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雄激素受体基因中ＧＧＮ三核苷酸重复序列多态性与前列腺癌风险的

相关性研究的系统综述与ｍｅｔａ分析
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　　摘　要：目的　对雄激素受体（ＡＲ）基因中ＧＧＮ三核苷酸重复序列多态性与前列腺癌风险的相关性研究进行总结并得出一

致性的结论。方法　检索中国知网（ＣＮＫＩ）、维普（ＶＩＰ）、万方、ＰｕｂＭｅｄ／Ｍｅｄｌｉｎｅ、Ｅｍｂａｓｅ和ＴｈｅＣｏｃｈｒａｎｃｅＬｉｂｒａｒｙ等电子数据库

中关于ＡＲ基因ＧＧＮ三核苷酸重复序列多态性与前列腺癌风险相关性研究的文献。以１６个ＧＧＮ序列为临界值，对ＧＧＮ多态

性重复长度与前列腺癌风险的相关性进行ｍｅｔａ分析。结果　共纳入９篇病例对照研究文献，共组成２４３８个病例和１９６８个对

照。ＧＧＮ重复序列小于或等于１６个者有更高的患前列腺癌的风险（犗犚＝１．１５，９５％犆犐：１．００～１．３１，犘＝０．０４）。结论　ＡＲ基

因中的重复ＧＧＮ序列小于或等于１６个与前列腺癌风险的增加有关。
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　　前列腺癌被视为世界上最为常见的恶性肿瘤之一
［１］。在

美国，前列腺癌是男性癌症死亡最常见的原因，仅次于肺癌［２］。

前列腺癌发病率在欧洲最高而在亚洲东部或南部最低［３］。大

部分可获得的证据表明前列腺癌是一种多因素导致的疾

病［４５］。前列腺癌的危险因素包括种族、家族史和特定基因的

突变，环境因素也对前列腺癌的发生起重要作用［６］。

（ＧＧＮ）ｎ和（ＣＡＧ）ｎ微卫星是雄激素受体（ＡＲ）基因中两

个最为常见的短串联重复（ＳＴＲ）序列，其长度具有多态

性［７１１］。ＳＴＲ是１～６个碱基对串联重复的 ＤＮＡ 序列，由

ＤＮＡ重复扩张过程中产生的异常结构所触发形成
［１２１３］。将近

３０种人类遗传疾病包括脆性 Ｘ综合征、强直性营养不良、

Ｈｕｎｔｉｎｇｔｏｎ病、各种脊髓小脑性共济失调、弗里德赖希氏共济

失调及其他疾病是由基因组ＤＮＡ简单重复拷贝数增加导致

的。ＤＮＡ重复扩张中的异常结构能扰乱细胞复制、修复及重

组装置，这些是上述疾病发病机制的核心［１４１５］。除了重复

ＤＮＡ的异常结构特征，ＤＮＡ复制和重组模型也是参与构成

ＤＮＡ重复扩张的分子机制
［１４１６］。

正常及恶性的前列腺体的生长、发育和增殖都依赖于循环

的雄激素和细胞内类固醇信号通路［１７］。雄激素的激活受 ＡＲ

的调节，而ＡＲ是由位于Ｘ染色体ｑ１１ｑ１２上的ＡＲ基因编码

的一种配体依赖的转录因子［１８２１］。ＡＲ基因包含了８个外显

子，在基因组ＤＮＡ中其跨度超过了９０ｋｂ，其中在第一号外显

子内包括了ＧＧＮ多态性重复（编码多聚甘氨酸）和ＣＡＧ多态

性重复（编码多聚谷氨酰胺）。ＧＧＮ重复由３ＧＧＴ、１ＧＧＧ、２

ＧＧＴ一致性的序列和可变长度的ＧＧＣ重复构成。ＧＧＣ多态

性重复是ＧＧＮ多态性重复的主要成分
［２２２３］。ＡＲ蛋白包含了

三个主要的功能区域：一个是由１号外显子的 ＧＧＮ和ＣＡＧ

多态性重复编码的转录激活氨基端域，一个是ＤＮＡ结合域，

一个是配体结合域［２３２４］。ＧＧＮ多态性重复包含了４～２１个

ＧＧＮ序列，其中最为常见的是１６个重复序列
［１９］。先前的一

些研究文献报道了小于或等于１６重复序列的ＧＧＮ与前列腺

癌风险无相关性［２，２４２８］。然而，Ｃｈａｎｇ等
［２９］及Ｓｔａｎｄｆｏｒｄ等

［３０］

发现小于或等于１６ＧＧＮ重复长度与前列腺癌风险的增加存

在相关性。此外，Ｈａｋｉｍｉ等
［３１］报道了小于或等于１４ＧＧＮ重

复长度在前列癌人群中明显比正常人群中偏高。针对以往研

究结论的不一致，本ｍｅｔａ分析的目的是想证实小于或等于１６

个ＧＧＮ多态性重复长度与前列腺癌风险是否存在相关性。

１　资料与方法

１．１　检索策略　检索由两个独立的研究者进行，任何的不一

致由第三个研究者来解决。搜索中国知网（ＣＮＫＩ）、维普
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（ＶＩＰ）、万方、ＰｕｂＭｅｄ／Ｍｅｄｌｉｎｅ、Ｅｍｂａｓｅ和ＴｈｅＣｏｃｈｒａｎｃｅＬｉ

ｂｒａｒｙ等电子数据库，时间限制为建库到２０１３年１１月２０日，

中文检索词包括：“雄激素受体”、“ＧＧＮ三核苷酸多态性”和

“前列腺癌”，英文检索词包括“ａｎｄｒｏｇｅｎｒｅｃｅｐｔｏｒｏｒＡＲ”、

“ＧＧＮｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｓｏｒｍｕｔａｔｉｏｎｓ”、“ｐｒｏｓｔａｔｅｃａｎｃｅｒ”，检索

语言限为中文和英文。

１．２　纳入标准　被纳入该 ｍｅｔａ分析的研究文献必须满足以

下标准：（１）是前列腺癌患者与非前列腺癌者的病例对照研究；

（２）必须是评价ＧＧＮ多态性重复序列长度与前列腺癌风险相

关性的研究文献；（３）研究文献必须以１６个重复ＧＧＮ序列作

为临界长度；（４）研究文献必须充分提供病例组与对照组ＧＧＮ

重复序列长度的频率数据；（５）对照组的纳入对象必须是非前

列腺癌男性。

１．３　排除标准　研究文献的排除标准为：（１）不是评价ＡＲ基

因中ＧＧＮ多态性重复序列长度与前列腺癌风险相关性的文

献；（２）病例报道及综述类文献；（３）没有充分提供病例组与对

照组中的ＧＧＮ重复序列长度频率数据的文献；（４）不是以１６

个ＧＧＮ重复序列为临界长度的文献。

１．４　资料提取　该ｍｅｔａ分析的资料由两位研究者独立提取。

对每一篇纳入文献提取以下信息：作者、发表时间、国家、受试

者平均年龄、研究设计、受试者人数、ＧＧＮ重复序列数、病例组

与对照组ＧＧＮ重复序列长度的详细频率数据、犗犚 值、９５％

犆犐。当信息评价发生冲突时，任何不一致的意见由第三位研

究者解决。

１．５　统计学处理　联合的犗犚值及９５％犆犐被用来评价ＧＧＮ

多态性重复序列长度与前列腺癌风险的相关性。通过比较病

例组与对照组中小于或等于１６个ＧＧＮ重复序列长度的频率

来评价前列腺癌风险。Ｃｈｉｓｑｕａｒｅ和犐
２ 检验被用来评价研究

间的异质性。如果异质性检验结果是犘＜０．１和犐２＞５０％，本

研究采用随机效应模型来分析联合的犗犚值。如果异质性检

验结果是犘≥０．１和犐
２
≤５０％，则选择固定效应模型。然而在

研究间无异质性存在情况下，上述两种模型提供的结果是接近

一致的。森林图用于评价小于或等于１６个ＧＧＣ重复序列长

度与前列腺癌风险的相关性。森林图及所有的统计分析都由

ＴｈｅＣｏｃｈｒａｎｅＣｏｌｌａｂｏｒａｔｉｏｎ提供的ＲｅｖＭａｎ５．２软件进行。

２　结　　果

２．１　检索结果　通过 ＣＮＫＩ、ＶＩＰ、万方、ＰｕｂＭｅｄ／Ｍｅｄｌｉｎｅ、

Ｅｍｂａｓｅ和 ＴｈｅＣｏｃｈｒａｎｃｅＬｉｂｒａｒｙ等电子数据库初步检索到

了４４篇文献。通过逐层筛选，最终，９篇文献被纳入该 ｍｅｔａ

分析［２，２４３１］。该ｍｅｔａ分析文献筛选的流程图见附图１（见《国

际检验医学杂志》网站主页“论文附件”）。

２．２　纳入研究的特征　表１、２描述了纳入研究文献的基本

特征。

表１　　纳入到该ｍｅｔａ分析的研究文献的基本特征

作者 国家 年份（年） 研究设计
病例组

狀 平均年龄（岁）

对照组

狀 平均年龄（岁）

Ｃｈａｎｇ等
［２９］ 美国 ２００２ 病例对照 ３２７ ６１．０ １７４ ５８．０

Ｃｉｃｅｋ等［２５］ 美国 ２００４ 病例对照 ４４０ ７３．０ ４７７ ６５．０

Ｓａｌｉｎａｓ等［２８］ 美国 ２００５ 病例对照 ４９９ ５２．０ ４５７ ５２．０

Ｅｄｗａｒｄｓ等［２４］ 英国 １９９９ 病例对照 １７８ ６８．１ ２８４ ≥４５．０

Ｈｏ等［２６］ 美国 ２００２ 病例对照 ３１８ ６８．２ ６６ ６４．３

Ｓｔａｎｄｏｒｄ等［３０］ 美国 １９９７ 病例对照 ２５７ ５１．０ ４２ －

Ｆｏｒｒｅｓｔ等［２］ 英国 ２００５ 病例对照 ２６０ ５１．１ １４９ ≥４５．０

Ｍｉｌｌｅｒ等［２７］ 美国 ２００１ 病例对照 １３３ ６５．７ ６９ ６６．２

Ｈａｋｉｍｉ等［３１］ 美国 １９９７ 病例对照 ２６ － ４２ －

　　－：该项无数据。

表２　　病例组与对照组中不同ＧＧＮ重复长度（＞１６个

　　ＧＧＮ或≤１６个ＧＧＮ）的频率所占比例

纳入研究
ＧＧＮ

重复数

病例组的频率

比例（狀／狀）

对照组的频率

比例（狀／狀）
犗犚值 ９５％犆犐

Ｃｈａｎｇ等
［２９］ ＞１６ １００／３２７ ７２／１７４ １．００ －

≤１６ ２２７／３２７ １０２／１７４ １．５８ １．０８～２．３２

Ｃｉｃｅｋ等［２５］ ＞１６ ３１１／４４０ ３４０／４７７ １．００ －

≤１６ １２９／４４０ １３７／４７７ １．０４ ０．７１～１．５２

Ｓａｌｉｎａｓ等［２８］ ＞１６ １４６／４９９ １３９／４５７ １．００ －

≤１６ ３５３／４９９ ３１８／４５７ １．０４ ０．７７～１．３９

Ｅｄｗａｒｄｓ等［２４］ ＞１６ ６８／１７８ １１６／２８４ １．００ －

≤１６ １１０／１７８ １６８／２８４ １．１２ ０．７０～１．７６

Ｈｏ等［２６］ ＞１６ １０５／３１８ １９／６６ － －

≤１６ ２１３／３１８ ４７／６６ － －

Ｆｏｒｒｅｓｔ等［２］ ＞１６ １０２／２６０ ６０／１４９ １．００ －

续表２　　病例组与对照组中不同ＧＧＮ重复长度（＞１６个

　　ＧＧＮ或≤１６个ＧＧＮ）的频率所占比例

纳入研究
ＧＧＮ

重复数

病例组的频率

比例（狀／狀）

对照组的频率

比例（狀／狀）
犗犚值 ９５％犆犐

≤１６ １５８／２６０ ８９／１４９ １．０６ ０．７８～１．４４

Ｓｔａｎｄｏｒｄ等［３０］ ＞１６ ５６／２５７ ３８／４２ １．００ －

≤１６ ２０１／２５７ ４／４２ ５．４６ ４．２１～６．７０

Ｍｉｌｌｅｒ等［２７］ ＞１６ ５１／１３３ ２５／６９ １．００ －

≤１６ ８２／１３３ ４４／６９ ０．９８ ０．４６～２．０６

Ｈａｋｉｍｉ等［３１］ ＞１６ １９／２６ ３８／４２ １．５６ ０．９７～２．１５

≤１６ ７／２６ ４／４２ ５．４６ ４．２１～６．７０

　　－：该项无数据。

２．３　ｍｅｔａ分析结果　病例组与对照组比较，小于或等于１６

个ＧＧＮ重复序列的频率比例的差异有统计学意义（犗犚＝

１．１５，９５％犆犐１．００～１．３１，犘＝０．０４）。小于或等于１６个ＧＧＮ

·４９２２· 国际检验医学杂志２０１４年９月第３５卷第１７期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ２０１４，Ｖｏｌ．３５，Ｎｏ．１７



重复序列与前列腺癌风险的相关性的森林图见附图２（见《国

际检验医学杂志》网站主页“论文附件”）。

３　讨　　论

前列腺癌的发展和进展受雄激素活性的调控，而雄激素的

活性则受ＡＲ的调节
［１８］。较短的ＧＧＮ重复可以通过增加ＡＲ

蛋白水平来增强雄激素活性。因此，较短的ＧＧＮ重复长度被

广泛认为和前列腺癌风险的增加有关［３１］。笔者使用 ｍｅｔａ分

析的方法证明了小于或等于１６个ＧＧＮ重复序列长度与前列

腺癌风险之间的相关性。该结果可以为临床上前列腺癌的诊

断及治疗提供可信的循证医学证据。

参考文献

［１］ＰａｎｚＶＲ，ＪｏｆｆｅＢＩ，ＳｐｉｔｚＩ，ｅｔａｌ．ＴａｎｄｅｍＣＡＧｒｅｐｅａｔｓｏｆｔｈｅａｎ

ｄｒｏｇｅｎｒｅｃｅｐｔｏｒｇｅｎｅａｎｄｐｒｏｓｔａｔｅｃａｎｃｅｒｒｉｓｋｉｎｂｌａｃｋａｎｄｗｈｉｔｅ

ｍｅｎ［Ｊ］．Ｅｎｄｏｃｒｉｎｅ，２００１，１５（２）：２１３２１６．

［２］ＦｏｒｒｅｓｔＭＳ，ＥｄｗａｒｄｓＳＭ，ＨｏｕｌｓｔｏｎＲ，ｅｔａｌ．Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎ

ｈｏｒｍｏｎａｌｇｅｎｅｔｉｃｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｓａｎｄｅａｒｌｙｏｎｓｅｔｐｒｏｓｔａｔｅｃａｎｃｅｒ

［Ｊ］．ＰｒｏｓｔａｔｅＣａｎｃｅｒＰｒｏｓｔａｔｉｃＤｉｓ，２００５，８（１）：９５１０２．

［３］ ＧｕＭ，ＤｏｎｇＸ，ＺｈａｎｇＸ，ｅｔａｌ．ＴｈｅＣＡＧｒｅｐｅａｔｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｏｆ

ａｎｄｒｏｇｅｎｒｅｃｅｐｔｏｒｇｅｎｅａｎｄｐｒｏｓｔａｔｅｃａｎｃｅｒ：ａｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．

ＭｏｌＢｉｏｌＲｅｐ，２０１２，３９（３）：２６１５２６２４．

［４］ ＶｉｊａｙａｌａｋｓｈｍｉＫ，ＴｈａｎｇａｒａｊＫ，ＲａｊｅｎｄｅｒＳ，ｅｔａｌ．ＧＧＮｒｅｐｅａｔ

ｌｅｎｇｔｈａｎｄＧＧＮ／ＣＡＧｈａｐｌｏｔｙｐｅｖａｒｉａｔｉｏｎｓｉｎｔｈｅａｎｄｒｏｇｅｎｒｅ

ｃｅｐｔｏｒｇｅｎｅａｎｄｐｒｏｓｔａｔｅｃａｎｃｅｒｒｉｓｋｉｎＳｏｕｔｈＩｎｄｉａｎｍｅｎ［Ｊ］．Ｊ

ＨｕｍＧｅｎｅｔ，２００６，５１（１１）：９９８１００５．

［５］ ＭｉｓｈｒａＤ，ＴｈａｎｇａｒａｊＫ，ＭａｎｄｈａｎｉＡ，ｅｔａｌ．ＩｓｒｅｄｕｃｅｄＣＡＧｒｅｐｅａｔ

ｌｅｎｇｔｈｉｎａｎｄｒｏｇｅｎｒｅｃｅｐｔｏｒｇｅｎｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｒｉｓｋｏｆｐｒｏｓｔａｔｅ

ｃａｎｃｅｒｉｎＩｎｄｉａｎｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ？［Ｊ］．ＣｌｉｎＧｅｎｅｔ，２００５，６８（１）：５５６０．

［６］ＰａｒｋＪＭ，ＳｏｎｇＫＨ，ＬｉｍＪＳ，ｅｔａｌ．Ｉｓｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆａｎｄｒｏｇｅｎ

ｒｅｃｅｐｔｏｒｐｒｏｔｅｉｎａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｔｈｅｌｅｎｇｔｈｏｆＡＣｒｅｐｅａｔｓｉｎｔｈｅ

ｔｙｐｅⅢ５αｒｅｄｕｃｔａｓｅｇｅｎｅｉｎｐｒｏｓｔａｔｅｃａｎｃｅｒｐａｔｉｅｎｔｓ？［Ｊ］．Ｋｏｒｅ

ａｎＪＵｒｏｌ，２０１３，５４（６）：４０４４０８．

［７］ ＲｉｂｅｉｒｏＭＬ，ＳａｎｔｏｓＡ，ＣａｒｖａｌｈｏＳａｌｌｅｓＡＢ，ｅｔａｌ．Ａｌｌｅｌｉｃｆｒｅｑｕｅｎ

ｃｉｅｓｏｆｓｉｘｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｃｍａｒｋｅｒｓｆｏｒｒｉｓｋｏｆｐｒｏｓｔａｔｅｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．

ＢｒａｚＪＭｅｄＢｉｏｌＲｅｓ，２００２，３５（２）：２０５２１３．

［８］ＣｏｒｒｅａＣｅｒｒｏＬ，ＷｈｒＧ，ＨｕｓｓｌｅｒＪ，ｅｔａｌ．（ＣＡＧ）ｎＣＡＡａｎｄＧＧＮ

ｒｅｐｅａｔｓｉｎｔｈｅｈｕｍａｎａｎｄｒｏｇｅｎｒｅｃｅｐｔｏｒｇｅｎｅａｒｅｎｏｔａｓｓｏｃｉａｔｅｄ

ｗｉｔｈｐｒｏｓｔａｔｅｃａｎｃｅｒｉｎａＦｒｅｎｃｈＧｅｒｍａｎｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＥｕｒＪ

ＨｕｍＧｅｎｅｔ，１９９９，７（３）：３５７３６２．

［９］ ＷａｌｌéｎＭＪ，ＬｉｎｊａＭ，ＫａａｒｔｉｎｅｎＫ，ｅｔａｌ．Ａｎｄｒｏｇｅｎｒｅｃｅｐｔｏｒｇｅｎｅ

ｍｕｔａｔｉｏｎｓｉｎｈｏｒｍｏｎｅｒｅｆｒａｃｔｏｒｙｐｒｏｓｔａｔｅｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＪＰａｔｈｏｌ，

１９９９，１８９（４）：５５９５６３．

［１０］ＢｕｃｈａｎａｎＧ，ＩｒｖｉｎｅＲＡ，ＣｏｅｔｚｅｅＧＡ，ｅｔａｌ．Ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎｏｆｔｈｅａｎ

ｄｒｏｇｅｎｒｅｃｅｐｔｏｒｔｏｐｒｏｓｔａｔｅｃａｎｃｅｒｐｒｅｄｉｓｐｏｓｉｔｉｏｎａｎｄｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ

［Ｊ］．ＣａｎｃｅｒＭｅｔａｓｔａｓｉｓＲｅｖ，２００１，２０（３／４）：２０７２２３．

［１１］ＲａｊｅｎｄｅｒＳ，ＳｉｎｇｈＬ，ＴｈａｎｇａｒａｊＫ．Ｐｈｅｎｏｔｙｐｉｃｈｅｔｅｒｏｇｅｎｅｉｔｙｏｆ

ｍｕｔａｔｉｏｎｓｉｎａｎｄｒｏｇｅｎｒｅｃｅｐｔｏｒｇｅｎｅ［Ｊ］．ＡｓｉａｎＪＡｎｄｒｏｌ，２００７，９

（２）：１４７１７９．

［１２］ＬｅｃｌｅｒｃｑＳ，ＲｉｖａｌｓＥ，ＪａｒｎｅＰ．ＤＮＡｓｌｉｐｐａｇｅｏｃｃｕｒｓａｔｍｉｃｒｏｓａｔｅｌｌｉｔｅｌｏ

ｃｉｗｉｔｈｏｕｔｍｉｎｉｍａｌｔｈｒｅｓｈｏｌｄｌｅｎｇｔｈｉｎｈｕｍａｎｓ：ａｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅｇｅｎｏｍｉｃ

ａｐｐｒｏａｃｈ［Ｊ］．ＧｅｎｏｍｅＢｉｏｌＥｖｏｌ，２０１０，２（１）：３２５３３５．

［１３］ＲｉｃｈａｒｄＧＦ，ＫｅｒｒｅｓｔＡ，ＤｕｊｏｎＢ．Ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅｇｅｎｏｍｉｃｓａｎｄｍｏ

ｌｅｃｕｌａｒｄｙｎａｍｉｃｓｏｆＤＮＡｒｅｐｅａｔｓｉｎｅｕｋａｒｙｏｔｅｓ［Ｊ］．ＭｉｃｒｏｂｉｏｌＭｏｌ

ＢｉｏｌＲｅｖ，２００８，７２（４）：６８６７２７．

［１４］ＭｉｒｋｉｎＳＭ．ＥｘｐａｎｄａｂｌｅＤＮＡｒｅｐｅａｔｓａｎｄｈｕｍａｎｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｎａ

ｔｕｒｅ，２００７，４４７（７１４７）：９３２９４０．

［１５］ＧａｔｃｈｅｌＪＲ，ＺｏｇｈｂｉＨＹ．Ｄｉｓｅａｓｅｓｏｆｕｎｓｔａｂｌｅｒｅｐｅａｔｅｘｐａｎｓｉｏｎ：

ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓａｎｄｃｏｍｍｏｎｐｒｉｎｃｉｐｌｅｓ［Ｊ］．ＮａｔＲｅｖＧｅｎｅｔ，２００５，６

（１０）：７４３７５５．

［１６］ＭｉｒｋｉｎＳＭ．ＤＮＡｓｔｒｕｃｔｕｒｅｓ，ｒｅｐｅａｔｅｘｐａｎｓｉｏｎｓａｎｄｈｕｍａｎｈｅｒｅｄ

ｉｔａｒｙｄｉｓｏｒｄｅｒｓ［Ｊ］．ＣｕｒｒＯｐｉｎＳｔｒｕｃｔＢｉｏｌ，２００６，１６（３）：３５１３５８．

［１７］ＡｋｉｎｌｏｙｅＯ，ＧｒｏｍｏｌｌＪ，ＳｉｍｏｎｉＭ．ＶａｒｉａｔｉｏｎｉｎＣＡＧａｎｄＧＧＮｒｅ

ｐｅａｔｌｅｎｇｔｈｓａｎｄＣＡＧ／ＧＧＮｈａｐｌｏｔｙｐｅｉｎａｎｄｒｏｇｅｎｒｅｃｅｐｔｏｒｇｅｎｅ

ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍａｎｄｐｒｏｓｔａｔｅｃａｒｃｉｎｏｍａｉｎＮｉｇｅｒｉａｎｓ［Ｊ］．ＢｒＪＢｉ

ｏｍｅｄＳｃｉ，２０１１，６８（３）：１３８１４２．

［１８］ＡｌｐｔｅｋｉｎＤ，ＩｚｍｉｒｌｉＭ，ＢａｙａｚｉｔＹ，ｅｔａｌ．Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆ

ａｎｄｒｏｇｅｎｒｅｃｅｐｔｏｒｇｅｎｅｔｒｉｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅｒｅｐｅａｔｓａｎｄｐｒｏｓｔａｔｅｓｐｅｃｉｆｉｃ

ａｎｔｉｇｅｎｇｅｎｅｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｓｏｎｐｒｏｓｔａｔｅｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＧｅｎｅｔＭｏｌ

Ｒｅｓ，２０１２，１１（２）：１４２４１４３２．

［１９］ＢｉｏｌｃｈｉＶ，ＳｉｌｖａＮｅｔｏＢ，ＰｉａｎｔａＤＢ，ｅｔａｌ．ＡｎｄｒｏｇｅｎｒｅｃｅｐｔｏｒＧＧＣ

ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍａｎｄｔｅｓｔｏｓｔｅｒｏｎｅｌｅｖｅｌｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｈｉｇｈｒｉｓｋｏｆ
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Ｒｅｐ，２０１３，４０（３）：２７４９２７５６．

［２０］ＺｅｉｇｌｅｒＪｏｈｎｓｏｎＣ，ＷｅｂｅｒＡ，ＳｐａｎｇｌｅｒＥ，ｅｔａｌ．Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｏｆ
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ＳＲＤ５Ａ２，ＣＹＰ１７，ａｎｄｔｈｅＡＲ［Ｊ］．Ｐｒｏｓｔａｔｅ，２００４，５９（１）：６９７６．
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２００２０５．

［２８］ＳａｌｉｎａｓＣＡ，ＡｕｓｔｉｎＭＡ，ＯｓｔｒａｎｄｅｒＥＯ，ｅｔａｌ．Ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｓｉｎ
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ｐｒｏｓｔａｔｅｃａｎｃｅｒｒｉｓｋ［Ｊ］．Ｐｒｏｓｔａｔｅ，２００５，６５（１）：５８６５．

［２９］ＣｈａｎｇＢＬ，ＺｈｅｎｇＳＬ，ＨａｗｋｉｎｓＧＡ，ｅｔａｌ．ＰｏｌｙｍｏｒｐｈｉｃＧＧＣｒｅｐｅａｔｓｉｎ
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ｐｒｏｓｔａｔｅＣａｎｃｅｒｒｉｓｋ［Ｊ］．ＨｕｍＧｅｎｅｔ，２００２，１１０（２）：１２２１２９．

［３０］ＳｔａｎｆｏｒｄＪＬ，ＪｕｓｔＪＪ，ＧｉｂｂｓＭ，ｅｔａｌ．Ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｃｒｅｐｅａｔｓｉｎｔｈｅ

ａｎｄｒｏｇｅｎｒｅｃｅｐｔｏｒｇｅｎｅ：ｍｏｌｅｃｕｌａｒｍａｒｋｅｒｓｏｆｐｒｏｓｔａｔｅＣａｎｃｅｒｒｉｓｋ

［Ｊ］．ＣａｎｃｅｒＲｅｓ，１９９７，５７（６）：１１９４１１９８．
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（收稿日期：２０１４０１１８）
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