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导读：

肾癌是临床常见的肿瘤类型之一。既往研究表明，缺氧在多种癌症的发生和发展过程中均起到了很重

要的作用，但在肾癌领域，缺氧及其导致的病理生理反应对疾病转归的意义尚不明了。本文作者利用肿瘤数

据库进行研究，识别肾癌中差异表达的缺氧相关基因，开发基于缺氧相关基因的预后指数，提示缺氧可能是

肾癌预后的危险因素，缺氧相关环节可能是肾癌的潜在治疗靶点，对临床上肾癌的诊治有着一定指导意义。
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·读者·作者·编者·

关于研究生毕业论文投稿版权问题的声明

依照教育部门相关规定，研究生在读期间所撰写的学位论文，版权归属于所就读院校。据此，本刊规定

凡研究生发表的与其学位论文密切相关的学术文章，均应在文章中明确写明版权单位，如作者同时具有其他

单位的，可以一并列出。欢迎广大研究生将学位论文以论著、综述等形式投稿本刊，原则上稿件第一作者与

学位论文完成人一致，稿件与学位论文重复率不能超过２０％。对于优秀研究生稿件，本刊将开通绿色通道，
减免部分版面费，优先发表。

本刊编辑部
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