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　　[摘要]　目的:探讨血清前梯度蛋白2(AGR2)、磷酸甘油酸激酶1(PGK-1)、髓样相关蛋白8/14(MRP8/14)
表达情况与前列腺癌(PCa)患者术后疗效评估及生存情况的相关性。方法:选取2016年1月至2017年1月收治

的83例PCa患者为PCa组,另选取64例良性前列腺增生(BPH)患者为 BPH 组,50例健康男性为对照组,测定

所有研究对象血清 AGR2、PGK1、MRP8/14水平,分析其与PCa患者术后疗效及生存情况相关性。结果:PCa组

血清 AGR2、PGK1、MRP8/14水平明显高于BPH 组、对照组(P<0.05);PCa患者血清 AGR2水平与前列腺特

异性抗原(PSA)水平、分化程度、淋巴结转移、骨转移、TNM 分期有关,血清 PGK1水平与 PSA 水平、淋巴结转

移、侵袭、骨转移、TNM 分期有关,血清 MRP8/14水平与 PSA 水平、淋巴结转移、骨转移、TNM 分期有关(P<
0.05);PCa组术后血清 AGR2、PGK1、MRP8/14水平明显降低(P<0.05);随访9~35个月,平均(22.48±4.27)
个月,Kaplan-Meier生存曲线显示,高血清 AGR2、PGK1、MRP8/14水平组总生存率明显低于低血清 AGR2、

PGK1、MRP8/14水平组(P<0.05);多因素Cox回归分析显示,PSA(HR=0.356,95%CI=0.372~0.953)、骨
转移(HR=1.642,95%CI=1.025~2.615)、AGR2(HR=3.441,5%CI=0.085~23.154)、PGK1(HR=4.386,

5%CI=0.924~20.536)、MRP8/14(HR=2.758,95%CI=1.035~20.625)为 PCa患者预后风险因素(P<
0.05);ROC曲线显示,血清 AGR2+PGK1+MRP8/14水平(AUC=0.911,95%CI=0.850~0.954)诊断PCa的

敏感度、特异度、准确度高于 AGR2(AUC=0.783,95%CI=0.704~0.850)、PGK1(AUC=0.794,95%CI=
0.716~0.859)、MRP8/14(AUC=0.770,95%CI=0.689~0.838)单独诊断。结论:血清 AGR-2、PGK1、MRP8/

14水平变化与PCa患者术后疗效和生存情况密切相关,联合检测进而提升PCa诊断价值。
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CorrelationbetweenexpressionofserumAGR2,PGK1,MRP8/14and
postoperativeefficacyevaluationandsurvivalinpatientswithprostatecancer
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Abstract　Objective:Toinvestigatetherelationshipbetweentheexpressionofanteriorgradient2(AGR2),

phosphoglyceratekinase1(PGK-1),myeloid-relatedprotein8/14(MRP8/14)andpostoperativecurativeeffectand
survivalassessmentinpatientswithprostatecancer(PCa).Methods:Atotalof83PCapatientsadmittedtoour
hospital(January2016toJanuary2017)wereselectedasthePCagroup,another64patientswithbenignprostatic
hyperplasia(BPH)wereselectedastheBPHgroup,and50healthymenwereselectedasthecontrolgroup.The
serum AGR2,PGK1,andMRP8/14levelsofallsubjectswereanalyzedandtheircorrelationwithpostoperative
efficacyandsurvivalofPCapatientswasanalyzed.Results:TheserumAGR2,PGK1,andMRP8/14levelsinthe
PCagroupweresignificantlyhigherthanthoseintheBPHgroupandthecontrolgroup(P<0.05).Theserum
AGR2levelinPCapatientswasrelatedtoPSAlevels,degreeofdifferentiation,lymphnodemetastasis,boneme-
tastasis,andTNMstaging.SerumPGK1levelwasrelatedtoPSAlevel,lymphnodemetastasis,invasion,bone
metastasis,andTNMstaging.Serum MRP8/14levelwasrelatedtoPSAlevel,lymphnodemetastasis,boneme-
tastasisandTNMstaging(P<0.05).Postoperativeserum AGR2,PGK1andMRP8/14levelsinthePCagroup
significantlydecreased(P<0.05).Allpatientsreceivedfollow-upfor9to35monthswithanaverageof(22.48±
4.27)months.Kaplan-Meiersurvivalcurveshowedthattheoverallsurvivalrateofthegroupwithhighserum
AGR2,PGK1andMRP8/14levelswassignificantlylowerthanthatwithlowserumAGR2,PGK1andMRP8/14
levelsGroup(P<0.05).MultivariateCoxregressionanalysisshowedthatPSA(HR=0.356,95%CI=0.372-
0.953),bonemetastasis(HR=1.642,95%CI=1.025-2.615),AGR2(HR=3.441,95%CI=0.085-23.154),

PGK1(HR=4.386,95%CI=0.924-20.536)andMRP8/14(HR=2.758,95%CI=1.035-20.625)wereprog-
nosticriskfactorsforPCapatients(P<0.05).ROCcurveshowedthattheserum AGR2+PGK1+MRP-8/14
level(AUC=0.911,95%CI=0.850-0.954)wasmoresensitive,specific,andaccurateindiagnosingPCathan
AGR2(AUC=0.783,95%CI=0.704-0.850),PGK1(AUC=0.794,95%CI=0.716-0.859),MRP8/14(AUC
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=0.770,95%CI=0.689-0.838)separately.Conclusion:Thechangesofserum AGR2,PGK1,andMRP8/14
levelsmightbecloselyrelatedtothepostoperativeefficacyandsurvivalofPCapatients.Combineddetectioncould
enhancethediagnosticvalueofPCa.

Keywords　prostatecancer;anteriorgradient2;phosphoglyceratekinase1;myeloid-relatedprotein8/14

　　前列腺癌(prostatecancer,PCa)是一种严重

危 害 男 性 生 命 的 恶 性 肿 瘤 (malignanttumor,
MT),虽然我国PCa发病率远低于欧美国家,但随

着生活方式的改变和人均寿命的延长及前列腺特

异性抗原(prostatespecificantigen,PSA)早期诊

断技术的提升,我国PCa发病率也逐年上升[1]。早

期PCa局限于前列腺内时,可通过局部放疗或手

术切除治疗,但研究显示[2]40%的PCa患者因初诊

或随诊时出现骨转移,失去了根治性治疗时机,因
此寻找 PCa相关标志物十分重要。前梯度蛋白2
(anteriorgradient2,AGR2)为非洲爪蟾同源基因,
研究表明[3]其在多种 MT中高表达,与其发生、发
展及预后密切相关。磷酸甘油酸激酶1(phosp-ho-
glyceratekinase1,PGK-1)为糖酵解关键酶,可通

过催化1,3-二磷酸甘油酸(1,3-diphosphog-lycer-
ate,1,3-DPG)转变为3-磷酸甘油酸(3-phospho-
glycerate,3-PG),影响 DNA 修复和复制[4]。研究

表明[5]PGK-1在多种 MT 组织中呈高表达,与预

后密切相关。髓样相关蛋白8/14(myeloidr-elated
protein8/14,MRP8/14)是损伤相关模式(damage
associatedmolecularpatterns,DAMP)分子重要成

员,研究表明[6]其表达水平与乳腺癌预后密切相

关。目 前 鲜 有 研 究 报 道 血 清 AGR2、PGK1、
MRP8/14水平与PCa临床病理特征、术后疗效、生
存情况的相关性,基于此本研究报告如下。
1　资料与方法

1.1　资料

选取我院2016年1月—2017年1月收治的

83例 PCa患者为 PCa组,年龄56~81岁,平均

(66.21±7.32)岁;TNM 分期[7]:18例Ⅰ期,32例

Ⅱ期,19例Ⅲ期,14例Ⅳ期。另选取64例良性前

列腺增生(benignprostatichyperplasia,BPH)患者

为BPH 组,年龄55~78岁,平均(65.87±6.36)
岁。50例健康男性为对照组,年龄50~80岁,平
均(65.47±8.36)岁。3组研究对象一般资料对比

差异无统计学意义(P>0.05)。
1.2　纳入和排除标准

1.2.1　纳入标准　①经病理检查确诊;②符合《前
列腺癌诊断治疗指南》[8];③临床资料完整者;④患

者及家属均知情研究;⑤具备手术治疗指征者。
1.2.2　排除标准　①近期服用激素药物者;②合

并其他肿瘤者;③风湿性疾病者;④内分泌疾病者;
⑤急慢性炎症疾病者。
1.3　方法

抽取 所 有 研 究 对 象 入 院 时 和 PCa 患 者 术

后7d4mL清晨空腹静脉血,3000r/min离心10
min,半径8cm,取上清液,置于-80℃低温冰箱中

保存,酶联吸附法测定血清 AGR2、PGK1、MRP8/
14水平,试剂盒均由武汉博士康生物工程有限公

司提供,所有操作严格按照说明书进行。
1.4　随访

PCa组术后均接受随访,起始时间2017年2
月,截止时间2020年2月,统计总生存期,定义为

入组至随访截止或死亡。
1.5　统计学处理

采用SPSS26.0统计学软件,计数资料以例

(%)表示,采用χ2 检验;计量资料以■x±s表示,多
组间单因素 ANOVA 分析,组间两两比较采用

SNK-q检验,2组间采用t检验;Kaplan-Meier生

存曲线分析高低血清 AGR2、PGK1、MRP8/14水

平患者生存率并进行log-Rank检验;多因素 Cox
回归分析PCa患者预后影响因素;ROC曲线判断

血清 AGR2、PGK1、MRP8/14水平对 PCa的诊断

价值。P<0.05为差异有统计学意义。
2　结果

2.1　3组研究对象血清 AGR2、PGK1、MRP8/14
水平比较

PCa组血清 AGR2、PGK1、MRP8/14水平明

显高于 BPH 组、对照组(P<0.05);BPH 组与对

照组血清 AGR2、PGK1、MRP8/14水平比较差异

无统计学意义(P>0.05),见表1。
2.2　血清AGR2、PGK1、MRP8/14水平与PCa患

者临床病理特征的关系

PCa患者血清 AGR2水平与 PSA 水平、分化

程度、淋巴结转移、骨转移、TNM 分期有关,血清

PGK1水平与 PSA 水平、淋巴结转移、侵袭、骨转

移、TNM 分期有关,血清 MRP8/14水平与 PSA
水平、淋巴结转移、骨转移、TNM 分期有关(P<
0.05),见表2。
2.3　手术前后PCa组血清 AGR2、PGK1、MRP8/
14水平比较

PCa组术后血清 AGR2、PGK1、MRP8/14水

平明显降低(P<0.05),见表3。
2.4　血清AGR2、PGK1、MRP8/14水平与PCa患

者预后的关系

随访9~35个月,平均(22.48±4.27)个月,存
活56例,以血清 AGR2、PGK1、MRP8/14水平中

位数分为高低表达组,高血清 AGR2水平组(≥
22.93ng/mL,n=40)生存率为52.50%(21/40),
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低血清 AGR2水平组(<22.93ng/mL,n=43)生
存率为81.40%(35/43);高血清PGK1水平组(≥
10.89ng/mL,n=42)生存率为54.76%(23/42),
低血清PGK1水平组(<10.89ng/mL,n=41)生
存率为80.49%(33/41);高血清 MRP8/14水平组

(≥2785.24ng/mL,n=43)生存率为 53.49%

(23/43),低血清 MRP8/14 水平组 (<2785.24
ng/mL,n=40)生存率为82.50%(33/40);Kap-
lan-Meier生存曲线显示,高血清 AGR2、PGK1、
MRP8/14 水 平 组 总 生 存 率 明 显 低 于 低 血 清

AGR2、PGK1、MRP8/14 水 平 组 (P <0.05),
见图1。

表1　3组研究对象血清AGR2、PGK1、MRP8/14水平比较 ng/mL,■x±s

组别 例数 AGR2 PGK1 MRP8/14
PCa组 83 21.66±8.671)2) 10.25±3.681)2) 2833.34±1101.521)2)

BPH 组 64 12.12±7.26 2.48±1.57 1207.02±190.63
对照组 50 9.43±4.89 1.52±0.83 966.72±152.78

　　与对照组比较,1)P<0.05;与BPH 组对比,2)P<0.05。

表2　血清AGR2、PGK1、MRP8/14水平与PCa患者临床病理特征的关系 ng/mL,■x±s
病理特征 例数 AGR2 χ2 P PGK1 χ2 P MRP8/14 χ2 P
年龄

　≥60岁 53 21.94±8.78 0.637 0.263 11.01±3.32 0.889 0.188 2834.41±1091.36 0.009 0.497
　<60岁 30 20.82±5.21 10.37±2.82 2832.28±1087.29
肿瘤直径

　≥5cm 34 22.33±7.57 0.020 0.492 11.30±3.37 1.258 0.106 2841.18±1187.42 0.036 0.486
　<5cm 49 22.37±9.54 10.42±2.96 2832.15±1072.23
PSA
　≥10μg/L 58 24.71±8.87 2.238 0.014 12.30±2.38 3.641 <0.0013084.10±1098.24 1.671 0.049
　<10μg/L 25 20.22±7.11 10.02±3.11 2650.11±1056.31
分化程度

　低未分化 42 24.66±8.63 2.337 0.011 11.13±3.37 1.028 0.154 2864.72±1114.32 0.276 0.392
　中高分化 41 20.42±7.87 10.42±2.90 2796.76±1129.23
淋巴结转移

　是 23 24.52±7.42 2.102 0.019 12.52±3.10 4.258 <0.0013087.21±1032.28 1.798 0.038
　否 60 20.34±8.35 10.04±2.04 2616.84±1079.17
侵袭

　是 53 22.32±8.03 0.048 0.481 12.48±3.12 3.651 <0.0012834.15±1091.27 0.039 0.485
　否 30 22.41±8.34 10.13±2.17 2824.21±1174.26
骨转移

　是 36 24.62±7.33 2.051 0.007 13.02±3.87 4.173 <0.0013178.47±1027.36 2.507 0.007
　否 47 20.27±8.16 10.24±2.13 2612.25±1014.26
TNM 分期

　Ⅰ~Ⅱ期 50 20.13±7.02 2.087 0.020 10.79±2.89 2606.10±1074.91
　Ⅲ~Ⅳ期 33 23.83±8.62 13.04±4.02 3174.11±1068.22

表3　手术前后PCa组血清AGR2、PGK1、MRP8/14水平比较 ng/mL,■x±s
时间 例数 AGR2 PGK1 MRP8/14
手术前 83 21.66±8.67 10.25±3.68 2833.34±1101.52
手术后 83 12.61±9.58 3.74±1.67 1357.58±187.36
t - 6.381 14.676 12.033
P - <0.05 <0.05 <0.05

2.5　PCa患者预后影响因素的多因素 Cox回归

分析

以年龄(≥60岁=2,<60岁=1)、肿瘤直径

(≥5cm=2,<5cm=1)、PSA、分化程度(中高分

化=2,低未分化=0)、淋巴结转移(是=1,否=0)、

侵袭(是=1,否=0)、骨转移(是=1,否=0)、TNM
分期(Ⅲ~Ⅳ期=2,Ⅰ~Ⅱ期=1)、AGR2、PGK1、
MRP8/14为自变量,生存状态为因变量(死亡=1,
存活/删失=0),多因素 Cox回归分析显示,PSA、
骨转移、AGR2、PGK1、MRP8/14为PCa患者预后
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风险因素(P<0.05),见表4。
2.6　血清AGR2、PGK1、MRP8/14水平对PCa的

诊断价值

ROC曲线显示,血清 AGR2+PGK1+MRP8/

14水平诊断PCa的AUC明显大于AGR2、PGK1、
MRP8/14单独诊断(Z=3.317、3.103、3.804,P=
0.001、0.002、0.000),敏感度、特异度、准确度也高

于各指标单独诊断,见表5、图2。

图1　不同血清AGR2、PGK1、MRP8/14水平PCa患者预后Kaplan-Meier生存曲线

表4　PCa患者预后影响因素的多因素Cox回归分析

因素 β SE Waldχ2 P HR(95%CI)
年龄 6.587 4.184 0.005 0.951 0.253(0.156~0.357)
肿瘤直径 0.813 1.426 0.326 0.570 2.253(0.137~36.742)
PSA 0.577 0.213 7.479 0.005 0.356(0.372~0.953)
分化程度 -1.184 1.119 1.122 0.291 3.266(0.366~29.193)
淋巴结转移 0.425 1.365 0.087 0.925 0.847(0.265~3.247)
侵袭 1.275 1.332 0.918 0.339 0.281(0.020~3.796)
骨转移 0.499 0.237 4.458 0.032 1.642(1.025~2.615)
TNM 分期 0.315 1.266 0.063 0.804 1.371(0.154~16.367)
AGR2 0.367 0.079 4.494 0.024 3.441(0.485~23.154)
PGK1 1.478 0.785 3.517 0.028 4.386(0.924~20.536)
MRP8/14 0.638 0.211 5.844 0.033 2.758(1.035~20.625)

表5　血清AGR2、PGK1、MRP8/14水平对PCa的诊断价值

指标 AUC(95%CI) Youden Cut-off/(ng·mL-1) 敏感度/% 特异度/% 准确度/%
AGR2 0.783(0.704~0.850) 0.425 >16.49 66.27 76.25 70.02
PGK1 0.794(0.716~0.859) 0.390 >3.86 75.54 64.26 71.30
MRP8/14 0.770(0.689~0.838) 0.398 >1334.38 67.47 72.34 69.30
AGR2+PGK1+MRP8/14 0.911(0.850~0.954) 0.748 - 86.75 88.05 87.24

图2　血清 AGR2、PGK1、MRP8/14水平诊断PCa的

ROC曲线

3　讨论

PCa为男性常见 MT,其起病隐匿,缺乏典型

症状,往往确诊时已达中晚期,即便经过手术切除,
仍有部分患者会出现复发或骨转移,威胁其生命安

全。PCa由多种因素共同导致,引发机制复杂,与
多种调控分子有关,因此从多角度研究其发病分子

机制,对早期发现 PCa和评估其预后及提升生存

质量具有重要意义。
AGR2基因位于人染色体7p21.3,是一种小

分子分泌性蛋白,最早于非洲爪蟾黏液腺特异性基

因xAG2中发现,近年来大量研究表明,其在乳腺

癌、胃癌、肺癌等多种 MT中呈高表达[9]。DNA受

损后,AGR2可通过抑制p53活性和磷酸化,对细

胞正常调控进行影响,导致其向癌变进展[10]。生

理状态下,AGR2表达极低,甚至部分健康人群检

测不到,但在非小细胞肺癌(non-smallcelllung
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cancer,NNCLC)患者均处于高表达状态[11]。Negi
等[12]研究显示,Ⅰ期肺癌患者血清 AGR2水平明

显高于正常水准,认为其可能与肺癌相关,通过

RNAi技术将 AGR2基因剔除后,肺癌细胞转移数

量明显降低。有研究显示,PCa患者 AGR2阳性率

明显高于 BPH 患者,认为其可能与 PCa发生有

关[13]。本研究结果显示,PCa组血清 AGR2水平

明显高于 BPH 组、对照组(P<0.05);BPH 组与

对照组血清 AGR2水平比较无差异(P>0.05),说
明 AGR2水平与 PCa恶性程度有关,分析是肿瘤

细胞过度分泌 AGR2入血液循环导致,且术后PCa
组血清 AGR2水平明显降低(P<0.05),分析是术

后肿瘤负荷降低,因此分泌的 AGR2降低,提示

AGR2能作为疗效判断指标。PSA 是PCa重要标

志物,但前列腺炎、BPH 等良性病变也会导致其增

加,因此特异性较低[14]。结果显示,PCa患者血清

AGR2水平与 PSA 水平、分化程度、淋巴结转移、
骨转移、TNM 分期有关,提示 AGR2参与了 PCa
进展。结果显示,高血清 AGR2水平组总生存率

明显低于低血清 AGR2水平组,且 AGR2为 PCa
患者预后风险因素(P<0.05),说明 AGR2与PCa
患者生存情况密切相关,随着其水平提升,预后越

差,分析是 AGR2能通过与血管内皮生长因子 A
(vascularendothelialgrowthfactorA,VEGFA)的
相互作用,激活 VEGF/VEGFR2信号,促进 PCa
细胞血管生成和侵袭[15];并通过提高 P65稳态水

平,激活核因子 κB(nuclearfactorkappa-B,NF-
κB),促 进 PCa 细 胞 皮 间 质 转 化,促 进 PCa 转

移[16]。
PGK1是一种胞内蛋白,能催化1,3-DPG 转

变为3-DPG,产生一个分子的腺苷三磷酸(Adeno-
sinetriphosphate,ATP),其表达受氧张力调控,表
达增加则反映肿瘤更强厌氧生长习性和更快增

长[17]。Fiorillo 等[18]研 究 显 示,人 卵 巢 癌 细 胞

PGK1高表达,可导致其对紫杉醇明显抵抗。有研

究显示,PGK1可影响肝癌p300/OBP协同因子表

达,促进肝癌细胞增殖进而促进其发生和发展[19]。
结肠癌中,转移患者组织中PGK1表达明显高于无

转移患者[20]。研究表明,PCa组织中 PGK1表达

明显提升,可诱导骨细胞分化,对破骨细胞形成进

行抑制,导致骨转移[21]。上述研究说明,PGK1表

达不仅与肿瘤发生和发展有关,还与其骨转移和肿

瘤耐药 性 有 关。本 研 究 结 果 显 示,PCa 组 血 清

PGK1水平明显高于BPH 组、对照组,术后PCa组

血清 AGR2水平明显降低(P<0.05);BPH 组与

对照组血清PGK1水平比较差异无统计学意义(P
>0.05),说明PGK1水平与PCa恶性程度和术后

疗效有关。结果显示,血清 PGK1水平与 PSA 水

平、淋巴结转移、侵袭、骨转移、TNM 分期有关,说

明 PGK1 参与了 PCa进展。结果显示,高血 清

PGK1水平组总生存率明显低于低血清 PGK1水

平组,且 PGK1为 PCa患者预后风险因素(P<
0.05),说明 PGK1与 PCa患者生存情况密切相

关,随着其水平提升,预后越差,分析是PGK1可通

过刺激 CXC 趋化因子配体 12(CXCchemokine
ligand12,CXCL12)-CXCR4信号通路,促进基质

金属蛋白酶-2和 MMP-3表达,参与肿瘤血管生

成,并诱导PCa侵袭和迁移[22]。
MRP8/14是 Moore于1965年在牛大脑组织

中提取出的一种蛋白复合物,是一类低分子酸性蛋

白质,分子量9~14KD,又被称为S100A8/9,具备

类似氨基酸结构域,在羧基端和氨基端均含有疏水

区,结合钙离子后,能改变其 MRP8/14蛋白构象,
暴露与靶蛋白结合位点,结合靶蛋白后发挥其相应

生物学作用[23]。生理情况下,MRP8/14并没有炎

症活性,但在脂多糖等刺激的诱导下,可产生炎症

活性,目前研究表明,细胞内 MRP8/14参与了细

胞迁移、增殖、凋亡和调节钙离子稳定、细胞骨架重

塑、蛋白质磷酸化、对中性粒细胞 NADPH 氧化

酶、花生四烯酸代谢等调控[24]。随着研究的进展,
发现 MRP8/14不仅与炎症有关,还与肿瘤发生和

发展 有 关。Li等[25]研 究 发 现,直 肠 癌 组 织 中

MRP8/14表达明显上升,且多聚集于生长旺盛区

域,因此认为 MRP8/14可能与直肠癌侵袭有关。
Podgórska等[26]研究发现,皮肤癌增生、乳头状瘤、
鳞癌发生所有阶段,MRP8/14均处于高表达状态,
提示 MRP8/14与肿瘤发生和发展有关。Minner
等[27]研究发现,PCa患者血清 MRP8/14表达明显

提升,与肿瘤分期和 PSA 密切相关。本研究结果

显示,PCa组血清 MRP8/14水平明显高于 BPH
组、对照组,术后PCa组血清 AGR2水平明显降低

(P<0.05);BPH 组与对照组血清 MRP8/14水平

比较差异无统计学意义(P>0.05),说明 MRP8/
14水平与PCa恶性程度和术后疗效有关。结果显

示,血清 MRP8/14水平与PSA水平、淋巴结转移、
骨转移、TNM 分期有关,说明 MRP8/14参与了

PCa进展。结果显示,高血清 MRP8/14水平组总

生存 率 明 显 低 于 低 血 清 MRP8/14 水 平 组,且

MRP8/14为PCa患者预后风险因素(P<0.05),
说明 MRP8/14与PCa患者生存情况密切相关,随
着其水平提升,预后越差,分析是 MRP8/14可提

升细胞外调节激酶1/2、c-Jun氨基末端激酶、p38
丝裂原活化蛋白激酶活性,增加细胞内 NF-κB表

达,抑制凋亡通路,提升肿瘤细胞增殖能力,促进

PCa进展[28]。ROC曲线显示,血清 AGR2+PGK1
+MRP8/14水平诊断 PCa的 AUC、敏感度、特异

度、准确度高于各指标单独诊断,说明各指标均有

助于PCa诊断,而联合检测能提升其诊断价值。
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综上所述,血清 AGR2、PGK1、MRP8/14水平

变化与PCa患者术后疗效和生存情况密切相关,
联合检测进而提升PCa诊断价值。
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