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摘　要　前列腺癌（ｐｒｏｓｔａｔｅｃａｎｃｅｒ，ＰＣａ）是男性常见的癌症类型，也是癌症导致死亡的主要原因之一，早期诊断及治疗至关

重要。ｍｉＲＮＡｓ是一种微小的内源性非编码 ＲＮＡ，调控着 ＰＣａ的发生、发展，可能成为 ＰＣａ诊断、治疗和预后高敏感度及特异性

的生物学标志物。但需要通过更多的 ｍｉＲＮＡｓ在 ＰＣａ中的相关分子生物学研究，并运用临床，在 ＰＣａ的早期诊断、治疗和预后方

面有所帮助，朝着转化及精准医学的方向发展。
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　　前列腺癌（ｐｒｏｓｔａｔｅｃａｎｃｅｒ，ＰＣａ）是男性常见的癌
症类型，也是癌症导致死亡的主要原因之一

［１］
。据

美国癌症协会统计，２０１８年有 １６４６９０例新发前列腺
癌患者被诊断出来，２９４３０例男性最终死于该病，约
占总男性癌症死亡人数的 ５．３％，居于男性癌症死亡
第６位。诊断前列腺癌的主要筛查检查包括直肠指
检，前列腺特异性抗原（ｐｒｏｓｔａｔｅｓｐｅｃｉｆｉｃａｎｔｉｇｅｎ，ＰＳＡ）
的血清水平和经直肠超声引导下的前列腺活检。由

于直肠指检及 ＰＳＡ的敏感度及特异性并不高，良性
前列腺增生，性腺炎症和一些药物可以影响高 ＰＳＡ
水平。进行组织病理学分级的前列腺癌的重要预后

指标是 Ｇｌｅａｓｏｎ评分，它是一个功能强大的预后指
标，但 Ｇｌｅａｓｏｎ评分不能准确预测疾病的攻击性［２］

。

基于这些原因，有必要确定替代性前列腺癌生物学标

志物，如 ｍｉＲＮＡｓ，以加快和改善癌症诊断、治疗和预
后，这将为个性化治疗开辟道路战略。本综述分析了

ＰＣａ发生中 ｍｉＲＮＡｓ的功能以及哪些 ｍｉＲＮＡｓ可能被
认为是有用的血清生物学标志物。

一、ｍｉＲＮＡ的生物学功能
微小的内源性非编码 ＲＮＡ（１８～２５ｎｔ）被称为

ｍｉＲＮＡ，它们可以通过切割特定靶 ｍＲＮＡ或通过抑
制其翻译来阻止蛋白质表达

［３］
。毫无疑问，ｍｉＲＮＡ

已被证明参与几乎所有关键的细胞过程，如增殖、分

化、迁移、细胞凋亡、干细胞维持和代谢，因为每个

ｍｉＲＮＡ都可以调节多个 ｍＲＮＡ的表达，因此每个

ｍＲＮＡ可能被几种不同的 ｍｉＲＮＡ靶向［４］
。恶性肿瘤

中 ｍｉＲＮＡ表达的失调是由于凋亡逃逸导致肿瘤发生
和药物抗性，特别是在肿瘤起始和发展期间，其充当

癌基因或肿瘤抑制因子并且与细胞凋亡有关
［５］
。相

关研究强调了 ｍｉＲＮＡ在癌症中的重要性，通过鉴定
ｍｉＲＮＡ靶结合位点和肿瘤细胞中的 ｍｉＲＮＡ加工机
制的改变将可能带来新的诊断和治疗机会

［６］
。为了

抑制 ｍｉＲＮＡ癌基因，已经研究了基于 ｍｉＲＮＡ治疗的
各种策略，直接方法涉及寡核苷酸或基于病毒的构建

体以抑制致癌 ｍｉＲＮＡ表达并恢复肿瘤抑制 ｍｉＲＮＡ
的表达缺失，而间接方法包括通过其转录物调节

ｍｉＲＮＡ表达的药物［７］
。一些研究表明，ｍｉＲＮＡ可被

认为是癌症诊断，预后和治疗的优秀生物学标志物，

在癌细胞中，通过抑制肿瘤抑制基因促进癌发生的过

表达的 ｍｉＲＮＡ被认为是致癌 ｍｉＲＮＡ，而通常通过抑
制原癌基因表达来避免癌症发展的下调表达的 ｍｉＲ
ＮＡ是肿瘤抑制 ｍｉＲＮＡ［８］。

在人类癌症的疾病特异性 ｍｉＲＮＡ表达谱已被检
测

［９］
。诊断、分期、进展、预后和治疗反应的效果使

得人类癌症的 ｍｉＲＮＡ表达谱更为重要。然而，ｍｉＲ
ＮＡ的研究正在不断变化，因为更好地理解其生物学
功能的分子机制将使得能够开发基于 ｍｉＲＮＡ的新治
疗技术

［１０］
。

二、ｍｉＲＮＡｓ作为前列腺癌诊断和预后的生物学
标志物

每个 ｍｉＲＮＡｓ都可以与各种细胞途径相互作用，
因此 ｍｉＲＮＡｓ成为生物学标志物将是一个有前景的
目标。ｍｉＲＮＡｓ也可以通过促进或抑制肿瘤的发展
和进展来影响癌症的所有标志物

［１１］
。除了细胞内功

能外，ｍｉＲＮＡｓ还被检测为许多生物有机液体（尿液、
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血液、唾液等）中的循环分子。目前的研究表明，

ｍｉＲＮＡｓ不仅是被动循环的分子作为副产物，而且还
可以通过外来体介导的运输以“激素样”的方式充当

细胞间通讯的介质，从而模仿内分泌途径，依靠这些

特征，ｍｉＲＮＡｓ可被认为是优秀的生物学标志物［１２］
。

ＰＣａ是男性肿瘤诊断次数最多的恶性肿瘤，也是
男性癌症相关病死率的主要原因，ＰＳＡ长期以来一直
用于检测 ＰＣａ，然而，ＰＳＡ水平在 ＰＣａ和前列腺增生
（ｂｅｎｉｇｎｐｒｏｓｔａｔｉｃｈｙｐｅｒｐｌａｓｉａ，ＢＰＨ）中均增加，并且多
种因素可影响其变化。已经确定 ｍｉＲＮＡｓ在循环中
高度稳定，并且可以用作 ＰＣａ诊断和预后生物学标
志物以改善疾病诊断和管理。对血清进行 ｍｉＲＮＡｓ
分析高 ＰＳＡ水平患者，因为它可以以非侵入性方式
进行，这可能会阻止高 ＰＳＡ水平患者的前列腺活检，
其中一些人最后不会诊断为 ＰＣａ［９］。Ａｌ－Ｋａｆａｊｉ
等

［１３］
评估了 ４种 ＰＣａ相关 ｍｉＲＮＡｓ在鉴别 ＰＣａ与

ＢＰＨ和 ＰＣａ风险分层方面的有效性，该研究包括 １００
例参与者，其中 ３５例局部 ＰＣａ患者，３５例 ＢＰＨ患者
和３０例健康受试者，结果在 ＰＣａ患者中观察到
ｍｉＲ－１５ａ、ｍｉＲ－１２６、ｍｉＲ－１９２和 ｍｉＲ－３７７的表达
显著降低，此外，高风险 ＰＣａ患者中４种 ｍｉＲＮＡ的表
达低于低风险 ＰＣａ患者，其中 ｍｉＲ－１２６是最低下调
的，４种 ｍｉＲＮＡ的表达也与 ＰＣａ显著且独立相关。

Ｐｏｒｚｙｃｋｉ等［１４］
分析血清中的循环 ｍｉＲＮＡｓ区分

ＰＣａ和健康个体的患者的非侵入性生物学标志物，研
究包括 ２０例患者和 ８例健康患者用作对照，在从血
清中提取的总 ＲＮＡ级分中定量 ｍｉＲＮＡ，并通过 ＲＴ－
ｑＰＣＲ定量 ５种微小 ＲＮＡ（ｍｉＲ－１０６ｂ、ｍｉＲ－１４１、
ｍｉＲ－２１、ｍｉｒ－３４ａ和 ｍｉＲ－３７５）的水平，结果与健
康比较，ＰＣａ组中 ｍｉＲ－１０６ｂ、ｍｉＲ－１４１－３ｐ、ｍｉＲ－
２１和 ｍｉＲ－３７５的相对表达比率显著增加。Ｑｕ
等

［１５］
研究了 ｍｉＲ－２１０在 ＰＣａ诊断和治疗中的作用，

收集３０例 ＰＣａ患者的静脉血，分 ３个治疗组，即 ＮＣ
组，未治疗；ＢＬ组，空载体；抗 ｍｉＲ－２１０组，通过
ＲＴ－ｑＰＣＲ检 测 ｍｉＲ－２１０和 分 化 调 节 因 子 １
（ＲＯＤ１）的表达水平，并通过蛋白质印迹检测每组中
的 ＲＯＤ１蛋白表达，结果与 ＮＣ组和 ＢＬ组比较，抗
ｍｉＲ－２１０组细胞增殖率显著降低（Ｐ＜０．０５），然而，
与 ＮＣ组和 ＢＬ组比较，抗 ｍｉＲ－２１０组的凋亡率显著
增加（Ｐ＜０．０５），ＲＴ－ｑＰＣＲ显示，与 ＮＣ组和 ＢＬ组
比较，抗 ｍｉＲ－２１０组中 ｍｉＲ－２１０和 ＲＯＤ１的表达
水平显著降低（Ｐ＜０．０５）。通过以上研究，ｍｉＲＮＡｓ
有望成为提高 ＰＣａ的诊断的标志物，为 ＰＣａ患者带

来了新的诊断方式，但是需要通过更多的临床研究加

以证实，最后运用临床，充分体现了转化医学的思想。

ＰＣａ是西方国家特别是５０岁以上男性中最常被
诊断出的恶性肿瘤，并且近 ３０％的 ＰＣａ患者最终发
生临床复发。Ｓｕｅｒ等［１６］

研究 ２０例复发和 ２０例非复
发 ＰＣａ患者的 ｍｉＲＮＡｓ表达，结果发现 ｍｉＲＮＡｓ具有
足够的能力来区分复发标本和非复发标本。Ｗｅｉ
等

［１７］
研究根治性前列腺切除术的临床局限性 ＰＣａ患

者，通过定量反转录聚合酶链反应检查复发和非复发

肿瘤样品中的 ｍｉＲ－１表达水平，与非复发性肿瘤样
本比较，复发性 ＰＣａ组织中 ｍｉＲ－１显著下调（Ｐ＝
００００），提出 ＰＣａ组织中的 ｍｉＲ－１可作为 ＰＣａ复发
的重要独立预测因子。

三、ｍｉＲＮＡｓ促进前列腺癌发生
ＰＣａ在男性恶性肿瘤的发生率较高，并且转移是

ＰＣａ相关死亡的主要原因。ＰＣａ的发生及 ＰＣａ转移
受各种细胞内在和外在因素的控制，这些因素通常受

各种转移相关基因的调节控制。控制该过程的各种

因子本身受 ｍｉＲＮＡｓ的调节［１８］
。

ｍｉＲ－１９１通过下调 ＴＩＭＰ３可促进前列腺癌细胞
生长和侵袭能力。Ｗａｎｇ等［１９］

研究提出了 ｍｉＲ－１９１
在 ＰＣａ组织样品中过表达，ＰＣ－３细胞中上调 ｍｉＲ－
１９１显著促进，而 ＤＵ１４５细胞中下调 ｍｉＲ－１９１延缓
细胞增殖和侵袭，此外，ＴＩＭＰ３被证明是 ｍｉＲ－１９１的
直接靶基因，并且 ＴＩＭＰ３的敲低反转了 ｍｉＲ－１９１下
调的功能。Ｇａｏ等［２０］

研究也提出了 ｍｉＲ－３２３抑制
前列腺癌细胞中 ｐ７３的表达，抑制 ｐ７３增加细胞增殖
和集落形成，促成前列腺癌细胞的侵袭性。ｍｉＲ－３２
是一种雄激素受体调节的 ｍｉＲＮＡ，可能促进前列腺
中的肿瘤改变。Ｌａｔｏｎｅｎ等［２１］

开发了在前列腺中过

表达 ｍｉＲ－３２的转基因小鼠，观察发现 ｍｉＲ－３２表
达增加了前列腺前列腺上皮内瘤变病变的发生率和

复制活性，结果表明 ｍｉＲ－３２增加小鼠前列腺上皮
的增殖并促进化生转化。ｍｉＲ－４８３－５ｐ已被鉴定为
某些癌症中的 ｍｉＲＮＡ致癌基因。然而，其通过靶向
ＲＢＭ５助于 ＰＣａ的发展。Ｙａｎｇ等［２２］

研究通过定量实

时 ＰＣＲ测定 ｍｉＲ－４８３－５ｐ的表达水平，ＭＴＴ测定评
估 ｍｉＲ－４８３－５ｐ对增殖的影响，跨孔侵袭测定评估
细胞侵袭，并且通过 ＬＮＣａＰ、ＤＵ－１４５和 ＰＣ－３细胞
中的蛋白印迹测定靶蛋白表达，观察到 ｍｉＲ－４８３－
５ｐ在前列腺癌细胞系和组织中上调，ｍｉＲ－４８３－５ｐ
抑制剂抑制前列腺癌细胞在 ＤＵ－１４５和 ＰＣ－３细胞
中的生长和侵袭，ＲＢＭ５过表达抑制 ＬＮＣａＰ细胞中的
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前列腺癌细胞生长和侵袭，强化的 ＲＢＭ５表达减轻了
ＬＮＣａＰ细胞中前列腺癌细胞生长和侵袭的 ｍｉＲ－
４８３－５ｐ促进。ｍｉＲ－５４３通过靶向 Ｒａｆ激酶抑制蛋
白（ＲＫＩＰ）促进前列腺癌的增殖和转移。Ｄｕ等［２３］

研

究 ｍｉＲ－５４３和 ＲＫＩＰ在两种前列腺癌细胞系（ＬＮ
ＣＡＰ和 Ｃ４－２Ｂ中的表达），发现 ｍｉＲ－５４３与临床肿
瘤样品中的 ＲＫＩＰ表达呈负相关，并且与亲本 ＬＮＣＡＰ
细胞比较在转移性前列腺癌细胞系 Ｃ４－２Ｂ中显著
上调，进一步研究发现 ＲＫＩＰ是 ｍｉＲ－５４３的直接靶
标，ｍｉＲ－５４３的过表达下调 ＲＫＩＰ表达并促进癌细胞
的增殖和转移。

四、ｍｉＲＮＡｓ抑制前列腺癌发生
ＰＣａ是全世界男性中最常被诊断出的肿瘤之一。

ｍｉＲＮＡｓ参与许多重要的细胞过程，包括增殖、分化
和凋亡。已发现它们在许多类型的人类癌症中异常

表达。它们可以作为肿瘤抑制因子，在肿瘤的发生、

发展和转移过程中起到抑制作用，同时也成为开发治

疗 ＰＣａ的潜在靶点。
ｍｉＲ－３３ａ是嵌入 ＳＲＥＢＦ２内的一种内含子 ｍｉＲ

ＮＡ，ＳＲＥＢＦ２在前列腺癌中增加，会增加 ｍｉＲ－３３ａ水
平，从而可能导致肿瘤抑制。研究显示 ｍｉＲ－３３ａ具
有肿瘤抑制活性并且在 ＰＣａ中减少，降低的 ｍｉＲ－
３３ａ增加 ＰＩＭ１致癌基因的 ｍＲＮＡ和脂质 β－氧化途
径中的多个基因

［２４］
。ｍｉＲ－５６４在人类恶性肿瘤中

异常表达，在 ＰＣａ中具有抑制功能。Ｍｅｎｇ等［２５］
从５０

例 ＰＣａ患者收集 ＰＣａ组织及其相邻的正常组织，用
ＲＴ－ｑＰＣＲ评估组织和细胞中 ｍｉＲ－５６４的表达，发
现 ｍｉＲ－５６４在 ＰＣａ细胞中失调，并在 ＰＣａ细胞增
殖、细胞周期进程、细胞侵袭和迁移中起到抑制剂的

作用。Ｈｕａ等［２６］
分析前列腺癌组织和细胞系中

ｍｉＲ－１２６的表达，结果显示 ｍｉＲ－１２６表达在 ＰＣａ组
织和细胞系中显著下调。ｍｉＲ－１２６过表达被证明可
以减少 ＰＣａ细胞的增殖和转移，并在体外反转上
皮 －间质转化过程。ＨＥＲ－２是一种表皮生长因子
受体，在一些 ＰＣａ中表达，与肿瘤的生长相关，一些
ｍｉＲＮＡｓ的失调涉及ＰＣａ发病机制的调节。Ｌｉｎ等［２７］

研究通过 ＲＴ－ｑＰＣＲ测定 ＰＣａ组织中 ｍｉＲ－４３１９的
水平，通过 Ｋａｐｌａｎ－Ｍｅｉｅｒ分析研究它们与患者存活
的关联，并通过 ＭＴＴ测定分析过表达或抑制 ｍｉＲ－
４３１９或 ＨＥＲ－２的细胞的生长，结果为与相应的正
常前列腺组织比较，ＰＣ标本中 ｍｉＲ－４３１９水平降低。
较低水平的 ｍｉＲ－４３１９与较差的总体患者存活率相
关，在体外，ＨＥＲ－２介导的针对化疗的细胞存活受

到 ｍｉＲ－４３１９过表达的抑制，并且通过 ｍｉＲ－４３１９
的消耗而增强。最近，发现 ｍｉＲ－２２４通过靶向称为
ａｐｅｌｉｎ的 ｍｉＲ－２２４靶基因导致前列腺癌细胞的迁移
和侵袭，其抑制的表达允许 ｍｉＲＮＡ抑制细胞迁移和
侵袭，此外，ｍｉＲ－２２４下调表达与晚期临床分期和转
移显著相关

［２８］
。

五、ｍｉＲＮＡｓ与前列腺癌治疗
随着 ＰＣａ患者数量及病死率的增加，特别是晚

期和转移性 ＰＣａ，已成为全球许多研究的焦点。在过
去的７０年中，雄激素剥夺疗法一直是晚期 ＰＣａ患者
的主要治疗选择，然而，大多数患者的去势抵抗性前

列腺癌（ｃａｓｔｒａｔｉｏｎｒｅｓｉｓｔａｎｔｐｒｏｓｔａｔｅｃａｎｃｅｒ，ＣＲＰＣ）预
后不良，最终导致死亡。ｍｉＲＮＡｓ是一组小的非编码
调节 ＲＮＡ，在调节基因表达中具有重要作用，ｍｉＲＮＡｓ
可能参与一系列疗法的治疗反应，包括放射治疗、化

学疗法和雄激素抑制。治疗性 ｍｉＲＮＡ原理包括：①
使用 ｍｉＲＮＡ模拟寡核苷酸或构建体靶向由ＰＣａ下调的
ｍｉＲＮＡ控制的癌基因的３′ＵＴＲ；②通过使用 ａｎｔａｇｏ－寡
核苷酸（ａｎｔａｇｏ－ｍｉＲ）或消耗特定 ｍｉＲＮＡ细胞的合
成构建体（称为 ｍｉＲＮＡ海绵）；③将基于 ｍｉＲＮＡ的工
具与现有抗癌药物组合，恢复正常细胞内水平的上调

ｍｉＲＮＡ［２９］。
Ｓｈｉ等［３０］

研究表明 ｍｉＲ－１２４是晚期前列腺癌中
潜在的肿瘤抑制基因，ｍｉＲ－１２４表达的恢复可能是
晚期前列腺癌治疗的一种新策略。最近研究表明

ｍｉＲ－１８５可能是雄激素受体（ａｎｄｒｏｇｅｎｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＡＲ）
介导的信号转导的潜在负调节剂，并且可能在 ＰＣａ
细胞中充当肿瘤抑制剂，ＡＲ是 ｍｉＲ－１８５的直接靶
标，此外，ｍｉＲ－１８５对 ＡＲ的下调损害了 ＡＲ和雄激
素反应元件之间的相互作用，并下调了 ＡＲ靶基因前
列腺特异性抗原的表达，数据还表明，ｍｉＲ－１８５介导
的 ＡＲ下调抑制了ＬＮＣａＰ细胞的增殖并诱导其凋亡。
Ｓｈｉ等研究提出 ｍｉＲ－１２４靶向雄激素受体转录物，
充当肿瘤抑制剂以广泛限制前列腺癌的生长。Ｏｔｔ
ｍａｎ等研究结果提出在雄激素剥夺治疗和雄激素受
体阻断期间早期发生 ｍｉＲＮＡ表达的动态改变，这些
改变的 ｍｉＲＮＡ表达谱的累积效应是促进存活和获得
抗性的多种信号转导途径。

放射治疗是局部早期或晚期前列腺癌最重要的

治疗选择之一。新出现的证据表明，ｍｉＲＮＡｓ在调节
介导辐射反应的关键细胞通路中发挥关键作用，通过

与其他生物过程如细胞周期检查点、细胞凋亡、自噬、

上皮 －间充质转换和癌症干细胞相互作用来影响癌

·７·
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细胞的放射敏感度。Ｇｏｎｇ等研究提出 ｍｉＲ－１４５的
异位表达显着地使 ＰＣａ细胞对辐射敏感，并且使用
γ－Ｈ２ＡＸ磷酸化作为放射疗法反应的替代标志物与
ｍｉＲ－１４５表达水平，观察到用 ｍｉＲ－１４５和辐射处理
的组中每个细胞显著更多的焦点，此外，接受 ｍｉＲ－
１４５和辐射的细胞中有丝分裂突变显著增加，结果表
明，ｍｉＲ－１４５似乎降低了细胞中辐射诱导的 ＤＮＡ双
链断裂修复的效率。

六、展　　望
ＰＣａ在男性恶性肿瘤中每年新发病例及病死率

逐年升高，在这种情况下，早期诊断和治疗以降低癌

症相关病死率变得极为重要。在 ＰＣａ中，可能存在
几种可以作为癌基因或肿瘤抑制因子的 ｍｉＲＮＡｓ的
失调。ｍｉＲＮＡｓ分析研究表明，ｍｉＲＮＡｓ可以独立作
用或与其他转录因子合作调节基因转录，最终导致

ＰＣａ中的细胞过程受到干扰。近年来对 ｍｉＲＮＡｓ分
子机制和功能的研究越来越多，证实了其参与癌症发

展，特别是几种 ｍｉＲＮＡｓ参与细胞转化以发展癌细
胞，转移和相关治疗。了解一些 ｍｉＲＮＡｓ的特定作用
及其参与 ＰＣａ的发展和进展可能会改善这种癌症的
病程，并可能在 ＰＣａ治疗中开辟新的治疗选择。许
多发现已经证明 ｍｉＲＮＡｓ是 ＰＣａ诊断和预后的有用
工具，可以预测患者的临床结果。展望未来，将会通

过更多的 ｍｉＲＮＡｓ在 ＰＣａ中的相关分子生物学研究，
并应用于临床，在 ＰＣａ的早期诊断及治疗方面有所
帮助，朝着转化及精准医学的方向发展。
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２１　ＬａｔｏｎｅｎＬ，ＳｃａｒａｖｉｌｌｉＭ，ＧｉｌｌｅｎＡ，ｅｔａｌ．ＩｎｖｉｖｏｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｍｉＲ－
３２ｉｎｄｕｃｅｓｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎｉｎｐｒｏｓｔａｔｅｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ［Ｊ］．Ａｍ Ｊｐａｔｈｏｌ，
２０１７，１８７（１１）：２５４６－２５５７

２２　ＹａｎｇＺＧ，ＭａＸＤ，ＨｅＺＨ，ｅｔａｌ．ＭｉＲ－４８３－５ｐｐｒｏｍｏｔｅｓｐｒｏｓｔａｔｅ
ｃａｎｃｅｒｃｅｌｌｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎａｎｄｉｎｖａｓｉｏｎｂｙｔａｒｇｅｔｉｎｇＲＢＭ５［Ｊ］．ＩｎｔＢｒａｚ
ＪＵｒｏｌ，２０１７，４３（６）：１０６０－１０６７

２３　ＤｕＹ，ＬｉｕＸＨ，ＺｈｕＨＣ，ｅｔａｌ．ＭｉＲ－５４３ｐｒｏｍｏｔｅｓｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎａｎｄ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ－ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌｔｒａｎｓｉｔｉｏｎｉｎｐｒｏｓｔａｔｅｃａｎｃｅｒｖｉａｔａｒｇｅｔｉｎｇ
ＲＫＩＰ［Ｊ］．ＣｅｌｌＰｈｙｓｉｏｌＢｉｏｃｈｅｍ，２０１７，４１（３）：１１３５－１１４６

２４　ＫａｒａｔａｓＯＦ，ＷａｎｇＪ，ＳｈａｏＬ，ｅｔａｌ．ＭｉＲ－３３ａｉｓａｔｕｍｏｒｓｕｐｐｒｅｓｓｏｒ
ｍｉｃｒｏＲＮＡｔｈａｔｉｓｄｅｃｒｅａｓｅｄｉｎｐｒｏｓｔａｔｅｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．Ｏｎｃｏｔａｒｇｅｔ，
２０１７，８（３６）：６０２４３－６０２５６

２５　ＭｅｎｇＦＪ，ＭｅｎｇＦＭ，ＷｕＨＸ，ｅｔａｌ．ＭｉＲ－５６４ｉｎｈｉｂｉｔｅｄｍｅｔａｓｔａｓｉｓ
ａｎｄｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎｏｆｐｒｏｓｔａｔｅｃａｎｃｅｒｂｙｔａｒｇｅｔｉｎｇＭＬＬＴ３［Ｊ］．ＥｕｒＲｅｖ
ＭｅｄＰｈａｒｍａｃｏｌＳｃｉ，２０１７，２１（２１）：４８２８－４８３４

２６　ＨｕａＹ，ＬｉａｎｇＣ，ＭｉａｏＣ，ｅｔａｌ．ＭｉｃｒｏＲＮＡ－１２６ｉｎｈｉｂｉｔｓｐｒｏｌｉｆｅｒａ
ｔｉｏｎａｎｄｍｅｔａｓｔａｓｉｓｉｎｐｒｏｓｔａｔｅｃａｎｃｅｒｖｉａｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆＡＤＡＭ９［Ｊ］．
ＯｎｃｏｌＬｅｔｔ，２０１８，１５（６）：９０５１－９０６０

２７　ＬｉｎＸ，ＷａｎｇＹ．Ｒｅ－ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｍｉｃｒｏＲＮＡ－４３１９ｉｎｈｉｂｉｔｓｇｒｏｗｔｈ
ｏｆｐｒｏｓｔａｔｅｃａｎｃｅｒｖｉａＨｅｒ－２ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ［Ｊ］．ＣｌｉｎＴｒａｎｓｌＯｎｃｏｌ，
２０１８，２０（１１）：１４００－１４０７

２８　ＫｉｍＷＴ，ＫｉｍＷＪ．ＭｉｃｒｏＲＮＡｓｉｎｐｒｏｓｔａｔｅｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＰｒｏｓｔａｔｅＩｎｔ，
２０１３，１（１）：３－９

２９　ＢｅｒｔｏｌｉＧ，ＣａｖａＣ，ＣａｓｔｉｇｌｉｏｎｉＩ．ＭｉｃｒｏＲＮＡｓａｓｂｉｏｍａｒｋｅｒｓｆｏｒｄｉａｇ
ｎｏｓｉｓ，ｐｒｏｇｎｏｓｉｓａｎｄｔｈｅｒａｎｏｓｔｉｃｓｉｎｐｒｏｓｔａｔｅｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＩｎｔＪＭｏｌ
Ｓｃｉ，２０１６，１７（３）：４２１

３０　ＳｈｉＸＢ，ＸｕｅＬ，ＭａＡＨ，ｅｔａｌ．ＴｕｍｏｒｓｕｐｐｒｅｓｓｉｖｅｍｉＲ－１２４ｔａｒｇｅｔｓ
ａｎｄｒｏｇｅｎｒｅｃｅｐｔｏｒａｎｄｉｎｈｉｂｉｔｓｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎｏｆｐｒｏｓｔａｔｅｃａｎｃｅｒｃｅｌｌｓ
［Ｊ］．Ｏｎｃｏｇｅｎｅ，２０１３，３２（３５）：４１３０－４２３８

（收稿日期：２０１９－０７－１０）
（修回日期：２０１９－０７－１５）

·８·

　·特别关注· ＪＭｅｄＲｅｓ，Ｍａｒ２０２０，Ｖｏｌ．４９Ｎｏ．３　　


