血清 NOP53 mRNA，FNDC1 mRNA 单项预测，差异具有统计学意义 (Z=4.645，4.321，均 P ＜ 0.001)。结论 局部

晚期直肠癌患者血清 NOP53 mRNA，FNDC1 mRNA 水平升高，两者与患者不良临床病理特征有关 , 联合血清 NOP53 
mRNA，FNDC1 mRNA 能够有效预测直肠癌患者 NACRT 治疗的临床疗效。
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Abstract: Objective To investigate the value of serum ribosomal biogenesis factor nucleolar protein53（NOP53） mRNA and 
fibronectin type III domain containing 1 ( FNDC1 ) mRNA in evaluating the efficacy of neoadjuvant chemoradiotherapy (NACRT) 
in patients with locally advanced rectal cancer. Methods A total of 140 patients with locally advanced rectal cancer who received 
NACRT treatment in Yulin Hospital the First Affiliated Hospital of Xi’an Jiaotong University from January 2020 to January 2023 
were selected as the study group. According to the efficacy of NACRT treatment, they were divided into good response group 
(99 cases) and poor response group (41 cases). At the same time, 70 healthy people were selected as control group.Real-time 
fluorescence quantitative PCR was used to detect serum NOP53 mRNA and FNDC1 mRNA levels in the two groups. Logistic 
regression analysis was used to analyze the factors affecting the efficacy of NACRT. The value of serum NOP53 mRNA and 
FNDC1 mRNA in evaluating the efficacy of NACRT for rectal cancer was analyzed by receiver operating characteristic analysis. 
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Results The expression of serum NOP53 mRNA ( 3.21 ± 0.36) and FNDC1 mRNA (2.73 ± 0.34) in the study group was higher 
than that in the control group（0.61±0.17，0.72±0.18）, and the differences were statistically significant ( t = 57.267,46.287, 
all P < 0.001 ).The expression of serum NOP53 mRNA ( 4.08 ± 0.43,4.10 ± 0.40) and FNDC1 mRNA ( 3.62 ± 0.39,3.40 ± 
0.39) in patients with T stage T4 and N stage N1 + N2 rectal cancer was higher than that in patients with T stage T3（2.52±0.30，
2.02±0.29）and N stage N0（2.21±0.31，1.02±0.30）, and the differences were statistically significant (t = 25.241~40.106, 
all P < 0.001 ).The proportion of T stage T4（73.17%）, N stage N1 + N2（75.61%）, serum NOP53 mRNA (5.56 ± 0.39) and 
FNDC1 mRNA ( 4.42 ± 0.38) in the poor response group were higher than those in the good response group（32.32%，

43.43%，2.24±0.31，2.03±0.29）, and the differences were statistically significant (t= 12.045~53.337, all P < 0.001 ).T stage 
T4, N stage N1 + N2, high serum NOP53 mRNA , high serum FNDC1 mRNA were risk factors affecting the efficacy of NACRT 
for rectal cancer (Wald χ2 =9.463~15.589, all P < 0.001 ).The AUC of serum NOP53 mRNA combined with FNDC1 mRNA in 
evaluating the efficacy of NACRT for rectal cancer higher than predicted by serum NOP53 mRNA and FNDC1 mRNA alone, and 
the differences were statistically significant (Z = 4.645, 4.321, all P < 0.001 ). Conclusion The levels of serum NOP53 mRNA 
and FNDC1 mRNA in patients with locally advanced rectal cancer are increased, which are related to the poor clinicopathological 
features of patients. Combined with serum NOP53 mRNA, FNDC1 mRNA can effectively predict the clinical efficacy of NACRT 
in patients with rectal cancer.

Keywords：rectal cancer; ribosomal biogenesis factor nucleolar protein 53(NOP53); fibronectin type III domain 
containing 1; neoadjuvant chemoradiotherapy

结直肠癌（colorectal cancer,CRC）是人类常见的恶

性肿瘤，全球每年新发120万例，死亡60万例 [1]。直肠

癌约占结直肠癌的30%[2]。新辅助放化疗（neoadjuvant 
chemoradiotherapy，NACRT）是在术前进行放化疗，能

有效提高R0切除率、低位直肠癌的保肛率 [3]，但仍有

20%～40%的患者存在NACRT治疗无反应的现象 [4]。

核糖体生物发生因子核仁蛋白53 (ribosomal biogen-
esis factor nucleolar protein 53，NOP53）具有5S核糖体

RNA结合活性，参与细胞蛋白质代谢、细胞内信号转

导的调节 [5]。研究表明，NOP53基因rs78530808位点

的多态性导致NOP53的表达升高，增加甲状腺癌的

发生风险 [6]。Ⅲ型纤维连接蛋白域蛋白1(Fibronectin 
type III domain containing 1，fNDC1) 位于核斑点中，调

控蛋白质磷酸化、细胞凋亡等过程，与川崎病、恶性肿

瘤等疾病关系密切 [7]。研究表明，肺癌 [8]、食管癌 [9]中

FNDC1表达上调，其能促进癌细胞增殖、迁移及化疗

耐药性形成，导致患者不良预后。目前直肠癌患者血

清NOP53 mRNA，FNDC1 mRNA表达及与NACRT治

疗疗效的关系尚不清楚。本研究通过检测直肠癌患者

血清NOP53 mRNA，FNDC1 mRNA水平，分析两者对

NACRT治疗疗效的评估价值。

1 材料与方法

1.1 研究对象 选取 2020 年 1 月 ~ 2023 年 1 月西

安交通大学第一附属医院榆林医院诊治的 140 例接

受 NACRT 治疗的局部晚期直肠癌患者为研究组。

纳入标准：①经结肠镜活检病理学证实为直肠癌，

TNM 分期（tumor node metastasis classification）为

T3-4bN0M0 或任何 T，N1-2M0；②均接受 NACRT
治疗，术后接受直肠癌根治术；③年龄 18 ～ 80
岁；④中低位直肠癌，肿瘤下缘距肛门 12cm 以内；

⑤体能状况良好，美国东部肿瘤合作组（Eastern 
cooperative oncdogy group，ECOG）评分 0 ～ 1 分；

⑥临床资料完整。排除标准：①既往接受免疫治疗、

靶向治疗及皮质激素类药物；②因肿瘤出血、穿孔、

梗阻等并发症行急诊手术；③并发其他恶性肿瘤或

家族遗传性直肠癌；④已出现肿瘤远处器官转移；

⑤放化疗不同步；⑥高位直肠癌。研究组中，男性

75 例 , 女性 65 例；年龄 41 ～ 77（57.64±7.13）岁；

ECOG 评分：0 分 82 例，1 分 58 例；肿瘤距肛缘

距离：≤ 5cm 68 例，＞ 5cm 72 例；T 分期：T3 78 例，

T4 62 例；N 分期：N0 66 例，N1+N2 74 例；肿瘤

分化程度：高中分化 96 例，低分化 44 例。选取同

期 70 例健康人为对照组，男性 42 例 , 女性 28 例；

年龄 40 ～ 76（58.03±8.01）岁。研究组和对照组

年龄和性别比较，差异无统计学意义（χ2/t=0.358，

0.782，均 P ＞ 0.05）。本次研究经院内伦理委员会

审核通过（批准文号：2023 伦审第 39 号）。

1.2 仪器与试剂 实时荧光定量 PCR 仪（美国赛

默飞公司，型号 ABI7500）；TRIzol 试剂（上海远

慕生物科技有限公司，货号 YM-0110-168）；逆转

录试剂盒（日本 Takara 公司，货号：RR901Q）；

SYBR® Premix Ex TaqTM 试剂（北京伊塔生物科技

有限公司，货号 SY4008）；引物由北京睿博兴科

生物技术提供；卡培他滨片（上海罗氏制药有限公

司 , 国药准字 H20073023）。

1.3 方法

1.3.1 血清NOP53，FNDC1的mRNA检测：留取研究组

NACRT治疗前、对照组查体时静脉血5ml，3 000r/min离
心10min，取上清，用TRIzol提取RNA，逆转录为cDNA。

以cDNA为 模 板，采 用SYBR® Premix Ex Taq™建 立
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qRT-PCR反应。以GAPDH为内参，采用2-ΔΔCt法评估

NOP53，FNDC1的mRNA相对表达量。条件为：94℃ 5 
min 1次，94℃ 34s，60℃ 30s，72℃ 32s，40次循环。引物

如下：NOP53上游5’- GCCAAGGCATGTGAAACTGC - 3’，下游

5’-CTGGTAGCATCTTTGGGTGGG-3’；FNDC1上游5’-A 
CCCAAAGATGCTACCAGTAGA-3’，下游5’-AGCAGCA 
CAAAGTACACTACC-3’；GAPDH上游5’-GAGCCGTCC 
TGTTTACAGAGC-3’，下游5’-CGTGATCTGCGTGGACT 
CTTG-3’。
1.3.2 治疗方法：所有患者 CT 定位后采用常规分

割放疗。在膀胱充盈的状态下，患者取俯卧位，热

塑体模固定，进行 CT 增强扫描定位，扫描层厚为

5mm。采用 Pinancle38.0 治疗计划系统进行靶区定

义和勾画。肿瘤大体靶区总剂量 45 ～ 58.75Gy，分

次剂量 1.8 ～ 2.35Gy，5 次 / 周，共计 25 次；计划

靶区为 50Gy，分次剂量 2Gy，5 次 / 周，共计 25 次。

同时配合口服卡培他滨片同步化疗，825mg/m2, 口
服，1 日 2 次，共 5 周。放化疗结束后 6 ～ 8 周行

直肠癌根治术。

1.3.3 疗效评估：同步放化疗结束后，采用实体瘤疗

效评价标准 1.1 （response evaluation criteria in solid 
tumors1.1，RECIST1.1）[10] 评估患者 NACRT 治疗

的疗效。完全缓解：目标病灶完全消失。部分缓解：

所有可测量目标病灶的直径总和低于基线≥ 30%。

疾病进展：所有测量的靶病灶直径之和相对增加至

少 20% 或出现一个或多个新病灶。疾病稳定：靶

病灶变化介于部分缓解和疾病进展之间。将完全缓

解 + 部分缓解纳入反应良好组 (n=99)，疾病稳定 +
疾病进展纳入反应不良组 (n=41)。
1.4 统计学分析 应用 SPSS25.0 统计软件分析数

据。计量资料以均数 ± 标准差（x±s）表示，组间

比较采用 t 检验。计数资料以率表示，组间比较

采用卡方检验。多因素 Logistic 回归分析影响直肠

癌 NACRT 治疗疗效的因素。采用受试者工作特

征（ROC）曲线分析血清 NOP53 mRNA，FNDC1 
mRNA 对直肠癌 NACRT 疗效的评估价值。P ＜ 0.05
为差异具有统计学意义。

2 结果

2.1 两组血清 NOP53 mRNA，FNDC1 mRNA 比较 研

究 组 血 清 NOP53 mRNA（3.21±0.36），FNDC1 mRNA
（2.73±0.34）表达高于对照组（0.61±0.17，0.72±0.18），

差异具有统计学意义（t=57.267，46.287，均P＜0.001）。

2.2 血清 NOP53 mRNA，FNDC1 mRNA 与直肠癌

临床病理特征的关系 见表 1。T 分期 T4 期，N 分

期 N1+N2 直肠癌患者血清 NOP53 mRNA，FNDC1 
mRNA 表达高于 T 分期 T3 期，N 分期 N0 患者，

差异具有统计学意义（均 P ＜ 0.05）。

表 1 血清 NOP53 mRNA，FNDC1 mRNA 与直肠癌临床病理特征的关系 (x±s)

          类  别 n NOP53 mRNA t P FNDC1 mRNA t P

年龄（岁） ＜ 60 76 3.16±0.34
1.314 0.191

2.68±0.33
1.833 0.069

≥ 60 64 3.27±0.38 2.79±0.38

性别 男性 75 3.23±0.39
0.629 0.530

2.76±0.38
0.992 0.323

女性 65 3.19±0.36 2.70±0.33

ECOG 评分（分） 0 82 3.17±0.35
1.607 0.110

2.69±0.32
1.662 0.099

1 58 3.27±0.38 2.79±0.39

肿瘤距肛缘距离（cm） ≤ 5 68 3.17±0.34
1.330 0.186

2.71±0.31
0.680 0.498

＞ 5 72 3.25±0.37 2.75±0.38

T 分期 T3 78 2.52±0.30
25.241 <0.001

2.02±0.29
27.832 <0.001

T4 62 4.08±0.43 3.62±0.39

N 分期 N0 66 2.21±0.31
30.973 <0.001

1.02±0.30
40.106 <0.001

N1+N2 74 4.10±0.40 3.40±0.39

肿瘤分化程度 高中分化 96 3.18±0.32
1.600 0.112

2.70±0.29
1.732 0.085

低分化 44 3.28±0.39 2.80±0.37

2.3 不同NACRT疗效直肠癌患者临床资料比较 见

表2。反应不良组直肠癌患者T分期T4占比、N分期

N1+N2占比、血清NOP53 mRNA，FNDC1 mRNA表达高

于反应良好组患者，差异具有统计学意义（均P＜0.05）。
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表 2 不同 NACRT 疗效直肠癌患者临床资料比较 [(x±s)，n（%）]

类  别 n 反应良好组（n=99） 反应不良组（n=41） χ2/t P
年龄（岁） ＜ 60 76 57（57.58） 19（46.34） 1.475 0.225

≥ 60 64 42（42.42） 22（53.66）

性别 男性 75 54（54.55） 21（51.22） 0.129 0.720

女性 65 45（45.45） 20（48.78）

ECOG 评分（分） 0 82 63（63.64） 19（46.34） 3.534 0.059

1 58 36（36.36） 22（53.66）

肿瘤距肛缘距离（cm） ≤ 5 68 45（45.45） 23（56.10） 1.315 0.252

＞ 5 72 54（54.55） 18（43.90）

T 分期 T3 78 67（67.68） 11（26.83） 19.606 <0.001

T4 62 32（32.32） 30（73.17）

N 分期 N0 66 56（56.57） 10（24.39） 12.045 0.001

N1+N2 74 43（43.43） 31（75.61）

肿瘤分化程度 高中分化 96 72（72.73） 24（58.54） 2.709 0.100

低分化 44 27（27.27） 17（41.46）

NOP53 mRNA 2.24±0.31 5.56±0.39 53.337 <0.001

FNDC1 mRNA 2.03±0.29 4.42±0.38 40.378 <0.001

2.4 影响直肠癌 NACRT 疗效的多因素 Logistic 回

归分析 见表 3。以直肠癌患者 NACRT 治疗疗效

为因变量（1= 反应不良，0= 反应良好），以表 2
中 P ＜ 0.05 的变量为自变量，多因素 Logistic 回

归分析结果：T 分期 T4 期、N 分期 N1+N2，血

清 NOP53 mRNA 高表达和血清 FNDC1 mRNA 高

表达是影响直肠癌 NACRT 疗效的危险因素（均 P
＜ 0.05）。

表 3 影响直肠癌 NACRT 疗效的多因素 Logistic 回归分析

因  素 赋值 β SE Wald χ2 P OR 95%CI
T 分期 1=T4，0=T3 0.466 0.123 14.354 <0.001 1.594 1.252 ～ 2.028
N 分期 1=N1+N2，0=N0 0.387 0.102 14.395 <0.001 1.473 1.206 ～ 1.798

NOP53 mRNA 原值录入 0.267 0.068 15.589 <0.001 1.306 1.144 ～ 1.492
FNDC1 mRNA 原值录入 0.472 0.152 9.463 <0.001 1.603 1.190 ～ 2.160

2.5 血清 NOP53 mRNA，FNDC1 mRNA 对直肠癌

NACRT 疗效的评估价值 见表 4，图 1。血清 NOP53 
mRNA，FNDC1 mRNA 联合检测对直肠癌 NACRT

疗效评估的曲线下面积高于血清 NOP53 mRNA，

FNDC1 mRNA 单项预测，差异具有统计学意义

(Z=4.645，4.321，均 P ＜ 0.001)。
表 4 血清 NOP53 mRNA，FNDC1 mRNA 及联合对直肠癌患者 NACRT 疗效的评估价值

项目 曲线下面积 (95%CI) 约登指数 最佳截断值 敏感度 特异度

NOP53 mRNA 0.838(0.802 ～ 0.877) 0.605 3.47 0.802 0.803

FNDC1 mRNA 0.850(0.821 ～ 0.882) 0.596 3.01 0.776 0.820

联合检测 0.927(0.892 ～ 0.958) 0.672 - 0.882 0.790

图 1 ROC 曲线分析血清 NOP53 mRNA，FNDC1 mRNA
对直肠癌 NACRT 疗效的评估价值

3 讨论

局部进展性直肠癌是指肿瘤侵出肠壁肌层至周

围结构，或真骨盆范围出现淋巴结转移，但尚未出现

远处器官转移。NACRT 是局部进展性直肠癌的重要

治疗方案，有助于提高 R0 切除率和低位直肠癌的保

肛率，减少术中播散，降低术后复发和转移率，延

长患者远期生存 [11]，但部分患者存在治疗抵抗或耐

药的现象，不仅增加药物毒性反应，还可能因延迟

手术导致病情进展，使患者失去手术治疗的机会 [12]。 
深入研究影响结肠癌 NACRT 治疗疗效的机制，寻

找能够预测 NACRT 敏感性的血清标志物，对于优

化直肠癌的个体化治疗，具有重要的临床意义。
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NOP53 基因位于人类染色体 19q13.33，是一

种核仁蛋白，参与调节 p53 的活化、核糖体生物发

生，DNA 损伤和氧化应激等过程 [13]。研究表明，

甲状腺癌、食道癌等肿瘤中 NOP53 表达上调，其能

促进癌细胞的增殖及侵袭，导致患者不良预后 [14]。 
本研究中，直肠癌患者血清 NOP53 mRNA 升高，与

既往学者在结直肠癌中报道的结果一致 [15]。直肠癌

中 NOP53 的表达上调与 NOP53 基因启动子的扩增

有关。研究表明，NOP53 基因启动子的扩增能显著

上调 NOP53 的表达，继而转录激活人端粒酶逆转录

酶的表达，维持肿瘤细胞核分裂过程中细胞核形态，

增加染色体稳定性和有丝分裂完整性，促进肿瘤的

发生 [16]。本研究中，T 分期 T4 期、N 分期 N1+N2
直肠癌患者血清 NOP53 mRNA 明显升高，表明血

清 NOP53 水平升高参与直肠癌肿瘤的恶性进展。有

学者发现，卵巢癌细胞系 SKOV-3，PEO1 中 NOP53
的表达上调能激活磷脂酰肌醇 3 激酶 / 蛋白激酶 B
（PI3K/AKT）信号通路，促进癌细胞的恶性增殖及

转移，增强对铂类化疗药物的耐药性，导致肿瘤进

展 [17]。此外，NOP53 基因外显子 rs78530808 位点的

胚系突变能够促进正常甲状腺上皮细胞恶性转化，

增强癌细胞的侵袭和转移能力，导致肿瘤淋巴转移

的发生 [6]。本研究发现，血清 NOP53 mRNA 高是影

响直肠癌 NACRT 疗效的危险因素，这与既往学者

在结直肠癌细胞中观察的结果一致 [15]。分析其原因，

NOP53 能促进癌细胞液 - 液相分离的发生，增强癌

细胞对放化疗的抵抗性，降低 NACRT 治疗的疗效。

研究表明，NOP53 通过其富含精氨酸的线性基序维

持放化疗过程中 DNA 损伤反应诱导的液 - 液相分

离过程，促进在体内和体外形成高度浓缩的液滴及

相邻缩合物的融合，抑制结直肠癌细胞中 p53 信号

通路，增强癌细胞对放射治疗的抵抗性 [15]。另外，

NOP53 的表达上调能够促进核糖体蛋白 L11 从细胞

核释放到核质，增加其与鼠双微染色体 2 基因的结

合，激活 p53 通路，增强癌细胞化疗过程中的 DNA
损伤修复反应，抑制细胞凋亡 [18]。 

FNDC1 基因位于人类染色体 6q25.3，编码蛋

白含有纤连蛋白Ⅲ型结构域，激活 G 蛋白偶联信号

通路的信号传导及细胞自噬通路，调控细胞凋亡，

与骨质疏松症、炎症及肿瘤等疾病关系密切 [19]。研究

表明，乳腺癌组织中 FNDC1 过度表达，其能激活

AKT 信号通路，上调间充质标记物如波形蛋白、N
钙黏蛋白的表达，癌细胞发生上皮间质转化，促进

癌细胞的迁移和侵袭 [20]。本研究中，直肠癌患者血

清 FNDC1 mRNA 表达上调，既往学者利用基因组

图谱数据库（GDS4296, GDS4515 和 GDS5232）分

析也证实结直肠癌中 FNDC1 mRNA 表达升高，但

该研究仅对 30 例结直肠癌患者进行 qPCR 验证，

结果可能存在一定的偏倚 [21]。直肠癌中 FNDC1 的

表达升高与转录激活有关。研究表明，胃癌中碱性

螺旋 - 环 - 螺旋转录因子 1 表达升高，其能够结合

FNDC1 基因启动子区域，在转录水平促进 FNDC1
的表达，FNDC1 能够磷酸化激活癌细胞表面血管

内皮生长因子受体 2（VEGFR2）及下游丝裂原活

化蛋白激酶（MAPK），诱导癌细胞的恶性增殖

及肿瘤转移 [22]。本研究中，T 分期 T4 期、N 分期

N1+N2 直肠癌患者血清 FNDC1 mRNA 明显升高，

提示 FNDC1 能促进直肠癌的肿瘤进展。有研究表

明，乳腺癌组织中 FNDC1 的表达上调，其能激活

PI3K/AKT 信号通路，上调 MMP-2 的表达，促进癌

细胞的侵袭及转移 [20]。本研究发现，血清 FNDC1 
mRNA 高表达是影响直肠癌 NACRT 疗效的危险因

素，其机制可能是 FNDC1 的表达上调能够诱导直

肠癌化疗耐药性形成，降低辅助化疗的疗效。既往

研究表明，结直肠癌细胞中 FNDC1 的表达上调能

够激活 AKT 信号通路，促进癌细胞干性特性形成，

增强肿瘤对 5 氟尿嘧啶及放射治疗的抵抗性，导致

疾病进展和患者不良生存预后 [23]。有学者报道，胃

癌中 FNDC1 的表达升高能够激活 Wnt/β- 连环蛋

白（β-catenin）信号通路，促进胃癌细胞的上皮间

质转化，增强癌细胞对化疗的耐药性，而敲低癌细

胞中 FNDC1 的表达能够恢复癌细胞对化疗的敏感

性，FNDC1是潜在的改善化疗耐药的治疗靶点 [24-25]。

本研究中，血清 NOP53 mRNA，FNDC1 mRNA 联

合检测对直肠癌 NACRT 疗效评估的曲线下面积

为 0.927，敏感度和特异度分别为 0.882，0.790，
表明血清 NOP53 mRNA，FNDC1 mRNA 联合检测

能有效评估直肠癌患者 NACRT 疗效，是新的评估

NACRT 疗效的血清标志物。

综上所述，直肠癌患者血清 NOP53 mRNA，

FNDC1 mRNA 水平升高，两者与患者 T 分期、N
分期有关，均参与促进直肠癌的恶性进展。T 分

期 T4 期、N 分期 N1+N2，血清 NOP53 mRNA 和

FNDC1 mRNA 高表达是影响直肠癌 NACRT 疗效

的危险因素。血清 NOP53 mRNA，FNDC1 mRNA
联合检测能够有效预测直肠癌患者 NACRT 治疗的

临床疗效，有助于临床医生寻找 NACRT 治疗敏感

的直肠癌患者，以提高手术切除率，改善患者临

床预后，但未来仍需要大规模的临床验证，进一步

研究血清 NOP53 mRNA，FNDC1 mRNA 对直肠癌

NACRT 治疗的评估价值。
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