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　　[摘要]　目的:探讨前列腺癌根治术(RP)前肥胖相关生化指标[总胆汁酸、空腹血糖(FBG)、血尿酸、总胆固

醇、甘油三酯、高密度脂蛋白(HDL)、低密度脂蛋白(LDL)]预测前列腺癌患者预后的价值。方法:选取635例前

列腺癌手术患者,根据指南分为低、中、高危三组,在 RP前检测并收集其肥胖相关生化指标。根据各指标的正常

值,将各组前列腺癌患者分别分为偏高组与非偏高组。采用χ2 检验评价各指标组间差异,采用 Kaplan-Meier生

存曲线分析前列腺癌患者的生存曲线,并用 Cox回归分析评估各项指标对前列腺癌手术患者预后的价值。结

果:Kaplan-Meier分析显示,无论是1年总生存率(OS)或肿瘤特异性生存率(CSS),高总胆汁酸、高 FBG、高血尿

酸和高LDL的患者的死亡率均明显高于非偏高组患者(P<0.05)。Cox回归分析结果显示,高总胆汁酸、高

FBG是前列腺癌患者 OS、CSS的独立危险因素(P<0.05),而低 HDL仅是前列腺癌患者 CSS的独立危险因素,
并且总胆固醇与前列腺癌患者预后无关。结论:术前总胆汁酸、FBG可作为预测前列腺癌手术患者预后的独立

指标,高总胆汁酸、高FBG的前列腺癌患者在接受手术后预后较差。
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Abstract　Objective:Toinvestigatetherolesofpretreatmentobesity-relatedbiochemicalmarkers[totalbile
acid,fastingbloodglucose (FBG),blooduricacid,totalcholesterol,triglyceride,high-densitylipoprotein
(HDL),low-densitylipoprotein(LDL)]intheprognosisofprostatecancerpatients.Methods:Sixhundredand
thirty-fivepatientswithprostatecancerwhichweretreatedbysurgerywereenrolled.Accordingtotheguidelines,

patientsweredividedintothreegroups,low,mediumandhighrisk.Obesity-relatedbiochemicalmarkerswere
determinedandgatheredbeforeradicalprostatectomy.Accordingtothenormalvalueofeachmarker,eachgroup
ofprostatecancerpatientsweredividedintohighgroupandnon-highgroup.Chi-squaretestwasusedforthein-
tergroupdifferenceamongvariousindicators.Kaplan-Meiermethodwasusedforsurvivalanalysis,andCoxre-
gressionanalysiswasusedtoevaluatetheprognosticvalueofeachindexinpatientswithprostatecancerofsurger-
y.Results:Kaplan-Meieranalysisshowedthat,whetheritis1-yearoverallsurvivalrate(OS)orcancerspecific
survivalrate(CSS),patientswithhightotalbileacid,highFBG,highserumuricacidandhighLDLhaveasignif-
icantlyhighermortalitythanthosepatientsinnon-highgroup(P<0.05).Coxregressionanalysisshowedthatto-
talbileacidandFBGwereindependentriskfactorsforOSandCSSinprostatecancerpatients(P<0.05).Howev-
er,Low HDLwasonlyindependentriskfactorforCSSinprostatecancerpatients.Furthermore,Triglycerideis
notassociatedwithprognosisinprostatecancerpatients.Conculsion:TotalbileacidandFBGcanbeusedasinde-
pendentindicatorstopredicttheprognosisofpatientsundergoingradicalprostatectomy.Patientswithhightotal
bileacidandhighFBGhaveapoorprognosisaftersurgery.
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　　在全球男性中,前列腺癌(PCa)现在是所有癌

症中检出率第二高的癌症,仅次于肺癌。并且,在
癌症所造成的死亡案例中,PCa的患者死亡率已升

至第五位[1]。并且其发生率与死亡率仍逐年升

高[2-3],因此,寻找一种可以预测PCa患者预后的临

床指标已成为了该领域的研究热点。在中国,随着

生活水平的提高和生活方式的改变,人们的平均体

重指数(BMI)上升,越来越多的人被归类于肥胖

(BMI>28kg/m2),体重问题也已引起了越来越多

人的关注。现有的研究表明,肥胖可增加 PCa的
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死亡风险[4],并且与PCa的进展有着密不可分的关

系[5-8],以往,临 床 医 生 都 用 前 列 腺 特 异 性 抗 原

(PSA)去评价PCa患者手术后的治疗效果[9],但据

相关研究表明,与正常体重的男性相比,在患有

PCa的男性中,肥胖患者PSA 含量都较低[10]。有

文献推测,这是由于肥胖个体的血容量增加,导致

血液稀释,从而致使血PSA 下降[11]。即对于肥胖

患者而言,用PSA水平评估患者预后,往往是局限

的。然而肥胖相关的生化指标异常却可以对 PCa
患者的预后具有预测性[12-17]。但它们之间的关系

仍未被清晰揭示。本文尝试使用一系列与肥胖有

关的生化指标,来检测PCa手术患者的预后,分析

它们在PCa患者预后中的意义。
1　资料与方法

1.1　临床资料

这项研究的数据来自浙江省人民医院,数据库

总共包含了1709例PCa患者,我们的数据纳入了

于2012年11月—2020年4月的 PCa患者,我们

通过电话、短信的方式联系他们并进行随访,收集

其生存时间、死亡原因。随访终点定于2021年4
月。并且我们排除了失访患者(135例)、治疗前生

化指标数据丢失(253例)、手术前先行治疗的患者

(31例)、且未行前列腺癌根治术(RP)治疗的患者

(655例)。根据中国泌尿外科诊治指南中,PSA 水

平、TMN分期、Gleason评分,将635例行RP的患

者分为低危组(128例)、中位组(149例)、高危组

(358例),并且分组进行统计分析。
1.2　方法

本研究收集了患者行 RP前肥胖相关生化指

标,包括总胆汁酸、空腹血糖(FBG)、血尿酸、总胆

固醇、甘油三酯、高密度脂蛋白(HDL)、低密度脂

蛋白(LDL),根据各指标正常值标准分组为非偏高

组、偏高组(其中 HDL 分为非偏低组、偏低组)。
并且我们还将患者的死亡原因进行分类,计算出患

者1年总生存率(OS)和癌症特异性生存率(CSS)。
1.3　统计学方法

应用SPSS26.0统计软件进行数据分析。呈

正态分布的数据以■X±S 表示。运用χ2 检验分析

组间差异,运用 Kaplan-Meier分析来进行单因素

分析,用多因素Cox回归来分析 RP前患者各项生

化指标在1年 OS和 CSS中的意义。所有报告的

P 值均为双侧,以P<0.05为差异有统计学意义。
2　结果

2.1　基本数据特征

635例PCa患者,平均年龄为(69.24±7.89)岁,
平均BMI为(23.71±2.90)kg/m2。总共73例死

亡,1年 OS为88.50%;49例因PCa死亡,1年CSS
为92.28%。总胆汁酸偏高的患者58例,FBG偏高

的患者139例,血尿酸偏高的患者125例,总胆固醇

偏高的患者102例,甘油三酯偏高的患者192例,
HDL偏低的患者208例,LDL偏高的患者164例。
2.2　差异性分析

本研究将生化指标分为偏高组和非偏高组两

组(其中 HDL分为非偏低组、偏低组),通过χ2 检

验来分析不同组患者生化指标的组间差异。低危

组:总胆汁酸、FBG、血尿酸、总胆固醇、LDL各组

间比较差异有统计学意义(P<0.05);而甘油三酯

和 HDL各组间比较差异无统计学意义。见表1。
中危组:总胆汁酸、FBG、总胆固醇、HDL、LDL各

组间比较差异有统计学意义(P<0.05);而血尿酸

和甘油三酯各组间比较差异无统计学意义。见表

2。高危组:总胆汁酸、FBG、血尿酸、总胆固醇各组

间比较差异有统计学意义(P<0.05);而 HDL在

OS中组间比较差异无统计学意义,LDL在CSS中

组间比较差异无统计学意义。甘油三酯对于 OS
和CSS各组间比较差异无统计学意义。见表3。
2.3　单因素生存分析

研究采用 Kaplan-Meier分析各组患者的预后,
结果可以得出总胆汁酸、FBG、总胆固醇、LDL这4
个生化指标各自的偏高组患者 OS、CSS均低于非偏

高组患者(P<0.05)。但在低危组患者中,偏低的

HDL和高甘油三酯对患者预后的影响无显著性差

异(P>0.05)。在中危组患者中,高血尿酸和高甘

油三酯对患者预后的影响也无显著性差异(P>0.
05);在高危组患者中,仅只有偏低的 HDl对患者

的预后无显著性差异(P>0.05)。见表4。

表1　低危组-生化指标各自的组间比较

指标
OS

χ2 OR(95%CI) P 值

CSS

χ2 OR(95%CI) P 值

总胆汁酸 62.067 100.800(17.086~594.669) <0.001 41.562 45.600(8.757~237.454) <0.001
FBG 14.732 8.750(2.486~30.801) <0.001 17.982 13.625(3.146~58.999) <0.001
血尿酸 16.799 9.364(2.769~31.660) <0.001 7.394 6.000(1.439~25.026) 0.007
总胆固醇 25.374 15.313(4.282~54.760) <0.001 19.750 18.421(3.551~95.558) <0.001
甘油三酯 0.606 0.591(0.155~2.248) 0.436 1.712 0.266(0.032~2.207) 0.191
HDL 0.962 0.467(0.099~2.207) 0.327 0.996 0.335(0.043~2.953) 0.318
LDL 14.719 10.000(2.547~39.268) <0.001 15.840 12.800(2.798~58.550) <0.001
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表2　中危组-生化指标各自的组间比较

指标
OS

χ2 OR(95%CI) P 值

CSS

χ2 OR(95%CI) P 值

总胆汁酸 59.017 51.600(12.768~208.539) <0.001 64.261 65.000(15.040~280.919) <0.001
FBG 25.050 12.889(3.949~42.062) <0.001 20.956 10.989(3.323~36.341) <0.001
血尿酸 0.187 1.345(0.349~5.180) 0.665 0.324 1.481(0.380~5.761) 0.569
总胆固醇 68.180 70.950(16.613~303.006) <0.001 74.176 95.333(20.072~452.795) <0.001
甘油三酯 0.552 0.609(0.163~2.277) 0.457 0.349 0.671(0.178~2.538) 0.555
HDL 5.409 0.124(0.016~0.971) 0.020 4.835 0.135(0.017~1.063) 0.028
LDL 27.729 15.867(4.777~52.697) <0.001 33.050 20.000(5.573~71.770) <0.001

表3　高危组-生化指标各自的组间比较

指标
OS

χ2 OR(95%CI) P 值

CSS

χ2 OR(95%CI) P 值

总胆汁酸 92.729 25.150(10.817~58.474) <0.001 69.463 20.352(8.228~50.340) <0.001
FBG 30.510 5.639(2.906~10.944) <0.001 30.574 8.989(3.643~22.182) <0.001
血尿酸 11.264 2.969(1.540~5.725) 0.001 14.800 4.447(1.968~10.050) <0.001
总胆固醇 64.435 11.895(5.916~23.918) <0.001 63.738 19.265(7.630~48.642) <0.001
甘油三酯 3.477 1.834(0.963~3.492) 0.062 0.349 0.671(0.178~2.538) 0.555
HDL 0.718 1.321(0.693~2.516) 0.397 6.837 2.826(1.262~6.331) 0.009
LDL 7.712 2.423(1.280~4.587) 0.005 0.131 20.000(5.573~71.770) 0.717

表4　Kaplan-Meier生存分析

指标
低危组

OS CSS

中危组

OS CSS

高危组

OS CSS
总胆汁酸 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001
FBG <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001
血尿酸 <0.001 0.008 0.796 0.704 0.001 <0.001
总胆固醇 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001
甘油三酯 0.394 0.189 0.402 0.483 0.010 0.002
HDL 0.274 0.291 0.023 0.030 0.423 0.598
LDL 0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.002 <0.001

2.4　多因素生存分析

患者的预后影响因素较多,研究遂采用多因素

Cox回归分析,结果提示,RP手术前高总胆汁酸、
高FBG 在不同危险分组的 PCa患者中是 OS和

CSS独立的危险因素。而偏高的总胆固醇在中、高
危组中是 OS和CSS独立的危险因素。其余的生化

指标均未对患者的预后产生显著的影响。见表5。
3　讨论

PCa是全球所有癌症中检出率第二高的癌症,
仅次于肺癌[1]。针对于PCa患者,临床医生大多使

用PSA来预测手术患者的预后(生化复发、生存状

态等),但是相关研究表明,PSA 的检测对于肥胖

的患者而言往往是局限的[11-17],所以我们拓展了肥

胖相关的血生化指标来预测 PCa手术患者的预

后,查阅相关文献后,我 们 可 以 得 知 总 胆 汁 酸、
FBG、血尿酸、总胆固醇、甘油三酯、HDL、LDL均

是与肥胖相关的生化指标[18-20],本研究采用 Kap-
lan-Meier分析与Cox多因素回归来评价PCa患者

手术前肥胖相关的生化指标与其预后的关系,为有

效判断患者手术的预后提供依据。
本研 究 可 得 出 如 下 结 果,高 总 胆 汁 酸、高

FBG、高血尿酸和高 LDL的患者的死亡率均明显

高于非偏高组患者,而在多因素的影响下,仅有总

胆汁酸和FBG对不同危险分组的PCa手术患者的

预后造成了显著的影响,是患者预后的独立危险因

素。总胆固醇则仅对中高危组患者的预后产生了

影响。
许多文献表明,总胆汁酸、FBG均是PCa患者

预后的独立危险因素[21-24],与本研究结果相似。在

本研究中,虽然总胆固醇在中高危组结果中显示了

其本身可对 PCa手术患者的预后产生影响,但是

有研究却认为总胆固醇并不能反映PCa患者的预

后[25-26],与本研究结果相悖。并且对于血尿酸而

言,本研究认为其仅在低危、高危患者分组的单因

素分析中对PCa患者预后的影响差异有统计学意

义,在多因素分析中,所有分组都未显示血尿酸对

患者预后的影响,然而有研究表明,血尿酸是 PCa
患者预后的独立影响因子[27-30]。另外,对于 HDL、

·44· 临床泌尿外科杂志　 第37卷



LDL,包括一项大型的瑞典队列研究在内的多个研

究表 明 HDL 是 PCa 预 后 的 一 个 保 护 性 因

素[17,31-37],但是有研究认为 HDL、LDL 仅是 PCa
患者短期死亡风险的独立预测因子,并不能反映患

者长期的预后[38],而且一项研究认为 HDL、LDL
对PCa患者预后的影响差异无统计学意义[25]。一

项日本的研究表明[13],甘油三酯这项与肥胖关系

密切的生化指标,是PCa患者的预后的危险因素,
但仍有不少研究表示甘油三酯对于PCa患者的预

后差异无统计学意义[31-32]。所以总而言之,血尿

酸、总胆固醇、HDL、LDL和甘油三酯对 PCa患者

预后的评价仍存在着争议。

表5　多因素Cox比例风险回归分析

项目

低危组

OS
HR P 值

CSS
HR P 值

中危组

OS
HR P 值

CSS
HR P 值

高危组

OS
HR P 值

CSS
HR P 值

总胆汁酸 <0.001 0.013 0.007 0.002 <0.001 <0.001
　非偏高组 1 1 1 1 1 1
　偏高组 3.106 3.157 2.536 3.036 1.881 1.834
FBG 0.004 0.020 0.015 0.029 0.016 0.013
　非偏高组 1 1 1 1 1 1
　偏高组 2.317 2.210 1.841 1.934 0.917 1.287
血尿酸 0.100 0.895 0.965 0.723 0.208 0.098
　非偏高组 1 1 1 1 1 1
　偏高组 1.183 0.128 0.039 0.332 0.445 0.757
总胆固醇 0.068 0.210 0.002 0.003 <0.001 0.001
　非偏高组 1 1 1 1 1 1
　偏高组 1.315 1.322 5.047 5.765 1.689 1.989
甘油三酯 0.612 0.349 0.798 0.972 0.550 0.229
　非偏高组 1 1 1 1 1 1
　偏高组 -0.483 -1.447 -0.214 -0.031 0.2 0.511
HDL 0.761 0.945 0.413 0.629 0.057 0.621
　非偏轻组 1 1 1 1 1 1
　偏轻组 -0.281 -0.09 -0.959 -0.609 0.198 0.227
LDL 0.132 0.062 0.085 0.107 0.237 0.753
　非偏高组 1 1 1 1 1 1
　偏高组 1.002 1.501 -3.183 -3.094 -0.491 -0.18

　　本研究尚存在以下不足之处:①本研究为回顾

性队列研究,患者是否通过药物、调整饮食等对肥

胖相关的生化指标进行干预,从而影响患者的预后

尚不得而知,还需大样本的前瞻性队列研究进行验

证;②总胆汁酸、FBG等肥胖相关的生化指标可能

受患者其余疾病的干扰,从而影响患者治疗前的血

液浓度水平,这可能也是一个潜在的混杂因素;③
本研究为单中心研究,采纳的分组标准也是单中

心、单方面的分组,研究结果可能有一定的偏差,因
此本研究结果尚仍需大样本、多中心的队列研究。

综上所述,RP前肥胖相关的血生化指标(总胆

汁酸、FBG)水平升高是PCa患者不良预后的独立

危险因素。血生化作为一种简单、快速、可靠的血

液学指标,可作为预测 PCa手术患者预后的参考

指标之一。
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