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摘要 目的：探讨新型冠状病毒（SARS-CoV-2）感染对恶性周围神经鞘瘤（MPNST）患者的影响，为 MPNST患者的个体化治疗
提供科学依据。方法：收集并分析天津医科大学肿瘤医院 2018年 1月至 2023年 12月经病理确诊为 MPNST的患者数据，共纳
入 48例，根据是否感染 SARS-CoV-2分为感染组（19例）与对照组（29例），通过电话的方式对两组患者进行随访。卡方检验及
Fisher确切检验用于患者生存、复发、转移等指标的对比，Kaplan-Meier法用于计算生存曲线，Log-rank 检验比较不同组间生存
曲线的差异，Cox回归分析检验 SARS-CoV-2感染是否为 MPNST患者疾病进展的独立危险因素。结果：本研究对 48例 MPNST
患者进行了分析，发现肿瘤原发部位以四肢最常见，占比 43.7%。组织学分级以高级别肿瘤为主，占比 79.2%。肿瘤平均最大直
径约为 6.3 cm。病理学上，MPNST主要表现为恶性梭形细胞肉瘤，且 S-100阳性表达率 77.1%。在复发与转移方面，感染组复发
率（57.9%）显著高于对照组（24.1%），差异具有统计学意义（字2=5.581，P=0.018）。然而，在总死亡、总疾病进展、单纯转移及特定部
位转移等方面，两组间未观察到差异具有统计学意义（均 P跃0.05）。单因素分析结果显示，SARS-CoV-2感染与 MPNST复发有显
著相关性（字2=5.581，P=0.018），然而，年龄、肿瘤大小、S-100表达状态、组织学分级等因素与 MPNST复发无关（均 P跃0.05）。感染
组从 SARS-CoV-2检测阳性后发生疾病进展的中位时间较对照组短（11个月 vs. 15个月，P=0.047）。但多因素 Cox回归分析显
示，SARS-CoV-2感染并非 MPNST患者疾病进展的独立危险因素（P=0.186）。结论：SARS-CoV-2感染可能增加 MPNST患者的
复发风险，加速疾病进展，但对总生存期没有影响。。
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Abstract Objective：To investigate the impact of SARS-CoV-2 infection on patients with malignant peripheral nerve sheath tumor
（MPNST），aiming to provide a scientific basis for individualized treatment of patients with MPNST. Methods：Data from patients with
pathologically confirmed MPNST at Tianjin Medical University Cancer Institute & Hospital between January，2018 and December，2023
were collected and analyzed，with a total of 48 patients included. The patients were divided into infected group（19 patients）and con原
trol group（29 patients）based on their COVID-19 infection status. Follow-up on the conditions of patients in both groups was conduct原
ed via telephone. Chi-square test and Fisher忆 s exact test were used to compare survival，recurrence，metastasis，and other indicators.
Kaplan-Meier method was employed to calculate survival curves，and Log-rank test was used to compare differences in survival curves
between different groups. Cox regression analysis was conducted to test whether SARS-CoV-2 infection was an independent risk factor
for disease progression in patients with MPNST. Results：This study analyzed 48 MPNST patients and found that the primary tumor site
was most commonly located in the extremities，accounting for 43.7% of cases. The histological grading was predominantly high-grade tu原
mors，accounting for 79.2% of the cases. The average maximum diameter of the tumors was approximately 6.3 cm. Pathologically，MPNST
mainly manifests as a malignant spindle cell sarcoma，with an S-100 positive expression rate of 77.1%. In terms of recurrence and metas原
tasis，the recurrence rate in the infected group（57.9%）was significantly higher than that in the control group（24.1%），with a statistical原
ly significant difference（字2=5.581，P=0.018）. However，no statistically significant differences were observed between the two groups in
terms of overall mortality，overall disease progression，pure metastasis，and metastasis to specific sites（all P>0.05）. The results of univari原
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ate analysis showed a significant correlation between SARS-CoV-2 infection and MPNST recurrence（字2=5.581，P=0.018）. However，fac原
tors such as age，tumor size，S-100 expression status，and histological grade were not significantly associated with MPNST recurrence
（all P>0.05）. The median time for disease progression after a positive SARS-CoV-2 test in the infected group was shorter than that in
the control group（11 months vs. 15 months，P=0.047）. Yet，multivariate Cox regression analysis showed that SARS-CoV-2 infection
was not an independent risk factor for disease progression in patients with MPNST（P=0.186）. Conclusion：SARS-CoV-2 infection may
increase the risk of recurrence and accelerate disease progression in patients with MPNST，but it has no impact on overall survival.
Key words malignant peripheral nerve sheath tumor；SARS-CoV-2 infection；recurrence；survival curve

新型冠状病毒（SARS-CoV-2）全称为严重急性
呼吸综合征冠状病毒 2型，自 2019年底首次发现
以来，已在全球范围内广泛传播，导致数亿人感染，

数百万人死亡[1-2]。SARS-CoV-2的流行不仅对人类
公共卫生体系构成了前所未有的挑战，还波及了全

球医疗健康领域的多个方面，其中包括肿瘤患者的

预后管理[3-4]。随着研究的深入，SARS-CoV-2感染
与肿瘤进展之间的关系逐渐受到关注。已有多项研

究表明，SARS-CoV-2感染可能通过引发炎症、免疫
抑制或干扰肿瘤治疗等途径，加速某些肿瘤的进

展[5-9]，如肺癌、头颈部肿瘤、卡波西肉瘤等。但也有

研究报道了截然相反的现象，即 SARS-CoV-2感染
在某些情况下可能激活患者的自身免疫系统，触发

类似免疫疗法的效应，进而帮助清除体内的肿瘤细

胞[10-12]，为肿瘤治疗开辟了新的思路。然而，对于恶

性周围神经鞘瘤（malignant peripheral nerve sheath
tumor，MPNST）这一罕见且具高度侵袭性的软组织
肉瘤，SARS-CoV-2感染对其预后的具体影响目前
尚属未知。因此，探讨 SARS-CoV-2感染对 MPNST
患者预后的影响，不仅有助于深入理解 SARS-CoV-2
与肿瘤之间的相互作用机制，还可能为 MPNST患
者的临床治疗提供新的策略和依据，从而改善其生

存质量和预后。本研究旨在通过分析 MPNST患者
的预后，系统探讨 SARS-CoV-2 感染对 MPNST患
者的影响，以期为 MPNST患者的个体化治疗方案
的制定提供科学依据，同时促进相关领域的进一步

研究和探索。

1 资料与方法

1.1 一般资料 收集并分析天津医科大学肿瘤医

院自 2018年 1月至 2023年 12月所有经病理确诊
为 MPNST的患者资料，根据是否感染 SARS-CoV-2
将患者分为两组，感染 SARS-CoV-2的患者为感染
组，未感染 SARS-CoV-2 的患者为对照组，通过两
组的对比，探讨 SARS-CoV-2感染对 MPNST患者
的具体影响。纳入标准：（1）所有患者均需通过组织
活检或手术切除获得标本，并经具有专业资质的病

理医师确诊为 MPNST。根据法国国家癌症防治中心

（FNCLCC）的分级系统[13]将肿瘤划分为低级别或高

级别。（2）研究期间，患者需接受 SARS-CoV-2核酸
检测或 SARS-CoV-2抗原检测，其感染状态依据
《新型冠状病毒诊疗方案（试行第十版）》[14]进行判

定。本研究中纳入的感染组患者均为首次感染

SARS-CoV-2。排除标准：（1）原发病灶未经手术或
初诊时已存在转移的患者。（2）患有严重心、肺、肝、
肾等器官功能障碍或其他肿瘤，可能干扰研究结果

或影响预后评估的患者。（3）无法继续配合随访或
已失访的患者。（4）临床资料和随访数据存在缺失，
影响统计分析的患者。最终纳入 48例患者，其中男
性 27例（56.3%），女性 21例（43.7%）。发病年龄 4~
87岁，平均年龄（56.00依15.64）岁，中位年龄 56岁。
所有患者均接受手术治疗，其中，47例（97.9%）患者
的手术切缘阴性，1例（2.1%）患者的手术切缘阳性。
27例（56.2%）患者单纯行手术治疗，3 例（6.3%）患
者行辅助放疗，18例（37.5%）患者行辅助化疗。本研
究已经获得天津医科大学肿瘤医院医学伦理委员

会的批准（批准号：bc2023111）。所有参与者均了解
本研究的目的、方法及可能的风险和受益并签署知

情同意。

1.2 试剂与仪器 HE染色试剂盒购自上海吉至生
化科技有限公司；S-100、SOX-10、H3K27me3、Ki-
67单克隆抗体，柠檬酸钠修复液，DAB显色液，En原
vision免疫组化染色试剂盒等均购自丹麦 DAKO公
司。主要仪器：组织脱水机、石蜡切片机购自徕卡仪

器（德国）有限公司、石蜡包埋机购自赛默飞世尔科

技公司。

1.3 方法

1.3.1 苏木精-伊红（HE）染色 标本预处理后，使

用 4%中性甲醛溶液固定，固定时间依据标本大小
调整。接着，通过 70%耀100%的乙醇梯度逐步脱水；
完成脱水后，将标本包埋于熔融石蜡中，待其冷却

固化；使用切片机将包埋块精准切割为 4 滋m薄片，
并平整铺展于载玻片上；切片需经二甲苯脱蜡及梯

度乙醇水化至适宜状态；继而进行 HE染色，包括苏
木素染色 10 min、分化液分化处理 5 s、弱碱性溶液
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返蓝 10 s以及伊红染色 3耀5 min；染色结束后，切片
需再次经历梯度乙醇脱水处理并浸泡至二甲苯中

直至变得透明；最终，以中性树脂妥善封固切片，并

加盖玻片加以保护。

1.3.2 免疫组化 石蜡切片首先进行烤片处理，随

后经二甲苯脱蜡及梯度乙醇水化。依据抗体要求，

切片置于柠檬酸组织抗原修复液中进行高压修复，

自然冷却至室温，并以 PBS洗涤。接着，使用 3%
H2O2阻断内源性过氧化物酶，再次 PBS洗涤。之后，
分别滴加稀释的 S-100、SOX10、H3K27me3等一抗
（抗体浓度依据目标抗原的丰度灵活调整），于 4益
孵育过夜。孵育完成后，PBS洗涤切片，继而滴加适
宜浓度的 Envision 二抗复合物，37益湿盒内孵育
20耀30 min并洗涤。采用 DAB显色液显色后，进行
苏木素复染 10 min，分化液分化处理 5 s及弱碱性
溶液返蓝处理 10 s。最终，切片经梯度乙醇脱水、二
甲苯透明，并使用中性树胶封固。

1.3.3 随访 术后通过电话随访的方式了解患者

生存状态及复发转移情况。随访截止于 2024年 8
月，全组患者随访时间为 7~36个月。本研究中的死
亡是指患者由于 MPNST肿瘤的生长、发展及其相
关并发症直接导致的死亡。复发是指患者经过手

术、放疗、化疗等治疗后，在原发肿瘤的位置或原发

肿瘤附近的位置再次出现新的肿瘤组织。转移是指

肿瘤细胞通过血液循环或淋巴系统扩散从原发部

位转移至远处，形成转移灶。本研究中的肿瘤进展

专指复发和转移。总生存期定义为组织学诊断之日

至患者死亡或随访截止的时间。SARS-CoV-2感染
后总生存期定义为 SARS-CoV-2 检测阳性之日至
患者死亡或随访截止的时间。SARS-CoV-2感染后
无进展生存期定义为 SARS-CoV-2检测阳性之日
至肿瘤复发转移或随访截止的时间。为了对比分析

SARS-CoV-2感染对患者生存期的影响，将感染组
的平均感染时间设定为对照组伪感染点，以确保两

组在时间上具有可比性。

1.3.4 统计学处理 采用 SPSS 23.0软件进行统计
学分析。卡方检验和 Fisher确切检验用于分析计数
资料组间差异。用 Kaplan-Meier法进行生存分析，
并行 Log-rank 检验。在单因素分析的基础上，进行
多因素 Cox回归分析，以评估 SARS-CoV-2感染在
调整其他预后因素后的独立影响。P约0.05为差异存
在统计学意义。

2 结果

2.1 肿瘤基本特征 原发部位中四肢部位 21 例
（43.7%），躯干部位 14例（29.2%），内脏 5例（10.4%），

头颈部 5例（10.4%），其他 3例（6.3%）。NF-1相关
型 8例（16.7%），散发型 40例（83.3%）。组织学分级低
级别肿瘤 10例（20.8%），高级别肿瘤 38例（79.2%）。
肿瘤平均最大直径为（6.31依2.83）cm。
2.2 病理学表现与免疫表型 MPNST主要表现为
高度恶性的梭形细胞肉瘤。低倍镜下，细胞排列紧

密，形成条束状、鱼骨状、条索状排列，有时见漩涡

状结构，而栅栏状的排列则较为罕见。此外，细胞丰

富区和稀疏细胞区呈现交替分布，形成大理石般外

观，见图 1A。高倍镜下，肿瘤细胞呈现出多种形态，
表现为圆形、锥形、逗点状、子弹头状等，细胞核大

小各异，核分裂象易见，见图 1B。1例样本存在横纹
肌母细胞分化现象，诊断为恶性蝾螈瘤，2例诊断为
上皮样 MPNST。免疫表型：S-100阴性者占 22.9%
（11/48），阳性者占 77.1%（37/48），见图 1C。Ki-67
增殖指数为 3%耀90%（47/48）。

2.3 生存和复发转移情况 统计结果显示，随访期

间记录到 16例死亡事件（均死于肿瘤），22例发生
疾病进展（涵盖复发或转移），具体如下：复发 19
例，转移 14例，11例同时出现复发与转移。值得注意
的是，感染组复发率（57.9%）相较于对照组（24.1%）
显著升高，差异具有统计学意义（P=0.018）。其余指
标包括总死亡、总疾病进展、单纯转移及特定部位

转移等在两组间差异无统计学意义，见表 1。

图 1 MPNST镜下形态学特征及免疫组化
Fig.1 Morphological characteristics and immunophenotype of

MPNST under the microscope

注：A：低倍镜下大理石样外观，HE染色（100伊）；B：高倍镜下多
形性形态，HE染色（400伊）；C：S-100阳性表达，Envision法（100伊）；
MPNST：恶性周围神经鞘瘤

进展情况 感染组（n=19） 对照组（n=29） 字2 P
死亡 04（21.1） 12（41.4） 2.134 0.144
进展 11（57.9） 11（37.9） 1.843 0.175
复发 11（57.9） 07（24.1） 5.581 0.018
转移 06（31.6） 08（27.6） 0.089 0.766
多发转移 02（10.5） 03（10.3） 0.000 0.984
肺转移 02（10.5） 03（10.3） 0.000 0.984
其他部位转移 02（10.5） 2（6.9） 0.190 0.656

表 1 随访期间MPNST患者疾病进展情况 [n（%）]
Tab.1 Disease progression of MPNST patients during follow-up

[n（%）]

注：MPNST：恶性周围神经鞘瘤
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表 3 影响MPNST患者无进展生存期的 Cox多因素回归分析
Tab.3 Multivariate regression analysis of factors affecting

progression-free survival in patients with MPNST

指标 B SE Wald HR 95%CI P
SARS-CoV-2
感染状态
是

-0.649 0.490 1.753 0.523 0.200耀1.366 0.186
否
年龄(岁）

约40
-0.477 0.694 0.473 0.620 0.159耀2.419 0.492

逸40
肿瘤大小（cm）

约5
-1.783 0.895 3.964 0.168 0.029耀0.973 0.046

逸5
S-100
阴性

0.864 0.532 2.643 2.373 0.837耀6.728 0.104
阳性
原发部位 5.249 0.263
头颈 -0.732 1.628 0.202 0.481 0.020耀11.682 0.653
躯干 -1.078 1.350 0.638 0.340 0.024耀4.793 0.424
四肢 0.126 1.251 0.010 1.135 0.098耀13.177 0.920
内脏 -0.530 1.534 0.119 0.589 0.029耀11.903 0.730
其他

注：SARS-CoV-2：新型冠状病毒；MPNST：恶性周围神经鞘瘤
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2.4 影响 MPNST复发的单因素分析 分析结果显

示，SARS-CoV-2 感染状态与 MPNST 复发有显著
相关性（P=0.018），其中 SARS-CoV-2 感染患者复
发比例（61.1%）明显高于未感染患者（38.9%）。然
而，年龄、肿瘤大小、S-100表达状态、组织学分级等
因素与MPNST复发的关系并不显著（P跃0.05），见表2。

2.5 生存特征 感染组从组织学诊断之日至 MP-
NST患者死亡或随访结束的中位时间为 27个月，对
照组为 36个月（P=0.508），图 2A。感染组从 SARS-
CoV-2检测阳性到死亡或随访结束的中位时间为
18个月，对照组为 21个月（P=0.963），图 2B。感染
组在 SARS-CoV-2检测阳性后，发生肿瘤复发、转
移或随访结束的中位时间为 11个月，而对照组为
15个月（P=0.047），图 2C。

2.6 多因素 Cox回归分析 在单因素分析的基础

上，进行多因素 Cox回归分析，以评估 SARS-CoV-2
感染在调整其他预后因素后的独立影响。结果显

示，SARS-CoV-2 感染并非 MPNST 患者疾病进展
的独立危险因素（P=0.186），见表 3。

指标 复发（n=18） 未复发（n=30） 字2 P
SARS-CoV-2感染状态
否 07（38.9） 22（73.3） 5.581 0.018
是 11（61.1） 08（26.7）
年龄（岁）

约40 03（16.7） 03（10.0） 0.457 0.499
逸40 15（83.3） 27（90.0）
肿瘤大小（cm）

约5 05（27.8） 09（30.0） 0.027 0.870
逸5 13（72.2） 21（70.0）

S-100
阴性 06（33.3） 05（16.7） 1.769 0.184
阳性 12（66.7） 25（83.3）
原发部位

头颈 1（5.6） 04（13.3） 8.930 0.063
躯干 05（35.7） 09（30.0）
四肢 12（57.1） 09（30.0）
内脏 0（0.0） 05（16.7）
其他 0（0.0） 03（10.0）
手术切缘

阴性 17（97.9） 030（100.0） 1.702 0.192
阳性 1（2.1） 0（0.0）
术后放疗

否 16（88.9） 29（96.7） 1.161 0.281
是 02（11.1） 1（3.3）
术后化疗

否 13（72.2） 17（56.7） 1.161 0.281
是 05（27.8） 13（43.3）
亚型

否 16（88.9） 29（96.7） 1.161 0.281
是 02（11.1） 1（3.3）

NF1相关
否 17（94.4） 28（93.3） 0.024 0.878
是 1（5.6） 2（6.7）
组织学分级

低级别 03（16.7） 07（23.3） 0.303 0.582
高级别 15（83.3） 23（76.7）

表 2 MPNST复发影响因素分析[n（%）]
Tab.2 Analysis of factors influencing MPNST recurrence [n（%）]

注：SARS-CoV-2：新型冠状病毒；MPNST：恶性周围神经鞘瘤
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图 2 MPNST患者生存曲线
Fig.2 Survival curve of MPNST patients

注：A：两组患者总生存期的 Kaplan-Meier分析；B：两组患者
SARS-CoV-2感染后总生存期的 Kaplan-Meier分析；C：两组患者
SARS-CoV-2感染后无进展生存期的 Kaplan-Meier分析；MPNST：
恶性周围神经鞘瘤
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3 讨论

MPNST是一种罕见的、高度恶性的软组织肿瘤，
起源于周围神经组织，其治疗难度大，预后不佳。而

自 SARS-CoV-2感染性疾病疫情爆发以来，SARS-
CoV-2感染已对全球公共卫生构成严重威胁。研究
指出，SARS-CoV-2感染不仅影响呼吸系统，还可能
对包括免疫系统在内的多个系统产生广泛影响。一

些研究还提示 SARS-CoV-2感染可能与某些肿瘤
的发生和发展存在联系。在此背景下，本研究旨在

深入分析 SARS-CoV-2感染对 MPNST患者疾病进
展的具体影响。

研究结果显示，尽管 SARS-CoV-2感染未对MP原
NST患者的总体生存率和肺部转移率产生显著影
响，但感染组的复发率显著高于对照组，且 SARS-
CoV-2感染后无进展生存期显著缩短。这些发现为
探索 SARS-CoV-2感染与 MPNST之间的相互作用
提供了新的视角。首先值得注意的是，MPNST起源
于周围神经组织，尽管肺部也存在周围神经系统且

SARS-CoV-2 攻击的主要靶器官为肺部 [15-16]，但本

研究的结果表明 SARS-CoV-2感染并未对 MPNST
患者的总体生存率和肺部转移率产生显著影响。这

一发现可能暗示了 SARS-CoV-2感染在肺部引发
的病理变化并未直接作用于 MPNST 的发病机制
上。然而这并不意味着 SARS-CoV-2感染对 MP原
NST患者没有影响，而是其影响可能更为微妙和复
杂。进一步的研究表明，SARS-CoV-2感染增加了
肿瘤复发率且显著缩短了 MPNST患者的无进展生
存期。这一发现提示，SARS-CoV-2感染可能通过
某种机制间接促进 MPNST的进展。

从免疫学角度分析，SARS-CoV-2感染通过诱
导全身性炎症和细胞因子风暴[17]，打破了原本相对

平衡的肿瘤微环境，包括白细胞介素（IL）-10、转化
生长因子-茁（TGF-茁）等免疫抑制性细胞因子的增
加，T细胞、NK细胞等抗肿瘤免疫细胞的耗竭或功
能受损[15，18-20]以及免疫逃逸[21]等。这些因素共同作

用，为 MPNST细胞的增殖、侵袭和转移提供了更为
有利的环境。

从分子角度出发，MPNST发生、发展通常与基因
突变和表达异常相关。神经纤维瘤病 1型（NF1）基
因的突变是 NF1 相关 MPNST 的主要遗传背景 [22]。

NF1基因编码的神经纤维瘤蛋白在负调控 Ras信
号通路中起关键作用[23]。当 NF1基因发生突变时，可
能导致神经纤维瘤蛋白的功能丧失，进而激活 Ras
信号通路，促进肿瘤的发生。在 NF1相关 MPNST的

发展过程中，存在从丛状神经纤维瘤（PN）到生物学
潜能未知的非典型神经纤维瘤性肿瘤（ANNUBP），
再到 MPNST的顺序变化[24]。这一过程中，NF1基因
的突变同样起着重要作用。然而，研究表明，NF1的
缺失并不会立刻引起肿瘤，而是在一系列后续基因

突变和肿瘤转化过程中逐步累积效应[25]。此外，多梳

抑制复合体 2（PRC2）功能缺失和其他基因突变，如
细胞周期蛋白依赖性激酶抑制因子 2A（CDKN2A）、
表皮生长因子受体（EGFR）、Zeste12抑制因子（SUZ12）
和肿瘤蛋白 P53（TP53）等，也是驱动 MPNST发生的
重要机制[26]。肿瘤转化过程中，良性肿瘤可能经历多

步骤、多基因突变的恶性转化，最终形成 MPNST。
SARS-CoV-2感染作为一个外部因素，可能通过与
内部因素的相互作用，共同促进 MPNST的进展。首
先，SARS-CoV-2 的蛋白可能与 MPNST 细胞发生
相互作用，触发细胞内信号通路的变化，如激活

SHH信号通路、WNT/茁-catenin/cyclinD1通路等，这
些信号通路的异常激活可能通过加速细胞增殖、增

强细胞迁移能力和抑制程序性细胞死亡（凋亡）等

方式推动肿瘤的发展[26]。同时，SARS-CoV-2感染还
可能导致体内多种细胞因子如肿瘤坏死因子-琢
（TNF-琢）、IL-1茁水平显著升高，通过激活特定的信
号通路（如 NF-资B、信号转导与转录激活因子 3）进
一步促进 MPNST细胞的炎症和恶性进展[27]。SARS-
CoV-2 感染还可能通过影响表观遗传修饰，包括
DNA甲基化、组蛋白的化学修饰及非编码 RNA调
控等和代谢重编程，特别是促进有氧糖酵解等方式

改变肿瘤相关基因的表达模式，进一步推动肿瘤的

生长、侵袭和转移[28-30]。再者，SARS-CoV-2感染可
能导致 MPNST细胞的细胞周期失调，通过降解肿
瘤抑制蛋白或激活细胞周期促进因子，促进肿瘤细

胞的增殖，并中断细胞凋亡过程[31]。此外，鉴于 MP原
NST起源于周围神经系统，SARS-CoV-2感染还可
能通过影响神经系统与免疫系统之间的相互作用

（神经-免疫轴）间接影响肿瘤微环境而增加 MPNST
的复发转移风险[32]。

本研究通过深入分析 SARS-CoV-2 感染对
MPNST患者预后的影响，揭示了尽管 SARS-CoV-2
感染未对 MPNST患者的总体生存率和转移率造成
显著影响，却增加了肿瘤复发率、缩短了患者的无

进展生存期。这一发现提示，SARS-CoV-2感染与
MPNST之间存在复杂的相互作用机制，可能涉及免
疫逃逸、炎症微环境改变、病毒-细胞相互作用、代
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谢重编程及表观遗传修饰等多个层面。在临床实践

层面，本研究强调了加强 SARS-CoV-2感染预防和
控制措施的重要性。对于已感染 SARS-CoV-2的
MPNST患者，应密切监测其病情变化，及时调整治
疗方案，以减轻 SARS-CoV-2感染对肿瘤进展的不
利影响。同时，针对 MPNST的个体化治疗方案制定
应更加关注患者的遗传背景、免疫状态及可能存在

的其他外部因素，以实现精准治疗。

本研究存在一定的局限性：首先，本文的整体

研究病例数相对较少，这在一定程度上限制了结果

的可靠性。较小的样本量可能导致某些重要的影响

因素未能被充分纳入分析，从而影响了对 SARS-
CoV-2感染与 MPNST预后关系的全面理解。其次，
不同 SARS-CoV-2变异株在致病性、传播能力和对
人体免疫系统的影响等方面存在差异，这些差异可

能对 MPNST患者的预后产生不同的影响，但本研
究未对此进行区分。因此，未来的研究应聚焦于以

下几个方面以深化对这一问题的理解：首先，通过

扩大样本量和延长随访时间，更全面地评估 SARS-
CoV-2感染对 MPNST患者预后的长期影响；其次，
详细区分 SARS-CoV-2感染的具体类型，深入探究
不同变异株对 MPNST预后的潜在影响。此外，还应
深入研究 SARS-CoV-2感染与 MPNST之间的分子
联系，明确其具体作用机制，为制定更为精准的治

疗策略提供理论依据。

综上所述，SARS-CoV-2感染对 MPNST患者预
后的影响是一个复杂的过程，需要从免疫、分子、临

床管理等多个维度进行深入研究。通过不断揭示其

内在机制并优化治疗策略，有望为 MPNST患者提
供更加科学、有效的治疗和管理方案，从而改善其

预后并提高生存质量。本研究为这一领域的研究提

供了新的视角和方向，期待未来能有更多突破性的

发现和应用。
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