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　　[摘要]　目的:探讨雄激素剥夺治疗(androgendeprivationtherapy,ADT)前列腺癌中代谢水平的差异对照

研究。方法:回顾性分析新疆维吾尔自治区人民医院泌尿中心和新疆医科大学第七附属医院泌尿外科2010年1
月—2020年12月收治的342例前列腺癌患者的临床资料。均行 ADT治疗,并且对前列腺癌患者治疗前及治疗

后5年内的前列腺特异性抗原(PSA)、血糖、血脂[总胆固醇(TC)、甘油三酯(TG)、高密度脂蛋白(HDL-C)、低密

度脂蛋白(LDL-C)、游离脂肪酸(Lp)]、乳酸脱氢酶(LDH)、碱性磷酸酶(ALP)、血红蛋白(HGB)、体重指数

(BMI)变化水平进行对照研究。结果:本研究纳入了342例前列腺癌患者都完成随访5年,治疗前中位PSA水平

为47.72(17.93,100.00)ng/mL,治疗后1个月开始PSA水平有下降趋势,与治疗前比较差异有统计学意义(P
<0.05);治疗后1个月内血糖、ALP水平无明显变化,从第3个月开始有增高趋势,与治疗前比较差异有统计学

意义(P<0.05);TC、TG、LDL-C、Lp、LDH、BMI水平从第1个月开始有增高趋势,与治疗前比较差异有统计学

意义(P<0.05);HDL-C、HGB水平从第1个月开始有下降趋势,与治疗前比较差异有统计学意义(P<0.05)。
结论:虽然 ADT的使用有效降低了前列腺癌患者的 PSA 水平,但由此产生的性腺功能减退可引起血糖、ALP、

LDH、BMI水平升高、血脂异常、HGB水平降低等代谢异常。
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Abstract　Objective:Toinvestigatethedifferenceofmetaboliclevelsinandrogendeprivationtherapy(ADT)

forthetreatmentofprostatecancer.Methods:Theclinicaldataof342patientswithprostatecanceradmittedto
UrologyCenterofPeople'sHospitalofXinjiangUygurAutonomousRegionandDepartmentofUrologyofSeventh
AffiliatedHospitalofXinjiangMedicalUniversityfromJanuary2010toDecember2020wereretrospectivelyana-
lyzed.ADTwasperformedinallpatientswithprostatecancer,andthechangesofPSA,bloodglucose,bloodlip-
ids(TC,TG,HDL-C,LDL-C,Lp),LDH,ALP,HGBandBMIwerestudiedbeforeand5yearsaftertreat-
ment.Results:ThemedianPSAlevelbeforetreatmentwas47.72ng/mL(range:17.93-100.00ng/mL),andit
begantodecrease1monthafterthetreatment.BloodglucoseandALPlevelsdidnotchangesignificantlywithin1
monthoftreatment,buttherewasanincreasestartingat3months,showingstatisticallysignificantdifference
fromthelevelbeforetreatment(P<0.05).TC,TG,LDL-C,Lp,LDH,andBMIincreasedstartingat1
month.HDL-CandHGBbegandecreasingat1month.Thedifferencesinthevaluesforallthesemetabolicmark-
ersbeforeandaftertreatmentwerestatisticallysignificant(P<0.05).Conclusion:AlthoughADTeffectivelyre-
ducedPSAlevelinpatientswithprostatecancer,theresultinghypogonadismcancausemetabolicabnormalities,
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suchaselevatedbloodglucose,ALP,LDH,andBMIlevels,dyslipidemia,anddecreasedHGBlevel.Theselev-
elsshouldbemonitoredtoensureappropriateearlyintervention.

Keywords　prostatecancer;androgendeprivationtherapy;metabolicdisturbance

　　前列腺癌(prostatecancer,PCa)是男性中最

常见的癌症(仅次于皮肤癌),主要发生在老年男性

(大约80%的病例发生在65岁以上的男性)。对于

PCa诊断的所有阶段,5年相对生存率为99%,15
年相对生存率为96%[1]。雄激素剥夺治疗(andro-
gendeprivationtherapy ,ADT)仍然是 PCa患者

的主要治疗方法[2]。过去的30年中,在美国重复

使用黄体生成激素释放激素(luteinizinghormone-
releasinghormone,LHRH)激动剂或拮抗剂已成

为 ADT 的主要形式[3]。LHRH 激动剂旨在中断

PCa细胞的睾酮供应,干扰肿瘤生长。然而,由于

雄激素也是身体成分、是葡萄糖和胰岛素水平以及

胰岛素抵抗的重要决定因素[4],这种医学诱导的性

腺功能减退状态伴随着显著的不良反应对代谢综

合征的发展具有直接和间接影响[5]。
雄激素促进瘦体重的增长并抑制脂肪沉积。

低水平的睾酮和类固醇激素结合球蛋白可能导致

胰岛素抵抗、腹内脂肪增加和脂肪量增加[6]。胰岛

素抵抗会促进代谢并发症,包括循环甘油三酯

(TG)升高、高密度脂蛋白(HDL)降低、空腹血糖水

平升高。流行病学和临床研究支持这样一种观点,
即男性睾酮缺乏会导致代谢综合征的发展,从而增

加心血管疾病的风险[7]。总之,构成代谢综合征的

心脏代谢危险因素与胰岛素抵抗有关,这些 ADT
相关的变化与心血管疾病风险增加有关[8]。

接受 ADT的男性会经历身体成分的不利变

化,这会导致胰岛素抵抗、糖尿病以及心血管发病

率和死亡率增加。然而,这些男性胰岛素敏感性和

代谢健康恶化背后的机制仍不清楚[9]。随着对

PCa研究的增加,PCa相关血清标志物前列腺特异

性抗原(PSA)、血糖、血脂[总胆固醇(TC)、TG、高
密度脂蛋白 C(HDL-C)、低密度脂蛋白 C(LDL-
C)、游离脂肪酸(Lp)]、乳酸脱氢酶(LDH)、碱性磷

酸酶(ALP)、血红蛋白(HGB)的检测有所增加。
与骨扫描相比,血清标志物在可重复性、非侵入性

和相对较低的成本方面显示出优势。血清PSA 水

平可以预测PCa的病变范围;PSA 和 ALP是骨转

移的重要预测因子[10-11]。
研究表明,PCa和心血管疾病的发病率在老年

男性中最高,而心血管疾病是 PCa男性第二大常

见的死因[1]。在美国据估计,大约三分之一的PCa
患者接受某种形式的 ADT作为其治疗的一部分。
接受 ADT的PCa患者报告了许多不良反应作用,
包括体重增加和血脂异常以及患糖尿病和心血管

疾病的风险增加,所有这些都与 ADT诱导的低雄

激素状态有关[12]。通常与PCa相关的生活方式因

素,例如过多的能量摄入和缺乏运动,会导致有害

的新陈代谢导致胰岛素抵抗、内脏脂肪、促炎症和

激素变化。这种代谢特征产生了有利于更具侵略性

的前列腺肿瘤生长的外部环境。然而,这些生活方

式因素是可改变的,并且提供了改变外部肿瘤环境

的机会,并且可以提供降低癌症风险的有效方法[13]。
关于ADT增加心血管事件风险的可能机制已

经产生了一些假设,但仍然缺乏对这种关系的清晰

理解。由于大多数患有PCa的男性死于恶性肿瘤以

外的疾病,因此识别和管理这些不利影响很重要[2]。
因此我们回顾性分析新疆维吾尔自治区人民医院泌

尿中心和新疆医科大学第七附属医院泌尿外科2010
年1月—2020年12月收治的342例PCa患者的临

床资料,探讨PCa患者治疗前后血清标志物PSA、空
腹血糖、血脂(TC、TG、HDL-C、LDL-C、Lp)、LDH、
ALP、HGB以及体重指数(BMI)水平,为PCa患者代

谢异常早期干预的必要性提供依据。
1　资料与方法

1.1　临床资料

选取2010年1月—2020年12月在新疆维吾

尔自治区人民医院泌尿中心和新疆医科大学第七

附属医院泌尿外科收治的PCa患者342例。纳入

标准:①诊断为PCa(病理诊断、前列腺 MRI、全身

骨扫描、PET-CT);②随访时间超过5年并规律进

行 ADT治疗且耐受;③未接触过 LHRH 激动剂;
④能收集完整资料的患者。排除标准:①患有影响

雄激素水平的任何疾病的男性(隐睾、睾丸癌等);
②同时接受影响性激素状态的药物治疗;③目前接

受其他PCa全身治疗;④已进行手术去势、放疗、化
疗;⑤患有糖尿病或高脂血症或BMI≥24kg/m2。
1.2　方法

所有患者均接受规律持续的 ADT治疗超过5
年,每1个月或每3个月1次皮下注射。用药后第

1个月开始每间隔3个月监测血清 PSA、血糖、血
脂 (TC、TG、HDL-C、LDL-C、Lp)、LDH、ALP、
HGB及BMI水平。随访5年。
1.3　统计学方法

采用SPSS25.0进行统计分析和绘制统计图。
计量资料均为偏态分布,以 M(P25,P75)来描述各

时间点平均水平,治疗前后差值均为偏态资料,治
疗前后比较采用配对秩和检验;计数资料治疗前后

比较采用配对设计的χ2 检验,等级资料治疗前后

比较采用配对设计的秩和检验。以P<0.05为差

异有统计学意义。
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2　结果

2.1　治疗前后各项指标变化情况

治疗前中位 PSA 水平为47.72(17.93,100),
治疗后1个月开始 PSA 有下降趋势,与治疗前比

较差异有统计学意义(P<0.05);血糖、ALP水平

治疗后1个月内无明显变化,从治疗后第3个月开

始有增高趋势,与治疗前比较差异有统计学意义

(P<0.05);TC、TG、LDL-C、Lp、LDH、BMI水平

从治疗后1个月开始有增高趋势,与治疗前比较差

异有统计学意义(P<0.05);HDL-C、HGB水平从

治疗后1个月开始有下降趋势,与治疗前比较差异

有统计学意义(P<0.05)。见表1、图1。

表1　各项指标5年内变化趋势

指标 治疗前
治疗后

1个月 3个月 6个月 9个月 12个月 18个月 24个月 36个月 48个月 60个月

PSA/(ng/mL) 47.72 2.86 0.30 0.09 0.06 0.04 0.03 0.01 0.01 0.00 0.00
血糖/(mmol/L) 4.92 4.90 5.10 5.29 5.39 5.40 5.69 5.95 6.08 6.70 7.10
血脂

　TC/(mmol/L) 3.86 4.15 4.49 5.00 5.02 5.20 5.62 5.90 6.30 6.90 7.40
　TG/(mmol/L) 0.85 0.90 1.10 1.15 1.30 1.34 1.50 1.80 1.94 2.10 2.50
　HDL-C/(mmol/L) 1.30 1.28 1.13 1.03 1.00 0.98 0.92 0.92 0.87 0.80 0.73
　LDL-C/(mmol/L) 2.30 2.45 2.62 2.90 3.10 3.04 3.19 3.24 3.33 3.66 3.99
　LP/(mg/L) 76.00 84.00 96.00 100.00 152.90 162.00 170.00 182.00 188.00 168.00 223.00
　LDH/(U/L) 184.02 189.00 192.00 203.00 209.47 212.00 221.00 226.00 238.00 257.00 274.00
　HGB/(G/L) 139.50 134.00 128.00 132.00 129.00 128.50 128.00 126.00 124.50 120.00 116.50
　ALP/(U/L) 65.67 65.50 70.00 75.00 93.50 88.00 99.00 112.00 123.00 134.00 142.12
BMI/(kg/m2) 24.80 25.00 25.60 26.00 26.06 26.11 26.17 26.28 26.75 27.00 28.00

a:治疗前和治疗后各时间段平均PSA水平变化趋势;b:治疗前和治疗后各时间段平均 BMI水平变化趋势;c:治疗前

和治疗后各时间段平均血糖、TC、TG、HDL-C、LDL-C 水平变化趋势;d:治疗前和治疗后各时间段平均 LP、LDH、

HGB、ALP水平变化趋势。
图1　各项指标5年内变化趋势图

2.2　血清PSA治疗前后变化水平

治疗前患者 PSA 水平正常16例(4.7%),异
常326例(95.3%);从治疗后第1个月开始,PSA

水平正常患者所占比例有增高趋势,PSA 水平异

常患者所占比例有下降趋势,与治疗前比较差异有

统计学意义(P<0.05)。见表2。

表2　血清PSA治疗前后变化水平 例(%)

PSA 治疗前
治疗后

1个月 3个月 6个月 9个月 12个月 18个月 24个月 36个月 48个月 60个月

正常
16

(4.7)
199

(58.2)
271

(79.2)
283

(82.7)
291

(85.1)
292

(85.4)
304

(88.9)
313

(91.5)
313

(91.5)
317

(92.7)
313

(91.5)

异常
326

(95.3)
143

(41.8)
71

(20.8)
59

(17.3)
51

(14.9)
50

(14.6)
38

(11.1)
29

(8.5)
29

(8.5)
25

(7.3)
29

(8.5)

　　注:PSA正常值范围为0~4ng/mL。

2.3　血清血糖、血脂治疗前后变化水平

从治疗后第1个月开始,血糖水平偏高的患者

所占比例有增高趋势,血糖水平偏低和正常的患者

所占比例有降低趋势,与治疗前比较差异有统计学

意义(P<0.05)。治疗后1个月TC水平偏高的患

者所占比例有增高趋势,TC水平偏低和正常的患
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者所占比例有降低趋势;治疗后3~9个月 TC水

平偏低的患者所占比例不变,TC水平正常的患者

所占比例有增高趋势,TC水平增高的患者所占比

例有下降趋势,但整体水平均高于治疗前 TC 水

平,与治疗前比较差异有统计学意义(P<0.05);
从治疗后12个月开始,TC水平正常的患者所占比

例有降低趋势,TC水平偏高的患者所占比例有增

高趋势,与治疗前比较差异有统计学意义(P<
0.05)。从治疗后第1个月开始,TG、LDL-C水平

偏高的患者所占比例有增高趋势,水平正常的患者

所占比例有降低趋势,与治疗前比较差异有统计学

意义(P<0.05)。从治疗后第1个月开始,HDL-C
水平偏低的患者所占比例有增高趋势,水平正常的

患者所占比例有降低趋势,与治疗前比较差异有统

计学意义(P<0.05)。从治疗后第1个月开始,Lp
水平偏高的患者所占比例有增高趋势,水平正常的

患者所占比例有降低趋势,第1个月 Lp水平与治

疗前比较差异无统计学意义(P>0.05),其他时间

点Lp水平与治疗前比较差异均有统计学意义

(P<0.05)。见表3。

表3　血糖、血脂治疗前后变化水平 例(%)

指标 治疗前
治疗后

1个月 3个月 6个月 9个月 12个月 18个月 24个月 36个月 48个月 60个月

血糖

　偏低
30

(8.8)
25

(7.3)
9

(2.6)
5

(1.5)
3

(0.9)
3

(0.9)
1

(0.3)
5

(1.5)
3

(0.9)
2

(0.6)
0
(0)

　正常
258

(75.4)
248

(72.5)
247

(72.2)
243

(71.1)
236

(69.0)
238

(69.6)
216

(63.2)
187

(54.7)
181

(52.9)
134

(39.2)
98

(28.7)

　偏高
54

(15.8)
69

(20.2)
86

(25.1)
94

(27.5)
103

(30.1)
101

(29.5)
125

(36.5)
150

(43.9)
158

(46.2)
206

(60.2)
244

(71.3)
血脂

　TC

　　偏低
14

(4.1)
2

(0.6)
2

(0.6)
2

(0.6)
2

(0.6)
1

(0.3)
2

(0.6)
0
(0)

0
(0)

1
(0.3)

1
(0.3)

　　正常
327

(95.6)
323

(94.4)
339

(99.1)
338

(98.8)
338

(98.8)
319

(93.3)
316

(92.4)
239

(69.9)
184

(53.8)
145

(42.4)
125

(36.5)

　　偏高
1

(0.3)
17

(5.0)
1

(0.3)
2

(0.6)
2

(0.6)
22

(6.4)
24

(7.0)
103

(30.1)
158

(46.2)
196

(57.3)
216

(63.2)

　TG

　　正常
318

(93.0)
294

(86.0)
288

(84.2)
280

(81.9)
233

(68.1)
251

(73.4)
228

(66.7)
166

(48.5)
141

(41.2)
130

(38.0)
63

(18.4)

　　偏高
24

(7.0)
48

(14.0)
54

(15.8)
62

(18.1)
109

(31.9)
91

(26.6)
114

(33.3)
176

(51.5)
201

(58.8)
212

(62.0)
279

(81.6)

　HDL-C

　　正常
141

(41.2)
100

(29.2)
90

(26.3)
78

(22.8)
72

(21.1)
66

(19.3)
49

(14.3)
24

(7.0)
22

(6.4)
2

(0.6)
3

(0.9)

　　偏低
201

(58.8)
242

(70.8)
252

(73.7)
264

(77.2)
270

(78.9)
276

(80.7)
293

(85.7)
318

(93.0)
320

(93.6)
340

(99.4)
339

(99.1)

　LDL-C

　　正常
329

(96.2)
309

(90.4)
304

(88.9)
288

(84.2)
283

(82.7)
260

(76.0)
208

(60.8)
199

(58.2)
192

(56.1)
122

(35.7)
27

(7.9)

　　偏高
13

(3.8)
33

(9.6)
38

(11.1)
54

(15.8)
59

(17.3)
82

(24.0)
134

(39.2)
143

(41.8)
150

(43.9)
220

(64.3)
315

(92.1)

　Lp

　　正常
338

(98.8)
333

(97.4)
331

(96.8)
302

(88.3)
302

(88.3)
295

(86.3)
294

(86.0)
265

(77.5)
235

(68.7)
229

(67.0)
221

(64.6)

　　偏高
4

(1.2)
9

(2.6)
11

(3.2)
40

(11.7)
40

(11.7)
47

(13.7)
48

(14.0)
77

(22.5)
107

(31.3)
113

(33.0)
121

(35.4)

　　注:血糖正常值范围为3.9~6.1mmol/L;TC正常值范围为2.59~6.47mmol/L;TG正常值范围为0~1.7mmol/L;

HDL-C正常值范围为>1.04mmol/L;LDL-C正常值范围为0~3.37mmol/L;Lp正常值范围为0~300mg/L。
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2.4　血清LDH、HGB、ALP治疗前后变化水平

治疗后1、3、6个月的LDH 水平与治疗前比较

差异无统计学意义(P>0.05),其他时间点 LDH
水平与治疗前比较差异有统计学意义(P<0.05),
并且LDH 水平偏低和正常的患者所占比例有降

低趋势,水平偏高的患者所占比例有增高趋势。从

治疗后第1个月开始,HGB水平偏低的患者所占

比例有增高趋势,水平正常和偏高的患者所占比例

有下降趋势,与治疗前比较差异有统计学意义

(P<0.05)。治疗后第1个月开始,ALP水平偏低

和正常的患者所占比例有降低趋势,水平偏高的患

者所占比例有增高趋势,但第3个月 ALP水平与

治疗前比较差异无统计学意义(P>0.05),其他时

间点与治疗前比较差异均有统计学 意 义 (P <
0.05)。见表4。

表4　血清LDH、HGB、ALP治疗前后变化水平 例(%)

指标 治疗前
治疗后

1个月 3个月 6个月 9个月 12个月 18个月 24个月 36个月 48个月 60个月

LDH

　偏低
13

(3.8)
9

(2.6)
7

(2.0)
4

(1.2)
3

(0.9)
0
(0)

1
(0.3)

0
(0)

1
(0.3)

0
(0)

0
(0)

　正常
286

(83.6)
296

(86.5)
293

(85.7)
299

(87.4)
242

(70.8)
246

(71.9)
233

(68.1)
219

(64.0)
185

(54.1)
164

(48.0)
106

(31.0)

　偏高
43

(12.6)
37

(10.8)
42

(12.3)
39

(11.4)
97

(28.4)
96

(28.1)
108

(31.6)
123

(36.0)
156

(45.6)
178

(52.0)
236

(69.0)

HGB

　偏低
92

(26.9)
131

(38.3)
176

(51.5)
155

(45.3)
173

(50.6)
172

(50.3)
189

(55.3)
214

(62.6)
220

(64.3)
247

(72.2)
270

(78.9)

　正常
246

(71.9)
211

(61.7)
166

(48.5)
187

(54.7)
169

(49.4)
170

(49.7)
153

(44.7)
128

(37.4)
122

(35.7)
95

(27.8)
71

(20.8)

　偏高
4

(1.2)
0
(0)

0
(0)

0
(0)

0
(0)

0
(0)

0
(0)

0
(0)

0
(0)

0
(0)

1
(0.3)

ALP

　偏低
9

(2.6)
8

(2.3)
6

(1.8)
7

(2.0)
3

(0.9)
3

(0.9)
1

(0.3)
1

(0.3)
1

(0.3)
3

(0.9)
2

(0.6)

　正常
316

(92.4)
308

(90.1)
315

(92.1)
284

(83.0)
276

(80.7)
261

(76.3)
257

(75.1)
204

(59.6)
194

(56.7)
158

(46.2)
123

(36.0)

　偏高
17

(5.0)
26

(7.6)
21

(6.1)
51

(14.9)
63

(18.4)
78

(22.8)
84

(24.6)
137

(40.1)
147

(43.0)
181

(52.9)
217

(63.5)

　　注:LDH 正常值范围为120~150U/L;HGB正常值范围为130~175G/L;ALP正常值范围为45~125U/L。

2.5　BMI治疗前后变化水平

从治疗后第1个月开始,偏瘦的患者所占比例

有降低趋势,BMI正常的患者所占比例降低,肥胖

的患者所占比例有增高趋势,但治疗后第1个月

BMI与治疗前比较差异无统计学意义(P>0.05),
其他时间点与治疗前比较差异均有统计学意义

(P<0.05)。见表5。

表5　BMI治疗前后变化水平 例(%)

BMI 治疗前
治疗后

1个月 3个月 6个月 9个月 12个月 18个月 24个月 36个月 48个月 60个月

偏瘦
19

(5.6)
16

(4.7)
13

(3.8)
2

(0.6)
13

(3.8)
12

(3.5)
2

(0.6)
2

(0.6)
13

(3.8)
13

(3.8)
0
(0)

正常
89

(26.0)
85

(24.9)
64

(18.7)
78

(22.8)
54

(15.8)
55

(16.1)
60

(17.5)
54

(15.8)
35

(10.2)
29

(8.5)
34

(9.9)

肥胖
234

(68.4)
241

(70.5)
265

(77.5)
262

(76.6)
275

(80.4)
275

(80.4)
280

(81.9)
286

(83.6)
294

(86.0)
300

(87.7)
308

(90.1)

　　注:BMI正常值范围为18.5~23.9kg/m。
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3　讨论

PCa是欧美男性中最常见的癌症,在中国大多

数PCa患者面临接受 ADT治疗。尽管 ADT提高

了一部分患者的生存率,但这种治疗引起的严重雄

激素缺乏与多种不良反应有关,包括性功能障碍、
身体功能障碍、贫血、疲劳和生活质量下降[9]。作

为临床上广泛应用的 PCa特异性生物标志物,血
清PSA可以预测PCa的病变范围,并与PCa的转

移和预后相关[14]。
一项横断面研究表明,接受长期 ADT治疗的

PCa男性发生胰岛素抵抗和高血糖的风险增加[6]。
由于内源性睾酮已被证明在男性的代谢健康中发

挥有益作用,雄激素下降与发生胰岛素抵抗、代谢

综合征和糖尿病的风险增加有关,ADT 有助于发

展和这些男性的心血管疾病进展[9]。Braga-Basar-
ia等[4]进行了3项横断面研究。第1项横断面研

究包含3个相似的对照组(53例),旨在评估 ADT
对空腹血糖、胰岛素水平和胰岛素抵抗的长期影

响。ADT组男性的空腹血糖、胰岛素、瘦素和胰岛

素抵抗水平显著升高。总睾酮和游离睾酮与空腹

血糖、胰岛素、瘦素和胰岛素抵抗之间存在显著的

负相关,这使作者得出结论,不良反应似乎是雄激

素剥夺的继发性。第2项横断面研究(8例)比较

(a)接受 ADT至少12个月的男性,(b)没有 ADT
的局部疾病治疗[前列腺切除术和(或)放疗]后的

男性,以及(c)年龄匹配的健康男性。与未接受

ADT的男性相比,接受 ADT的男性的骨矿物质密

度显著降低,脂肪量更高,上肢力量降低,性功能更

差,生活质量评分更低[5]。第3项研究也使用了3
个类似的对照组(58例),旨在评估接受 ADT治疗

PCa的男性中代谢综合征的患病率。与未接受

ADT的男性相比,接受 ADT的男性表现出显著更

高的BMI、更低的总睾酮和游离睾酮以及更高的代

谢综合征患病率。接受 ADT 的男性中有55%符

合代谢综合征的标准,相比之下,22%的未接受

ADT的男性和20%的年龄匹配的健康男性。代谢

综合征成分分析显示,与其他2组男性相比,ADT
组男性高血糖症和腹部肥胖的患病率更高[4]。本

研究中PCa患者空腹血糖水平、BMI水平也表现

出上升趋势。
流行病学研究观察到,低血清睾酮水平与血脂

异常有关,尤其是 TC、低密度脂蛋白胆固醇和 TG
水平升高[15]。Smith等[16]使用双X射线吸收测定

法(DEXA)、计算机断层扫描(CT)和生物电阻抗

分析,并记录了 ADT48周后体重和脂肪体重增加

而瘦体重减少。这些发现得到了Smith等[17]的支

持。他使用 DEXA 和 CT 测量结果发现,接受

ADT的男性脂肪量增加,同时瘦体重减少。6个

月后,80%的参与者的变化很明显。此外,Smith

等[18]使用DEXA和口服葡萄糖耐量测试发现接受

ADT12周后的男性脂肪量、空腹胰岛素和平均糖

化血红蛋白增加,并且胰岛素敏感性变差。本研究

中PCa患者进行 ADT 后也出现血脂异常 TC、
TG、LDL-C、Lp有升高趋势,HDL-C有下降趋势。
治疗第1个月开始 TC、TG、LDL-C、Lp水平偏高

的人所占比例有增高趋势,HDL-C水平偏低的人

所占比例有增高趋势。这也是进行ADT治疗的患

者很 容 易 发 生 心 血 管 风 险 的 主 要 原 因。Saigal
等[19]观察到,与未接受 APT 的男性相比,接受

ADT至少1年的男性发生心血管事件的风险增加

了20%。这些男性患糖尿病的概率高出1.4倍。
据报道有越来越多的证据表明 ALP据报道与

骨转移相关,其高水平表达与不良临床结果相

关[20]。由于 ALP反映了骨转移的活性,因此 ALP
水平较低的患者可能患癌症的侵袭性较低,并有望

获得更好的 OS。HGB可能是反映CRP等炎性细

胞因子的相关标志物,与 PCa患者的预后密切相

关[21]。有证据表明,序贯放疗和长疗程 ADT可使

血红蛋白平均下降16g/L。这是由于造血骨髓的

激素刺激减少所致。这种轻度贫血也可能导致接

受 ADT 治疗的男性经常出现的隐匿性疲劳[22]。
此外乳酸的产生已被广泛探索为癌症进展的关键

因素[23]。本研究中 ALP、LDH 有上升趋势,HGB
有下降趋势。虽然 ADT治疗有效,但是疾病的发

展趋势还在继续恶化,只是延缓了疾病发展进程。
2019中国泌尿外科和男科疾病诊断治疗指南

和2020CSCO前列腺癌诊疗指南指出PCa的治疗

选择 ADT 治 疗 为 1A 类 证 据[24]。PCa 患 者 行

ADT治疗可有效抑制 PSA 水平。本研究主要在

新疆维吾尔自治区人民医院泌尿中心和新疆医科

大学第七附属医院泌尿外科进行,本研究中包含很

大比例的少数民族患者,但是对民族、种族没有严

格的分类。少数民族患者存在饮食上差异,可能存

在人群种族差异。需要一个把民族考虑在内的更

详细的临床资料来消除人群、种族差异。由于本研

究样本量较小,ADT 治疗是否真正带来代谢异常

缺乏大型随机临床研究证实。而且本研究为回顾

性研究,仍需要前瞻性临床随机对照研究来进一步

证实 DAT 对我国 PCa患者带来的利弊。未来的

研究必须阐明 ADT与代谢综合征之间的关联,尤
其是在心血管发病率和死亡率以及糖尿病方面。
这些研究还必须确定最有可能出现ADT并发症的

患者群体,以及特定患者群体的最佳治疗持续时

间。最后,医生必须能够识别与 ADT诱导的代谢

综合征相关的发病率,并及时采取措施加以预防

ADT引起的代谢综合征的发生。
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