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31 例涎腺导管癌的临床病理分析

何时，何同梅，卢建平，许春伟，胡丹

(福建医科大学附属福建省肿瘤医院病理科，福州 350014)

[摘　要]	 目的：探讨涎腺导管癌(salivar y duct carcinoma，SDC)的临床病理特征、诊断及鉴别诊断要点。

方法：观察3 1例SD C的临床病理学特征，其中2 0例采用Ma xVi s i o n法行A R，H E R - 2，G ATA 3，

Ki-67免疫组织化学染色，随访14~52个月，分析结果并复习相关文献。结果：SDC形态学上类似

乳腺导管癌，肿瘤细胞通常为腺样、条索样、乳头样、实性，细胞异型性明显，通常可见导管

原位癌成分。免疫组织化学分析20例SDC示：19例AR阳性，8例HER2阳性，19例G ATA3阳性。

结论：SDC是一种高度恶性的涎腺肿瘤，其预后较差，通常发生早期转移、局部复发。

[关键词]	 涎腺导管癌；病理特征；雄激素受体；人表皮生长因子受体；GATA结合蛋白3抗体
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Abstract Objective: To investigate the clinicopathological features, the key points of the diagnosis and differential diagnosis 

of salivary duct carcinoma (SDC). Methods: The clinicopathological features of 31 patients with SDC were 

observed. Among them, 20 cases were subjected to immunohistochemical staining of androgen receptor (AR), 

HER-2, GATA3 and Ki-67 by MaxVision method. The follow-up period was 14–52 months. The results were 

analyzed and literature review was carried out. Results: The morphology of salivary ductal carcinoma is similar 

to that of breast ductal carcinoma. The tumor cells are usually adenoid, stripe like, papilloid and solid, with 

obvious heteromorphosis. Usually, ductal carcinoma in situ can be seen. Immunohistochemical analysis of 20 

cases of parotid ductal carcinoma showed that 19 of them were AR positive, 8 were HER2 positive, and 19 were 

GATA3 positive. Conclusion: SDC is a highly malignant parotid tumor with a poor prognosis, usually with early 

metastasis and local recurrence. 

Keywords salivary ductal carcinoma; pathological characteristics; androgen receptor; human epidermal growth factor 

receptor-2; GATA binding protein 3
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涎腺导管癌(s a l i v ar y  d u c t  c arc i n o ma，SD C)

是一种罕见的涎腺恶性肿瘤，占所有涎腺肿瘤的

0.2%~2%。SDC主要发生于老年男性，恶性程度很

高，5年生存率通常小于60%[1-2]。SDC可以原发，

也可以继发于多形性腺瘤，其组织学特征类似于

乳腺导管癌，通常发生早期转移，局部复发，病

死率较高。本研究收集了3 1例SD C患者，分析其

临床、病理特征，并分析相关文献。

1 材料与方法

1.1  材料

收 集 福 建 省 肿 瘤 医 院 2 0 0 7 至 2 0 1 7 年 3 1 例 患

者，其中本院22例，外院会诊9例，经完整手术切

除者30例，1例为穿刺组织。本研究经福建省肿瘤

医院医学伦理委员会批准，所有患者知情同意。

1.2  方法

标本经4%中性甲醛固定，常规脱水，石蜡包

埋并切片，切片厚4 μm，对其进行HE及免疫组织

化学(MaxVision二步法)染色，所用一抗为Ki-67，

H E R - 2，雄激素受体(a n d ro ge n  re c e p to r，A R )，

GATA3，抗体均购自瑞士罗氏公司，染色前切片经

高压修复，染色步骤按照试剂盒说明书进行，TBS

代 替 一 抗 作 为 阴 性 对 照 。 染 色 评 估 ： 阳 性 ( + ) 为

AR，GATA3，Ki-67细胞核着色，HER-2细胞膜着

色。阴性为AR，GATA3，Ki-67胞核不着色。AR，

GATA3胞核散在阳性即判读为阳性，Ki-67根据胞

核阳性比例计算百分比，HER2参照2007年美国临

床肿瘤学/美国病理医师学院(American Society of 

Clinical Oncology/ College of American Pathologists，

ASCO/CAP)的乳腺癌标准进行评分。

1.3  统计学处理

采用SPSS 25.0软件进行数据分析，计量资料比

较采用卡方检验，以P<0.05为差异有统计学意义。

2  结果

2.1  临床病例资料

31例患者中，男26例，女5例，年龄37~7(中

位58)岁。发生于腮腺1 4例(4 5 . 2 %)，颌下腺16例

(51.6%)，口咽1例(3.2%)。1例发生于颌下腺者继

发于多形性腺瘤，手术标本中1例继发于多形性腺

瘤，1例为肉瘤样型(表1)。

2.2  组织病理特点

大体特征：肿物直径1.3~7.0(平均3.2) cm。肿

物多为灰白、灰黄色，质韧至较硬，可伴有粉刺样

物、囊性变、钙化及出血坏死，肿瘤与周围组织界

限不清。镜下观察：形态学上类似于乳腺导管癌，

多数病例中可以同时见到浸润成分及原位癌成分

(图1)。原位癌成分为多形性上皮样肿瘤细胞排列

成筛状结构，形成“Roman桥”及导管内的粉刺样

坏死，导管周肌上皮存在(图2)。浸润性成分通常

为腺样、条索样、乳头样、实性，可有砂粒体和鳞

状分化。细胞质丰富红染，可为强嗜酸性、颗粒状

或嗜酸细胞样，细胞核大、核质比高、核仁明显，

染色质粗，核分裂常见，可见神经侵犯(图3)。1例

发生于颌下腺的5 8岁男性患者肿瘤背景为多形性

腺瘤，部分区域恶性变，恶性成分为典型的SDC。

另 1 例发生于颌下腺的 5 3 岁男性患者为肉瘤样型

SDC，其部分区域为典型的导管癌成分，部分区域

肿瘤细胞类圆形至短梭形，胞浆丰富嗜酸，细胞核

大，染色质粗，异型性明显，并可见横纹肌样细胞

及多核瘤巨细胞，二者有移行(图4)，SDC成分表

达AR，人肌酸激酶(human muscle creatine kinase，

CK)，上皮膜抗原(epithel ial  membrane antigen，

EMA)，不表达Vimentin，MyoD1，肉瘤样成分表

达Vimentin，部分表达CK，MyoD1，不表达AR及

EMA。

2.3  免疫组织化学

部 分 病 例 根 据 病 史 或 典 型 形 态 学 即 做 出 诊

断，大部分会诊病例缺乏组织蜡块且原始免疫组

织化学资料不齐全，不计入统计。在3 1例病例中

最终有20例获得完整的免疫组织化学结果：19例

AR阳性(图5)，8例HER2阳性(图6)，19例G ATA3

阳性 ( 图 7 ) ， 3 5 % ~ 8 5 % K i - 6 7 阳性 ( 图 8 ) ，大囊肿

病液体蛋白  15(Gross  c yst ic  d i sease  f lu id  protein 

1 5 ， G C D F P - 1 5 ) 标 记 1 2 例 ， 其 中 1 1 例 为 阳 性 ，

S - 1 0 0标记了1 4例，其中1例合并多形性腺瘤，其

多形性腺瘤区域阳性，SD C区域阴性，其余1 3例

阴性，CD 1 1 7仅少数有个别或局灶表达( 4 / 1 5 )，

p 6 3 鳞状分化部分阳性 ( 3 / 1 7 ) ，结果均支持原有

诊断(表1)。



临床与病理杂志, 2019, 39(7)    http://lcbl.amegroups.com1414

表1 31例SDC临床特征

Table 1 Clinical characteristics of 31 cases of SDC

序号 性别
年龄/

岁
部位

肿物直径/

cm
淋巴转移 病理分型 AR HER-2 GATA-3 Ki-67

复发远处

转移

1 男 79 腮腺 6 — 单纯型 – – – — 失访

2 男 53 颌下腺 — 有 单纯型 + 1+ + 35 复发

3 男 58 左口咽 7 无
继发于多形

性腺瘤
+ 2+ + 45 无

4 男 38 腮腺 2 有 单纯型 + 2+ + 60 无

5 男 72 腮腺 4 无 单纯型 + 0 + 40 无

6 男 64 腮腺 2.3 有 单纯型 + 2+ + 40 失访

7 男 55 颌下腺 2 有 单纯型 部分+ 2+ + 65 复发

8 男 53 颌下腺 2 无 肉瘤样型 + 3+ + 80 复发

9 女 71 腮腺 3 有 单纯型 – – – — 无

10 男 45 颌下腺 3 有 单纯型 – – – — 复发

11 男 79 颌下腺 4.2 有 单纯型 阴性 1+ 部分+ 40 失访

12 男 55 颌下腺 3 有 单纯型 + 3+ + 55 失访

13 男 54 颌下腺 4.5 有 单纯型 + 3+ + 70 复发

14 男 68 腮腺 2.8 无 单纯型 – – – — 无

15 男 66 颌下腺 4.5 有 单纯型 + 2+ 部分+ 55 脑转移

16 男 62 腮腺 2.8 无 单纯型 – – – — 无

17 女 62 颌下腺 3 — 单纯型 – – – — 复发

18 男 75 颌下腺 1.5 有 单纯型 + 3+ + 85 失访

19 女 51 腮腺 1.3 有 单纯型 部分+ 2+ + 45 失访

20 男 63 颌下腺 2 有 单纯型 – – – — 复发

21 男 58 颌下腺 3 有 单纯型 + 3+ + 65 复发

22 男 61 腮腺 3 无 单纯型 + 3+ + 70 无

23 女 57 腮腺 — — 单纯型 – – – — 失访

24 女 55 腮腺 2 无 单纯型 + 0 + 75 无

25 男 64 颌下腺 — — 单纯型 – – – — 无

26 男 62 颌下腺 — — 单纯型 + 3+ 阴性 65 —

27 男 50 腮腺 — 有 单纯型 + 1+ + 45 —

28 男 37 颌下腺 3.7 有 单纯型 – – – — —

29 男 75 颌下腺 — 无 单纯型 – – – — —

30 男 54 腮腺 — 有 单纯型 + 3+ + 80 —

31 男 54 腮腺 4 — 单纯型 少许+ 1+ + 60 —
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图1 浸润癌及导管原位癌

Figure 1 Invasive carcinoma and ductal carcinoma in situ

(A) HE，×100；(B) HE，×200。

A B

图2 导管原位癌成分(HE，×400)

Figure 2 Ductal carcinoma in situ (HE, ×400)

图3 神经侵犯(HE，×400)

Figure 3 Neurological invasion (HE, ×400)

图4 肉瘤样SDC(HE，×400)

Figure 4 Sarcoma-like SDC (HE, ×400)
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图5 AR阳性(×200)

Figure 5 AR positive (×200)

图6 HER2(3+)阳性表达(×200)

Figure 6 HER2 (3+) positive expression (×200)

图7 GATA-3 阳性(×200)

Figure 7 GATA-3 positive (×200) 

图8 Ki-67阳性(×200)

Figure 8 Ki-67 positive (×200)

表2 是否复发/远处转移与HER2表达的关系

Table 2 R elationship bet ween recur rence/distance 

metastasis and HER2 expression

HER2检

测结果

复发/远处转移/[例(%)]
P

无 有

阴性 4 (80.0) 3 (50.0) 0.545

阳性 1 (20.0) 3 (50.0)

2.4  统计结果

F i s h e r 确 切 概 率 法 示 ： 尚 不 能 认 为 H E R 2
检 测 结 果 与 是 否 复 / 远 处 转 移 发 间 存 在 相 关 性

(P>0.05，表2)。

3  讨论

S D C是一种罕见的涎腺高级别恶性肿瘤，最

早由Kleinsasser等 [3]于1968年描述。根据2005年的

WHO分类，SDC被定义为“类似于高级别乳腺导

管癌的侵袭性腺癌”。SDC起源于唾液腺的主导管

和小叶间导管，导管上皮细胞的恶性转化可能是在

先前存在的多形性腺瘤中产生唾液腺癌的原因[4]。

目前SDC的发病原因仍不清楚，偶有报道[5]其继发

于慢性阻塞性涎腺炎，但有待进一步研究。

S D C患者主要以中老年多见，男性好发，文

献[ 6 ]报道男女发病比约3 : 1。本组3 1例S D C患者

年龄37~79(平均60)岁，男性明显多于女性。文献

[6]报道SDC最常发生于腮腺，其次为颌下腺、舌

下腺、小涎腺、上颌及喉部等部位。本组3 1例中

发生于腮腺1 4例( 4 5 . 2 % )，颌下腺1 6例( 5 1 . 6 % )，

口咽1例( 3 . 2 % )。1例发生于颌下腺者继发于多形

性腺瘤。临床上大多数SD C病例呈现为迅速扩大

的团块，伴有面瘫或疼痛，常伴有局部淋巴结转

移，超过1/3的病例可发生远处转移，在初次诊断

后观察到远处转移的时间相对较短，中位时间仅 
16个月。转移部位最常见的是肺(54%)、骨(46%)
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和淋巴结 ( 4 2 % ) [ 2 , 7 ]。另外有 ( 1 8 % ) 患者发生脑转

移。本组31例SDC患者中，17例有淋巴结转移，8
例无淋巴结转移，6例未清扫淋巴结，淋巴结转移

率为68%，另外有9例在之后发生了复发及远处转

移，9例未发生复发及远处转移，13例失访，复发

及远处转移比例为50%。

S D C大体上多为实性肿块，部分可伴有囊性

变，切面白色、褐色或灰色，质地较硬，通常与周

围组织分界不清，肿瘤内界限清楚的结节可能表明

同时存在多形性腺瘤。以往研究[6,8-9]证实SDC与乳

腺导管癌形态学及细胞学上的相似性，形态学上的

相似性包括导管扩张，导管内细胞排列成实性、

乳头状、“罗马桥”、筛状，并可有中央的粉刺

样坏死及小钙化灶。浸润性成分包括小管、筛状、

条索、小梁及巢状结构，偶尔还可有单个细胞和形

成不良的小簇结构，间质为促纤维组织增生的癌性

间质，一些区域可以出现鳞状分化。经常可以见

到神经及淋巴管/血管侵犯。文献[10]描述了乳头

状/微乳头状、肉瘤样、黏液性、嗜酸性粒细胞和

基底样形态变异，但很少见。SD C的细胞主要为

嗜酸性和颗粒状细胞质，细胞核染色质粗大，可

能有突出的核仁，常有明显的核多形性。有丝分

裂核MIB1(Ki-67)指数通常很高 [8]。以往研究 [11]表

明：大多数SDC为原发，部分SDC也可以从多形性

腺瘤恶性转化而来。癌在多形性腺瘤(carcinoma ex 
pleomor phic adenoma，CXPA)中是一种侵袭性唾

液腺恶性肿瘤，主要影响腮腺，占所有唾液腺恶

性肿瘤的11.6%。CXPA有2个组成成分：典型的高

度上皮恶性肿瘤与原发性或复发性良性混合瘤，

其恶性成分多为非特殊类型的腺癌 ( 4 4 % ) 及 S D C 
(34%) [12]。本组31例SDC中，1例为穿刺病例，其

余30例皆为完整切除标本，其中26例同时具有原

位癌及浸润癌成分，4例伴有明显的鳞状分化。

典型的SDC在HE染色下即可诊断，免疫组织

化学主要用于确认诊断，而一些免疫抑制剂可能

在将来具有重要的治疗作用。通常SD C患者广谱

和低分子量角蛋白、上皮膜抗原(EMA)阳性，CK7
可强阳性，CK20偶有局灶阳性。而S-100和肌上皮

标记物阴性，如CK5/6，CK14，p63，Calponin和

SM A等。Ki-67在大多数病例超过25%。SD C在形

态上类似于乳腺导管癌，二者的免疫组织化学有

一些相似性。有研究 [8,12]发现乳腺及大汗腺标志物

GCDFP-15在>80%的SDC中阳性表达。另有研究[13]

发现通常应用于乳腺癌诊断的标志物G ATA3在大

部分SDC病例中阳性表达。而HER2表达在不同的

报道中差异很大(15%~90%)[14-17]。

另一方面，S D C和乳腺浸润性导管癌在激素

受 体 表 达 谱 中 仍 存 在 显 著 差 异 ： 乳 腺 癌 中 雌 激

素受体α(estrogen receptor α，ERα)和孕激素受体

(progesterone receptor，PR)在75%的病例中表达，

而 这 两 种 标 志 物 在 S D C 中 的 表 达 罕 见 。 相 反 ，

73%的SDC表达雌激素受体β亚型(estrogen receptor 
β，ERβ) [18]。另外，有67%~83%的SD C表达AR，

而在乳腺癌中表达频率为47%~88% [5]。由于AR及

G ATA3在SD C中的高表达率，并且在其它类型的

涎腺肿瘤中几乎不存在，其通常用作确认诊断的

标志物。 
在一些涎腺恶性肿瘤，如肌上皮癌、腺样囊

性癌(adenoid c ystic carcinoma，AdCC)、上皮-肌

上皮癌(epithelial-myoepithelial carcinoma，EMCA)
的高度转化(high-grade transformation，HGT)区域

中可出现类似于SD C的粉刺样坏死区域，区别其

与SDC的关键在于前者存在常规形态，如EMCA或

A d CC的常规区域显示双相细胞群(即内导管细胞

和外基底/肌上皮/p63/p40阳性细胞)。转移性鳞

状细胞癌(squamous cel l  carcinoma，SCC)也是一

种需要和SD C区分的肿瘤，虽然唾液腺的原发性

S CC非常罕见，但皮肤或黏膜S CC可能通过在初

始转移至颈内淋巴结后直接延伸或结外扩散而涉

及腮腺，二者可以用两种免疫组织化学(AR和p63)
区 分 开 来 ， 几 乎 所 有 S D C 都 是 A R 阳 性 ， 而 所 有

SCC都是p63阳性。低级别的筛状囊腺癌(low-grade 
cribriform cystadenocarcinoma，LGCCA)和SDC之

间可能存在形态学重叠，但形态学及免疫组织化

学可以很容易将二者区分开来，SD C有高级别细

胞学形态和侵袭性生长，免疫组织化学表现为AR
阳性，S -100，SOX10阴性，p40，p63显示局灶导

管内癌成分，而LGCCA为低级别细胞学，组织学

结构为导管内/原位成分，免疫组织化学p40或p63
可显示广泛的导管内/原位成分，S - 1 0 0，SOX 1 0
阳 性 表 达 ， A R 阴 性 ， 二 者 分 子 特 征 也 有 明 显 区

别，前者可有PL AG1或H MG A2重排，PI K3CA，

H R A S ， p 5 3 ， E R B B 2 改 变 ， 后 者 偶 尔 R E T 重 
排 [19]。乳腺癌和前列腺癌可能转移到唾液腺，造

成诊断困难。大多数唾液腺恶性肿瘤对CK7染色阳

性。CK7的免疫表达可以为原发性涎腺癌和转移性

肿瘤的鉴别诊断提供有价值的信息[5]。雌激素和孕

激素受体的免疫组织化学阳性表达提示为乳腺导

管癌转移的可能性大。转移性前列腺癌将显示前

列腺特异性抗原(prostate specific antigen，PSA)和

前列腺酸性磷酸酶的阳性表达。这在原发性SD C
些标志物在原发性SDC中很少为阴性表达[4]。SDC
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通常对S - 1 0 0，p 6 3和平滑肌肌球蛋白的表达为阴

性，这可以用来区别其他的涎腺肿瘤[2]。

S D C的治疗手段是手术切除，辅助放疗，然

而传统治疗方法的结果并不理想，经过手术和放

疗的患者在3年内复发病死率达到60%以上 [14]。而

传统的化疗通常被用于姑息治疗，效果也并不理

想。由于该疾病的罕见性，随机前瞻性临床试验

很困难。一些研究 [20]发现AR和ERβ阴性的SDCs比

表达这些标志物中的一种或两种的肿瘤更具有攻

击性，但由于SDC肿瘤的罕见性，病例数量较少，

还需要进一步研究。SDC在组织学上类似于乳腺导

管癌，既有导管内(或原位)癌成分又有浸润性癌成

分，SDC与乳腺导管癌的相似性导致了激素受体状

态和HER2/neu表达的研究。HER2/neu过表达或扩

增见于15%~20%的浸润性乳腺癌患者，被认为是

不良预后因素 [21]。在对于SD C的免疫组织化学研

究中，25%~90%的病例检测到了HER2/neu的过表

达，并且提示不良预后[14-17]。本研究中8例为HER2
阳性(42.1%)。在没有扩增的情况下，SDC的免疫

组织化学 H E R 2 染色可以表达为 1 ~ 3 + 。在 I H C 中

HER2/neu表达与荧光原位杂交(fluorescence in situ 
hybr idizat ion，FISH)之间的不一致也是SDC研究

中值得关注的问题 [16]。HER2/neu 3+阳性/FISH非

扩增的肿瘤在乳腺癌中被认为是IHC假阳性。据报

道，乳腺癌中这种假阳性病例的发生率为3%，SDC
中为27%~43%[16]。鉴于SDC和乳腺导管癌在组织学

和分子特性上的相似性，一些研究者[22]尝试使用曲

妥珠单抗治疗HER2+的SDC，结果表明：经过曲妥

珠单抗治疗的患者生存率有所提高。这给临床提供

了治疗方向，HER2阳性的患者或许可以尝试使用

靶向治疗以提高生存率。

大 部 分 S D C 可 以 表 达 A R 。 A R 是 核 固 醇

激 素 受 体 ， 在 许 多 人 体 组 织 中 生 理 性 地 低

水 平 表 达 ， 其 主 要 配 体 是 睾 酮 和 α - 双 氢 睾 酮

(dihydrotestosterone，DHT)。AR通过直接与DNA
结合或与其他转录因子的相互作用调节多种效应

基因的转录，导致细胞生长，分化和存活增加。

在几种肿瘤中可以检测到AR的过度活跃，包括前

列腺癌和乳腺癌 [19]。自20世纪40年代以来，雄激

素剥夺治疗(androgen deprivation therapy，ADT)
已被用于前列腺癌患者及越来越多的恶性肿瘤。

ADT可以通过直接抑制AR(称为抗雄激素治疗)，

或通过下调促性腺激素释放激素 ( g o n a d o t r o p i n -
releasing hormone，GnRH)受体信号输出，导致血

清睾酮水平降低(称为化学去势)来实现。这两种

途径常常相结合以达到所谓的最大或完全雄激素

阻断 [23]。一些研究 [24-29]表明在64%~77%的病例中

可以检测到AR的表达。而最近的一份大型研究 [30]

报道在多达98%的SDCs中检测到AR表达。在该研

究中，最初诊断为AR阴性的SDC患者在病理学家

第2次评估后被重新分类为其他类型的肿瘤 [30]。此

外，对具有典型形态学但第1次AR染色为阴性的病

例重复染色，其中若干例出现AR表达。这可能表

明：由于技术问题或诊断困难，AR在SDC中的表

达率被低估。研究者 [31]尝试对AR阳性的SDC患者

使用雄激素剥夺疗法，结果表明ADT对约50%的病

例有效。

研究 [7,11]表明：A R和H ER2阳性率分别为96%
和 2 9 % ； 两 者 均 无 预 后 价 值 ， 因 为 它 们 与 O S 和

D M FS无显著相关性。阳性淋巴结的数量是O S和

DMFS差的独立相关因素，因此建议根据肿瘤阳性

淋巴结的绝对数量(分类为0，1~2，3~15和>15个

淋巴结)进行分类，这还有待进一步探讨。

Shimura等 [32]的研究表明：SDC患者基因改变

发生概率最高的为T P 5 3基因，其次是P I K 3 C A，

H-R A S，BR AF和AKT1；TP53免疫组织化学强阳

性和全阴性皆与预后不良相关；PIK3CA/H-R A S/
BR AF突变只发生在原发的SDC中，在继发于多形

性腺瘤的SD C中没有检测到突变，而这些突变和

H E R 2过表达/扩增相互排斥，这可能提示二者在

发生学上存在不同的基因组改变；至少20%的SDC
病例异常表达PI3K/Akt信号通路蛋白，并且p-Akt
阳性提示较好的预后，P I 3 K阴性和P T E N缺失与

低 A R 表 达 相 关 。 未 来 这 些 数 据 对 于 S D C 的 个 性

化治疗也许比较重要 [10,32-33]。甘丙肽受体(G ALR1
和G ALR2)是GPCR超家族的成员，G ALR1介导细

胞周期停滞 [34]，而GALR2通过p27 kip1，p57 kip2
和 细 胞 周 期 蛋 白 D 1 共 同 途 径 介 导 细 胞 周 期 停 滞

和细胞凋亡。K anazawa等 [35]的研究表明：与正常

组织相比，G ALR1和G ALR2在SD C组织中甲基化

率显著升高，p27 kip1和p57 kip2表达与GALR1和

GALR2的甲基化率显著负相关。此外，GALR1和/
或GALR2甲基化率与OS的降低显著相关。这些结

果表明G ALR1和G ALR2可能作为SD C的潜在预后

因素和治疗靶点。

综上，S D C是恶性程度最高的唾液腺恶性肿

瘤之一， 6 0 % ~ 8 0 % 的患者通常在 5 年内死亡，约

33%的患者在肺部、骨骼、肝、大脑和皮肤等部位

发生局部复发和远处转移[11]。纯SDCIS的预后通常

比较好，完整切除即可。浸润性SD C的标准治疗

是完全手术切除，颈部淋巴结清扫，然后再进行

放疗及化疗。
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