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ｃｕｒｒｅｎｔ ＥＧＦＲ ｍｕｔａｔｉｏｎ ａｎｄ ＭＥＴ ａｍｐｌｉｆｉｃａｔｉｏｎ［Ｊ］． Ｃｌｉｎ Ｃａｓｅ Ｒｅｐ，
２０２１，９（７）：ｅ０４４８７．

［２６］Ｇｏｎｚａｌｖｅｚ Ｆ，Ｖｉｎｃｅｎｔ Ｓ，Ｂａｋｅｒ ＴＥ，ｅｔ ａｌ． Ｍｏｂｏｃｅｒｔｉｎｉｂ（ＴＡＫ
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ｓｍａｌｌ ｃｅｌｌ ｌｕｎｇ ｃａｎｃｅｒ ［Ｊ］． Ｃａｎｃｅｒ Ｄｉｓｃｏｖ， ２０２１， １１ （７）：
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ｄｉｃｔｉｖｅ ｏｆ ｏｕｔｃｏｍｅ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｓａｒｃｏｍａｔｏｉｄ ｃａｒｃｉｎｏｍａ

［Ｊ］． Ｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙ，２０１８，７３（２）：２０７－２１４．
［２９］Ｌｉ Ｘ，Ｈｅ Ｙ，Ｚｈｕ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ａｐａｔｉｎｉｂｂａｓｅｄ ｔａｒｇｅｔｅｄ ｔｈｅｒａｐｙ ａｇａｉｎｓｔ

ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｓａｒｃｏｍａｔｏｉｄ ｃａｒｃｉｎｏｍａ：ａ ｃａｓｅ ｒｅｐｏｒｔ ａｎｄ ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ ｒｅｖｉｅｗ
［Ｊ］． Ｏｎｃｏｔａｒｇｅｔ，２０１８，９（７２）：３３７３４－３３７３８．

［３０］Ｚｅｎｇ ＤＸ，Ｗａｎｇ ＣＧ，Ｈｕａｎｇ ＪＡ，ｅｔ ａｌ． Ａｐａｔｉｎｉｂ ｉｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ
ａｄｖａｎｃｅｄ ｌｕｎｇ ａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａ ｗｉｔｈ ＫＲＡＳ ｍｕｔａｔｉｏｎ ［Ｊ］． Ｏｎｃｏ
Ｔａｒｇｅｔｓ Ｔｈｅｒ，２０１７，１０：４２６９－４２７２．
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Ｌｉｕ Ｌ，Ｙａｎｇ Ｎ． Ａ ｃａｓｅ ｒｅｐｏｒｔ ｏｆ ａｎ ａｄｖａｎｃｅｄ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｓａｒｃｏｍａｔｏｉｄ
ｃａｒｃｉｎｏｍａ ｗｉｔｈ ＡＬＫ ｐｏｓｉｔｉｖｅ ａｎｄ ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ ｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］． Ａｎｔｉ Ｔｕｍｏｒ
Ｐｈａｒｍ，２０２０，１０（３）：３７６－３８０．

［３９］Ｇｅｎｄａｒｍｅ Ｓ，Ｍａｔｔｏｎ Ｌ，Ａｎｔｏｉｎｅ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｓｔｒｏｎｇ ＡＬＫ ａｎｄ ＰＤＬ１
ｐｏｓｉｔｉｖｅ ＩＨＣ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｒｅｌａｔｅｄ ＡＬＫ ａｍｐｌｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｉｎ ａｎ ａｄｖａｎｃｅｄ

ｌｕｎｇ ｓａｒｃｏｍａｔｏｉｄ ｃａｒｃｉｎｏｍａ：ａ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｔｒａｐ？［Ｊ］． Ｌｕｎｇ Ｃａｎｃｅｒ，
２０２１，１５２：９４－９７．

［４０］Ｒｅｃｏｎｄｏ Ｇ，Ｃｈｅ Ｊ，Ｊｎｎｅ ＰＡ，ｅｔ ａｌ． Ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ＭＥＴ ｄｙｓｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ
ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］． Ｃａｎｃｅｒ Ｄｉｓｃｏｖ，２０２０，１０（７）：９２２－９３４．

［４１］Ｌｉ Ｙ． Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ＭＥＴ ｅｘｏｎ１４ ｓｋｉｐｐｉｎｇ ｂｙ ｔａｒｇｅｔｅｄ ＤＮＡａｎｄ
ＲＮＡｂａｓｅｄ ｎｅｘｔｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｓｅｑｕｅｎｃｉｎｇ ｉｎ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｓａｒｃｏｍａｔｏｉｄ

ｃａｒｃｉｎｏｍａｓ［Ｊ］． Ｌｕｎｇ Ｃａｎｃｅｒ，２０１８，１２２：１１３－１１９．
［４２］Ｙｕ Ｙ，Ｚｈａｎｇ Ｑ，Ｚｈａｎｇ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ｏｆ ＭＥＴ ｅｘｏｎ １４

ｓｋｉｐｐｉｎｇ ｍｕｔａｔｉｏｎ ｉｎ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｓａｒｃｏｍａｔｏｉｄ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ｐａｔｉｅｎｔｓ

ｗｉｔｈｏｕｔ ｃｏｍｍｏｎ ｔａｒｇｅｔａｂｌｅ ｍｕｔａｔｉｏｎｓ：ａ ｓｉｎｇｌｅｉｎｓｔｉｔｕｔｅ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ｊ
Ｃａｎｃｅｒ Ｒｅｓ Ｔｈｅｒ，２０１９，１５（４）：９０９－９１３．

［４３］Ｐａｉｋ ＰＫ，Ｄｒｉｌｏｎ Ａ，Ｆａｎ ＰＤ，ｅｔ ａｌ． Ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ＭＥＴ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ ｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｔａｇｅ Ⅳ ｌｕｎｇ ａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａｓ ｈａｒｂｏｒｉｎｇ ＭＥＴ

ｍｕｔａｔｉｏｎｓ ｃａｕｓｉｎｇ ｅｘｏｎ １４ ｓｋｉｐｐｉｎｇ［Ｊ］． Ｃａｎｃｅｒ Ｄｉｓｃｏｖ，２０１５，５
（８）：８４２－８４９．

［４４］Ｊｅｎｋｉｎｓ ＲＷ，Ｏｘｎａｒｄ ＧＲ，Ｅｌｋｉｎ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ｃｒｉｚｏｔｉｎｉｂ ｉｎ ａ

ｐａｔｉｅｎｔ ｗｉｔｈ ｌｕｎｇ ａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａ ｈａｒｂｏｒｉｎｇ ａ ＭＥＴ ｓｐｌｉｃｅ ｓｉｔｅ ｍｕｔａ

ｔｉｏｎ［Ｊ］． Ｃｌｉｎ Ｌｕｎｇ Ｃａｎｃｅｒ，２０１５，１６（５）：ｅ１０１－ｅ１０４．
［４５］Ｓｃｈｒｏｃｋ ＡＢ，Ｆｒａｍｐｔｏｎ ＧＭ，Ｓｕｈ Ｊ． Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ２９８ ｐａｔｉｅｎｔｓ

ｗｉｔｈ ｌｕｎｇ ｃａｎｃｅｒ ｈａｒｂｏｒｉｎｇ ＭＥＴ ｅｘｏｎ １４ ｓｋｉｐｐｉｎｇ ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓ［Ｊ］． Ｊ
Ｔｈｏｒａｃ Ｏｎｃｏｌ，２０１６，１１（９）：１４９３－１５０２．

［４６］Ｇｕ Ｌ，Ｗｅｉ Ｘ，Ｚｈａｎｇ Ｚ，ｅｔ ａｌ． Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ｉｍｍｕｎｏｔｈｅｒａｐｙ
ａｆｔｅｒ ｃｒｉｚｏｔｉｎｉｂ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｉｎ ａ ｐａｔｉｅｎｔ ｗｉｔｈ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｓａｒｃｏｍａｔｏｉｄ

ｃａｒｃｉｎｏｍａ ｈａｒｂｏｒｉｎｇ ＭＥＴ ｅｘｏｎ １４ ｓｋｉｐｐｉｎｇ ｍｕｔａｔｉｏｎ：ａ ｃａｓｅ ｒｅｐｏｒｔ
［Ｊ］． Ｃｌｉｎ Ｍｅｄ Ｉｎｓｉｇｈｔｓ Ｏｎｃｏｌ，２０２２，１６：１１７９５５４９２１１０６７１８５．

［４７］Ｌｉｕ Ｘ，Ｊｉａ Ｙ，Ｓｔｏｏｐｌｅｒ ＭＢ，ｅｔ ａｌ． Ｎｅｘｔｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｓｅｑｕｅｎｃｉｎｇ ｏｆ
ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｓａｒｃｏｍａｔｏｉｄ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ｒｅｖｅａｌｓ ｈｉｇｈ ｆｒｅｑｕｅｎｃｙ ｏｆ

ａｃｔｉｏｎａｂｌｅ ＭＥＴ ｇｅｎｅ ｍｕｔａｔｉｏｎｓ［Ｊ］． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｏｎｃｏｌ，２０１６，３４（８）：
７９４－８０２．

［４８］Ｐｅｌｏｓｉ Ｇ，Ｇａｓｐａｒｉｎｉ Ｐ，Ｃｏｎｔｅ Ｄ，ｅｔ ａｌ． Ｓｙｎｅｒｇｉｓｔｉｃ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｕｐｏｎ
ＭＥＴ ａｎｄ ＡＬＫ ｃｏａｍｐｌｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｓｕｓｔａｉｎｓ ｔａｒｇｅｔｅｄ ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ

ｓａｒｃｏｍａｔｏｉｄ ｃａｒｃｉｎｏｍａ，ａ ｄｅａｄｌｙ ｓｕｂｔｙｐｅ ｏｆ ｌｕｎｇ ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］． Ｊ
Ｔｈｏｒａｃ Ｏｎｃｏｌ，２０１６，１１（５）：７１８－７２８．

［４９］Ｗｏｌｆ Ｊ，Ｓｅｔｏ Ｔ，Ｈａｎ ＪＹ，ｅｔ ａｌ． Ｃａｐｍａｔｉｎｉｂ ｉｎ ＭＥＴ ｅｘｏｎ １４ｍｕｔａｔｅｄ
ｏｒ ＭＥＴａｍｐｌｉｆｉｅｄ ｎｏｎｓｍａｌｌｃｅｌｌ ｌｕｎｇ ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］． Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ，
２０２０，３８３（１０）：９４４－９５７．

［５０］Ｓｅｔｏ Ｔ，Ｏｈａｓｈｉ Ｋ，Ｓｕｇａｗａｒａ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｃａｐｍａｔｉｎｉｂ ｉｎ Ｊａｐａｎｅｓｅ ｐａ
ｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＭＥＴ ｅｘｏｎ １４ ｓｋｉｐｐｉｎｇｍｕｔａｔｅｄ ｏｒ ＭＥＴａｍｐｌｉｆｉｅｄ

ａｄｖａｎｃｅｄ ＮＳＣＬＣ：ｇｅｏｍｅｔｒｙ ｍｏｎｏ１ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ｃａｎｃｅｒ Ｓｃｉ，２０２１，
１１２（４）：１５５６－１５６６．

［５１］Ｌｅ Ｘ，Ｓａｋａｉ Ｈ，Ｆｅｌｉｐ Ｅ，ｅｔ ａｌ． Ｔｅｐｏｔｉｎｉｂ ｅｆｆｉｃａｃｙ ａｎｄ ｓａｆｅｔｙ ｉｎ ｐａ
ｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＭＥＴ ｅｘｏｎ １４ ｓｋｉｐｐｉｎｇ ＮＳＣＬＣ：ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔ ｓｕｂ
ｇｒｏｕｐｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ＶＩＳＩＯＮ ｓｔｕｄｙ ｗｉｔｈ ｒｅｌｅｖａｎｃｅ ｆｏｒ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐｒａｃｔｉｃｅ

［Ｊ］． Ｃｌｉｎ Ｃａｎｃｅｒ Ｒｅｓ，２０２２，２８（６）：１１１７－１１２６．
［５２］Ｌｕ Ｓ，Ｆａｎｇ Ｊ，Ｌｉ Ｘ，ｅｔ ａｌ． Ｏｎｃｅｄａｉｌｙ ｓａｖｏｌｉｔｉｎｉｂ ｉｎ Ｃｈｉｎｅｓｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ

ｗｉｔｈ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｓａｒｃｏｍａｔｏｉｄ ｃａｒｃｉｎｏｍａｓ ａｎｄ ｏｔｈｅｒ ｎｏｎｓｍａｌｌｃｅｌｌ ｌｕｎｇ

ｃａｎｃｅｒｓ ｈａｒｂｏｕｒｉｎｇ ＭＥＴ ｅｘｏｎ １４ ｓｋｉｐｐｉｎｇ ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓ：ａ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｒｅ，
ｓｉｎｇｌｅａｒｍ，ｏｐｅｎｌａｂｅｌ，ｐｈａｓｅ ２ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ｌａｎｃｅｔ Ｒｅｓｐｉｒ Ｍｅｄ，
２０２１，９（１０）：１１５４－１１６４．

［５３］Ｖｉｅｉｒａ Ｔ，Ａｎｔｏｉｎｅ Ｍ，Ｈａｍａｒｄ Ｃ，ｅｔ ａｌ． Ｓａｒｃｏｍａｔｏｉｄ ｌｕｎｇ ｃａｒｃｉｎｏｍａｓ
ｓｈｏｗ ｈｉｇｈ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｐｒｏｇｒａｍｍｅｄ ｄｅａｔｈ ｌｉｇａｎｄ１（ＰＤＬ１）ａｎｄ ｓｔｒｏｎｇ
ｉｍｍｕｎｅｃｅｌｌ ｉｎｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ ｂｙ ＴＣＤ３ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ［Ｊ］． Ｌｕｎｇ
Ｃａｎｃｅｒ，２０１６，９８：５１－５８．

［５４］Ｙｖｏｒｅｌ Ｖ，Ｐａｔｏｉｒ Ａ，Ｃａｓｔｅｉｌｌｏ Ｆ，ｅｔ ａｌ． ＰＤＬ１ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｐｌｅｏ
ｍｏｒｐｈｉｃ，ｓｐｉｎｄｌｅ ｃｅｌｌ ａｎｄ ｇｉａｎｔ ｃｅｌｌ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ｏｆ ｔｈｅ ｌｕｎｇ ｉｓ ｒｅｌａｔｅｄ
ｔｏ ＴＴＦ１，ｐ４０ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ｍｉｇｈｔ ｉｎｄｉｃａｔｅ ａ ｗｏｒｓｅ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ［Ｊ］．
ＰＬｏＳ Ｏｎｅ，２０１７，１２（７）：ｅ０１８０３４６．

［５５］Ｌｉｕ Ｘ，Ｗａｎｇ Ｆ，Ｘｕ Ｃ，ｅｔ ａｌ． Ｇｅｎｏｍｉｃ ｏｒｉｇｉｎ ａｎｄ ｉｎｔｒａｔｕｍｏｒ ｈｅｔｅｒｏ
ｇｅｎｅｉｔｙ ｒｅｖｅａｌｅｄ ｂｙ ｓｅｑｕｅｎｃｉｎｇ ｏｎ ｃａｒｃｉｎｏｍａｔｏｕｓ ａｎｄ ｓａｒｃｏｍａｔｏｕｓ

ｃｏｍｐｏｎｅｎｔｓ ｏｆ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｓａｒｃｏｍａｔｏｉｄ ｃａｒｃｉｎｏｍａ［Ｊ］． Ｏｎｃｏｇｅｎｅ，
２０２１，４０（４）：８２１－８３２．

［５６］Ｄｏｍｂｌｉｄｅｓ Ｃ，Ｌｅｒｏｙ Ｋ，Ｍｏｎｎｅｔ Ｉ，ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ ｉｍｍｕｎｅ ｃｈｅｃｋ
ｐｏｉｎｔ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ ｉｎ ｌｕｎｇ ｓａｒｃｏｍａｔｏｉｄ ｃａｒｃｉｎｏｍａ［Ｊ］． Ｊ Ｔｈｏｒａｃ Ｏｎｃｏｌ，
２０２０，１５（５）：８６０－８６６．

［５７］Ｒｏｅｓｅｌ Ｃ，Ｋａｍｂａｒｔｅｌ Ｋ，Ｋｏｐｅｉｋａ Ｕ，ｅｔ ａｌ． Ｌａｚａｒｕｓｔｙｐｅ ｔｕｍｏｕｒ ｒｅ
ｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ｔｈｅｒａｐｙ ｗｉｔｈ ｎｉｖｏｌｕｍａｂ ｆｏｒ ｓａｒｃｏｍａｔｏｉｄ ｃａｒｃｉｎｏｍａｓ ｏｆ ｔｈｅ

ｌｕｎｇ［Ｊ］． Ｃｕｒｒ Ｏｎｃｏｌ，２０１９，２６（２）：ｅ２７０－ｅ２７３．
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［３４］Ｃｏｏｋ ＭＲ，Ｋｉｍ Ｃ． Ｓａｆｅｔｙ ａｎｄ ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ ｉｍｍｕｎｅ ｃｈｅｃｋｐｏｉｎｔ
ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＨＩＶ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ａｎｄ ａｄｖａｎｃｅｄｓｔａｇｅ

ｃａｎｃｅｒ：ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］． ＪＡＭＡ Ｏｎｃｏｌ，２０１９，５（７）：
１０４９－１０５４．

［３５］Ｓｅｕｎｇ Ｅ，Ｄｕｄｅｋ ＴＥ，Ａｌｌｅｎ ＴＭ，ｅｔ ａｌ． ＰＤ１ ｂｌｏｃｋａｄｅ ｉｎ ｃｈｒｏｎｉｃａｌｌｙ
ＨＩＶ１ｉｎｆｅｃｔｅｄ ｈｕｍａｎｉｚｅｄ ｍｉｃｅ ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓ ｖｉｒａｌ ｌｏａｄｓ［Ｊ］． ＰＬｏＳ
Ｏｎｅ，２０１３，８（１０）：ｅ７７７８０．

［３６］Ｂｅｒｔｏｌｅｔｔｉ Ａ，Ｆｅｒｒａｒｉ Ｃ． Ａｄａｐｔｉｖｅ ｉｍｍｕｎｉｔｙ ｉｎ ＨＢＶ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］． Ｊ
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