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摘  要 

目的：对代谢综合征中各组分与前列腺癌的相关性及作用影响机制进行综述。方法：作者通过查阅中外

关于代谢综合征及其中各组分与前列腺癌的相关性及影响机制相关文献，总结各代谢综合征组分与前列

腺癌的相关性、各组分间的相互关联及共同作用机制、用单独组分能否解释代谢综合征与前列腺癌的关

系等进行综述。结果：对于各代谢综合征组分与前列腺癌的发生、发展相关性的研究仍有争议，但其中

大部分研究都认为各组分与前列腺癌呈正相关性；各组分之间相互关联且作用机制相互重叠，共同对前

列腺癌发生及发展产生影响。结论：代谢综合征是多种代谢紊乱同时并存的疾病，对各组分的单独研究

可能为我们探索其中更加准确的机制提供帮助，但也可能导致研究结果更加混乱、复杂，尽管将它们汇

总后，其中的相互作用关系难以明晰，对整体结果也很难评估和解释，可能也无法对代谢综合征整体与

前列腺癌发生发展造成的影响做出合适的预测及判断，其中的机制仍需继续的探索和研究。 
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Abstract 
Objective: To review the correlation and impact mechanism of various components in metabolic 
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syndrome with prostate cancer. Methods: The author reviewed the literature on the correlation 
and impact mechanism of metabolic syndrome and its components with prostate cancer at home 
and abroad, summarized the correlation between various components of metabolic syndrome and 
prostate cancer, the interrelation and joint action mechanisms between components, and whether 
individual components can explain the relationship between metabolic syndrome and prostate 
cancer. Results: The correlation of various components of metabolic syndrome with the occur-
rence and development of prostate cancer remains controversial, but most of these studies believe 
that each component is positively correlated with prostate cancer; the components are interre-
lated and have overlapping action mechanisms, which together have an impact on the occurrence 
and development of prostate cancer. Conclusion: Metabolic syndrome is a disease with multiple 
metabolic disorders coexisting simultaneously. Studying each component separately may help us 
explore more accurate mechanisms, but it may also lead to more chaotic and complex research 
results. Even when such results are summarized, it is difficult to clarify the interrelation among 
them, and evaluate and explain the overall results, and may also be impossible to make appropri-
ate predictions and judgments on the overall impact of metabolic syndrome on the occurrence and 
development of prostate cancer. Therefore, the mechanisms involved still need to be further ex-
plored and investigated. 
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1. 引言 

代谢综合征(Metabolic Syndrome, MS)是由多种相互关联、严重危害机体健康的代谢紊乱构成的临床

症候群，主要是由肥胖、高血糖、血脂紊乱及高血压构成。对于肥胖、高血压、血脂紊乱和糖尿病同时

存在对心血管疾病的影响，早在 1960 年就有学者观察过。随后，这种由多种代谢危险因素聚集而成的疾

病越来越多地被发现，于是在 1998 年由世界卫生组织(WHO)专家组将这种症候群被正式命名为代谢综合

征 MS，并提出定义和诊断标准。然而关于 MS 的诊断标准，除 WHO 提出的诊断标准外，因存在种族、

饮食、生活习惯等的巨大差异，没有一个适用于所有种群且公认的标准，多国也依据自身情况进行了修

改。2004 年中华医学会糖尿病学分会[1]也依据中国人群情况提出了 MS 诊断标准，即：① 超重和(或)
肥胖(体质量指数 ≥ 25 kg/m2)；② 糖耐量异常和(或)已确诊糖尿病并治疗者；③ 高血压和(或)已确诊高

血压并治疗者；④ 血脂紊乱(高甘油三酯血症及低高密度脂蛋白胆固醇血症)。符合四个组分中的 3 项或

全部者即可诊断为 MS。 
随着高脂肪、高糖、高蛋白、高热量的饮食结构改变，及人口老龄化等，MS 也成为我国中老年人

群常见疾病。一项关于中国老年人 MS 患病率的综合研究称，中国老年人 MS 合并患病率为 23.9%，老

年男性在性别分组后合并为 21.6%，老年女性为 26.1%，而美国 60 岁以上人群 MS 患病率超过 40% [2]。
众所周知，MS 与心血管疾病风险增加有关，同时也发现 MS 与多种泌尿系疾病密切相关：MS 被认为是

良性前列腺增生性疾病的风险预测因子，会增加前列腺增生患病率及需手术治疗风险；并且 MS 还被发

现与肾结石、膀胱过度活动症、下尿路症状、男性性腺功能减退、勃起功能障碍和不育症有关[3] [4]；随

着研究的深入，MS 与包括前列腺癌、肠癌、乳腺癌、胰腺癌和原发性肝癌在内的多种恶性肿瘤相关的
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证据越来越多，这些疾病的发生、发展和疗效都会受到 MS 的影响[5]。回顾多项研究对 MS 与前列腺癌

的关系仍有争论，但目前较广泛认可 MS 是影响前列腺癌(PCa)发生发展的重要的危险因素之一。

Laukkanen 等称 MS 病史与高前列腺癌患病概率相关，是未合并 MS 患者的 1.9 倍(95%置信区间，1.1~3.5) 
[6]，Jan 的研究证明 MS 总的 16 个检查方面中有 13 个是侵袭性前列腺癌的危险因素，有 7 个是致命性前

列腺癌的危险因素，认为 MS 与侵袭性和致死性前列腺癌有关[7]。回顾既往研究，Zhang 在研究后表明

MS 会导致患者前列腺切除术风险增加，使晚期前列腺癌风险增加 1.5 倍，并且认为 MS 的存在是淋巴结

受累的独立预测因子[8]。Bhindi 的研究也证实 MS 与高级别前列腺癌的几率增加相关，且发现 MS 可能

增加了前列腺癌根治术后需要补救治疗的风险[9]，一篇 Meta 分析回顾和总结了 24 项研究后称，MS 和

前列腺癌发病率之间存在正相关，且 MS 患者前列腺癌术后 Gleason 评分、病理分期、盆腔淋巴结转移

风险及手术切缘阳性发生率均更高[10]。以上多项研究发现 MS 不仅与前列腺癌的发病风险有关，也对前

列腺癌的病理进展、手术风险、术后复发及预后等产生影响。并且在这些研究中还发现，MS 中各组分

与前列腺癌的发生发展均有关系，MS 组分的数量和前列腺癌的风险以及癌症分级之间存在生物梯度[11]，
Bhindi 的另一项研究也发现随着 MS 组分数量的增加，前列腺癌的诊断率也增加，合并 3 个及以上的代

谢综合征组分者，诊断为前列腺癌的优势比为 1.54 [11] [12]。通过既往的研究发现 MS 不仅与前列腺癌

相关，其中各组分也在前列腺癌的发生发展中产生影响，仅以有无 MS 进行研究容易掩盖各单独组分对

前列腺癌的影响及忽视各组分间的相互作用，通过研究其中各单独组分与前列腺癌的关联与机制，或许

能帮助我们进一步探究 MS 与前列腺癌的关系。本文就代谢综合征与前列腺癌的相关性及影响机制进行

如下综述。 

2. 肥胖与前列腺癌 

1) 肥胖的定义：肥胖是 MS 代谢紊乱的组成部分之一，与 MS 关系最密切的是腹型肥胖，即内脏和

(或)腹腔脂肪增多而非总体脂或皮下脂肪增加。我国 2004 版诊断标准以体质量指数 BMI ≥ 25 kg/m2 作为

诊断肥胖的标准，2005 版国际糖尿病联盟(IDF)制定的 MS 全球统一标准中把腰腹围作为诊断肥胖症的核

心。有研究认为 MS 患病率与腰围或腰臀比增加的关系比与体质指数(BMI)增加的关系更为密切[1]。 
2) 肥胖与前列腺癌的关系：回顾各前瞻性队列研究的证据并不一致，有研究认为它与降低总体前列

腺癌患病风险有关，但是会增加晚期前列腺癌的几率[13]。但多篇大型 Meta 分析纳入众多研究并进行统

计分析后表明，肥胖和前列腺癌之间有很强的正相关性，与增加高级别和晚期前列腺癌风险有关[14] [15] 
[16]。肥胖还与前列腺根治性切除术后和外照射放疗后生化复发的风险增加有关，且以每 5 Kg/m2 的 BMI
增长，复发风险有 10%的增加[17]。肥胖也与雄激素剥夺治疗后并发症发生率增加以及前列腺癌特异性

死亡率增加有关[16]。但是也有不少的研究认为肥胖和腰围对前列腺癌的发生无显著关联[18]。 
3) 肥胖影响前列腺癌的机制：目前关于肥胖和前列腺癌发病风险及增加高级别、晚期前列腺癌风险

之间的潜在联系机制尚不清楚。总结目前研究，主要考虑以下机制：① 胰岛素抵抗、高胰岛素血症与胰

岛素样生长因子：肥胖常与糖代谢紊乱互相关联，腹型肥胖的患者较非肥胖个体更容易引起胰岛素抵抗，

导致更高的血胰岛素水平，增加了胰岛素样生长因子的分泌，通过 p21 Ras/MAPK 通路和 IP-3 激酶/AKT
通路促进细胞有丝分裂增加癌细胞增殖。② 性激素及性腺轴：肥胖患者大量脂肪堆积，导致雄激素过多

的转化为雌激素；性腺轴紊乱、睾酮降低；胰岛素样生长因子抑制性激素结合蛋白产生使 PSA 下降，可

能延误前列腺癌早期诊断，有研究以此来解释肥胖可降低低级别前列腺癌的患病风险，及出现高级别和

晚期前列腺癌增多的现象[19]。③ 脂肪因子：脂肪细胞能分泌多种脂肪细胞因子，脂肪因子对前列腺癌

细胞能产生如调节细胞分化、凋亡、增殖和血管生成等多种生物学效应，在促进前列腺癌的进展中起作

用；脂联素水平与前列腺癌呈负相关，肥胖人群中脂联素水平显著降低，抑制了脂联素的抗炎抗增殖作
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用[20] [21]。④ 慢性炎症：MS 会引起机体的慢性炎症状态，增加体内促炎症因子、肿瘤坏死因子、白

细胞介素 6、白介素 8 水平，形成促瘤微环境。大量证据表明，IL-6 在从激素依赖性到去势抵抗性前列

腺癌的转变中起主要作用，且与侵袭性前列腺癌表型相关[22]。一项实验在体外将前列腺癌细胞用 IL-6
分化并移植入小鼠体内观察到，IL-6 刺激细胞释放的 TGF-β 通过 SMAD2 激活 p38MAPK，促使前列腺

癌进一步发展为雄激素非依赖性前列腺癌，从而对前列腺癌内分泌治疗产生耐药性[23]。⑤ 氧化应激、

瘦素、血管内皮生长因子的高循环水平增加前列腺癌风险和侵袭性。⑥ 肥大的肿瘤周围脂肪细胞也可能

通过肿瘤细胞的化学吸引促进 PCa 的局部扩散[24]。 

3. 高血糖与前列腺癌 

1) 高血糖的定义：高血糖是代谢综合征的组分之一，2004 版中华医学会糖尿病分会制定的代谢综合

征诊断标准中，将高血糖定义为空腹血糖 ≥ 6.1 mmol/L 和/或餐后 2 h 血糖 ≥ 7.8 mmol/L，或已诊断为糖

尿病并治疗者。可将 MS 分为没有糖尿病但可有胰岛素抵抗及(或)糖调节受损的 MS 和伴糖尿病的 MS，
两者的区别在于胰岛 B 细胞分泌胰岛素还能否代偿机体的胰岛素抵抗，亦可将 2 型糖尿病视为 MS 的后

果[1]。 
2) 高血糖与前列腺癌的关系：糖尿病被公认为多种疾病的高危因素，糖尿病可诱发和显著增加多种

肿瘤的发病风险和死亡率，如胰腺癌、乳腺癌、肝癌、结直肠癌、胃癌、泌尿生殖系统肿瘤等[25]。而关

于糖尿病是否是前列腺癌的高危因素，却出现了不同的争议：1) 欧美等西方国家普遍研究糖尿病会降低

前列腺癌的发病风险，欧美多项前瞻性研究和相关 Meta 分析研究结果大多提出，与非糖尿病患者相比糖

尿病患者前列腺癌的发病率和死亡率更低。美国临床内分泌医师学会 2013 年还提出的共识认为糖尿病是

前列腺癌的保护因素[26]。2) 而有多篇 Meta 分析认为糖尿病是亚洲人罹患前列腺癌的高风险因素，会增

加前列腺癌的发病率及死亡率[27] [28]。Tseng 认为糖尿病不论病程长短均会增加患前列腺癌风险，特别

是在 40~64 岁人群中，糖尿病患者罹患前列腺癌的风险是非糖尿病患者的 5.83 倍[29]。 
3) 高血糖影响前列腺癌的机制：1) 促进作用：① 高血糖除了对前列腺肿瘤细胞的直接营养作用外，

还可诱导前列腺癌细胞 miR-301a的高表达，通过更多的 miR-301a增强对 p21和 Smad4表达的抑制作用，

进而促进前列腺癌细胞的增殖[30]；② 高血糖或 2 型糖尿病导致的胰岛素抵抗、高胰岛素血症与胰岛素

样生长因子产生；③ 睾酮降低、雌雄性激素失调、性腺轴紊乱；④ 高糖环境刺激慢性炎症及炎症因子

释放；④ 氧化应激、DNA 损伤；⑤ 促进相关基因通路表达，等方式和作用促进前列腺癌发生发展。2) 
抑制作用：① 胰岛细胞失代偿后，胰岛素样生长因子降低，减缓前列腺癌细胞增殖发展。② 抗糖尿病

药物的使用：二甲双胍具有抗高血糖、抗高胰岛素血症和抗氧化活性，还被发现能降低多种癌症的患病

风险[31] [32]，通过促进细胞凋亡、抑制细胞周期、抑制上皮间质转化、抑制细胞干性、抑制胰岛素样生

长因子、抑制 M2 巨噬细胞募集、抑制雄激素信号通路、激活腺苷酸活化蛋白激酶(AMPK)、抗氧化应激

等途径介导抑制前列腺癌细胞生长、侵袭、转移以及耐药，降低前列腺癌风险[33] [34]。 
对于糖尿病与前列腺癌在欧美和亚洲发病风险的差异，有研究认为是人种差异及糖尿病、前列腺癌

的诊疗方式不同所造成的；在糖尿病早期，胰岛功能代偿胰岛素抵抗，导致高胰岛素血症，导致胰岛素

样生长因子大量生成，激活相关信号通路促进了前列腺癌进展，当胰岛细胞失代偿后，胰岛素样生长因

子降低，延缓前列腺肿瘤发生发展[35]。使用降糖药物会降低前列腺癌风险的研究也越来越多的被报道，

作为一线抗糖尿病药物，二甲双胍具有抗高血糖、抗高胰岛素血症和抗氧化活性及抑制胰岛素样生长因

子生产，还被发现可降低糖尿病患者发生前列腺增生和前列腺癌的风险[36]。为了验证二甲双胍对前列腺

癌的作用，土耳其的一项研究在前列腺癌早期组织中观察到病理学和生物化学损伤，同样在糖尿病动物
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中被观察到且有所增加，而给予二甲双胍后逆转了这些损伤[37]。而欧美地区糖尿病患者常更早被诊断且

开始相关降糖药物治疗，早期降低了高血糖的营养、刺激等作用并使胰岛素样生长因子生成减少，延缓

了肿瘤发生发展并降低了血清 PSA 水平[27] [38]。 

4. 血脂紊乱与前列腺癌 

1) 血脂紊乱的定义：2004 版我国 MS 诊断标准中定义血脂紊乱的标准为：高甘油三酯血脂(TG ≥ 1.70 
mmol/L)及(或)低高密度脂蛋白胆固醇血症(HDL-C < 0.9 mmol/L (男)、HDL-C < 1.0 mmol/L (女))。 

2) 血脂紊乱与 PCa 的关系：在与前列腺癌相关性的研究中，国外有研究认为前列腺癌发病与甘油三

酯水平呈正相关，与胆固醇(TC)和高密度脂蛋白胆固醇(HDL-C)水平呈负相关，TG、TC 和 HDL-C 水平

是影响前列腺癌发生率的独立危险因素，血清甘油三酯水平升高还与前列腺癌的侵袭风险增加及前列腺

癌复发风险增加相关[39] [40]。国内的多项研究也得出相近的结论[41]。高密度脂蛋白已经被广泛认为是

心血管疾病的保护因素，其降低不仅增加心血管疾病风险，并且与某些肿瘤风险增加有关[42]。有关于

HDL 与泌尿系肿瘤方面的研究称，HDL-C 与前列腺癌风险呈负相关(HR = 0.79, 95% CI = 0.68~0.92)、高

密度脂蛋白水平高的男性总体和晚期前列腺癌的风险降低[43]。但也有多中心的研究称甘油三酯、胆固醇、

高密度脂蛋白胆固醇与前列腺癌风险无相关性[13] [44]。 
3) 高甘油三脂影响前列腺癌的机制：研究认为高甘油三酯导致肿瘤风险增加，是因为① 甘油三酯

水平升高会促进氧化应激反应的发生及活性氧簇的产生，导致细胞DNA损伤，从而促进肿瘤风险升高[41] 
[45] [46]。② 还可导致体内血糖升高，刺激胰腺，促进胰岛素分泌增加，高胰岛素血症导致受损前列腺

中胰岛素、IGF1、AKT 信号的激活增加，促进细胞有丝分裂，加速细胞增生，导致肿瘤过度增殖，导致

前列腺癌的发生[47]。③ 高甘油三酯代谢后产生过量的脂肪酸，前列腺癌患者因缺乏对低密度脂蛋白受

体的调节，使摄取的脂肪酸增多，导致癌细胞生长因子(前列腺素 E2)合成增多[48]。 
4) 高密度脂蛋白胆固醇影响前列腺癌的机制：高密度脂蛋白胆固醇有助于将组织中的胆固醇转运到

肝细胞代谢，降低细胞中的胆固醇，且调节细胞膜中的胆固醇含量来影响信号通路对癌症的发生起保护

作用[49]。在一项动物实验中，接受 HDL 模拟物的小鼠，肿瘤细胞的生存和增殖力及肿瘤负荷均降低，

有抑制肿瘤发展的作用，还表明结合和去除促炎性脂质是 HDL 模拟物抑制肿瘤发展的潜在机制[50]。也

有大量实验研究表明，HDL-C 除了能通过调节胆固醇发挥作用外，血浆 HDL-C 中的主要载脂蛋白(apoA)、
各种蛋白质和磷脂，可能通过多种机制防止肿瘤发展[51]。HDL-C 还具有抗氧化、抗糖化、抗炎、诱导

一氧化氮和免疫调节等作用，并在抑制低密度脂蛋白氧化级联中发挥作用[52]。 
5) 高胆固醇与前列腺癌：虽然在 MS 诊断标准的血脂紊乱中没有提及高胆固醇血症，但在一些研究

中，也发现高胆固醇血症在前列腺癌的发生发展中起重要作用。胆固醇是构成细胞膜的重要组成成分，

占质膜脂类的 20%以上，参与细胞信号转导及细胞周期及分化。一项纳入我国 3102 名前列腺癌患者的回

顾性队列研究称，总胆固醇、低密度脂蛋白升高与罹患前列腺癌风险增加相关[53]。日本公卫中心的一项

对 33,368 例男性的研究进行统计后表示，总胆固醇水平与晚期前列腺癌风险之间存在强烈的正相关性

[54]。高胆固醇血症与包括乳腺癌、前列腺癌和结肠癌等肿瘤通过多种机制相关联[55]。对其中机制的研

究有：① 在肿瘤细胞中发现胆固醇含量更高，胆固醇合成中间体在癌基因膜锚定、核苷酸合成和线粒体

电子传递中起重要作用，胆固醇的增多影响了细胞膜多种信号通路及转导，促进前列腺癌细胞增殖[37]。
② 胆固醇在前列腺癌中作为雄激素、细胞增殖介质和炎症的前体起重要作用[56]。胆固醇为雄激素合成

的前体物质，胆固醇水平升高导致雄激素合成增多，且影响雄激素结合受体，为肿瘤细胞提供增殖所需

要的雄激素，导致肿瘤进展[57]。③ 降脂类药物如他汀类、贝特类等均有研究发现起通过不同基因、细

胞信号通路等多重作用抑制胆固醇的合成及发挥抑制肿瘤作用。 
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5. 高血压与前列腺癌 

1) 高血压的定义与前列腺癌：2004 版我国 MS 诊断标准中对于高血压的定义为：收缩压/舒张压 ≥ 
140/90 mmHg。 

2) 高血压与前列腺癌：2004 版我国 MS 诊断标准中对于高血压的定义为：收缩压/舒张压 ≥ 140/90 
mmHg。关于高血压是否是前列腺癌的潜在危险因素，目前相关研究相对较少，结果也没有统一，甚至

出现结果相互矛盾：1) 高血压与前列腺癌正相关：① 台湾的一项研究回顾了 80,299 名患者，发现高血

压患者前列腺癌的风险显著增加，长期使用抗高血压药物的患者相对于未使用降压药物的患者罹患前列

腺癌的风险无明显差异[58]。② 在 MS 的几个组分中，高血压与前列腺癌风险相关性最高，高血压与总

前列腺癌死亡率正相关[59]。③ 高血压患者前列腺癌的患病风险较血压正常者增加 35%，合并高血压的

前列腺癌患者比无高血压的前列腺癌患者总体死亡率升高 49%。在接受治疗的前列腺癌患者中，舒张压

高的患者总体死亡风险增加 3 倍[60]。④ 一篇荟萃分析共纳入了 21 项已发表的研究发现，在基于地理区

域的亚组分析中，亚洲组发现高血压与前列腺癌的相关性比欧美地区组更明显，经过统计分析表明，患

有高血压的个体患前列腺癌的风险显著升高 15% [61]。⑤ 高血压也与根治性前列腺切除术后生化复发的

风险增加相关[62]。2) 高血压与前列腺癌无相关性：欧洲癌症与营养前瞻性研究(EPIC)和荟萃分析均未

观察到高血压和前列腺癌风险之间的任何联系[63]。3) 高血压与前列腺癌负相关：一项瑞典的研究称收

缩压或舒张压水平与前列腺癌发病风险显著降低 15%~20%相关，但血压与致命前列腺癌风险无显著相关

性[64]。 
3) 高血压影响前列腺癌的机制：高血压和前列腺癌风险之间相关的确切机制尚不清楚。有人提出：

① 高血压可通过增强交感神经系统的活性，导致雄激素介导的刺激前列腺癌细胞生长作用增加[65]。② 
在对高血压动物模型的研究中，高血压可导致异常血管平滑肌细胞增殖，刺激肿瘤新生血管形成[66]。③ 
血压升高可能下调 IGF 结合蛋白-1 (IGF BP-1)，这可能通过增加 IGF 结合蛋白的活性增加前列腺癌的风

险[67]。④ 血管紧张素过度分泌将导致高血压，同时血管紧张素在肿瘤组织中有促有丝分裂作用增加肿

瘤营养血管的生成。⑤ 前列腺癌组织中血管紧张素 1 受体的表达高于正常前列腺组织，使用肾素–血管

紧张素系统(RAS)抑制剂的个体与前列腺癌风险降低相关[68]。 

6. 总结 

综上，通过分析 MS 各组分与前列腺癌的关系后发现，各组分与前列腺癌的相关性研究几乎都有许

多争议，甚至互相矛盾。但都可以发现其中各组分在一定程度上都与前列腺癌的发生发展有所关联，各

组分常伴随出现，通过对单独组分的研究，发现它们的作用机制主要集中在了胰岛素抵抗和高胰岛素水

平、胰岛素样生长因子、氧化应激损伤、慢性炎症、细胞信号通路、基因表达等方面，它们之间通过相

互关联和重叠的机制对前列腺癌产生影响，其中以胰岛素抵抗及胰岛素样生长因子为主要共同机制。在

对各组分的研究中，Zhang [8]称随着代谢综合征成分数量的累积，高危前列腺癌的风险增加，De Nunzio
研究后发现仅在合并 3 个及以上的代谢综合征组分时，随组分数量增加，前列腺癌发病风险增加[69]。这

些研究也提示出 MS 的各组分是互相关联、共同对前列腺癌产生影响。MS 是多种代谢紊乱同时并存的疾

病，对各组分的单独研究可能为我们探索其中更加准确的作用机制提供帮助，但也可能导致研究结果更

加混乱、复杂，尽管将它们汇总后，其中的相互作用关系难以明晰，对整体结果也很难评估和解释，可

能也无法对 MS 整体与前列腺癌发生发展造成的影响做出合适的预测及判断。其中的机制仍需继续的探

索。通过对以上各组分的讨论，也提示出通过尽早对 MS 中各组分进行预防及干预治疗，或许能使 MS
患者在降低前列腺癌风险上获益，对临床指导患者避免和减少前列腺癌高危因素、预防前列腺癌的发生

发展有重要意义。 
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