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　 　 【摘　 要】 　 目的 　 研究前列腺癌组织中肉碱棕榈酰转移酶 １Ａ （ＣＰＴ１Ａ）、３⁃磷酸肌醇依赖性蛋白激酶 １
（ＰＤＰＫ１）表达及其与上皮间质转化（ＥＭＴ）的相关性及临床意义。 方法　 选择 ２０１９ 年 １ 月—２０２１ 年 １２ 月西安市人

民医院泌尿外科收治的前列腺癌患者 １１０ 例。 实时荧光定量 ＰＣＲ 检测癌组织和癌旁组织中 ＣＰＴ１Ａ、ＰＤＰＫ１ 及 ＥＭＴ
基因［Ｔｗｉｓｔ、Ｅ 钙黏素（Ｅ⁃ｃａｄ）、Ｎ 钙黏素（Ｎ⁃ｃａｄ）］ ｍＲＮＡ 表达水平，免疫组化检测组织 ＣＰＴ１Ａ、ＰＤＰＫ１ 蛋白水平；
Ｐｅａｒｓｏｎ 相关研究 ＣＰＴ１Ａ、ＰＤＰＫ１ ｍＲＮＡ 与 ＥＭＴ 基因的相关性；Ｋａｐｌａｎ⁃Ｍｅｉｅｒ 曲线分析 ＣＰＴ１Ａ、ＰＤＰＫ１ 蛋白水平对前

列腺癌患者生存预后的影响；多因素 Ｃｏｘ 回归分析前列腺癌患者预后的影响因素。 结果　 与癌旁组织比较，癌组织中

ＣＰＴ１Ａ、ＰＤＰＫ１、Ｔｗｉｓｔ、Ｎ⁃ｃａｄ ｍＲＮＡ 表达升高，Ｅ⁃ｃａｄ ｍＲＮＡ 表达降低（ ｔ ／ Ｐ ＝ ３７．４８５ ／ ＜０．００１、４２．５５５ ／ ＜０．００１、４１．６６６ ／ ＜
０．００１、３３．１６１ ／ ＜０．００１、３７．３８２ ／ ＜０．００１）；前列腺癌患者癌组织中 ＣＰＴ１Ａ、ＰＤＰＫ１ ｍＲＮＡ 分别与 Ｔｗｉｓｔ、Ｎ⁃ｃａｄ ｍＲＮＡ 表达

呈正相关，与 Ｅ⁃ｃａｄ ｍＲＮＡ 呈负相关（ＣＰＴ１Ａ：ｒ ／ Ｐ＝ ０．７２２ ／ ＜０．００１、０．６３０ ／ ＜０．００１、－０．７１２ ／ ＜０．００１；ＰＤＰＫ１：ｒ ／ Ｐ ＝ ０．６５１ ／ ＜
０．００１、０．６４３ ／ ＜０．００１、－０．７３０ ／ ＜０．００１）；前列腺癌组织中 ＣＰＴ１Ａ、ＰＤＰＫ１ 蛋白阳性率为 ７０．９１％（７８ ／ １１０）、６５．４５％（７２ ／
１１０），高于癌旁组织的 ５．４５％（６ ／ １１０）、６．３６％（７ ／ １１０） （ χ２ ／ Ｐ ＝ ９９． ８３２ ／ ＜ ０． ００１、５２． ０１１ ／ ＜ ０．００１）；ＴＮＭ 分期 Ｔ３ａ 期、

Ｇｌｅａｓｏｎ 评分＞７ 分的前列腺癌患者癌组织中 ＣＰＴ１Ａ、ＰＤＰＫ１ 蛋白阳性率高于 ＴＮＭ 分期 Ｔ１～ ２ 期、Ｇｌｅａｓｏｎ 评分≤７ 分

的患者（ＣＰＴ１Ａ： χ２ ／ Ｐ ＝ ９．８７０ ／ ０．００２、７．４０５ ／ ０．００７，ＰＤＰＫ１： χ２ ／ Ｐ ＝ １３．０６２ ／ ＜ ０．００１、１２．３５１ ／ ＜ ０．００１）；ＣＰＴ１Ａ 阳性组、

ＰＤＰＫ１ 阳性组 ３ 年无进展生存率分别为 ５１．２８％（４０ ／ ７８）、４８．６１％（３５ ／ ７２），低于 ＣＰＴ１Ａ 阴性组、ＰＤＰＫ１ 阴性组的

８１．２５％（２６ ／ ３２）、８１．５８％（３１ ／ ３８）（Ｌｏｇ⁃ｒａｎｋ χ２ ＝ ７．８４５、１０．９８０，Ｐ＝ ０．００５、０．００１）；ＴＮＭ 分期 Ｔ３ａ 期、Ｇｌｅａｓｏｎ 评分＞７ 分、

ＣＰＴ１Ａ 阳性、ＰＤＰＫ１ 阳性是影响前列腺癌患者预后的危险因素［ＨＲ（９５％ＣＩ）＝ １．３２４（１．０７４ ～ １．６３３），１．３７０（１．０９２ ～
１．７２０），１．３２６（１．０７７～１．６３２），１．３０１（１．１１０～ １．５２５）］。 结论　 前列腺癌组织中 ＣＰＴ１Ａ、ＰＤＰＫ１ 表达升高，与 ＥＭＴ 基因

表达具有相关性，是评估前列腺癌预后的肿瘤标志物。
【关键词】 　 前列腺癌；肉碱棕榈酰转移酶 １Ａ；３⁃磷酸肌醇依赖性蛋白激酶 １；上皮间质转化；预后
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Ｔｈｅ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ＣＰＴ１Ａ， ＰＤＰＫ１ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ⁃ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｉｎ ｐｒｏｓｔａｔｅ ｃａｎｃｅｒ ａｎｄ ｉｔｓ
ｃｌｉｎｉｃａｌ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ　 Ｇｕ Ｈａｏ， Ｌｉ Ｂｏ， Ｓｕ Ｒｕｉｐｉｎｇ， Ｇｕｏ Ｂｏｘｉｎ， Ｗａｎｇ Ｂａｏ． Ｕｒｏｌｏｇｙ， Ｘｉ＇ａｎ Ｐｅｏｐｌｅ＇ｓ Ｈｏｓｐｉｔａｌ ／ Ｘｉ＇ａｎ Ｆｏｕｒｔｈ
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Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇ ａｕｔｈｏｒ： Ｗａｎｇ Ｂａｏ， Ｅ⁃ｍａｉｌ： ２７２５６７５９３＠ ｑｑ．ｃｏｍ

【Ａｂｓｔｒａｃｔ】　 Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　 Ｔｏ ｓｔｕｄｙ ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｃａｒｎｉｔｉｎｅ ｐａｌｍｉｔｏｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ １Ａ （ＣＰＴ１Ａ） ａｎｄ ３⁃ｐｈｏｓｐｈｏｉｎｏｓｉｔｉｄｅ
ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ １ （ＰＤＰＫ１） ｉｎ ｐｒｏｓｔａｔｅ ｃａｎｃｅｒ ａｎｄ ｉｔｓ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ （ＥＭＴ） ａｎｄ
ｉｔｓ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ． Ｍｅｔｈｏｄ： Ａ ｔｏｔａｌ ｏｆ １１０ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｒｏｓｔａｔｅ ｃａｎｃｅｒ ｔｒｅａｔｅｄ ｉｎ ｔｈｅ Ｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ ｏｆ Ｕｒｏｌｏｇｙ ｏｆ Ｘｉ＇ａｎ Ｐｅｏ⁃
ｐｌｅ ＇ｓ Ｈｏｓｐｉｔａｌ （Ｘｉ＇ａｎ Ｆｏｕｒｔｈ Ｈｏｓｐｉｔａｌ ／ Ｎｏｒｔｈｗｅｓｔ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ Ａｆｆｉｌｉａｔｅｄ Ｐｅｏｐｌｅ ＇ｓ Ｈｏｓｐｉｔａｌ） ｆｒｏｍ Ｊａｎｕａｒｙ ２０１９ ｔｏ Ｄｅｃｅｍｂｅｒ
２０２１ ｗｅｒｅ ｓｅｌｅｃｔｅｄ． Ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ＣＰＴ１ Ａ ｍＲＮＡ， ＰＤＰＫ１ ｍＲＮＡ ａｎｄ ＥＭＴ ｇｅｎｅｓ［Ｔｗｉｓｔ， Ｅ⁃ｃａｄｈｅｒｉｎ （ Ｅ⁃ｃａｄ），
Ｎ⁃ｃａｄｈｅｒｉｎ （ Ｎ⁃ｃａｄ ）］ｍＲＮＡ ｉｎ ｔｉｓｓｕｅｓ ｗｅｒｅ ｄｅｔｅｃｔｅｄ ｂｙ ｒｅａｌ⁃ｔｉｍｅ ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅ ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ＰＣＲ． Ｐｅａｒｓｏｎ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｗａｓ
ｕｓｅｄ ｔｏ ｓｔｕｄｙ ｔｈｅ ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ＣＰＴ１ Ａ ｍＲＮＡ， ＰＤＰＫ１ ｍＲＮＡ ａｎｄ ＥＭＴ ｇｅｎｅ； ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＣＰＴ１ Ａ ａｎｄ ＰＤＰＫ１
ｐｒｏｔｅｉｎ ｗａｓ ｄｅｔｅｃｔｅｄ ｂｙ ｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ； ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ＣＰＴ１Ａ ａｎｄ ＰＤＰＫ１ ｐｒｏｔｅｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｎ ｔｈｅ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｐｒｏｓｔａｔｅ
ｃａｎｃｅｒ ｗａｓ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙ ａｎａｌｙｚｅｄ．Ｒｅｓｕｌｔｓ　 Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ａｄｊａｃｅｎｔ ｔｉｓｓｕｅｓ， ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＣＰＴ１Ａ ｍＲＮＡ， ＰＤＰＫ１ ｍＲ⁃

·２２７· 疑难病杂志 ２０２５ 年 ６ 月第 ２４ 卷第 ６ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｆｆｉｃ ａｎｄ Ｃｏｍｐｌ Ｃａｓ，Ｊｕｎｅ ２０２５，Ｖｏｌ．２４，Ｎｏ．６



ＮＡ， Ｔｗｉｓｔ ｍＲＮＡ， Ｎ⁃ｃａｄ ｍＲＮＡ ｉｎ ｃａｎｃｅｒ ｔｉｓｓｕｅｓ ｗａｓ ｈｉｇｈｅｒ， ａｎｄ ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ Ｅ⁃ｃａｄ ｍＲＮＡ ｗａｓ ｌｏｗｅｒ （ ｔ ／ Ｐ ＝ ３７．４８５ ／ ＜
０．００１，４２．５５５ ／ ＜０．００１，４１．６６６ ／ ＜０．００１，３３．１６１ ／ ＜０．００１，３７．３８２ ／ ＜０．００１）； ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＣＰＴ１Ａ ｍＲＮＡ ａｎｄ ＰＤＰＫ１ ｍＲ⁃
ＮＡ ｉｎ ｐｒｏｓｔａｔｅ ｃａｎｃｅｒ ｗａｓ ｐｏｓｉｔｉｖｅｌｙ ｃｏｒｒｅｌａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＥＭＴ ｇｅｎｅ Ｔｗｉｓｔ ｍＲＮＡ ａｎｄ Ｎ⁃ｃａｄ ｍＲＮＡ （ ｒ＝ ０．７２２，０．
６３０；０．６５１，０．６４３，ａｌｌ Ｐ＜０．００１）， ａｎｄ ｎｅｇａｔｉｖｅｌｙ ｃｏｒｒｅｌａｔｅｄ ｗｉｔｈ Ｅ⁃ｃａｄ ｍＲＮＡ （ ｒ＝ －０．７１２，－０．７３０， ａｌｌ Ｐ＜０．００１）； ｔｈｅ ｐｏｓｉ⁃
ｔｉｖｅ ｒａｔｅｓ ｏｆ ＣＰＴ１Ａ ａｎｄ ＰＤＰＫ１ ｐｒｏｔｅｉｎ ｉｎ ｐｒｏｓｔａｔｅ ｃａｎｃｅｒ ｔｉｓｓｕｅｓ ｗｅｒｅ ７０．９１％ （７８ ／ １１０） ａｎｄ ６５．４５％ （７２ ／ １１０）， ｗｈｉｃｈ
ｗｅｒｅ ｈｉｇｈｅｒ ｔｈａｎ ｔｈｏｓｅ ｉｎ ａｄｊａｃｅｎｔ ｔｉｓｓｕｅｓ ５．４５％ （６ ／ １１０） ａｎｄ ６．３６％ （７ ／ １１０） （ χ２ ＝ ９９．８３２， ５２．０１１， ａｌｌ Ｐ＜０．００１）； ｔｈｅ
ｐｏｓｉｔｉｖｅ ｒａｔｅｓ ｏｆ ＣＰＴ１ Ａ ａｎｄ ＰＤＰＫ１ ｐｒｏｔｅｉｎ ｉｎ ｐｒｏｓｔａｔｅ ｃａｎｃｅｒ ｔｉｓｓｕｅｓ ｗｉｔｈ Ｔ３ ａ ｓｔａｇｅ ａｎｄ Ｇｌｅａｓｏｎ ｓｃｏｒｅ ＞ ７ ｗｅｒｅ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ
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ｔｈａｎ ８１．２５ ％ （２６ ／ ３２） ａｎｄ ８１．５８％ （３１ ／ ３８） ｏｆ ＣＰＴ１Ａ ｎｅｇａｔｉｖｅ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ＰＤＰＫ１ ｎｅｇａｔｉｖｅ ｇｒｏｕｐ （Ｌｏｇ⁃ｒａｎｋ χ２ ＝ ７．８４５，
１０．９８０，Ｐ ＝ ０．００５，０．００１）．ＣＰＴ１ Ａ ｐｏｓｉｔｉｖｅ， ＰＤＰＫ１ ｐｏｓｉｔｉｖｅ， Ｔ３ ａ ｓｔａｇｅ ａｎｄ Ｇｌｅａｓｏｎ ｓｃｏｒｅ ＞ ７ ｗｅｒｅ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ａｆｆｅｃｔｉｎｇ ｔｈｅ
ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｐｒｏｓｔａｔｅ ｃａｎｃｅｒ［ＯＲ（９５％ＣＩ）＝ １．３２６（１．０７７－１．６３２），１．３０１（１．１１０－１．５２５），１．３２４（１．０７４－１．６３３），１．３７０（１．０９２
－１．７２０）］．Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　 Ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＣＰＴ１ Ａ ａｎｄ ＰＤＰＫ１ ｉｎ ｐｒｏｓｔａｔｅ ｃａｎｃｅｒ ｉｓ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ， ｗｈｉｃｈ ｉｓ ｐｏｓｉｔｉｖｅｌｙ ｃｏｒｒｅｌａｔｅｄ
ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＥＭＴ ｇｅｎｅ， ａｎｄ ｉｓ ａ ｔｕｍｏｒ ｍａｒｋｅｒ ｆｏｒ ｅｖａｌｕａｔｉｎｇ ｔｈｅ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｐｒｏｓｔａｔｅ ｃａｎｃｅｒ．

【Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ】 　 Ｐｒｏｓｔａｔｅ ｃａｎｃｅｒ； Ｃａｒｎｉｔｉｎｅ ｐａｌｍｉｔｏｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ １Ａ； ３⁃ｐｈｏｓｐｈａｔｅ ｉｎｏｓｉｔｏｌ ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ １；
Ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ； Ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ

　 　 前列腺癌是男性生殖系统常见的恶性肿瘤，２０２０
年前列腺癌发病人数占全球男性癌症发病的 １４．１％，
病死率占 ６．８％［１］。 前列腺癌的治疗包括手术、内分泌

治疗及放疗等，但患者的预后仍存在较大的差异［２］。
肉碱棕榈酰转移酶 １Ａ （ ｃａｒｎｉｔｉｎｅ ｐａｌｍｉｔｏｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ
１Ａ，ＣＰＴ１Ａ）是肉碱依赖性转运到线粒体内膜的关键

酶，参与长链脂肪酸的线粒体氧化过程［３］。 研究表

明，肾癌、肺癌中 ＣＰＴ１Ａ 的表达上调能促进癌细胞的

迁移与侵袭，是新的预后评估分子靶标［４⁃５］。 ３⁃磷酸肌

醇依赖性蛋白激酶 １（３⁃ｐｈｏｓｐｈｏｉｎｏｓｉｔｉｄｅ ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｐｒｏ⁃
ｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ １，ＰＤＰＫ１） 具有 ３⁃磷酸依赖性蛋白激酶活

性，其能激活细胞表面受体信号通路，调节细胞内信号

转导过程［６］。 研究表明，胰腺癌、卵巢癌中 ＰＤＰＫ１ 的

过表达能上调基质金属蛋白酶 ２ 的表达，促进肿瘤增

殖及迁移。 上皮间质转化（ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎ⁃
ｓｉｔｉｏｎ，ＥＭＴ）指细胞丧失上皮基底特征，获得迁移能力

的间质特征，是前列腺癌进展的重要机制［７⁃９］。 目前，
前列腺癌中 ＣＰＴ１Ａ、ＰＤＰＫ１ 表达的临床意义尚不清

楚，本研究旨在研究前列腺癌中 ＣＰＴ１Ａ、ＰＤＰＫ１ 表达

与 ＥＭＴ 基因及预后的关系，报道如下。
１　 资料与方法

１．１　 临床资料　 选取 ２０１９ 年 １ 月—２０２１ 年 １２ 月西

安市人民医院泌尿外科收治的前列腺癌患者 １１０ 例。
年龄 ３８～８０（６４．２５±８．１７）岁；病程 ７～６０（１６．７１±７．２０）ｄ；
合并高血压 ３４ 例，糖尿病 １２ 例； ＴＮＭ 分期：Ｔ１ ～ ２ 期

６４ 例，Ｔ３ａ 期 ４６ 例；病理分级：Ｇｌｅａｓｏｎ 评分≤７ 分者

５０ 例，Ｇｌｅａｓｏｎ 评分＞７ 分 者 ６０ 例；总前列腺特异抗原

（ＰＳＡ）：＜２０ μｇ ／ Ｌ ６７ 例，≥２０ μｇ ／ Ｌ ４３ 例；吸烟史 ３４

例，均无明显诱因及家族遗传史。 本研究经医院伦理

委员会批准 （２０１８ 伦审第 ０２９⁃１１ 号），患者或家属知

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经术后病理证

实为前列腺癌；②术后均接受内分泌治疗；③临床资料

完整；④既往无放化疗治疗。 （２）排除标准：①合并其

他肿瘤；②合并脑卒中、冠心病、慢性肾功能不全、慢性

肝功能不全；③合并精神系统疾病；④Ｎ１ 或 Ｍ１ 期

患者。
１．３　 观测指标与方法

１．３．１　 ＣＰＴ１Ａ、ＰＤＰＫ１ 及 ＥＭＴ 基因 ｍＲＮＡ 表达检测：
取前列腺癌组织和癌旁组织各 ５０ ｍｇ，液氮中研磨，采
用 ＴＲＩｚｏｌ 法提取组织总 ＲＮＡ，微量分光光度计（美国

赛默飞公司，Ｎａｒｏｄｒｏｐ２０００） 测量 ＯＤ２６０ ／ ＯＤ２８０ 比值 ＝
１．８～２．０。 采用逆转录试剂盒（日本 ＴａＫａＲａ 公司，货
号 ＲＲ０４７Ａ）逆转录成 ｃＤＮＡ，于－２０℃保存。 使用荧光

定量 ＰＣＲ 仪（美国 ＡＢＩ 公司，ＳｔｅｐＯｎｅＰｌｕｓＴＭ型）进行实

时荧光定量 ＰＣＲ 反应，按 ＳＹＢＲ＠ Ｐｒｅｍｉｘ Ｅｘ Ｉａｇ 试剂

盒说明操作（日本 ＴａＫａＲａ 公司，货号 ＲＲ４２０Ａ）。 引

物序列由上海华大公司设计并合成。 总体系：ＳＹＢＲ＠
Ｐｒｅｍｉｘ Ｅｘ Ｔａｇ（Ｔｌｉ ＲＮａｓｅＨ Ｐｌｕｓ）１０ μｌ，ＰＣＲ 上下游引

物（１０ μｍｏｌ ／ Ｌ）各 ０．４ μｌ，ＲＯＸ Ｒｅｆｅｒｅｎｃｅ Ｄｙｅ（５０ ×）
０．４ μｌ ，ｃＤＮＡ ２ μｌ，ｄｄＨ２Ｏ ６．８ μｌ。 反应程序：预变性

（１ 次）９５℃ ５ ｍｉｎ，ＰＣＲ 反应（循环 ４０ 次）９５℃ ３０ ｓ、
６０℃ ３０ ｓ。 以 ＧＡＰＤＨ 为内参，２⁃△△ＣＴ法计算 ＣＰＴ１Ａ、
ＰＤＰＫ１ 及 ＥＭＴ 基因 ［ Ｔｗｉｓｔ、 Ｎ⁃钙黏素 （ Ｎ⁃ｃａｄｈｅｒｉｎ、
Ｎ⁃ｃａｄ）、Ｅ⁃钙黏素（Ｅ⁃ｃａｄｈｅｒｉｎ，Ｅ⁃ｃａｄ）］ｍＲＮＡ 的相对

表达量。 引物序列见表 １。

·３２７·疑难病杂志 ２０２５ 年 ６ 月第 ２４ 卷第 ６ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｆｆｉｃ ａｎｄ Ｃｏｍｐｌ Ｃａｓ，Ｊｕｎｅ ２０２５，Ｖｏｌ．２４，Ｎｏ．６



表 １　 ＣＰＴ１Ａ、ＰＤＰＫ１ ｍＲＮＡ 及 ＥＭＴ 基因引物序列

Ｔａｂ． １ 　 Ｐｒｉｍｅｒ ｓｅｑｕｅｎｃｅｓ ｆｏｒ ＣＰＴ１Ａ， ＰＤＰＫ１ ｍＲＮＡ， ａｎｄ
ＥＭＴ ｇｅｎｅｓ

基因 上游引物 下游引物

ＣＰＴ１Ａ ５＇⁃ＣＴＧＴＧＡＴＡＣＧＧＡＴＣＡ⁃
ＧＡＡＡＣＣＧ⁃３＇

５＇⁃ＴＣＣＡＣＣＡＡＡＣＡＡＴＡＡ⁃
ＡＧＡＧＴＧＣＴ⁃３＇

ＰＤＰＫ１ ５＇⁃ＧＡＧＡＧＣＣＡＣＴＡＴＧＧＡ⁃
ＡＣＡＣＣＡ⁃３＇

５＇⁃ＧＧＡＧＧＴＣＴＣＡＡＣＡＣＧ⁃
ＡＧＧＴ⁃３＇

Ｔｗｉｓｔ ５＇⁃ＧＧＡＴＴＧＣＣＣＡＴＡＴＣＡ⁃
ＣＧＴＣＴＴＴ⁃３＇

５＇⁃ＴＣＣＣＧＴＡＡＣＣＣＴＣＴＡ⁃
ＧＧＧＡＡＴＡ⁃３＇

Ｎ⁃ｃａｄ ５＇⁃ＴＣＣＡＧＴＴＧＧＣＴＴＡＴＣ⁃
ＧＴＧＧＴＧ⁃３＇

５＇⁃ＴＣＣＡＧＡＧＴＣＣＧＡＴＴＧ⁃
ＡＴＴＴＴＴＧＣ⁃３＇

Ｅ⁃ｃａｄ ５＇⁃ＡＴＣＡＡＴＣＧＧＡＣＴＣＴＧ⁃
ＧＡＡＡＣＧＧ⁃３＇

５＇⁃ＴＣＡＧＧＧＡＧＴＡＧＣＧＣＡ⁃
ＴＧＧＴ⁃３＇

ＧＡＰＤＨ ５＇⁃ＡＴＧＣＧＣＴＡＣＴＣＣＣＴＧ⁃
ＡＡＡＧＴＧ⁃３＇

５＇⁃ＧＴＧＧＣＡＣＧＡＣＴＣＡＴＣ⁃
ＴＴＧＣ⁃３＇

１．３．２　 ＣＰＴ１Ａ、ＰＤＰＫ１ 蛋白水平检测：将癌组织和癌

旁组织石蜡切片经脱蜡、酒精水化后进行柠檬酸盐溶

液中抗原修复，９５℃ １０ ｍｉｎ，自然冷却后，用 ３％Ｈ２Ｏ２

浸泡 １５ ｍｉｎ 阻断内源性过氧化物酶，滴加 １０％山羊血

清封闭液封闭 ３０ ｍｉｎ，滴加配制好相应浓度（ＣＰＴ１Ａ、
ＰＤＰＫ１ 一抗稀释比均为 １ ∶１００）的一抗（ａｂｃａｍ 公司，
货号 ａｂ２２０７８９、ａｂ５２８９３），４℃孵育过夜，滴加二抗，室
温孵育 ６０ ｍｉｎ，ＤＡＢ 显色液显色 ５ ｍｉｎ，浸入苏木素染

液中 ３ ｍｉｎ，０．１％盐酸酒精中分化约 ５ ｓ，０．２％氨水中

返蓝 ３０ ｓ，脱水透明然后封片。 采用双盲阅片进行免

疫组化评分，然后根据染色强度（０ 分：无染色，１ 分：
淡黄色，２ 分：黄褐色） 及阳性细胞的比例 （０ 分：≤
５％，１ 分：６％ ～ ２５％，２ 分：２６％ ～ ５０％，３ 分：５１％ ～
１００％）进行评分评级。 两项得分相乘，＜２ 分为阴性，≥
２ 分为阳性。
１．３．３　 随访：患者出院后通过电话或门诊复查随访，
术后每 １～３ 个月复查 ＰＳＡ，每 ６ 个月 ～ １ 年复查前列

腺 ＭＲ 与全身骨断层显像 １ 次，随访 ３ 年。 疾病无进

展生存期定义为前列腺癌根治术后至出现肿瘤复发、
转移、死亡或随访结束的时间。
１．４　 统计学方法　 使用 ＳＰＳＳ ２６．０ 软件对数据进行统

计学分析。 计数资料以频数 ／构成比（％）表示，比较

采用卡方检验；正态分布的计量资料以 �ｘ±ｓ 表示，组间

比较采用 ｔ 检验； Ｐｅａｒｓｏｎ 相关研究 ＣＰＴ１Ａ、 ＰＤＰＫ１
ｍＲＮＡ 与 ＥＭＴ 基因的相关性；使用 ＧｒａｐｈＰａｄ Ｐｒｉｓｍ
９．０ 软件按 Ｋａｐｌａｎ⁃Ｍｅｉｅｒ 生存法绘制 ＣＰＴ１Ａ、ＰＤＰＫ１
阳性组和阴性组的生存曲线，采用 Ｌｏｇ⁃Ｒａｎｋ 检验分析

２ 组的差异；多因素 Ｃｏｘ 回归分析前列腺癌患者不良

预后的影响因素。 Ｐ＜０．０５ 为差异有统计学意义。
２　 结　 果

２．１　 癌组织和癌旁组织中 ＣＰＴ１Ａ、ＰＤＰＫ１ 及 ＥＭＴ 基

因 ｍＲＮＡ 表达比较 　 与癌旁组织比较，癌组织中

ＣＰＴ１Ａ、ＰＤＰＫ１、Ｔｗｉｓｔ、Ｎ⁃ｃａｄ ｍＲＮＡ 表达升高，Ｅ⁃ｃａｄ
ｍＲＮＡ 表达降低（Ｐ＜０．０１），见表 ２。
２．２　 前列腺癌组织中 ＣＰＴ１Ａ、ＰＤＰＫ１ ｍＲＮＡ 与 ＥＭＴ
基因的相关性 　 前列腺癌组织中 ＣＰＴ１Ａ、 ＰＤＰＫ１
ｍＲＮＡ 分别与 Ｔｗｉｓｔ、Ｎ⁃ｃａｄ ｍＲＮＡ 表达呈正相关，与 Ｅ⁃
ｃａｄ ｍＲＮＡ 呈负相关 （ ＣＰＴ１Ａ： ｒ ／ Ｐ ＝ ０． ７２２ ／ ＜ ０． ００１、
０．６３０ ／ ＜０．００１、－０．７１２ ／ ＜０．００１；ＰＤＰＫ１： ｒ ／ Ｐ ＝ ０．６５１ ／ ＜
０．００１、０．６４３ ／ ＜０．００１、－０．７３０ ／ ＜０．００１）。
２．３　 癌组织和癌旁组织中 ＣＰＴ１Ａ、ＰＤＰＫ１ 蛋白水平

比较　 ＣＰＴ１Ａ、ＰＤＰＫ１ 蛋白位于细胞浆和细胞膜。 前

列腺癌组织中 ＣＰＴ１Ａ、ＰＤＰＫ１ 蛋白阳性率为 ７０．９１％
（７８ ／ １１０）、６５． ４５％ （７２ ／ １１０），分别高于癌旁组织的

５．４５％ （ ６ ／ １１０ ）、 ６． ３６％ （ ７ ／ １１０ ） （ χ２ ／ Ｐ ＝ ９９． ８３２ ／ ＜
０．００１、５２．０１１ ／ ＜０．００１），见图 １。
２．４　 前列腺癌组织中 ＣＰＴ１Ａ、ＰＤＰＫ１ 蛋白水平在不

同临床病理特征中比较 　 ＴＮＭ 分期 Ｔ３ａ 期、Ｇｌｅａｓｏｎ
评分＞７ 分的前列腺癌患者癌组织中 ＣＰＴ１Ａ、ＰＤＰＫ１
蛋白阳性率高于 ＴＮＭ 分期 Ｔ１～ ２ 期、Ｇｌｅａｓｏｎ 评分≤７
分患者，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０１），见表 ３。
２．５　 癌组织中 ＣＰＴ１Ａ、ＰＤＰＫ１ 蛋白水平对前列腺癌

患者预后的影响　 前列腺癌患者 １１０ 例随访 ３ 年，死
亡 １０ 例，复发 １２ 例，转移 ２２ 例，３ 年无进展生存率为

６０．００％（６６ ／ １１０）。 ＣＰＴ１Ａ 阳性组、ＰＤＰＫ１ 阳性组 ３
年无进展生存率分别为 ５１．２８％（４０ ／ ７８）、４８．６１％（３５ ／
７２），低于 ＣＰＴ１Ａ 阴性组、ＰＤＰＫ１ 阴性组的 ８１． ２５％
（２６ ／ ３２ ）、 ８１． ５８％ （ ３１ ／ ３８ ） （ Ｌｏｇ⁃ｒａｎｋ χ２ ＝ ７． ８４５、
１０．９８０，Ｐ＝ ０．００５、０．００１），见表 ２。

表 ２　 癌旁组织和癌组织中 ＣＰＴ１Ａ、ＰＤＰＫ１ 及 ＥＭＴ 基因 ｍＲＮＡ 表达比较　 （�ｘ±ｓ）

Ｔａｂ．２　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｍＲＮＡ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ＣＰＴ１Ａ， ＰＤＰＫ１， ａｎｄ ＥＭＴ ｇｅｎｅｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ａｄｊａｃｅｎｔ ａｎｄ ｃａｎｃｅｒｏｕｓ ｔｉｓｓｕｅｓ

　 组　 别 例数 ＣＰＴ１Ａ ＰＤＰＫ１ Ｔｗｉｓｔ Ｎ⁃ｃａｄ Ｅ⁃ｃａｄ
癌旁组织 １１０ １．０６±０．２０ ０．８８±０．２３ ０．８１±０．１５ ０．９８±０．２１ ２．６５±０．４８
癌组织 １１０ ２．８２±０．４５ ３．１５±０．５１ ２．４７±０．３９ ３．２０±０．６７ ０．８１±０．１９
ｔ 值 ３７．４８５ ４２．５５５ ４１．６６６ ３３．１６１ ３７．３８２
Ｐ 值 ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１
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表 ３　 前列腺癌组织 ＣＰＴ１Ａ、ＰＤＰＫ１ 蛋白水平在不同临床 ／病理特征中差异比较　 ［例（％）］

Ｔａｂ．３　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ ｉｎ ＣＰＴ１Ａ ａｎｄ ＰＤＰＫ１ ｐｒｏｔｅｉｎ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｐｒｏｓｔａｔｅ ｃａｎｃｅｒ ｔｉｓｓｕｅｓ ｗｉｔｈ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｃｌｉｎｉｃａｌ ／ ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌ ｆｅａｔｕｒｅｓ

项　 目 例数 ＣＰＴ１Ａ 阳性（ｎ＝ ７８） χ２ 值 Ｐ 值 ＰＤＰＫ１ 阳性（ｎ＝ ７２） χ２ 值 Ｐ 值

年龄 ＜６０ 岁 ４２ ２８（６６．６７） ０．５９３ ０．４４１ ２３（５４．７６） ３．４３５ ０．０６４
≥６０ 岁 ６８ ５０（７３．５３） ４９（７２．０６）

吸烟史 有 ３４ ２８（８２．３５） ３．１２４ ０．０７７ ２６（７６．４７） ２．６４１ ０．１０４
无 ７６ ５０（６５．７９） ４６（６０．５３）

肿瘤分期 Ｔ１～２ 期 ６４ ３８（５９．３８） ９．８７０ ０．００２ ３３（５１．５６） １３．０６２ ＜０．００１
Ｔ３ａ 期 ４６ ４０（８６．９６） ３９（８４．７８）

Ｇｌｅａｓｏｎ 评分 ≤７ 分 ５０ ２９（５８．００） ７．４０５ ０．００７ ２４（４８．００） １２．３５１ ＜０．００１
＞７ 分 ６０ ４９（８１．６７） ４８（８０．００）

术前 ＰＳＡ ＜２０ μｇ ／ Ｌ ６７ ４６（６８．６６） ０．４２２ ０．５１６ ４１（６１．１９） １．３７６ ０．２４１
≥２０ μｇ ／ Ｌ ４３ ３２（７４．４２） ３１（７２．０９）

图 １　 前列腺癌组织和癌旁组织 ＣＰＴ１Ａ、ＰＤＰＫ１ 蛋白水平比较

（免疫组化，×２００）
Ｆｉｇ．１　 Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ＣＰＴ１Ａ ａｎｄ ＰＤＰＫ１ ｐｒｏｔｅｉｎ ｌｅｖｅｌｓ ｂｅｔｗｅｅｎ

ｐｒｏｓｔａｔｅ ｃａｎｃｅｒ ｔｉｓｓｕｅ ａｎｄ ａｄｊａｃｅｎｔ ｔｉｓｓｕｅ （ ｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏ⁃
ｃｈｅｍｉｓｔｒｙ， × ２００）

２．６　 多因素 Ｃｏｘ 回归分析前列腺癌患者不良预后的

影响因素　 以前列腺癌患者预后不良为因变量（１ ＝进

展，０＝未进展），以 ＴＮＭ 分期（Ｔ３ａ 期 ＝ １，Ｔ１ ～ ２ 期 ＝
０）、Ｇｌｅａｓｏｎ 评分（ ＞７ 分 ＝ １，≤７ 分 ＝ ０）、ＣＰＴ１Ａ（阳
性＝ １，阴性＝ ０）、ＰＤＰＫ１（阳性 ＝ １，阴性 ＝ ０）为自变量

进行 Ｃｏｘ 回归分析，结果显示： ＴＮＭ 分期 Ｔ３ａ 期、
Ｇｌｅａｓｏｎ 评分＞７ 分、ＣＰＴ１Ａ 阳性、ＰＤＰＫ１ 阳性是影响

前列腺癌患者不良预后的危险因素（Ｐ＜０．０１），见表 ４。
３　 讨　 论

　 　 前列腺癌是好发于前列腺外周带的上皮源性恶性

肿瘤，其发病机制与遗传、环境、肥胖、雄激素水平等有

关。 目前，前列腺癌的治疗包括根治性前列腺切除术、
根治性外放射治疗、雄激素剥夺治疗等，但肿瘤仍可发

图 ２　 Ｋａｐｌａｎ⁃Ｍｅｉｅｒ 曲线分析 ＣＰＴ１Ａ、ＰＤＰＫ１ 蛋白水平对前列

腺癌患者预后的影响

Ｆｉｇ．２　 Ｋａｐｌａｎ⁃Ｍｅｉｅｒ ｃｕｒｖｅ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｔｈｅ ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ＣＰＴ１Ａ ａｎｄ
ＰＤＰＫ１ ｐｒｏｔｅｉｎ ｌｅｖｅｌｓ ｏｎ ｔｈｅ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｐｒｏｓｔａｔｅ
ｃａｎｃｅｒ ｐａｔｉｅｎｔｓ

表 ４　 多因素 Ｃｏｘ 回归分析前列腺癌患者预后的影响因素

Ｔａｂ．４　 Ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅ Ｃｏｘ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｆａｃｔｏｒｓ ｉｎｆｌｕｅｎｃｉｎｇ
ｔｈｅ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｐｒｏｓｔａｔｅ ｃａｎｃｅｒ ｐａｔｉｅｎｔｓ

　 因　 素 β 值 ＳＥ 值 Ｗａｌｄ 值 Ｐ 值 ＨＲ 值 ９５％ＣＩ
ＴＮＭ 分期 Ｔ３ａ 期 ０．２８１ ０．１０７ ６．８９７ ＜０．００１ １．３２４ １．０７４～１．６３３
Ｇｌｅａｓｏｎ 评分＞７ 分 ０．３１５ ０．１１６ ７．３７４ ＜０．００１ １．３７０ １．０９２～１．７２０
ＣＰＴ１Ａ 阳性 ０．２８２ ０．１０６ ７．０７８ ＜０．００１ １．３２６ １．０７７～１．６３２
ＰＤＰＫ１ 阳性 ０．２６３ ０．０８１ １０．５４２ ＜０．００１ １．３０１ １．１１０～１．５２５
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生局部复发或远处转移。 目前前列腺癌预后评估主要

根据 ＴＮＭ 分期、Ｇｌｅａｓｏｎ 分级、血清 ＰＳＡ 水平等临床参

数，但炎性反应、感染及出血等因素均可影响血清 ＰＳＡ
水平及分期的准确性［１０］。 因此，有必要深入研究前列

腺癌预后评估的标志物，为临床制定个性化治疗方案

提供指导意义。
　 　 ＣＰＴ１Ａ 是一种存在于线粒体外膜中的肉碱棕榈

酰转移酶，催化脂酰肉碱转移到线粒体内膜，是脂肪酸

氧化的重要代谢通路。 研究表明，ＣＰＴ１Ａ 在弥漫性大

Ｂ 细胞淋巴瘤、胶质瘤、肺癌中高表达，其能增强乙酰

辅酶 Ａ 的代谢，促进肿瘤淋巴管生成和肿瘤转移［１０］。
本研究中，前列腺癌组织中 ＣＰＴ１Ａ 表达升高，与既往

学者在前列腺癌细胞系 ＰＣ⁃３ 中报道的结果一致［１１］。
研究表明，前列腺癌细胞系 ＰＣ⁃３ 中可溶性肿瘤坏死因

子样凋亡微弱诱导剂的表达上调能够磷酸化激活细胞

外调节信号激酶 １ ／ ２ 和 ＡＫＴ，促进癌细胞脂质分解代

谢，上调 ＣＰＴ１Ａ 的基因表达，促进癌细胞的增殖［１１］。
本研究发现，前列腺癌中 ＣＰＴ１Ａ ｍＲＮＡ 与 ＥＭＴ 基因

表达有关，与既往学者在体外细胞实验中的研究结果

相似［１２］，本研究在组织样本水平也观察到 ＣＰＴ１Ａ 表

达与 ＥＭＴ 基因的相关性，表明 ＣＰＴ１Ａ 可能通过促进

ＥＭＴ 过程，促进肿瘤进展。 分析其机制，ＣＰＴ１Ａ 能够

结合并稳定转录因子 Ｓｎａｉｌ，Ｓｎａｉｌ 能在转录水平上调

Ｎ⁃ｃａｄ ｍＲＮＡ 的表达，同时诱导无氧糖酵解，促进癌细

胞的增殖和转移扩散［１２］。 本研究也证实， Ｔ３ａ 期、
Ｇｌｅａｓｏｎ评分＞７ 分的前列腺癌组织中 ＣＰＴ１Ａ 蛋白阳性

率较高。 分析其原因，ＣＰＴ１Ａ 的过表达能够增加细胞

内 ＮＡＤＰ＋ ／ ＮＡＤＰＨ 比值，促进胃癌细胞脂肪酸氧化过

程，促进 ＥＭＴ 的发生，增强癌细胞增殖和迁移能力，导
致肿瘤分期分级升高［１３］。 本研究中，ＣＰＴ１Ａ 阳性的

前列腺癌患者预后较差。 其原因是 ＣＰＴ１Ａ 阳性的前

列腺癌细胞的葡萄糖代谢由氧化磷酸化向有氧糖酵解

转换，同时脂肪酸 β⁃氧化代谢增强，肿瘤微环境中

ＡＬＤＨ＋ ／ ＣＤ１３３＋干细胞亚群数量显著增加，增强肿瘤

对化疗及内分泌治疗的抵抗性［１４］。 有学者通过靶向

抑制 ＣＰＴ１Ａ 的表达，促进 ｃ⁃Ｍｙｃ 的泛素化和降解，抑
制核因子 Ｅ２ 相关因子 ２ ／谷胱甘肽过氧化物酶 ４ 系

统，导致细胞内活性氧的产生及铁死亡的发生，可能是

新的癌症治疗策略［１５］。
　 　 ＰＤＰＫ１ 是一种丙酮酸脱氢酶激酶，主要分布在线

粒体基质中，其作为糖酵解途径的关键酶，通过抑制丙

酮酸脱氢酶复合物的活性，抑制三羧酸循环，促进细胞

糖酵解［１６］。 研究表明，子宫内膜癌、肺癌中 ＰＤＰＫ１ 表

达上调，其能磷酸化激活 ＡＫＴ，促进肿瘤血管生成、细

胞增殖和迁移，是新的预后相关肿瘤标志物［１７⁃１８］。 本

研究中，前列腺癌组织中 ＰＤＰＫ１ 表达升高，与既往学

者在前列腺癌细胞 ＤＵ１４５、 ＰＣ⁃３ 中鉴定的结果一

致［１９］。 研究表明，前列腺癌中 ＣＰＴ１Ａ 的高表达可促

进转录因子特异蛋白 ５ 的琥珀酰化修饰，增强特异蛋

白 ５ 与 ＰＤＰＫ１ 启动子结合，促进 ＰＤＰＫ１ ｍＲＮＡ 的转

录和蛋白水平，ＰＤＰＫ１ 进一步激活 ＡＫＴ ／人哺乳动物

雷帕霉素靶蛋白信号通路，促进癌细胞的糖酵解和细

胞增殖［２０］。 本研究中，前列腺癌组织中 ＰＤＰＫ１ ｍＲＮＡ
与 ＥＭＴ 基因表达有关，提示 ＰＤＰＫ１ 可能通过诱导前

列腺癌 ＥＭＴ 过程，促进前列腺癌的恶性进展。 研究表

明，胶质母细胞瘤中转化生长因子 β 能够上调 ＰＤＰＫ１
蛋白表达，ＰＤＰＫ１ 通过激活转录因子 ｃ⁃Ｊｕｎ 诱导 ＥＭＴ
过程，促进癌细胞迁移和侵袭［２１］。 另有学者报道，在
鳞癌中 ＰＤＰＫ１ 以蛋白激酶 Ｂ 非依赖的方式抑制泛素

介导的 Ｎｏｔｃｈ１ 的蛋白降解，Ｎｏｔｃｈ１ 能够激活下游信号

通路，诱导癌细胞 ＥＭＴ 过程，促进癌细胞的侵袭和转

移［２２］。 本研究在蛋白水平发现， Ｔ３ａ 期、Ｇｌｅａｓｏｎ 评

分＞７ 分的前列腺癌组织中 ＰＤＰＫ１ 蛋白阳性率升高。
有研究表明，前列腺癌中白血病抑制因子受体 Ｋ６２０
位点的异常乙酰化修饰促进其同源二聚化，进一步招

募 ＰＤＰＫ１ 激活 ＡＫＴ 信号传导，促进组蛋白乙酰化酶

氨合成通用控制蛋白 ５ 的蛋白表达，癌细胞侵袭能力

增强，导致前列腺癌的肿瘤分期增加［２３］。 本研究中，
ＰＤＰＫ１ 阳性的前列腺癌患者预后较差，既往学者在细

胞水平也证实 ＰＤＰＫ１ 的过表达能促进癌细胞的增殖，
导致患者不良预后［１９］。 笔者分析，ＰＤＰＫ１ 阳性表达

的癌细胞磷脂酰肌醇 ３ 激酶 ／ ＡＫＴ 通路过度激活，导
致干性标志物 ＳＯＸ２、ＫＬＦ４ 的表达显著上调，增强癌细

胞对 ＤＮＡ 损伤的修复能力，对放化疗等治疗的抵抗性

增加，导致患者不良预后［２４⁃２５］。
４　 结　 论

　 　 综上所述，前列腺癌组织中 ＣＰＴ１Ａ、ＰＤＰＫ１ 表达

升高，两者与 ＥＭＴ 基因表达具有相关性，与 ＴＮＭ 分期

及 Ｇｌｅａｓｏｎ 评分有关。 临床中可通过检测前列腺癌组

织中 ＣＰＴ１Ａ、ＰＤＰＫ１ 的表达，评估前列腺癌患者的预

后。 但本研究样本量有限，缺乏外部数据以验证其广

泛适用性，未来将设计前瞻性大样本的临床试验进行

研究。
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ｃａｎｃｅｒｓ ｉｎ １８５ ｃｏｕｎｔｒｉｅｓ［Ｊ］ ． ＣＡ Ｃａｎｃｅｒ Ｊ Ｃｌｉｎ， ２０２１，７１（３）：２０９⁃
２４９． ＤＯＩ： １０．３３２２ ／ ｃａａｃ．２１６６０．

［２］ 　 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．

［３］ 　 Ｆｒｉｇｉｎｉ ＥＮ， Ｂａｒｒｅｒａ ＥＥ， Ｐａｎｔａｎｏ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｒｏｌｅ ｏｆ ｍｅｍｂｒａｎｅ ｃｕｒｖａ⁃
ｔｕｒｅ ｏｎ ｔｈｅ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ／ ｄｅａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ｃａｒｎｉｔｉｎｅ ｐａｌｍｉｔｏｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ
１Ａ： Ａ ｃｏａｒｓｅ ｇｒａｉｎ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｄｙｎａｍｉｃ ｓｔｕｄｙ［ Ｊ］ ． Ｂｉｏｃｈｉｍ Ｂｉｏｐｈｙｓ
Ａｃｔａ Ｂｉｏｍｅｍｂｒ， ２０２０，１８６２（２）：１８３０⁃１８４４． ＤＯＩ： １０．１０１６ ／ ｊ．ｂｂａ⁃
ｍｅｍ．２０１９．１８３０９４．

［４］ 　 黄义强， 彭松， 唐朋， 等． ＣＰＴ１Ａ、ＣＰＴ２ 表达水平在肾透明细胞

癌预后评估中的价值［Ｊ］ ． 陆军军医大学学报， ２０２３，４５（１）：４５⁃
５３． ＤＯＩ：１０．１６０１６ ／ ｊ．２０９７⁃０９２７．２０２２０５０７８．

［５］ 　 贾建博， 王涛， 辛向兵， 等． ＣＰＴ１Ａ 促进肺癌转移的调控作用

［Ｊ］ ． 海南医学， ２０１９，３０ （ １）： ５⁃８． ＤＯＩ： １０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １００３⁃
６３５０．２０１９．０１．００２．

［６］ 　 Ｚｈｅｎｇ Ｎ， Ｗｅｉ Ｊ， Ｗｕ Ｄ， ｅｔ ａｌ． Ｍａｓｔｅｒ ｋｉｎａｓｅ ＰＤＫ１ ｉｎ ｔｕｍｏｒｉｇｅｎｅｓｉｓ
［Ｊ］ ． Ｂｉｏｃｈｉｍ Ｂｉｏｐｈｙｓ Ａｃｔａ Ｒｅｖ Ｃａｎｃｅｒ， ２０２３， １８７８ （ ６）：１８８９⁃
１８９９． ＤＯＩ： １０．１０１６ ／ ｊ．ｂｂｃａｎ．２０２３．１８８９７１．

［７］ 　 燕坤， 邱爱燕， 薛栋， 等． ＴＲＩＭ２８、ＰＤＫ１ 及 Ｎ⁃ｃａｄｈｅｒｉｎ 在胰腺癌

中的表达和临床意义［Ｊ］ ． 国际外科学杂志， ２０２４，５１（１０）：６８２⁃
６８７． ＤＯＩ：１０．３７６０ ／ ｃｍａ．ｊ．ｃｎ１１５３９６⁃２０２４０３２７⁃０００９１．

［８］ 　 Ｗａｎｇ Ｙ， Ｃｈａｎｇ Ｈ， Ｌｉ Ｘ， ｅｔ ａｌ． Ｅｓｔｒｏｇｅｎ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ＰＤＰＫ１ ｔｏ ｐｒｏ⁃
ｍｏｔｅ ｃｅｌｌ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｏｖａｒｉａｎ ｃａｎｃｅｒ ［ Ｊ］ ． Ｈｅｌｉｙｏｎ，
２０２４， １０ （ ２２ ）： ４０２９６⁃４０３０８． ＤＯＩ： １０． １０１６ ／ ｊ． ｈｅｌｉｙｏｎ．
２０２４．ｅ４０２９６．

［９］ 　 Ｍａｓｏｌａ Ｖ， Ｆｒａｎｃｈｉ Ｍ， Ｚａｚａ Ｇ， ｅｔ ａｌ． Ｈｅｐａｒａｎａｓｅ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ＥＭＴ ａｎｄ
ｃａｎｃｅｒ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌ ｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓ ｉｎ ｐｒｏｓｔａｔｅ ｔｕｍｏｒｓ ［ Ｊ］ ． Ｆｒｏｎｔ Ｏｎｃｏｌ，
２０２２，１２（７）：９１８４⁃９１９９． ＤＯＩ： １０．３３８９ ／ ｆｏｎｃ．２０２２．９１８４１９．

［１０］ 　 Ｌｉｕ Ｊ， Ｄｏｎｇ Ｌ， Ｚｈｕ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｐｒｏｓｔａｔｅ ｃａｎｃｅｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ⁃ Ｃｈｉｎａ＇ｓ
ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅ［Ｊ］ ． Ｃａｎｃｅｒ Ｌｅｔｔ， ２０２２，５５０（６）：２１５９⁃２１６７． ＤＯＩ： １０．
１０１６ ／ ｊ．ｃａｎｌｅｔ．２０２２．２１５９２７．

［１１］ 　 Ａｌｔｕｎａ⁃Ｃｏｙ Ａ， Ｒｕｉｚ⁃Ｐｌａｚａｓ Ｘ， Ａｌｖｅｓ⁃Ｓａｎｔｉａｇｏ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｓｅｒｕｍ
ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｔｈｅ ｃｙｔｏｋｉｎｅ ＴＷＥＡＫ ａｒｅ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｓｔａｔｕｓ ｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｒｏｓｔａｔｅ ｃａｎｃｅｒ ａｎｄ ｍｏｄｕｌａｔｅ ｃａｎｃｅｒ ｃｅｌｌ ｌｉｐｉｄ ｍｅｔａｂｏ⁃
ｌｉｓｍ ｉｎ ｖｉｔｒｏ ［ Ｊ］ ． Ｃａｎｃｅｒｓ （ Ｂａｓｅｌ）， ２０２１， １３ （ １８）： ４６８８⁃４６９７．
ＤＯＩ： １０．３３９０ ／ ｃａｎｃｅｒｓ１３１８４６８８．

［１２］ 　 Ｙａｎｇ Ｓ， Ｌｉｕ Ｙ， Ｔａｎｇ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ＣＰＴ１Ａ ／ Ｓｎａｉｌ ａｘｉｓ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｐａｎ⁃
ｃｒｅａｔｉｃ ａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ ｍｅｔａｓｔａｓｉｓ ｂｙ ａｃｔｉｖａｔｉｎｇ ｔｈｅ
ｇｌｙｃｏｌｙｔｉｃ ｐａｔｈｗａｙ［ Ｊ］ ． ｉＳｃｉｅｎｃｅ， ２０２３，２６（１０）：１０７８⁃１０８９． ＤＯＩ：
１０．１０１６ ／ ｊ．ｉｓｃｉ．２０２３．１０７８６９．

［１３］ 　 Ｗａｎｇ Ｌ， Ｌｉ Ｃ， Ｓｏｎｇ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｏｆ ｃａｒｎｉｔｉｎｅ ｐａｌｍｉｔｏｙｌ ｔｒａｎｓ⁃
ｆｅｒａｓｅ １Ａ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｆａｔｔｙ ａｃｉｄ ｏｘｉｄａｔｉｏｎ ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓ ｃｅｌｌ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ
ｇａｓｔｒｉｃ ｃａｎｃｅｒ ［ Ｊ］ ． Ａｒｃｈ Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｂｉｏｐｈｙｓ， ２０２０，６９６（ ９）：１０８６⁃
１０９４． ＤＯＩ： １０．１０１６ ／ ｊ．ａｂｂ．２０２０．１０８６６４．

［１４］ 　 Ｎｉｍｍａｋａｙａｌａ ＲＫ， Ｌｅｏｎ Ｆ， Ｒａｃｈａｇａｎｉ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｐｒｏｇｒａｍ⁃
ｍｉｎｇ ｏｆ ｄｉｓｔｉｎｃｔ ｃａｎｃｅｒ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌｓ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｍｅｔａｓｔａｓｉｓ ｏｆ ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ
ｄｕｃｔａｌ ａｄｅｎｏｃａｒｃｉｎｏｍａ ［ Ｊ ］ ． Ｏｎｃｏｇｅｎｅ， ２０２１， ４０ （ １ ）： ２１５⁃２３１．
ＤＯＩ： １０．１０３８ ／ ｓ４１３８８⁃０２０⁃０１５１８⁃２．

［１５］ 　 Ｍａ Ｌ， Ｃｈｅｎ Ｃ， Ｚｈａｏ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ｃａｒｎｉｔｉｎｅ ｐａｌｍｉｔｏｙｌ ｔｒａｎｓｆｅｒ⁃
ａｓｅ １Ａ （ＣＰＴ１Ａ） ｉｎｄｕｃｅｓ ｆｅｒｒｏｐｔｏｓｉｓ ａｎｄ ｓｙｎｅｒｇｉｚｅｓ ｗｉｔｈ ｉｍｍｕｎｏ⁃
ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ ｌｕｎｇ ｃａｎｃｅｒ［ Ｊ］ ． Ｓｉｇｎａｌ Ｔｒａｎｓｄｕｃｔ Ｔａｒｇｅｔ Ｔｈｅｒ， ２０２４，９
（１）：６４⁃７３． ＤＯＩ： １０．１０３８ ／ ｓ４１３９２⁃０２４⁃０１７７２⁃ｗ．

［１６］ 　 Ｈｕ Ｂ， Ｚｈａｎｇ Ｙ， Ｄｅｎｇ Ｔ， ｅｔ ａｌ． ＰＤＰＫ１ ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ａｕｔｏｐｈａｇｏｓｏｍｅ ｂｉ⁃
ｏｇｅｎｅｓｉｓ ｂｙ ｂｉｎｄｉｎｇ ｔｏ ＰＩＫ３Ｃ３［Ｊ］ ． Ａｕｔｏｐｈａｇｙ， ２０２１，１７（９）：２１６６⁃
２１８３． ＤＯＩ： １０．１０８０ ／ １５５４８６２７．２０２０．１８１７２７９．

［１７］ 　 何建清， 杨立芬， 陈莹， 等． 子宫内膜癌血清 ＰＤＫ１、Ｌｉｎ２８Ｂ、
ＨＭＧＡ２ 变化及意义［ Ｊ］ ． 山东医药， ２０２４，６４（４）：７３⁃７６． ＤＯＩ：
１０．３９６９ ／ ｊ．ｉｓｓｎ．１００２⁃２６６Ｘ．２０２４．０４．０１７．

［１８］ 　 Ｔａｎｇ Ｎ， Ｈｕ Ｂ， Ｚｈａｎｇ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｐｏｓｓｉｂｌｅ ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ ｏｆ ｔｈｅ
ｈｅｄｇｅｈｏｇ ａｎｄ ＰＤＰＫ１⁃Ａｋｔ ｐａｔｈｗａｙｓ ｉｎ ｔｈｅ ｇｒｏｗｔｈ ａｎｄ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｏｆ
ｓｍａｌｌ⁃ｃｅｌｌ ｌｕｎｇ ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］ ． Ｊ Ｉｎｔ Ｍｅｄ Ｒｅｓ， ２０２１，４９（５）：６７５８⁃６７６６．
ＤＯＩ： １０．１１７７ ／ ０３０００６０５２１１０１６５６２．

［１９］ 　 Ｎａｌａｉｒｎｄｒａｎ Ｇ， Ｈａｓｓａｎ ＡＲＡ， Ｍａｉ ＣＷ， ｅｔ ａｌ． Ｐｈｏｓｐｈｏｉｎｏｓｉｔｉｄｅ⁃ｄｅ⁃
ｐｅｎｄｅｎｔ Ｋｉｎａｓｅ⁃１ （ ＰＤＰＫ１ ） ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ｓｅｒｕｍ ／ ｇｌｕｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄ⁃
ｒｅｇｕｌａｔｅｄ Ｋｉｎａｓｅ ３ （ＳＧＫ３） ｆｏｒ ｐｒｏｓｔａｔｅ ｃａｎｃｅｒ ｃｅｌｌ ｓｕｒｖｉｖａｌ［ Ｊ］ ． Ｊ
Ｃｅｌｌ Ｍｏｌ Ｍｅｄ， ２０２０， ２４ （ ２０ ）： １２１８８⁃１２１９８． ＤＯＩ： １０． １１１１ ／
ｊｃｍｍ．１５８７６．

［２０］ 　 Ｌｉｕ Ｓ， Ｃｈｅｎ Ｘ， Ｚｈａｎｇ Ｌ， ｅｔ ａｌ． ＣＰＴ１Ａ ｍｅｄｉａｔｅｓ ｔｈｅ ｓｕｃｃｉｎｙｌａｔｉｏｎ
ｏｆ ＳＰ５ ｗｈｉｃｈ ａｃｔｉｖａｔｅｓ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ ｏｆ ＰＤＰＫ１ ｔｏ ｐｒｏｍｏｔｅ ｔｈｅ
ｖｉａｂｉｌｉｔｙ ａｎｄ ｇｌｙｃｏｌｙｓｉｓ ｏｆ ｐｒｏｓｔａｔｅ ｃａｎｃｅｒ ｃｅｌｌｓ ［ Ｊ ］ ． Ｃａｎｃｅｒ Ｂｉｏｌ
Ｔｈｅｒ， ２０２４， ２５ （ １ ）： ２３２９⁃２３３７． ＤＯＩ： １０． １０８０ ／ １５３８４０４７．
２０２４．２３２９３７２．

［２１］ 　 Ｌｕｏ Ｄ， Ｘｕ Ｘ， Ｌｉ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ＰＤＫ１ ／ ｃ⁃Ｊｕｎ ｐａｔｈｗａｙ ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｂｙ
ＴＧＦ⁃ｂｅｔａ ｉｎｄｕｃｅｓ ＥＭＴ ａｎｄ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｎｖａｓｉｏｎ ｉｎ
ｈｕｍａｎ ｇｌｉｏｂｌａｓｔｏｍａ ［ Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｊ Ｏｎｃｏｌ， ２０１８， ５３ （ ５）： ２０６７⁃２０８０．
ＤＯＩ： １０．３８９２ ／ ｉｊｏ．２０１８．４５２５．

［２２］ 　 Ｊｉｎｇ Ｐ， Ｚｈｏｕ Ｓ， Ｘｕ Ｐ， ｅｔ ａｌ． ＰＤＫ１ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｍｅｔａｓｔａｓｉｓ ｂｙ ｉｎｄｕｃｉｎｇ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ⁃ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｉｎ ｈｙｐｏｐｈａｒｙｎｇｅａｌ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ｖｉａ
ｔｈｅ Ｎｏｔｃｈ１ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ［ Ｊ］ ． Ｅｘｐ Ｃｅｌｌ Ｒｅｓ， ２０２０，３８６（ ２）：
１１１７⁃１１２６． ＤＯＩ： １０．１０１６ ／ ｊ．ｙｅｘｃｒ．２０１９．１１１７４６．

［２３］ 　 Ｄｉｎｇ Ｙ， Ｃｈｉ Ｈ， Ｓｈａｏ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｌｅｕｋｅｍｉａ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙ ｆａｃｔｏｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒ
ｈｏｍｏｄｉｍｅｒｉｚａｔｉｏｎ ｍｅｄｉａｔｅｄ ｂｙ ａｃｅｔｙｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｌｙｓｉｎｅ ｐｒｏ⁃
ｍｏｔｅｓ ｐｒｏｓｔａｔｅ ｃａｎｃｅｒ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｔｈｒｏｕｇｈ ｔｈｅ ＰＤＰＫ１ ／ ＡＫＴ ／ ＧＣＮ５
ａｘｉｓ［Ｊ］ ． Ｃｌｉｎ Ｔｒａｎｓｌ Ｍｅｄ， ２０２２，１２（２）：６７６⁃６８９． ＤＯＩ： １０．１００２ ／
ｃｔｍ２．６７６．

［２４］ 　 李鸿斌，贺宝忠，侯琳，等．ＫＭＴ２Ｄ 在前列腺癌患者中的表达及

其与临床病理特征和预后的关系［Ｊ］ ．疑难病杂志，２０２３，２２（４）：
３７３⁃３７６，３８２．ＤＯＩ：１０．３９６９ ／ ｊ．ｉｓｓｎ．１６７１⁃６４５０．２０２３．０４．００７．

［２５］ 　 Ｂａｍｏｄｕ ＯＡ， Ｃｈａｎｇ ＨＬ， Ｏｎｇ ＪＲ， ｅｔ ａｌ． Ｅｌｅｖａｔｅｄ ＰＤＫ１ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ
ｄｒｉｖｅｓ ＰＩ３Ｋ ／ ＡＫＴ ／ ＭＴＯＲ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｒａｄｉａｔｉｏｎ⁃ｒｅｓｉｓｔａｎｔ ａｎｄ
ｄｅｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｅｄ ｐｈｅｎｏｔｙｐｅ ｏｆ ｈｅｐａｔｏｃｅｌｌｕｌａｒ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ［ Ｊ］ ． Ｃｅｌｌｓ，
２０２０，９（３）：７４６⁃７５３． ＤＯＩ： １０．３３９０ ／ ｃｅｌｌｓ９０３０７４６．

（收稿日期：２０２５－０１－２０）
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