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　 　 【摘　 要】 　 目的　 探究前列腺癌患者血清微小核糖核酸⁃７４４⁃５ｐ（ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ）、微小核糖核酸⁃３４２⁃３ｐ（ｍｉＲ⁃３４２⁃
３ｐ）、微小核糖核酸⁃７６９⁃５ｐ（ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ）表达与临床病理特征和预后的关系。 方法　 选取 ２０１９ 年 ３ 月—２０２１ 年 ３ 月

西安国际医学中心医院泌尿外科一病区收治的经病理检测确诊为前列腺癌患者 ９６ 例为癌症组，良性前列腺增生患者

９６ 例为良性组，根据随访 ３ 年预后情况将前列腺癌患者分为预后不良亚组 ２５ 例和预后良好亚组 ７１ 例，另选取同期

医院体检健康的志愿者 ９６ 例为健康对照组。 采用 ｑＲＴ⁃ＰＣＲ 检测 ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ、ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ、ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ 相对表达量；
Ｋａｐｌａｎ⁃Ｍｅｉｅｒ 法分析血清 ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ、ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ、ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ 水平与前列腺癌患者预后的关系；受试者工作特征

（ＲＯＣ）曲线分析血清 ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ、ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ、ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ 水平对前列腺癌患者预后不良的预测价值。 结果 　 血清

ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ、ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ、ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ 水平比较，癌症组＜良性组＜健康对照组（Ｆ ／ Ｐ ＝ １２６．３８２ ／ ＜０．００１、７６．４６４ ／ ＜０．００１、
８７．５９７ ／ ＜０．００１）；血清 ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ、ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ、ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ 水平在淋巴结转移、脉管侵犯、临床分期Ⅲ～Ⅳ期、低分化

的前列腺癌患者中表达低于无淋巴结转移、无脉管侵犯、临床分期Ⅰ～Ⅱ期及高分化患者（ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ：χ２ ／ Ｐ＝ ９．５０３ ／ ＜
０．００１、１２．３７９ ／ ＜０．００１、２２．６８８ ／ ＜０．００１、２０．８６７ ／ ＜０．００１；ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ：χ２ ／ Ｐ＝ １５．７０９ ／ ＜０．００１、６．３１６ ／ ＜０．００１、２７．０００ ／ ＜０．００１、
２７．３７８ ／ ＜０．００１；ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ：χ２ ／ Ｐ＝ １８．２０９ ／ ＜０．００１、８．４７８ ／ ０．００４、１４．０８９ ／ ＜０．００１、３２．６１７ ／ ＜０．００１）；预后不良亚组血清

ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ、ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ、ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ 水平低于预后良好亚组（ ｔ ／ Ｐ ＝ ７． １３３ ／ ＜ ０． ００１、６． ３１２ ／ ＜ ０． ００１、６． ３７２ ／ ＜ ０． ００１）；
ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ、ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ、ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ 高表达前列腺癌患者 ３ 年生存率高于低表达患者（Ｌｏｇ ｒａｎｋ χ２ ＝ ３７６．５１６、２４．９８６、
１９．２９５，Ｐ 均＜０．００１）；血清 ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ、ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ、ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ 水平单独及三者联合预测前列腺癌患者预后不良的曲

线下面积（ＡＵＣ）分别为 ０．９３０、０．８５７、０．８９６、０．９９７，三者联合优于各自单独预测效能（Ｚ ／ Ｐ ＝ ２．７０５ ／ ０．００７、３．４２４ ／ ０．００１、
３．０５３ ／ ０．００２）。 结论　 前列腺癌患者血清中 ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ、ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ、ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ 水平显著降低，三者联合检测能够提

高对前列腺癌患者预后的预测价值。
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【Ａｂｓｔｒａｃｔ】　 Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　 To investigate the relationship between the expression of serum microRNA⁃744⁃5p (miR⁃744⁃
5p), microRNA⁃342⁃3p (miR⁃342⁃3p), and microRNA⁃769⁃5p (miR⁃769⁃5p) with clinicopathological features and prognosis in

prostate cancer patients. Ｍｅｔｈｏｄｓ　 A total of 96 patients diagnosed with prostate cancer by pathological examination and ad⁃
mitted to the First Ward of Urology, Xi' an International Medical Center Hospital from March 2019 to March 2021 were se⁃
lected as the cancer group. The prostate cancer patients were followed up for 3 years and divided into a poor prognosis sub⁃
group (25 cases) and a good prognosis subgroup (71 cases) based on outcomes. Additionally, 96 patients with benign prostatic

hyperplasia during the same period were selected as the benign group, and 96 healthy volunteers as the healthy control group.

QRT⁃PCR was used to detect the relative expression levels of miR⁃744⁃5p, miR⁃342⁃3p, and miR⁃769⁃5p. The Kaplan⁃Meier
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method was applied to analyze the relationship between serum levels of these miRNAs and prognosis. ROC curve analysis was

used to evaluate the predictive value of serum miR⁃744⁃5p, miR⁃342⁃3p, and miR⁃769⁃5p for poor prognosis in prostate

cancer patients. Ｒｅｓｕｌｔｓ　 Compared with the control group, the levels of miR⁃744⁃5p, miR⁃342⁃3p, and miR⁃769⁃5p in the se⁃
rum of the benign and cancer groups were sequentially decreased (F/P =126.382/<0.001, 76.464/<0.001, 87.597/<0.001). There

� were no significant differences in serum levels of miR⁃744⁃5p, miR⁃342⁃3p, and miR⁃769⁃5p across lymph node metastasis,

vascular invasion, clinical stages, or differentiation degrees. Compared with the good prognosis group, serum levels of

miR⁃744⁃5p, miR⁃342⁃3p, and miR⁃769⁃5p in the poor prognosis group were significantly reduced (t/P =7.133/<0.001, 6.312/<

� 0.001, 6.372/<0.001). The 3⁃year survival rate in the miR⁃744⁃5p high expression group ［45/48 (93.75% )］ was higher than

that in the low expression group ［26/48 (54.17% )］ (Log⁃rank χ2
= 376.516, P < 0.001); the 3⁃year survival rate in the

� miR⁃342⁃3p high expression group ［46/48 (95.83% )］ was higher than that in the low expression group ［25/48 (52.08% )］
(Log⁃rank χ2

= 24.986, P<0.001); the 3⁃year survival rate in the miR⁃769⁃5p high expression group ［44/47 (93.62% )］ was

� higher than that in the low expression group ［27/49 (55.10% )］ (Log⁃rank χ2
= 19.295, P<0.001). Compared with individual

� detection of serum miR⁃744⁃5p, miR⁃342⁃3p, and miR⁃769⁃5p, the combined detection of all three significantly increased the

AUC for predicting prognosis in prostate cancer patients (Z =2.705, P =0.007; Z =3.424, P =0.001; Z =3.053, P =0.002). Ｃｏｎ⁃
� ｃｌｕｓｉｏｎ　 The levels of miR⁃744⁃5p, miR⁃342⁃3p, and miR⁃769⁃5p in the serum of prostate cancer patients are significantly re⁃

duced, and their combined detection can improve the predictive value for prognosis in prostate cancer patients.

【Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ】 　 Prostate cancer; MicroRNA⁃744⁃5p; MicroRNA⁃342⁃3p; MicroRNA⁃769⁃5p; Clinicopathological fea⁃
tures；Prognosis

　 　 前列腺癌是全球男性中最常见的恶性肿瘤，２０２０
年新发病率占全部癌症的 ２１％，前列腺癌患者 ５ 年生

存率仅有 ３０％［１⁃２］。 鉴于此，了解与前列腺癌相关的

生物指标，对预后评估有重要的临床价值。 近年来研

究发现，微小核糖核酸（ｍｉＲＮＡ）的突变或异常表达与

癌 症 的 发 生 密 切 相 关， 微 小 核 糖 核 酸⁃７４４⁃５ｐ
（ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ）过表达可抑制细胞增殖、迁移、侵袭，微
小核糖核酸⁃３４２⁃３ｐ（ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ）对于多种恶性肿瘤

具有一定的诊断价值和预后意义［３⁃６］。 研究显示，
ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ 在非小细胞肺癌患者血清样本中表达显

著降低［７］。 微小核糖核酸⁃７６９⁃５ｐ（ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ）可影

响细胞增殖及体内肿瘤生长和转移［８⁃９］。 但研究前列

腺癌的血清 ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ、ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ、ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ 变化

甚少。 因此，本次研究通过检测前列腺癌患者血清中

ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ、ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ、ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ 水平变化状况，
分析其与临床病理特征及预后的关系，旨在为前列腺

癌的研究提供理论依据，报道如下。
１　 资料与方法

１．１　 临床资料　 选取 ２０１９ 年 ３ 月—２０２１ 年 ３ 月西安

国际医学中心医院泌尿外科一病区收治的经病理检测

确诊为前列腺癌患者 ９６ 例为癌症组，年龄 ５０ ～ ７５
（６５．２０±７．５８）岁；体质量指数（ＢＭＩ） １５ ～ ２７（２２． １３ ±
２．８５）ｋｇ ／ ｍ２；病程 １０～６０（２９．３±５．９２）ｄ；吸烟史 ４２ 例；
无明显诱因和家族遗传史；淋巴结转移 ３０ 例，神经侵

犯 １５ 例，脉管侵犯 ２０ 例；临床分期：Ⅰ～Ⅱ期 ６４ 例，
Ⅲ～Ⅳ期 ３２ 例；Ｇｌｅａｓｏｎ 评分：≤７ 分 ６２ 例，＞７ 分 ３４
例；前列腺特异性抗原 （ ＰＳＡ）：≤２０ μｇ ／ Ｌ ４０ 例， ＞

２０ μｇ ／ Ｌ ５６ 例；分化程度：低分化 ３０ 例，中分化 ３６ 例，
高分化 ３０ 例。 选取同期医院就诊的良性前列腺增生

患者 ９６ 例为良性组，年龄 ５５～８０（６５．１８±７．６６）岁；ＢＭＩ
１５～３０（２２．１５±２．９２）ｋｇ ／ ｍ２；吸烟史 ４７ 例；无明显诱因

和家族遗传史。 另选取同期体检健康的志愿者 ９６ 例

为健康对照组，年龄 ５５～７７（６５．２１±７．６７）岁，ＢＭＩ １５ ～
３０（２２．１６±２．８７）ｋｇ ／ ｍ２；吸烟史 ３５ 例。 ３ 组年龄、ＢＭＩ、
吸烟史比较，差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５），具有可比

性。 本研究已获得医院伦理委员会批准（ＧＪＹＸ⁃ＫＴＳＢ⁃
２０１９⁃０５２），受试者或家属知情同意并签署知情同

意书。
１．２　 病例选择标准 　 （１）纳入标准：①符合《中国泌

尿外科疾病诊断治疗指南》 ［１０］中有关前列腺癌的诊断

标准；②经过 ＭＲ、ＣＴ 及病理检测确诊；③首次患病。
（２）排除标准：①合并其他恶性肿瘤；②先天性前列腺

功能异常；③有高血压史；④有传染性疾病；⑤有感染

性疾病；⑥近 １ 个月使用过激素类药物治疗。
１．３　 观测指标与方法

１．３．１　 血清 ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ、ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ、ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ 水平

检测：于癌症组、良性组入院次日 ／健康对照组体检当

日采集空腹静脉血 １０ ｍｌ，离心取上清液，置于－８０℃
冰箱待检测。 使用 ＴＲＩｚｏｌ 试剂（深圳子科生物科技有

限公司，货号：１５５９６０１８）提取血清中的总 ＲＮＡ，采用

反转录试剂盒（上海经科化学科技有限公司，货号：
ＢＬ１０１９Ａ）将总 ＲＮＡ 转录合成 ｃＤＮＡ。 ｑＲＴ⁃ＰＣＲ 检测

ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ、ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ、ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ 相对表达量，反
应条件：９５℃ １６ ｍｉｎ、９５℃ １５ ｓ、５６℃ ４２ ｓ，共 ４２ 个循
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环。 反应体系： ｃＤＮＡ １ μｌ，上下游引物各 ０． ９ μｌ，
ＳＹＢＲ Ｇｒｅｅｎ Ｒｅａｌｔｉｍｅ ＰＣＲ Ｍａｓｔｅｒ Ｍｉｘ（上海沪震实业

有限公司，货号：ＱＰＫ⁃２０１）８ μｌ，ｄｄＨ２Ｏ ５．２ μｌ。 序列

见表 １，以 Ｕ６ 为内参，采用 ２⁃ΔΔＣｔ 算法计算 ｍｉＲ⁃７４４⁃
５ｐ、ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ、ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ 相对表达量。

表 １　 ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ、ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ、ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ 引物序列

Ｔａｂ．１ 　 Ｐｒｉｍｅｒ ｓｅｑｕｅｎｃｅｓ ｆｏｒ ｑＲＴ ＰＣＲ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ，
ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ， ａｎｄ ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ

基因 上游引物 下游引物

ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ ５’⁃ＡＡＴＧＣＧＧＧＧＣＴＡＧＧ⁃
ＧＣＴＡ⁃３’

５’⁃ＧＴＧＣＡＧＧＧＴＣＣＧＡＧ⁃
ＧＴ⁃３’

ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ ５’⁃ＧＧＧＴＣＴＣＡＣＡＣＡＣＡ⁃
ＡＴＣＧＣ⁃３’

５’⁃ＣＡＧＴＧＣＧＴＣＧＴＧＧＡ⁃
ＧＴ⁃３’

ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ ５’⁃ＡＣＡＣＴＣＣＡＧＣＴＧＧＧ⁃
ＴＧＡＧＡＣＣＴＣＴＧＧＧＴＴＣＴ⁃
Ｇ⁃３’

５’⁃ＣＴＣＡＡＣＴＧＧＴＧＴＣＧ⁃
ＴＧＧＡＧＴＣＧＧＣＡＡＴＴＣＡＧＴＴ⁃
ＧＡＧＡＡＣＣＣＡＴＧ⁃３’

Ｕ６ ５’⁃ＣＴＣＧＣＴＴＣＧＧＣＡＧＣ⁃
ＡＣＡ⁃３’

５’⁃ＡＡＣＧＣＴＴＣＡＣＧＡＡＴ⁃
ＴＴＧＣＧＴ⁃３’

１．３．２　 预后随访：对所有前列腺癌患者进行为期 ３ 年

的随访，随访方式为微信或门诊就诊，将死亡定义为预

后不良，根据随访结果将前列腺癌患者 ９６ 例分为预后

不良亚组 ２５ 例和预后良好亚组 ７１ 例。
１．４　 统计学方法 　 采用 ＳＰＳＳ ２２．０ 软件分析处理数

据。 计数资料以频数或构成比（％）表示，组间比较采

用 χ２ 检验；符合正态分布的计量资料以 􀭰ｘ±ｓ 表示，２ 组

间比较采用独立样本 ｔ 检验，多组间比较采用 Ｆ 检验，
进一步两两比较采用 ＳＮＫ⁃ｑ 检验；Ｋａｐｌａｎ⁃Ｍｅｉｅｒ 法分

析血清 ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ、ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ、ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ 水平与前

列腺癌患者预后的关系；受试者工作特征（ＲＯＣ）曲线

分析血清 ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ、ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ、ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ 水平对

前列腺癌患者预后不良的预测价值。 Ｐ＜０．０５ 为差异

有统计学意义。
２　 结　 果

２．１　 ３ 组血清 ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ、ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ、ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ 水

平比较　 血清 ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ、ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ、ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ 水

平比较，癌症组＜良性组＜健康对照组，差异有统计学

意义（Ｐ＜０．０１），见表 ２。
２．２　 不同临床病理特征前列腺癌患者血清 ｍｉＲ⁃７４４⁃
５ｐ、 ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ、 ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ 水 平 比 较 　 以 血 清

ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ、ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ、ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ 水平的平均值分

为高表达（＞０．７２、＞０．８０、＞０．７８）和低表达（≤０．７２、≤
０．８０、 ≤ ０． ７８ ）。 血 清 ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ、 ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ、
ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ水平在淋巴结转移、脉管侵犯、临床分期

Ⅲ～Ⅳ期、低分化的前列腺癌患者中表达低于无淋巴

结转移、无脉管侵犯、临床分期Ⅰ～Ⅱ期及高分化患者

（Ｐ＜０．０１），见表 ３。

表 ２　 健康对照组、良性组、癌症组血清 ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ、ｍｉＲ⁃３４２⁃
３ｐ、ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ 水平比较　 （􀭰ｘ±ｓ）

Ｔａｂ．２　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ， ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ， ａｎｄ ｍｉＲ⁃
７６９⁃５ｐ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｔｈｒｅｅ ｇｒｏｕｐｓ

　 组　 别 例数 ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ
健康对照组 ９６ １．０１±０．１３ １．０２±０．１３ １．０１±０．１２
良性组 ９６ ０．９５±０．１４ ０．９２±０．１２ ０．９４±０．１３
癌症组 ９６ ０．７２±０．１３ ０．８０±０．１２ ０．７８±０．１２
Ｆ 值 １２６．３８２ ７６．４６４ ８７．５９７
Ｐ 值 ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１

２．３　 ２ 亚组血清 ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ、ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ、ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ
水平比较 　 预后不良亚组血清 ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ、ｍｉＲ⁃３４２⁃
３ｐ、ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ 水平低于预后良好亚组，差异有统计

学意义（Ｐ＜０．０１），见表 ４。

表 ４ 　 预后良好亚组与预后不良亚组前列腺癌患者血清

ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ、ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ、ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ 水平比较　 （􀭰ｘ±ｓ）

Ｔａｂ． ４ 　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ， ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ， ａｎｄ
ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｐｒｏｇｎｏｓｅｓ

　 组　 别 例数 ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ
预后良好亚组 ７１ ０．７８±０．１３ ０．８５±０．１２ ０．８３±０．１１
预后不良亚组 ２５ ０．５６±０．１４ ０．６７±０．１３ ０．６５±０．１５
ｔ 值 ７．１３３ ６．３１２ ６．３７２
Ｐ 值 ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１

２．４ 　 血清 ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ、ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ、ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ 水平

与前列腺癌患者预后的关系　 Ｋａｐｌａｎ⁃Ｍｅｉｅｒ 法分析显

示，前列腺癌患者 ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ 高表达 ３ 年生存率为

９３．７５％ （ ４５ ／ ４８），高于低表达的 ５４． １７％ （ ２６ ／ ４８）；
ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ高表达 ３ 年生存率为 ９５．８３％（４６ ／ ４８），高于

低表达的 ５２．０８％（２５ ／ ４８）；ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ 高表达 ３ 年生存

率为 ９３．６２％（４４ ／ ４７），高于低表达的 ５５．１０％（２７ ／ ４９）
（Ｌｏｇ ｒａｎｋ χ２ ＝３７６．５１６、２４．９８６、１９．２９５，Ｐ 均＜０．００１）。
２．５ 　 血清 ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ、ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ、ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ 水平

预测前列腺癌患者预后不良的价值 　 绘制血清

ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ、ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ、ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ 水平预测前列腺

癌患者预后不良价值的 ＲＯＣ 曲线，并计算曲线下面积

（ＡＵＣ）， 结 果 显 示： 血 清 ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ、 ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ、
ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ水平单独及三者联合预测前列腺癌患者预

后不良的 ＡＵＣ 分别为 ０．９３０、０．８５７、０．８９６、０．９９７，三者

联合优于各自单独预测效能 （ Ｚ ／ Ｐ ＝ ２． ７０５ ／ ０． ００７、
３．４２４ ／ ０．００１、３．０５３ ／ ０．００２），见表 ５、图 １。
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表 ３　 不同临床病理特征前列腺癌患者血清 ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ、ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ、ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ 水平比较　 ［例（％）］

Ｔａｂ．３　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ， ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ， ａｎｄ ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｆｅａｔｕｒｅｓ ｗｉｔｈ ｐｒｏｓｔａｔｅ
ｃａｎｃｅｒ ｐａｔｉｅｎｔｓ

　 　 项　 目 例数

ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ
低表达
（ｎ＝４８）

高表达
（ｎ＝４８）

χ２ 值 Ｐ 值

ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ
低表达
（ｎ＝４８）

高表达
（ｎ＝４８）

χ２ 值 Ｐ 值

ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ
低表达
（ｎ＝４９）

高表达
（ｎ＝４７）

χ２ 值 Ｐ 值

年龄（岁） ≥６５ ５０ ２６（５２．００） ２４（４８．００） ０．１６７ ０．６８３ ２７（５４．００） ２３（４６．００） ０．６６８ ０．４１４ ２７（５４．００） ２３（４６．００） ０．３６５ ０．５４５
＜６５ ４６ ２２（４７．８３） ２４（５２．１７） ２１（４５．６５） ２５（５４．３５） ２２（４７．８３） ２４（５２．１７）

ＢＭＩ（ｋｇ ／ ｍ２） ≤２２ ５２ ２８（５３．８５） ２４（４６．１５） ０．６７１ ０．４１３ ３０（５７．６９） ２２（４２．３１） ２．６８５ ０．１０１ ２８（５３．８５） ２４（４６．１５） ０．３５７ ０．５５０
＞２２ ４４ ２０（４５．４５） ２４（５４．５５） １８（４０．９１） ２６（５９．０９） ２１（４７．７３） ２３（５２．２７）

淋巴结转移 有 ３０ ２２（７３．３３） ８（２６．６７） ９．５０３ ０．００２ ２４（８０．００） ６（２０．００） １５．７０９ ＜０．００１ ２５（８３．３３） ５（１６．６７） １８．２０９ ＜０．００１
无 ６６ ２６（３９．３９） ４０（６０．６１） ２４（３６．３６） ４２（６３．６４） ２４（３６．３６） ４２（６３．６４）

神经侵犯 有 １５ ８（５３．３３） ７（４６．６７） ０．０７９ ０．７７９ ７（４６．６７） ８（５３．３３） ０．０７９ ０．７７９ ７（４６．６７） ８（５３．３３） ０．１３６ ０．７１２
无 ８１ ４０（４９．３８） ４１（５０．６２） ４１（５０．６２） ４０（４９．３８） ４２（５１．８５） ３９（４８．１５）

脉管侵犯 有 ２０ １７（８５．００） ３（１５．００） １２．３７９ ＜０．００１ １５（７５．００） ５（２５．００） ６．３１６ ０．０１２ １６（８０．００） ４（２０．００） ８．４７８ ０．００４
无 ７６ ３１（４０．７９） ４５（５９．２１） ３３（４３．４２） ４３（５６．５８） ３３（４３．４２） ４３（５６．５８）

临床分期 Ⅰ～Ⅱ期 ６４ ２１（３２．８１） ４３（６７．１９） ２２．６８８ ＜０．００１ ２０（３１．２５） ４４（６８．７５） ２７．０００ ＜０．００１ ２４（３７．５０） ４０（６２．５０） １４．０８９ ＜０．００１
Ⅲ～Ⅳ期 ３２ ２７（８４．３８） ５（１５．６２） ２８（８７．５０） ４（１２．５０） ２５（７８．１３） ７（２１．８７）

Ｇｌｅａｓｏｎ 评分（分） ≤７ ６２ ２９（４６．７７） ３３（５３．２３） ０．７２９ ０．３９３ ２８（４５．１６） ３４（５４．８４） １．６３９ ０．２００ ３１（５０．００） ３１（５０．００） ０．０７６ ０．７８３
＞７ ３４ １９（５５．８８） １５（４４．１２） ２０（５８．８２） １４（４１．１８） １８（５２．９４） １６（４７．０６）

ＰＳＡ（ｎｇ ／ ｍＬ） ≤２０ ４０ １９（４７．５０） ２１（５２．５０） ０．１７１ ０．６７９ ２１（５２．５０） １９（４７．５０） ０．１７１ ０．６７９ ２０（５０．００） ２０（５０．００） ０．０３０ ０．８６３
＞２０ ５６ ２９（５１．７９） ２７（４８．２１） ２７（４８．２１） ２９（５１．７９） ２９（５１．７９） ２７（４８．２１）

分化程度 低分化 ３０ ２５（８３．３３） ５（１６．６７） ２０．８６７ ＜０．００１ ２６（８６．６７） ４（１３．３３） ２７．３７８ ＜０．００１ ２７（９０．００） ３（１０．００） ３２．６１７ ＜０．００１
中分化 ３６ １５（４１．６７） ２１（５８．３３） １６（４４．４４） ２０（５５．５６） １７（４７．２２） １９（５２．７８）
高分化 ３０ ８（２６．６７） ２２（７３．３３） ６（２０．００） ２４（８０．００） ５（１６．６７） ２５（８３．３３）

表 ５　 血清 ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ、ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ、ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ 水平预测前列

腺癌患者预后不良的价值

Ｔａｂ．５　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｖａｌｕｅ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ， ｍｉＲ⁃３４２⁃
３ｐ， ａｎｄ ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ ｐｏｏｒ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｉｎ
ｐｒｏｓｔａｔｅ ｃａｎｃｅｒ ｐａｔｉｅｎｔｓ

指　 标 Ｃｕｔ⁃ｏｆｆ 值 ＡＵＣ ９５％ＣＩ 敏感度 特异度
Ｙｏｕｄｅｎ
指数

ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ ０．６３５ ０．９３０ ０．８５９～０．９７２ ０．８８０ ０．８４５ ０．７２５
ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ ０．７８８ ０．８５７ ０．７７１～０．９２０ ０．９２０ ０．７３２ ０．６５２
ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ ０．７０８ ０．８９６ ０．８１７～０．９４９ ０．７６０ ０．８８７ ０．６４７
三者联合 ０．９９７ ０．９５７～１．０００ ０．９６０ ０．９５８ ０．９１８

图 １　 血清 ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ、ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ、ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ 水平预测前列

腺癌患者预后不良的 ＲＯＣ 曲线分析

Ｆｉｇ．１　 ＲＯＣ ｃｕｒｖｅ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ ｐｏｏｒ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｉｎ ｐｒｏｓｔａｔｅ
ｃａｎｃｅｒ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｂａｓｅｄ ｏｎ ｓｅｒｕｍ ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ， ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ，
ａｎｄ ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ ｌｅｖｅｌｓ

３　 讨　 论

　 　 前列腺癌的发病率较高，常见症状包括尿频、勃起

功能障碍、排尿灼热感、血尿、骨痛等［１１］。 近年来前列

腺癌偏年轻化，其发病率在不同地区和种族之间存在

差异，但总体上在男性恶性肿瘤中占有较高的比例，手
术能够改善患者的病情，但术后发生复发及骨转移影

响患者的预后，严重威胁男性健康［１２］。 因此，寻找与

前列腺癌有关的指标，对预后研究有重要价值。
　 　 ｍｉＲＮＡ 可能是癌症的新治疗靶点，可作为肿瘤抑

制因子或癌基因，具体取决于其靶标 ｍＲＮＡ，此外，一
些 ｍｉＲＮＡ 协同控制多种生物过程，包括细胞增殖、迁
移、侵袭和转移［５］。 研究证明，ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ 可以通过

靶向配对框 ２ 来减弱非小细胞肺癌细胞的增殖和侵

袭，参与调节肺癌进展［１３］。 本研究表明，与健康对照

组比较，良性组和癌症组血清中 ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ 水平依次

显著降低，推测 ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ 可能参与前列腺癌的发

生。 ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ 在上皮性卵巢癌细胞中下调，其上调

可诱导细胞凋亡，卵巢癌患者癌组织中 ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ 高

表达患者表现出更长的生存时间［１４］。 在本研究中，预
后不良亚组血清中 ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ 水平显著低于预后良

好亚组，且 ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ 高表达患者 ３ 年生存率高于低

表达患者，进一步表明 ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ 水平影响前列腺癌

的预后发展。
　 　 ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ 过表达在结直肠癌、宫颈癌、前列腺

癌、乳腺癌、肝细胞癌和非小细胞肺癌中通过多种调控
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网络诱导细胞凋亡并抑制细胞生长、侵袭和迁移，显示

出潜在的抑癌活性［１５］。 此外，数据表明，ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ
高表达通过抑制 Ｅ２Ｆ 导致化疗耐药性降低，特别是在

三阴性乳腺癌中，ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ 表达下调，其较低的表

达水平与不良的临床结果相关［１６］。 本研究表明，良性

组和前列腺癌患者血清中 ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ 水平明显低于

健康人群，且前列腺癌患者的更低，与上述研究结论类

似，表明 ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ 与前列腺癌的发生密切相关。 除

此之外，预后不良患者血清中 ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ 水平显著低

于预后良好的患者，ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ 高表达患者的 ３ 年生

存率高于低表达患者，表明 ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ 影响前列腺癌

预后，可能与 ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ 通过调节单羧酸转运蛋白

（ＭＣＴ１） 影响代谢有关，ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ 的下调会增加

ＭＣＴ１ 的表达，导致更高的细胞乳酸消耗并促进更多

的糖酵解表型，会影响肿瘤的侵袭，ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ 低表

达与不良临床结果相关，可以作为监测预后的生物学

指标［１７］。
　 　 在 非 小 细 胞 肺 癌 中， ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ 通 过 靶 向

ＴＧＦＢＲ１ 抑制非小细胞肺癌细胞的增殖、迁移和侵

袭［８］。 本研究表明，与健康对照组比较，良性组和癌

症组血清中 ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ 水平依次显著降低，提示 ｍｉＲ⁃
７６９⁃５ｐ 水平与癌症的发生有关，与上述研究结果类

似。 与预后良好亚组比较，预后不良亚组血清中 ｍｉＲ⁃
７６９⁃５ｐ 水平显著降低。 ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ 高表达患者 ３ 年

生存率高于低表达患者。 有研究报道，ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ 在

膀胱癌和口腔鳞状细胞癌中均下调，并与不良预后有

关，推测 ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ 过表达阻碍肿瘤细胞增殖、迁移

和侵袭，推测 ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ 水平越低，前列腺癌患者的

预后越差，ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ 水平影响患者的预后水平［１８］。
　 　 研究表明，淋巴结转移、脉管侵犯、临床分期、分化

程度与前列腺癌的发生、发展过程密切相关［１９⁃２１］。 本

研究发现，血清 ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ、 ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ、 ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ
水平与前列腺癌患者淋巴结转移、脉管侵犯、临床分期、
分化程度有关。 ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ、ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ、ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ
低表达的前列腺癌患者，其癌细胞的淋巴结转移可能

性较大、脉管发生侵犯、分化程度可能越低、临床分期

越高。 此外，本研究还绘制了 ＲＯＣ 曲线，发现与血清

ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ、ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ、ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ 单独检测比较，
三者联合检测对前列腺癌患者预后预测的 ＡＵＣ 显著

升高，提示三者联合检测能够弥补单一检测的不足，对
前列腺癌的预后预测效果较佳。 因此，针对临床血清

ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ、ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ、ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ 低表达的患者，
应该在术后给予更严密的随访，及时观察患者的预后

情况。

４　 结　 论

　 　 综上所述，本研究发现前列腺癌患者血清中 ｍｉＲ⁃
７４４⁃５ｐ、ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ、ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ 水平降低，且在预后

不良患者血清中显著低表达。 同时证实，三者联合检

测可提升对前列腺癌患者预后的预测效能，为临床预

后评估提供了潜在的参考指标。 但本次研究受限于样

本量规模，后续研究将扩大样本量，纳入更多不同临床

特征的病例，进一步验证 ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ、 ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ、
ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ 表达规律及其与疾病进展的关联，深入探

索其在前列腺癌发生发展中的作用机制，以期为前列

腺癌的预后判断提供更可靠的依据。
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（下转 １４９５ 页）

·９８４１·疑难病杂志 ２０２５ 年 １２ 月第 ２４ 卷第 １２ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｆｆｉｃ ａｎｄ Ｃｏｍｐｌ Ｃａｓ，Ｄｅｃｅｍｂｅｒ ２０２５，Ｖｏｌ．２４，Ｎｏ．１２



ｎｏｖｅｌ ａｎｔｉ⁃ａｕｔｏｐｈａｇｙ ｆａｃｔｏｒ， ｉｎ ｕｔｅｒｉｎｅ ｃｅｒｖｉｃａｌ ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ
Ｍｅｄ， ２０１１，２８（５）：６８９⁃６９６． ＤＯＩ： １０．３８９２ ／ ｉｊｍｍ．２０１１．７４３．

［１２］ 　 Ｄｉ Ｒｉｅｎｚｏ Ｍ， Ｒｏｍａｇｎｏｌｉ Ａ， Ｃｉｃｃｏｓａｎｔｉ Ｆ， ｅｔ ａｌ． ＡＭＢＲＡ１ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ
ｍｉｔｏｐｈａｇｙ ｂｙ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｎｇ ｗｉｔｈ ＡＴＡＤ３Ａ ａｎｄ ｐｒｏｍｏｔｉｎｇ ＰＩＮＫ１
ｓｔａｂｉｌｉｔｙ［Ｊ］ ． Ａｕｔｏｐｈａｇｙ， ２０２２，１８（８）：１７５２⁃１７６２． ＤＯＩ： １０．１０８０ ／
１５５４８６２７．２０２１．１９９７０５２．

［１３］ 　 Ｌｉ Ｑ， Ｃｈｕ Ｙ， Ｌｉ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｏｎｃｏｐｒｏｔｅｉｎ ＭＵＣ１ ｆａｃｉｌｉｔａｔｅｓ ｂｒｅａｓｔ
ｃａｎｃｅｒ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｂｙ ｐｒｏｍｏｔｉｎｇ Ｐｉｎｋ１⁃ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｍｉｔｏｐｈａｇｙ ｖｉａ
ＡＴＡＤ３Ａ ｄｅｓｔａｂｉｌｉｚａｔｉｏｎ［ Ｊ］ ． Ｃｅｌｌ Ｄｅａｔｈ Ｄｉｓ， ２０２２，１３（１０）：８９９⁃
９０８． ＤＯＩ： １０．１０３８ ／ ｓ４１４１９⁃０２２⁃０５３４５⁃ｚ．

［１４］ 　 Ｌａｎｇ Ｌ， Ｌｏｖｅｌｅｓｓ Ｒ， Ｄｏｕ Ｊ， ｅｔ ａｌ． ＡＴＡＤ３Ａ ｍｅｄｉａｔｅｓ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ
ＲＡＳ⁃ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ＥＲＫ１ ／ ２ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ， ｆａｖｏｒｉｎｇ ｈｅａｄ
ａｎｄ ｎｅｃｋ ｃａｎｃｅｒ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ［Ｊ］ ． Ｊ Ｅｘｐ Ｃｌｉｎ Ｃａｎｃｅｒ Ｒｅｓ， ２０２２，４１
（１）：４３⁃５６． ＤＯＩ： １０．１１８６ ／ ｓ１３０４６⁃０２２⁃０２２７４⁃９．

［１５］ 　 Ｘｉｅ ＸＱ， Ｙａｎｇ Ｙ， Ｗａｎｇ Ｑ， ｅｔ ａｌ． Ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ＡＴＡＤ３Ａ⁃ＰＩＮＫ１⁃ｍｉｔｏ⁃
ｐｈａｇｙ ａｘｉｓ ｏｖｅｒｃｏｍｅｓ ｃｈｅｍｏｉｍｍｕｎｏｔｈｅｒａｐｙ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｂｙ ｒｅｄｉｒｅｃｔｉｎｇ
ＰＤ⁃Ｌ１ ｔｏ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ［Ｊ］ ． Ｃｅｌｌ Ｒｅｓ， ２０２３，３３（３）：２１５⁃２２８． ＤＯＩ：
１０．１０３８ ／ ｓ４１４２２⁃０２２⁃００７６６⁃ｚ．

［１６］ 　 Ｌｉ ＪＪ， Ｗａｎｇ ＪＨ， Ｔｉａｎ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｌｉｖｅｒ ｍｉｃｒｏｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ ｏｒｃｈｅｓ⁃
ｔｒａｔｅｓ ＦＧＬ１⁃ｍｅｄｉａｔｅｄ ｉｍｍｕｎｅ ｅｓｃａｐｅ ａｎｄ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｍｅｔａｓｔａｔｉｃ
ｃｏｌｏｒｅｃｔａｌ ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］ ． Ｎａｔ Ｃｏｍｍｕｎ， ２０２３，１４（１）：６６９０⁃６６９９． ＤＯＩ：

１０．１０３８ ／ ｓ４１４６７⁃０２３⁃４２３３２⁃０．
［１７］ 　 Ｗｕ Ｌ， Ｌｉｎ Ｙ， Ｆｅｎｇ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｄｅｕｂｉｑｕｉｔｉｎａｔｉｎｇ ｅｎｚｙｍｅ ＯＴＵＤ１

ａｎｔａｇｏｎｉｚｅｓ ＢＨ３⁃ｍｉｍｅｔｉｃ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ ｉｎｄｕｃｅｄ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ ｔｈｒｏｕｇｈ ｒｅｇｕ⁃
ｌａｔｉｎｇ ｔｈｅ ｓｔａｂｉｌｉｔｙ ｏｆ ｔｈｅ ＭＣＬ１ ｐｒｏｔｅｉｎ［Ｊ］ ． Ｃａｎｃｅｒ Ｃｅｌｌ Ｉｎｔ， ２０１９，
１９（７）：２２２⁃２３７． ＤＯＩ： １０．１１８６ ／ ｓ１２９３５⁃０１９⁃０９３６⁃５．

［１８］ 　 Ｗａｎｇ Ｑ， Ｇｕｏ Ｘ， Ｌｉ Ｌ， ｅｔ ａｌ． Ｎ（６）⁃ｍｅｔｈｙｌａｄｅｎｏｓｉｎｅ ＭＥＴＴＬ３ ｐｒｏ⁃
ｍｏｔｅｓ ｃｅｒｖｉｃａｌ ｃａｎｃｅｒ ｔｕｍｏｒｉｇｅｎｅｓｉｓ ａｎｄ Ｗａｒｂｕｒｇ ｅｆｆｅｃｔ ｔｈｒｏｕｇｈ
ＹＴＨＤＦ１ ／ ＨＫ２ ｍｏｄｉｆｉｃａｔｉｏｎ［ Ｊ］ ． Ｃｅｌｌ Ｄｅａｔｈ Ｄｉｓ， ２０２０，１１ （ １０）：
９１１⁃９２４． ＤＯＩ： １０．１０３８ ／ ｓ４１４１９⁃０２０⁃０３０７１⁃ｙ．

［１９］ 　 Ｚｈａｎｇ Ｚ， Ｆａｎ Ｙ， Ｘｉｅ Ｆ，ｅｔ ａｌ． Ｂｒｅａｓｔ ｃａｎｃｅｒ ｍｅｔａｓｔａｓｉｓ ｓｕｐｐｒｅｓｓｏｒ
ＯＴＵＤ１ ｄｅｕｂｉｑｕｉｔｉｎａｔｅｓ ＳＭＡＤ７［ Ｊ］ ． Ｎａｔ Ｃｏｍｍｕｎ， ２０１７， ８（１）：
２１１６⁃２１２７． ＤＯＩ： １０．１０３８ ／ ｓ４１４６７⁃０１７⁃０２０２９⁃７．

［２０］ 　 Ｙａｏ Ｆ， Ｚｈｏｕ Ｚ， Ｋｉｍ Ｊ， ｅｔ ａｌ． ＳＫＰ２⁃ ａｎｄ ＯＴＵＤ１⁃ｒｅｇｕｌａｔｅｄ ｎｏｎ⁃ｐｒｏ⁃
ｔｅｏｌｙｔｉｃ ｕｂｉｑｕｉｔｉｎａｔｉｏｎ ｏｆ ＹＡＰ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ＹＡＰ ｎｕｃｌｅａｒ ｌｏｃａｌｉｚａｔｉｏｎ ａｎｄ
ａｃｔｉｖｉｔｙ［Ｊ］ ． Ｎａｔ Ｃｏｍｍｕｎ， ２０１８，９（１）：２２６９⁃２２７８． ＤＯＩ： １０．１０３８ ／
ｓ４１４６７⁃０１８⁃０４６２０⁃ｙ．

［２１］ 　 Ｌｉａｎｇ Ｈ， Ｌｉｕ Ｘ， Ｇｕｏ Ｗ， ｅｔ ａｌ． ＯＴＵＤ１ ｄｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｅｓ ＰＤ⁃Ｌ１ ｅｘ⁃
ｐｒｅｓｓｉｏｎ ｂｙ ｄｅｕｂｉｑｕｉｔｉｎａｔｉｎｇ ＳＴＡＴ３ ａｎｄ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｔｈｅ ｉｍｍｕｎｅ ｒｅ⁃
ｓｐｏｎｓｅ ｉｎ ＣｃＲＣＣ［Ｊ］ ． Ｃｅｌｌ Ｏｎｃｏｌ （Ｄｏｒｄｒ）， ２０２５， １２（５）：１１２⁃１２４．
ＤＯＩ： １０．１００７ ／ ｓ１３４０２⁃０２５⁃０１０７９⁃０．

（收稿日期：２０２５－０５－２６）

（上接 １４８９ 页）
［９］ 　 Ｊｉｎｇ Ｘ， Ｘｉｅ Ｍ， Ｄｉｎｇ Ｋ， ｅｔ ａｌ． Ｅｘｏｓｏｍｅ⁃ｔｒａｎｓｍｉｔｔｅｄ ｍｉＲ⁃７６９⁃５ｐ

ｃｏｎｆｅｒｓ ｃｉｓｐｌａｔｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ａｎｄ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｂｙ ｔａｒ⁃
ｇｅｔｉｎｇ ＣＡＳＰ９ ａｎｄ ｐｒｏｍｏｔｉｎｇ ｔｈｅ ｕｂｉｑｕｉｔｉｎａｔｉｏｎ ｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎ ｏｆ ｐ５３
［Ｊ］ ． Ｃｌｉｎ Ｔｒａｎｓｌ Ｍｅｄ， ２０２２， １２ （ ５）：７８０⁃７９２． ＤＯＩ： １０． １００２ ／
ｃｔｍ２．７８０．

［１０］ 　 张明，齐进春．２０１９ 版中国泌尿外科前列腺癌诊断治疗指南更新

要点解读［ Ｊ］ ．河北医科大学学报， ２０２１， ４２（１０）：１１１７⁃１１２２，
１１５４． ＤＯＩ： １０．３９６９ ／ ｊ．ｉｓｓｎ．１００７⁃３２０５．２０２１．１０．００１．

［１１］ 　 许宇光，卢扬柏，杨颖初，等．直肠介入超声下前列腺改良 １２＋Ｘ
穿刺活检及系统穿刺活检与前列腺癌术后 Ｇｌｅａｓｏｎ 评分的一致

性［Ｊ］ ．中国医师杂志， ２０２３， ２５（８）： １１３４⁃１１３８． ＤＯＩ： １０．３７６０ ／
ｃｍａ．ｊ．ｃｎ４３１２７４⁃２０２３０６２２⁃００８９５．

［１２］ 　 葛秦涛，孟佳林，梁朝朝．前列腺癌组学分子分型，预后预测及个

性化治疗的研究进展［Ｊ］ ．中华男科学杂志， ２０２２， ２８（９）：８３７⁃
８４２． ＤＯＩ： １０．１３２６３ ／ ｊ．ｃｎｋｉ．ｎｊａ．２０２２．０９．０１１．

［１３］ 　 Ｈａｎ Ｂ， Ｌｉｕ Ｙ， Ｚｈａｎｇ Ｑ， ｅｔ ａｌ． Ｐｒｏｐｏｆｏｌ ｄｅｃｒｅａｓｅｓ ｃｉｓｐｌａｔｉｎ ｒｅｓｉｓｔ⁃
ａｎｃｅ ｏｆ ｎｏｎ⁃ｓｍａｌｌ ｃｅｌｌ ｌｕｎｇ ｃａｎｃｅｒ ｂｙ ｉｎｄｕｃｉｎｇ ＧＰＸ４⁃ｍｅｄｉａｔｅｄ ｆｅｒ⁃
ｒｏｐｔｏｓｉｓ ｔｈｒｏｕｇｈ ｔｈｅ ｍｉＲ⁃７４４⁃５ｐ ／ ｍｉＲ⁃６１５⁃３ｐ ａｘｉｓ ［ Ｊ ］ ． Ｊ
Ｐｒｏｔｅｏｍｉｃｓ， ２０２３， ５（２７４）：１０４７７７⁃１０４７８９． ＤＯＩ： １０．１０１６ ／ ｊ．ｊｐｒｏｔ．
２０２２．１０４７７７．

［１４］ 　 Ｚｈａｏ ＬＧ， Ｗａｎｇ Ｊ， Ｌｉ Ｊ，ｅｔ ａｌ． ＭｉＲ⁃７４４⁃５ｐ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｃｅｌｌｕｌａｒ ｐｒｏｌｉｆｅｒａ⁃
ｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｎｖａｓｉｏｎ ｖｉａ ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ＡＲＦ１ ｉｎ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｏｖａｒｉａｎ ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］ ．
Ｋａｏｈｓｉｕｎｇ Ｊ Ｍｅｄ Ｓｃｉ， ２０２０， ３６ （１０）：７９９⁃８０７． ＤＯＩ： １０． １００２ ／
ｋｊｍ２．１２２５３．

［１５］ 　 Ｓｏｎｇ Ｗ， Ｚｅｎｇ Ｚ， Ｚｈａｎｇ Ｙ， ｅｔ ａｌ． ＣｉｒｃＲＮＦ１４４Ｂ ／ ｍｉＲ⁃３４２⁃３ｐ ／
ＦＢＸＬ１１ ａｘｉｓ ｒｅｄｕｃｅｄ ａｕｔｏｐｈａｇｙ ａｎｄ ｐｒｏｍｏｔｅｄ ｔｈｅ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ

ｏｖａｒｉａｎ ｃａｎｃｅｒ ｂｙ ｉｎｃｒｅａｓｉｎｇ ｔｈｅ ｕｂｉｑｕｉｔｉｎａｔｉｏｎ ｏｆ Ｂｅｃｌｉｎ⁃１［Ｊ］ ． Ｃｅｌｌ
Ｄｅａｔｈ Ｄｉｓ， ２０２２， １３（１０）：８５７⁃８６９． ＤＯＩ： １０． １０３８ ／ ｓ４１４１９⁃０２２⁃
０５２８６⁃７．

［１６］ 　 Ｙｕ Ｓ， Ｚｈｏｕ Ｙ， Ｎｉｕ Ｌ， ｅｔ ａｌ． Ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌ⁃ｄｅｒｉｖｅｄ
ｅｘｏｓｏｍｅ ｍｉｒ⁃３４２⁃３ｐ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｍｅｔａｓｔａｓｉｓ ａｎｄ ｃｈｅｍｏ⁃ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｏｆ
ｂｒｅａｓｔ ｃａｎｃｅｒ ｔｈｒｏｕｇｈ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ＩＤ４［ Ｊ］ ． Ｇｅｎｅｓ Ｇｅｎｏｍｉｃｓ， ２０２２，
４４（５）：５３９⁃５５０． ＤＯＩ： １０．１００７ ／ ｓ１３２５８⁃０２１⁃０１２００⁃１．

［１７］ 　 Ｘｕｅ Ｘ， Ｆｅｉ Ｘ， Ｈｏｕ Ｗ， ｅｔ ａｌ． ＭｉＲ⁃３４２⁃３ｐ ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓ ｃｅｌｌ ｐｒｏｌｉｆｅｒａ⁃
ｔｉｏｎ ａｎｄ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｂｙ ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ＡＧＲ２ ｉｎ ｎｏｎ⁃ｓｍａｌｌ ｃｅｌｌ ｌｕｎｇ ｃａｎｃｅｒ
［Ｊ］ ． Ｃａｎｃｅｒ Ｌｅｔｔ， ２０１８， ４１２（１）：１７０⁃１７８． ＤＯＩ： １０．１０１６ ／ ｊ．ｃａｎｌｅｔ．
２０１７．１０．０２４．

［１８］ 　 Ｃｈｅｎ Ｙ， Ｚｈａｎｇ Ｗ， Ｋａｄｉｅｒ Ａ， ｅｔ ａｌ． ＭｉｃｒｏＲＮＡ⁃７６９⁃５ｐ ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓ
ｃｅｌｌ ｇｒｏｗｔｈ ａｎｄ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｖｉａ ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ＮＵＳＡＰ１ ｉｎ ｂｌａｄｄｅｒ ｃａｎｃｅｒ
［Ｊ］ ． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｌａｂ Ａｎａｌ， ２０２０， ３４（５）：２３１９３⁃２３２０５． ＤＯＩ １０．１００２ ／
ｊｃｌａ．２４８９３．

［１９］ 　 王潇然，陆巍，于欣，等．ＮＲＧ１、ＨＥＲ３ 在前列腺癌组织中的表达

及其与临床病理特征和预后的关系［ Ｊ］ ．疑难病杂志，２０２４，２３
（１）：６３⁃６７．ＤＯＩ：１０．３９６９ ／ ｊ．ｉｓｓｎ．１６７１⁃６４５０．２０２４．０１．０１１．

［２０］ 　 周丹，王庆利，秦明哲，等．乌司他丁预应用对达芬奇机器人前列

腺癌根治术老年患者术后炎症因子及认知功能的影响［ Ｊ］ ．中国

医药，２０２２，１７（３）：４２９⁃４３３．ＤＯＩ：１０．３７６０ ／ ｊ． ｉｓｓｎ．１６７３⁃４７７７．２０２２．
０３．０２５．

［２１］ 　 胡跃世，李征，李明林，等．ｍｉＲ⁃６４７，ｍｉＲ⁃１２２，ＫＭＴ２Ｄ 表达与前列

腺癌临床病理特征及预后的相关性分析［ Ｊ］ ．实用癌症杂志，
２０２４， ３９ （ ４）： ６５５⁃６５８． ＤＯＩ： １０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １００１⁃５９３０． ２０２４．
０４．０３４．

（收稿日期：２０２５－０５－２８）
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