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前列腺特异性抗原衍生体及前列腺癌高特异性生物标志研究现状
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　　摘要：前列腺癌是男性泌尿系统常见的恶性肿瘤之一，严重威胁患者生命，影响患者生活质量，且近年来前列腺癌患病
率在我国呈显著增高趋势。因此，前列腺癌的早期诊断成为目前临床上关注的焦点。在临床上依赖传统肝门指诊和 Ｂ型超
声等检测手段难以在前列腺癌早期将其检出，而前列腺癌早期（诊断）生物标志能够对早期前列腺癌做出诊断；此外，前列腺

癌其他相关生物标志亦有助于临床治疗和预后监测，所以前列腺癌生物标志引起广大学者的广泛关注和研究。近年来，新的

前列腺癌生物标志不断出现。本文对经典生物标志前列腺特异性抗原（ＰＳＡ）及其衍生体如总ＰＳＡ、ＰＳＡ速率、ＰＳＡ密度、移
行区ＰＳＡ密度、游离ＰＳＡ百分比和年龄特异性ＰＳＡ等进行了总结，同时对敏感性较高和特异性较好的一些前列腺癌生物标
志物ＰＣＡ３基因、早期前列腺癌抗原（ＥＰＣＡ）、ＥＰＣＡ２、α甲基酰基辅酶Ａ消旋酶、肌氨酸、其他生物标志及多生物标记联合
检测等进行了综述，为前列腺癌的早期诊断和预后监测提供参考。
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　　前列腺癌是男性泌尿系统常见的恶性肿瘤之一。据统
计数据表明，在美国２０１１年其发病率居第一位，死亡率居第
二位［１］。我国前列腺癌发病率虽明显低于欧美发达国家，但

近年来随着我国人们生活水平提高、膳食结构改变、诊断技

术提高及人均寿命延长，前列腺癌发病率在我国逐年上升，

在男性泌尿生殖系统恶性肿瘤中，２００３年其发病率已跃居
第三位［２－３］。

在过去的２０年中，一半以上患者就诊时已是前列腺癌
晚期或者已发生骨转移而错过最佳治疗时期，导致长期预后

不佳［４］。现在这种现象得到极大改善，这可能要归功于前列

腺特异性抗原（ｐｒｏｓｔａｔｅｓｐｅｃｉｆｉｃａｎｔｉｇｅｎ，ＰＳＡ）被广泛用于
前列腺癌筛查，使前列腺癌的早期诊断率有了较大提高，从

而能够及时进行干预，降低前列腺癌的病死率。前列腺癌可

能是唯一因标志物而改变肿瘤病程和预后的恶性肿瘤［５］。

因此，前列腺癌生物标志的研究引起了众多学者们的关注。

ＰＳＡ是目前临床上应用最广泛的前列腺肿瘤标志物，是
前列腺组织特异性抗原，而不是前列腺癌特异性抗原。随着

ＰＳＡ被广泛应用于临床前列腺癌诊断，其不足之处也日益凸
显，尤其是ＰＳＡ浓度在４～１０μｇ·Ｌ－１时，前列腺癌的检出率
仅为２５％左右，活检阴性率占７０％～８０％，而经确诊为前列
腺癌的患者中，有１５％的ＰＳＡ却低于４μｇ·Ｌ－１［６］。有鉴于
此，寻找一些灵敏度高、特异性强的前列腺癌生物标记物，以

便最大限度地发现有临床意义的前列腺癌，减少潜在的、无

临床意义的肿瘤检出和避免不恰当的临床处理，是当前临
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床上迫切需要解决的问题。随着学者们对前列腺癌生物标

志研究的不断深入，现已发现多种生物标志。本文在对ＰＳＡ
进行回顾的同时，对敏感性较高和特异性较好的一些前列腺

癌生物标志进行了综述，为前列腺癌的早期诊断和预后监测

提供参考。

１　前列腺癌生物标志

１．１　ＰＳＡ及其衍生体
１．１．１　总ＰＳＡ

ＰＳＡ是由前列腺柱状上皮细胞和腺管上皮细胞分泌的、
一种具有２３７个氨基酸残基、分子质量约为３４ｋｕ的单链糖
蛋白。１９７９年Ｗａｎｇ等在前列腺组织中首次分离出此糖蛋
白，并命名为前列腺特异性抗原；１９８０年 Ｐａｐｓｉｄｅｒｏ等在晚
期前列腺癌患者的血清中检测出 ＰＳＡ。直至今日，ＰＳＡ仍
是临床上应用最广泛的、用于前列腺癌的早期诊断、监测治

疗及预测复发的前列腺肿瘤标志物。通常以总 ＰＳＡ值为
４μｇ·Ｌ－１作为是否需要进一步做组织活检的临界值，当总
ＰＳＡ值在４～１０μｇ·Ｌ－１时，患者经过组织活检有２５％被确
诊为前列腺癌；当总ＰＳＡ＞１０μｇ·Ｌ－１时，高度怀疑患有前列
腺癌，应穿刺活检进一步证实，前列腺癌的阳性检出率约

７０％［６］。随着ＰＳＡ检查的广泛开展和对ＰＳＡ的深入研究，
学者们逐渐发现单独依靠血清ＰＳＡ筛检前列腺癌患者仍存
在一定的假阳性和假阴性，为了弥补ＰＳＡ的不足，学者们开
发了ＰＳＡ的各种衍生物，如 ＰＳＡ速率、ＰＳＡ密度、移行区
ＰＳＡ密度、游离 ＰＳＡ百分比、年龄特异性 ＰＳＡ、半衰期、最
低点、倍增时间及升高时间等［７］。

１．１．２　ＰＳＡ速率
Ｃａｒｔｅｒ等［８］在 １９９２年提出 ＰＳＡ速率的概念，即是

ＰＳＡ单位年内变化的情况（μｇ·Ｌ－１·ａ－１），用来提高ＰＳＡ检
测前列腺癌的能力。研究表明，前列腺癌患者与非前列腺癌

患者的 ＰＳＡ速率差异较大，当 ＰＳＡ＜４μｇ·Ｌ－１及 ＰＳＡ速
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率＞０．４μｇ·Ｌ－１·ａ－１时，提示前列腺癌阳性概率较大；当ＰＳＡ
值处于４～１０μｇ·Ｌ－１之间而ＰＳＡ速率≥０．７５μｇ·Ｌ－１·ａ－１时
强烈提示前列腺癌的存在［９］。ＰＳＡ速率可结合ＰＳＡ浓度来
判断患者是否需要进行前列腺活检。

１．１．３　ＰＳＡ密度
ＰＳＡ密度是指单位体积前列腺的 ＰＳＡ含量，恶性细胞

分泌的ＰＳＡ是良性细胞的１０倍以上，且前列腺体积大小与
ＰＳＡ分泌量呈正相关。为了排除前列腺体积对 ＰＳＡ的影
响，有人提出了ＰＳＡ密度这个概念，当血清 ＰＳＡ超出该体
积前列腺应有的 ＰＳＡ上限时，即可怀疑前列腺癌的存
在［１０］。

１．１．４　移行区ＰＳＡ密度
移行区ＰＳＡ密度是血清 ＰＳＡ浓度与前列腺移行区体

积比。随着年龄的增长，移行区前列腺体积不断增大，此时

若周边区出现了前列腺癌便会影响前列腺移行区体积，从而

使移行区 ＰＳＡ密度产生变化。Ｊａｎａｎｅ等［１１］研究发现，当

ＰＳＡ浓度处于４～１０μｇ·Ｌ－１，而前列腺体积大于３０ｃｍ３

时，应用移行区ＰＳＡ密度可以提高患者前列腺癌检测的特
异性；此时若患者前列腺体积小于３０ｃｍ３，应用游离ＰＳＡ百
分比可以提高患者前列腺癌检测的特异性。

１．１．５　游离ＰＳＡ百分比
血清中ＰＳＡ有游离 ＰＳＡ和复合 ＰＳＡ两种形式，游离

ＰＳＡ水平可以反映前列腺正常的生理功能，复合 ＰＳＡ水平
则可以作为前列腺疾病的标记物。当游离 ＰＳＡ百分比（游
离／总）下降时，患者患有前列腺癌的可能性增加。当患者
ＰＳＡ水平在 ４～１０μｇ·Ｌ－１且以 ０．２５为界值时，可减少
２０％患者不必要活检，且前列腺癌检出率为９５％［１２－１４］。为

提高诊断的特异性，推荐在年龄大于７０岁时，取游离 ＰＳＡ
百分比／总比值为０．１６作临界值；在年龄小于７０岁时，取游
离ＰＳＡ百分比比值为０．２０作临界值［１５］。游离 ＰＳＡ百分
比比值在临床实践中的效用和应用仍在研究中。

１．１．６　年龄特异性ＰＳＡ
随着年龄的增大，ＰＳＡ水平也会相应升高。因此，对不

同年龄段的人群，ＰＳＡ的参考范围应有所不同。在年龄对
ＰＳＡ水平产生影响的同时，种族的差异也不容忽视。美国肿
瘤协会推荐了不同种族的各种年龄段 ＰＳＡ的参考范围［１６］

（表１）。与年龄相结合的 ＰＳＡ范围是否比标准 ＰＳＡ界值
（４μｇ·Ｌ－１）更有利于前列腺癌的检出，这个观点还有待进一
步证实。

１．２　ＰＣＡ３基因
ＰＣＡ３基因定位于人类染色体９ｑ２１～２２，在前列腺上

皮细胞内表达的一种非编码ｍＲＮＡ，全长约２５ｋｂ，包含４个
外显子和３个内含子。外显子３和４可能是 ＰＣＡ３（ｐｒｏｓ

ｔａｔｅｃａｎｃｅｒａｎｔｉｇｅｎ３）的特异性区域，１９９９年 Ｂｕｓｓｅｍａｋ
ｅｒｓ等［１７］在比较前列腺癌和正常前列腺组织的ｍＲＮＡ表达
谱时发现的ＤＤ３基因（ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｄｉｓｐｌａｙｃｏｄｅ３）基因，起
初命名为 ＤＤ３，随后为显示它与前列腺癌的联系更名为
ＰＣＡ３。由于ＰＣＡ３具有前列腺组织特异性和前列腺癌特异
性，目前被认为是最佳的前列腺癌特异性基因，其在正常前

列腺组织中低表达而在人体其他正常组织中不表达；在前列

腺癌组织中高表达，并且可以在前列腺癌组织的血液、尿液

和精液中检测到ＰＣＡ３；而在其他肿瘤组织中的表达极其微
量［１７］。ＲＮＡ印迹技术对５６例前列腺癌根治术手术切除前
列腺癌组织标本进行分析，发现其中有 ５３例高水平表达
ＤＤ３ｍＲＮＡ，并且在同一标本肿瘤区域内的ＤＤ３ｍＲＮＡ的表
达水平是邻近良性组织的 １０～１００倍。Ｌａｎｄｅｒｓ等［１８］用

ＲＴＰＣＲ定量检测前列腺癌组织中的 ＤＤ３ｍＲＮＡ，证实前列
腺癌组织中ＤＤ３是良性前列腺增生组织的１４０倍。Ｆｒａｄｅｔ
等［１９］对４４３例患者进行活检，其中９４例ＰＳＡ＜４．０μｇ·Ｌ－１

的患者中，ＰＣＡ３检测前列腺癌的敏感度是７４％，特异度是
９１％；当ＰＳＡ介于４～１０μｇ·Ｌ－１时，其敏感度是５８％，特异
度是９１％；当ＰＳＡ＞１０μｇ·Ｌ－１时，其敏感度是７９％，特异度
是８０％。因此，与ＰＳＡ相比，ＰＣＡ３基因是一种前列腺癌特
异性很强的基因，使用ＰＣＡ３基因作为诊断前列腺癌的肿瘤
标志将可能比ＰＳＡ有更好的敏感性及特异性。

研究还发现，ＰＣＡ３在预测前列腺癌的准确性优于其他肿
瘤标志，可作为穿刺活检可靠的参考指标从而降低不必要的活

检例数［２０］。ＰＣＡ３分数 ＝（ＰＣＡ３ｍＲＮＡ）／（ＰＳＡｍＲＮＡ）×
１０００。Ｗｕ等［２１］对５７０例行前列腺穿刺活检患者进行尿液
ＰＣＡ３ｍＲＮＡ检测，并定量分析 ＰＣＡ３，研究发现，当 ＰＣＡ３
分数＜５时，活检阳性率为１４％；当ＰＣＡ３分数＞１００时，活
检阳性率为６９％，表明 ＰＣＡ３分数与前列腺穿刺活检阳性
率呈正相关。综上所述，ＰＣＡ３是非常有潜力的、可作为前
列腺癌的一项特异性早期诊断、预后监测的生物标志，但是

需要进一步的实验去证明它的临床应用价值。

１．３　早期前列腺癌抗原（ｅａｒｌｙｐｒｏｓｔａｔｅｃａｎｃｅｒａｎｔｉｇｅｎ，
ＥＰＣＡ）和ＥＰＣＡ２

ＥＰＣＡ及其亚型ＥＰＣＡ２是在前列腺癌中可以被检测到
的一组核基质蛋白，可以决定细胞核形态和结构，是近年来被

认为是最有价值的前列腺癌肿瘤标志物之一。Ｇｅｔｚｅｎｂｅｒｇ
等［２２］在１９９１年和 Ｄｈｉｒ等［２３］在２００４年分别证明了 ＥＰＣＡ
具有高度前列腺癌特异性。Ｐａｕｌ等［２４］对４６例（其中包括１２
例前列腺癌、６例膀胱癌、２例结肠癌、１例肾癌、７例脊索损
害、２例仅有前列腺炎而无其他泌尿系疾病和１６例健康志愿
者）血浆标本中的 ＥＰＣＡ进行检测，实验结果表明，ＥＰＣＡ
检测前列腺癌的敏感度为９２％，特异度９４％。Ｕｅｔｓｕｋｉ等［２５］

表１　不同种族各种年龄段前列腺特异性抗原浓度的参考范围

年龄

白种人

ＰＳＡ／

μｇ·Ｌ－１
特异性／
％

黑种人

ＰＳＡ／

μｇ·Ｌ－１
特异性／
％

亚州人

ＰＳＡ／

μｇ·Ｌ－１
特异性／
％

４０－４９ ０．０－２．５ ９５ ０．０－２．０ ９３ ０．０－２．０ ９５

５０－５９ ０．０－３．５ ９５ ０．０－４．０ ８８ ０．０－３．０ ９５

６０－６９ ０．０－４．５ ９５ ０．０－４．５ ８１ ０．０－４．０ ９５

７０－７９ ０．０－６．５ ９５ ０．０－５．５ ７８ ０．０－５．０ ９５
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在５０例局限性前列腺癌和１０例膀胱癌对照性研究中证实
了上述结果，９４％的前列腺癌组织 ＥＰＣＡ表达阳性，而对照
组全部阴性表达，并且ＥＰＣＡ的表达强度与前列腺癌的分级
和分期无相关性；而大约 ８６％“正常”前列腺癌癌旁组织
ＥＰＣＡ也阳性表达。因此，ＥＰＣＡ表达被认为是前列腺癌发
病过程中的早期事件，有利于早期诊断。

Ｌｅｍａｎ等［２６］采用ＥＬＩＳＡ法发现ＥＰＣＡ的亚型ＥＰＣＡ２，
ＥＰＣＡ２诊断前列腺癌的敏感性和特异性分别为 ９４％和
９２％，而同组的ＰＳＡ的特异性只有６５％。该法能够在 ＰＳＡ
筛选的基础上区分出前列腺癌与前列腺增生，也能够在ＰＳＡ
检测结果正常者中发现前列腺癌患者。ＥＰＣＡ２甚至还能够
区分器官局限性和非局限性前列腺癌，ＡＵＣＲＯＣ为０．８９，而
同组的ＰＳＡ的ＡＵＣＲＯＣ仅为０．６２。因此，ＥＰＣＡ２将可能
有助于侵袭性前列腺癌的诊断。综上所述，ＥＰＣＡ及其亚型
ＥＰＣＡ２这一组新的前列腺癌血清学标志，具有非常巨大的
潜力。

１．４　α甲基酰基辅酶 Ａ消旋酶（αｍｅｔｈｙｌａｃｙｌＣｏＡｒａｃｅ
ｍａｓｅ，ＡＭＡＣＲ）

ＡＭＡＣＲ是一种细胞质内的蛋白。ＡＭＡＣＲ存在于线粒
体和过氧化物酶体上，参与脂肪酸和脂肪酸衍生物的β氧化
等。它的基因（Ｐ５０４）定位于染色体５ｐ１３。２００１年 Ｊｉａｎｇ
等［２７］首先将ＡＭＡＣＲ用免疫组织化学方法引入前列腺癌的
临床病理诊断，认为其是一种具有高度敏感性和特异性的前

列腺癌的阳性生物标志，当时报道其阳性预测值为１００％。
Ｓｒｅｅｋｕｍａｒ等［２８］通过蛋白质芯片、免疫印迹和 ＥＬＩＳＡ三种
技术方法分别对前列腺癌患者和对照者进行血清 ＡＭＡＣＲ
检测，结果显示前列腺癌患者血清 ＡＭＡＣＲ浓度明显高于对
照组，尤其是在ＰＳＡ水平为４～１０μｇ·Ｌ－１时，抗ＡＭＡＣＲ抗
体浓度的上升能将前列腺癌显著从健康人群中区分出来，其

诊断的敏感性和特异性分别为６１．６％和７１．８％。Ｏｕｙａｎｇ
等［２９］发现，在前列腺癌旁正常组织的腺体中 ＡＭＡＣＲ也有
一定程度的表达，其程度与其与肿瘤组织的距离呈负相关。

然而，ＡＭＡＣＲ作为早期诊断前列腺癌的生物标志，其主要
缺点是在其他正常组织和恶性肿瘤组织中也会表达

ＡＭＡＣＲ，这势必会降低ＡＭＡＣＲ筛查前列腺癌的特异性，常
规的前列腺活检病理诊断，有时很难将高级别前列腺上皮内

瘤和前列腺癌进行区分，需要与前列腺基底细胞标志物

ＣＫ３４βＥ１２（高分子质量细胞角蛋白抗体）或 ｐ６３联合使用，
相互弥补不足，才能提高诊断的准确率。Ｇｕｍｕｌｅｃ等［３０］和

Ｄａｏｕｄ等［３１］应用 ＡＭＡＣＲ联合 ｐ６３或 ＣＫ３４βＥ１２对前列
腺癌进行诊断，发现其敏感性和特异度均大于９７％。由此
看来，将ＡＭＡＣＲ和ｐ６３及 ＣＫ３４βＥ１２联合使用，可以明显
提高诊断准确率，特别是在前列腺癌与癌前期病变以及类似

癌的良性病变的鉴别诊断方面有着重要的临床应用价值。

１．５　肌氨酸
肌氨酸是甘氨酸的甲基化衍生物，是肌肉和其他组织自

然产生的氨基酸，很少出现在尿液中。２００９年 Ｓｒｅｅｋｕｍａｒ
等［３２］对１１２６个样本（包括良性前列腺增生、前列腺癌和已
发生前列腺癌转移的患者的前列腺组织的尿液和血浆）进行

代谢产物检测，结果表明，肌氨酸在前列腺癌患者的组织细

胞中浓度显著升高，且在前列腺癌患者的尿样中很容易被检

测出来，这使得肌氨酸有可能成为前列腺癌诊断的一个极具

临床诊断价值的肿瘤标志。该研究认为，肌氨酸参与了前列

腺的癌变过程，是前列腺癌恶性进展并发生转移时显著增高

的一种肿瘤代谢产物，在侵袭性前列腺癌的尿液中可以检测

出来，在惰性前列腺癌患者尿液中则浓度极低。同时，采用

基因敲除方法去除肌氨酸生成过程的关键酶后，前列腺癌的

侵袭性则相对减弱，采用外源性因素人工导致肌氨酸含量升

高后，可以诱导良性前列腺上皮细胞表型发生恶变。该结果

表明肌氨酸可能是前列腺癌肿瘤细胞侵袭和进展阶段的一

种潜在代谢产物，可能能够作为前列腺癌的无创性筛查指

标。而Ｊｅｎｔｚｍｉｋ等［３３－３５］对１０６例前列腺癌患者和３３例前
列腺活检阴性患者进行尿液肌氨酸检测和前列腺癌病理危

险性分析后指出，肌氨酸是一种自然代谢产物，没有前列腺

组织特异性，它不能作为筛查前列腺癌指标，也不能用于前

列腺癌和良性前列腺增生的鉴别诊断和不能区分侵袭性和

非侵袭性前列腺癌。Ｓｒｅｅｋｕｍａｒ等［３２］和 Ｊｅｎｔｚｍｉｋ等［３３］得

出不同的结论，可能归因于他们所取的尿段标本不一致，

Ｓｒｅｅｋｕｍａｒ等取的是尿液的沉积物，而 Ｊｅｎｔｚｍｉｋ等取的是
尿液的上清液。我们应对肌氨酸的生成代谢途径做进一步

详尽的研究，看其能否作为前列腺癌的无创筛查指标。

１．６　其他生物标志
除上述敏感性好和特异性高的前列腺癌生物标志物外，

还有一些敏感性稍差和特异性稍弱的生物标志物，如前列腺

特异Ｇ蛋白偶联受体（ＰＳＧＲ）；膜联蛋白Ａ３；遗传性前列腺
癌１（ＨＰＣ１）；高尔基磷蛋白２（ＧＯＬＰＨ２）；跨膜丝氨酸蛋白
酶２基因与ＥＴＳ相关基因融合（ＴＭＰＲＳＳ２ＥＲＧ）；谷胱甘
肽Ｓ转 移 酶 π １（ＧＳＴＰ１）；丝 氨 酸 肽 酶 抑 制 因 子
（ＳＰＩＮＫ１）；胸腺素β１５（ｔｈｙｍｏｓｉｎｂｅｔａ１５，Ｔβ１５）；人类腺
体激肽释放酶２（ｈＫ２）；前列腺干细胞抗原（ＰＳＣＡ）；前列腺
特异性膜抗原 （ＰＳＭＡ）；高分子质量细胞角蛋白抗体
（ＣＫ３４βＥ１２）。

２　多生物标志联合检测

癌症其复杂多变的生物学特性决定了单一标志检测的

局限性，多种标志联合检测将极大地提高前列腺癌诊断的敏

感性和特异性。Ｓａｌａｇｉｅｒｓｋｉ等［３６］的研究表明，同时检测尿

液中的ＴＭＰＲＳＳ２∶ＥＲＧ融合基因和 ＰＣＡ３，能改善前列腺
癌诊断的敏感性。Ｒｏｏｂｏｌ等［３７］联合检测尿沉积物中

ＧＯＬＰＨ２，ＳＰＩＮＫ１，ＰＣＡ３和ＴＭＰＲＳＳ２∶ＥＲＧ融合基因转
录体，也比单独检测 ＰＳＡ或 ＰＣＡ３能更有效地发现前列腺
癌。Ｒｉｇａｕ等［３８］收集了ＰＳＡ＞４μｇ·Ｌ－１或肛门指检异常而
准备行前列腺活检２１５例患者的尿液标本，进行了ＰＣＡ３和
ＰＳＧＲ检测，其各自诊断前列腺癌结果的 ＡＵＣ分别是
ＰＣＡ３：０．６６，ＰＳＧＲ：０．６８；而两个指标联合ＡＵＣ是０．７３。
Ｃａｏ等［３９］收集了１４３例ＰＳＡ＞４μｇ·Ｌ－１或肛门指检异常患
者尿液标本，进行尿 ＰＳＡ，ＰＣＡ３，ＴＭＰＲＳＳ２∶ＥＲＧ，膜联蛋
白Ａ３和肌氨酸检测，结果显示多个标志联合筛查提示有最
高的 ＡＵＣ。综上所述，可以预测多种标志的联合检测将显
著提高 前列腺癌诊断的准确率，是未来进行肿瘤诊断和早

期筛选研究的重要发展方向。

３　总结与展望

本文对前列腺癌的一些敏感性和特异性较好的生物标
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志进行了综述，包括血清标志（ＰＳＡ、总 ＰＳＡ、ＰＳＡ密度、
ＰＳＡ速率、移行区 ＰＳＡ密度和 ＥＰＣＡ），组织标志 ＡＭＡＣＲ
和尿液标志（ＰＣＡ３和肌氨酸）等。前列腺癌生物标志的研
究虽取得了重大进展，但是尚无一生物标志非常理想。还

有，大部分标志物筛查前列腺癌和非前列腺癌的参考范围和

阈值还有待确定，这仍需要多次大规模的临床实验研究才能

较准确地确定。因此，今后的研究方向应主要侧重以下几个

方面：① 多中心联合筛查、验证现有有潜力的生物标志；②
发现敏感性更高、特异性更好的生物标志；③ 利用高通量技
术发展多瘤标联合检测方法以便提高前列腺癌的早期诊断、

判断预后和监测治疗效果的能力。随着研究的进一步深入，

相信在不久的将来会摸索出一套行之有效的、真正具有临床

意义的早期筛查前列腺癌的方法。
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