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［摘要］　目的　分析组蛋白去乙酰化酶９（ＨＤＡＣ９）表达水平与恶性肿瘤预后的相关性。方
法　计算机检索ＰｕｂＭｅｄ、ＥＭｂａｓｅ、ＴｈｅＣｏｃｈｒａｎｅＬｉｂｒａｒｙ、中国期刊全文数据库和万方数据库，搜集
ＨＤＡＣ９表达对恶性肿瘤预后相关性的病例对照研究，检索时限均为建库至２０１９年３月。筛选文
献并提取数据，使用ＲｅｖＭａｎ５．３软件进行Ｍｅｔａ分析。结果　共纳入８篇病例对照研究，Ｍｅｔａ分析
结果显示，ＨＤＡＣ９高表达与性别（ＯＲ＝０．８７，９５％ＣＩ＝０．２２～３．４０，Ｐ＝０．８４）、ＴＮＭ分期（ＯＲ＝
０．５５，９５％ＣＩ＝０．２０～１．５２，Ｐ＝０．２５）、无进展生存期（ＨＲ＝１．１０，９５％ＣＩ＝０．９７～１．２６，Ｐ＝０．１４）
无关，但与淋巴结转移（ＯＲ＝２．２５，９５％ＣＩ＝１．１８～４．２９，Ｐ＝０．０１），总生存期（ＨＲ＝２．５１，９５％
ＣＩ＝１．１１～５．６６，Ｐ＝０．０３）和无事件生存期（ＨＲ＝１０．６１，９５％ＣＩ＝１．２６～８６．９０，Ｐ＝０．０３）显著相
关。结论　ＨＤＡＣ９的高表达是恶性肿瘤病人不良预后的危险因素。
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　　 组蛋白去乙酰化酶 ９（ｈｉｓｔｏｎｅｄｅａｃｅｔｙｌａｓｅ９，
ＨＤＡＣ９）属于组蛋白去乙酰化酶家族Ⅱａ亚型，穿梭于
细胞核和细胞质之间，是重要的表观遗传调节因子。

在体内，ＨＤＡＣ９通过去除组蛋白或非组蛋白结构中的
乙酰基，使其转录活性降低，同时ＨＤＡＣ９的 Ｎ末端可
结合多种转录因子，形成大分子蛋白质复合物调节细

胞功能［１
!

３］。有研究证实，ＨＤＡＣ９异常与肿瘤的发生
发展有密切关系，但在不同的肿瘤中 ＨＤＡＣ９的表达

和功能可能相反，从而造成不同的预后结局。本研究

利用 Ｍｅｔａ分析对国内外的研究成果进行汇总，评估
ＨＤＡＣ９的表达与恶性肿瘤预后之间的相关性。

材料与方法

一、文献来源与检索策略

计算机检索ＰｕｂＭｅｄ、Ｅｍｂａｓｅ、ＴｈｅＣｏｃｈｒａｎｅＬｉｂｒａｒ
ｙ、中国期刊全文数据库和万方数据库，搜集 ＨＤＡＣ９
与恶性肿瘤以及预后相关所有公开发表的病例对照研

究，并以文献回溯法为辅助，检索年限均为建库至
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２０１９年 ３月。英文检索词为：ｈｉｓｔｏｎｅｄｅａｃｅｔｙｌａｓｅ９、
ＨＤＡＣ９、ｎｅｏｐｌａｓｍ、ｔｕｍｏｒ、ｃａｎｃｅｒ和 ｃａｒｃｉｎｏｍａ；中文检
索词包括组蛋白去乙酰化酶９、肿瘤和癌症。

二、纳入标准

公开发表的ＨＤＡＣ９与恶性肿瘤之间相关性的病
例对照研究；通过聚合酶链反应（ｐｏｌｙｍｅｒａｓｅｃｈａｉｎｒｅ
ａｃｔｉｏｎ，ＰＣＲ）或免疫组织化学（ｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ，
ＩＨＣ）检测ＨＤＡＣ９的表达量，并将研究对象分为高表
达组与低表达组；具有 ＨＤＡＣ９表达和预后生存结果
之间的分析。

三、排除标准

文章为综述、病例报告或会议摘要；与恶性肿瘤无

关的ＨＤＡＣ９研究；动物模型或细胞的研究；全文无法
获取。

四、数据提取

两位研究人员独立提取符合纳入标准文献中的数

据，包括以下信息：第一作者姓名，出版年份，临界值，

国家，样本量，结局，随访时间，肿瘤类别和检测方法。

如果没有提供 ＨＤＡＣ９表达的分组临界值，样本中
ＨＤＡＣ９表达的平均值被认为是分组临界值。此外，如
果文中无法直接提取结局指标的风险比（ｈａｚａｒｄｒａｔｉｏ，
ＨＲ），可通过Ｋａｐｌａｎ

!

Ｍｅｉｅｒ曲线利用ＥｎｇａｕｇｅＤｉｇｉｔｉ
ｚｅｒ４．１提取数据［４］。

五、文献质量评价

利用ＮＯＳ（ＮｅｗｃａｓｔｌｅＯｔｔａｗａＳｃａｌｅ）量表进行文献
质量评价（ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｏｈｒｉ．ｃａ／ｐｒｏｇｒａｍｓ／ｃｌｉｎｉｃａｌ＿ｅｐｉ
ｄｅｍｉｏｌｏｇｙ／ｏｘｆｏｒｄ．ａｓｐ）

表１　纳入文献主要特征及结果

作者 年 临界值 国家 样本量 结局 随访时间 肿瘤 检测方法 评分

Ｚｈｏｕ ２０１８ 中位值 中国 １６５６ ＯＳ，ＰＦＳ ２５０个月 卵巢癌 ＰＣＲ ８
Ｈｕａｎｇ ２０１８ 均值 中国 １１８ ＯＳ ６０个月 乳腺癌 ｑＲＴＰＣＲ ８
Ｖｅｇａ ２０１８ ３．６２ 西班牙 １１８ ＯＳ，ＥＦＳ ４．８年（中位值） ＢＣＰＡＬＬ ＲＴＰＣＲ ８
Ｒａｓｔｏｇｉ ２０１６ 中位值 印度 ６０ ｍＯＳ ５０个月 口腔鳞癌 ｑＲＴＰＣＲ ７
Ｚｈａｎｇ ２０１６ 均值 中国 ４３ ＯＳ，ＰＦＳ ６０个月 视网膜母细胞瘤 ｑＲＴＰＣＲ，ＩＨＣ ７
Ｙａｎｇ ２０１５ 均值 中国 ２８４ ＰＦＳ １２６个月 胶质母细胞瘤 ｑＲＴＰＣＲ ６
Ｍｉｌｄｅ ２０１０ １．３ 俄罗斯 ３７ ＯＳ １００个月 髓母细胞瘤 ｑＲＴＰＣＲ ８
Ｍｏｒｅｎｏ ２０１０ 中位值 巴西 ９４ ＥＦＳ ８０个月 ＡＬＬ ｑＲＴＰＣＲ ８

　　注：ＢＣＰＡＬＬ＝急性Ｂ前体淋巴细胞白血病；ＡＬＬ＝急性淋巴细胞白血病；ＲＴＰＣＲ＝反转录 ＰＣＲ；ｑＲＴＰＣＲ＝实时荧光定量 ＰＣＲ；ＯＳ＝总生存

期；ＰＦＳ＝无进展生存期；ＥＦＳ＝无事件生存期；ｍＯＳ＝中位总生存期

　　六、统计学方法
使用 ＲｅｖｉｅｗＭａｎａｇｅｒ５．３软件进行 Ｍｅｔａ分析。

汇集 ＨＲ、ＯＲ与相应的 ９５％可信区间用来评估
ＨＤＡＣ９表达与恶性肿瘤预后的相关性。纳入研究结
果间的异质性采用χ２检验（检验水准 α＝０．１），同时
结合Ｉ２定量判断异质性的大小。研究之间异质性显

著采用随机效应模型，否则采用固定效应模型。如纳

入文献数目≥１０篇，采用漏斗图、Ｅｇｇｅｒ检验等进行发
表偏倚检测，如纳入文献数目 ＜１０篇，不进行发表偏
倚检测。Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

结　　果

１．文献基本情况：检索 ＰｕｂＭｅｄ、Ｅｍｂａｓｅ、ＴｈｅＣｏ
ｃｈｒａｎｅＬｉｂｒａｒｙ、中国期刊全文数据库和万方数据库共
获得２８２４篇文献，剔除重复文献１９篇，通过对文献题
目及摘要进行筛选，排除２７８０篇文献。在剩余２５篇
文献中，其中１６篇因满足排除标准被排除，１篇因最
终的效应量无法合并被排除，８篇文献被纳入 Ｍｅｔａ分
析［５１２］。纳入文献信息见表１。
２．ＨＤＡＣ９表达与恶性肿瘤病人性别相关性的

Ｍｅｔａ分析：对ＨＤＡＣ９表达与恶性肿瘤病人性别相关
性进行分析，异质性检验 Ｉ２＝５５％，应用随机效应模
型，结果表明男病人中 ＨＤＡＣ９表达与女病人中
ＨＤＡＣ９表达差异无统计学意义（ＯＲ０．８７，９５％ＣＩ０．
２２～３．４０，Ｐ＝０．８４）。

３．ＨＤＡＣ９表达与恶性肿瘤病人淋巴结转移相关
性的Ｍｅｔａ分析：对 ＨＤＡＣ９表达与恶性肿瘤病人淋巴
结转移相关性进行分析，异质性检验 Ｉ２＝０％，应用固
定效应模型，结果表明，淋巴结转移病人中 ＨＤＡＣ９表
达高于未转移病人（ＯＲ２．２５，９５％ＣＩ１．１８～４．２９，Ｐ＝
０．０１）。

４．ＨＤＡＣ９表达与恶性肿瘤病人ＴＮＭ分期相关性
的Ｍｅｔａ分析：对ＨＤＡＣ９表达与恶性肿瘤病人ＴＮＭ分
期相关性进行分析，异质性检验Ｉ２＝６６％，应用随机效
应模型，结果表明，ＴＮＭ分期Ⅰ ＋Ⅱ期病人中 ＨＤＡＣ９
表达与Ⅲ ＋Ⅳ期病人中 ＨＤＡＣ９表达差异无统计学意
义（ＯＲ０．５５，９５％ＣＩ０．２０～１．５２，Ｐ＝０．２５）。
５．ＨＤＡＣ９表达与恶性肿瘤病人总生存期（ｏｖｅｒａｌｌ

ｓｕｒｖｉｖａｌ，ＯＳ）相关性的 Ｍｅｔａ分析：ＨＤＡＣ９表达与恶性
肿瘤病人总生存期相关性进行分析见图１，异质性检
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验Ｉ２＝７８％，应用随机效应模型，结果表明，具有低
ＨＤＡＣ９表达的恶性肿瘤病人比高ＨＤＡＣ９表达的病人
具有更好的总生存期（ＨＲ２．５１，９５％ＣＩ１．１１～５．６６，
Ｐ＝０．０３）。
６、ＨＤＡＣ９表达与恶性肿瘤病人无进展生存期

（ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎｆｒｅｅｓｕｒｖｉｖａｌ，ＰＦＳ）相关性的 Ｍｅｔａ分析：对
ＨＤＡＣ９表达与恶性肿瘤病人 ＰＦＳ相关性进行分析见
图２。异质性检验Ｉ２＝０％，应用固定效应模型，结果表
明，ＨＤＡＣ９表达与恶性肿瘤病人ＰＦＳ之间差异无统计
学意义（ＨＲ１．１０，９５％ＣＩ０．９７～１．２６，Ｐ＝０．１４）。

图１　ＨＤＡＣ９表达与恶性肿瘤病人总生存期比较的Ｍｅｔａ分析

图２　 ＨＤＡＣ９与恶性肿瘤病人无进展生存期比较的Ｍｅｔａ分析

　　７．ＨＤＡＣ９表达与恶性肿瘤病人无事件生存期（ｅ
ｖｅｎｔｆｒｅｅｓｕｒｖｉｖａｌ，ＥＦＳ）相关性的Ｍｅｔａ分析：对ＨＤＡＣ９
表达与恶性肿瘤病人ＥＦＳ相关性进行分析，异质性检
验Ｉ２＝６３％，应用随机效应模型，结果表明，具有低
ＨＤＡＣ９表达的恶性肿瘤病人比高ＨＤＡＣ９表达的病人
具有更好的ＥＦＳ（ＨＲ１０．６１，９５％ＣＩ１．２６～８６．９０，Ｐ＝
０．０３）。

８．敏感性分析及发表偏倚：将各个研究逐步剔除
进行敏感性分析，在 ＨＤＡＣ９表达与恶性肿瘤病人性
别相关性的 Ｍｅｔａ分析中，剔除 Ｒａｓｔｏｇｉ等［１２］的研究

后，异质性明显降低（Ｐ＝０．６１，Ｉ２＝０％），采用固定效

应模型合并后差异无统计学意义（ＯＲ０．４９，９５％ＣＩ０．
１９～１．２８，Ｐ＝０．１５）；在 ＨＤＡＣ９表达与恶性肿瘤病
人ＯＳ相关性的 Ｍｅｔａ分析中，剔除 Ｚｈｏｕ等［５］的研究

后，异质性明显降低（Ｐ＝０．４０，Ｉ２＝０％），采用固定效
应模型合并后结果仍有统计学意义（ＨＲ３．２３，９５％ＣＩ
１．９２～５．４２，Ｐ＜０．０１）；在ＨＤＡＣ９表达与恶性肿瘤病
人ＴＮＭ分期相关性的Ｍｅｔａ分析中，剔除Ｒａｓｔｏｇｉ等［１２］

的研究后，异质性明显降低（Ｐ＝０．６１，Ｉ２＝０％），采用
固定效应模型合并后差异由无统计学意义变为有统计

学意义（ＯＲ０．３３，９５％ＣＩ０．１７～０．６４，Ｐ＜０．０１），说
明该研究结果不稳定，需要未来更多的研究结果进行

合并。其余研究Ｍｅｔａ分析结果未发生改变。
因本研究纳入文献数目 ＜１０篇，不进行发表偏倚

检测。

讨　　论

ＨＤＡＣ９位于染色体７ｐ２１，包括２６个外显子，在体
内参与调节炎症反应、细胞凋亡和血管生成等功

能［１３］。Ｚｈａｏ等［１４］研究发现，骨肉瘤中高表达的

ＨＤＡＣ９通过抑制ｐ５３活性促进肿瘤细胞的增殖和侵
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袭能力。Ｒａｓｔｏｇｉ等［１２］研究证实，过度表达的 ＨＤＡＣ９
通过作用于肌肉增强因子２Ｄ（ｍｙｏｃｙｔｅｅｎｈａｎｃｅｒｆａｃｔｏｒ，
ＭＥＦ２Ｄ）产生抑制凋亡作用导致口腔鳞癌的发生。然
而，Ｏｋｕｄｅｌａ等［１５］研究提示，ＨＤＡＣ９的表达在肺腺癌
中显著下降并抑制细胞增殖，具体机制尚不清楚。基

于上述研究结果，推测 ＨＤＡＣ９在恶性肿瘤病人中可
能存在潜在的预后价值。ＨＤＡＣ９作为肿瘤标志物的
作用尚需进一步研究。

本研究利用Ｍｅｔａ分析研究了ＨＤＡＣ９在恶性肿瘤
病人预后评估中的价值，发现 ＨＤＡＣ９高表达与病人
性别和ＴＮＭ分期均无关，与淋巴结转移相关。ＨＤＡＣ９
低表达病人比高 ＨＤＡＣ９表达病人具有更好的 ＯＳ与
ＥＦＳ，但是ＨＤＡＣ９表达与恶性肿瘤病人ＰＦＳ之间不具
有统计学差异。因此，临床医生应该对 ＨＤＡＣ９高表
达的恶性肿瘤病人提高重视。

本研究存在以下局限性：（１）纳入研究较少，且未
纳入灰色文献，存在一定发表偏倚；（２）恶性肿瘤的种
类和数量较少；（３）ＨＤＡＣ９高表达与低表达临界标准
各不相同；（５）部分文献数据由软件提取，精确性降
低；（６）纳入研究间异质性较大，异质性来源可能包括
国家、种族不同；肿瘤类型不同以及 ＨＤＡＣ９表达临界
值标准不同。

综上所述，ＨＤＡＣ９的高表达是恶性肿瘤病人不良
预后的危险因素，可作恶性肿瘤预后不良的预测因子。

参考文献

［１］　ＴｓｉｌｉｍｉｇｒａｓＤＩ，ＮｔａｎａｓｉｓＳｔａｔｈｏｐｏｕｌｏｓＩ，ＭｏｒｉｓＤ，ｅｔａｌ．Ｈｉｓｔｏｎｅ
ｄｅａｃｅｔｙｌａｓｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓｉｎｈｅｐａｔｏｃｅｌｌｕｌａｒｃａｒｃｉｎｏｍａ：Ａｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｐｅｒ
ｓｐｅｃｔｉｖｅ［Ｊ］．ＳｕｒｇＯｎｃｏｌ，２０１８，２７（４）：６１１６１８．

［２］　ＲｏｓｉｋＬ，ＮｉｅｇｉｓｃｈＧ，ＦｉｓｃｈｅｒＵ，ｅｔａｌ．Ｌｉｍｉｔｅｄｅｆｆｉｃａｃｙｏｆｓｐｅｃｉｆｉｃ
ＨＤＡＣ６ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｉｎｕｒｏｔｈｅｌｉａｌｃａｎｃｅｒｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＣａｎｃｅｒＢｉｏｌｏｇｙ＆
Ｔｈｅｒａｐｙ，２０１４，１５（６）：７４２７５７．

［３］　ＤｉＧｉｏｒｇｉｏＥ，ＢｒａｎｃｏｌｉｎｉＣ．ＲｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｃｌａｓｓＩＩａＨＤＡＣａｃｔｉｖｉｔｉｅｓ：ｉｔ

ｉｓｎｏｔｏｎｌｙｍａｔｔｅｒｏｆｓｕｂｃｅｌｌｕｌａｒｌｏｃａｌｉｚａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｅｐｉｇｅｎｏｍｉｃｓ，２０１６，８
（２）：２５１２６９．

［４］　ＴｉｅｒｎｅｙＪＦ，ＳｔｅｗａｒｔＬＡ，ＧｈｅｒｓｉＤ，ｅｔａｌ．Ｐｒａｃｔｉｃａｌｍｅｔｈｏｄｓｆｏｒｉｎｃｏｒｐｏ
ｒａｔｉｎｇｓｕｍｍａｒｙｔｉｍｅｔｏｅｖｅｎｔｄａｔａｉｎｔｏｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．Ｔｒｉａｌｓ，
２００７，８（１）：１６．

［５］　ＺｈｏｕＬ，ＸｕＸ，ＬｉｕＨ，ｅｔａｌ．ＰｒｏｇｎｏｓｉｓＡｎａｌｙｓｉｓｏｆＨｉｓｔｏｎｅＤｅａｃｅｔｙｌａｓｅｓ
ｍＲＮＡＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎＯｖａｒｉａｎＣａｎｃｅｒＰａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＪＣａｎｃｅｒ，２０１８，９
（２３）：４５４７４５５５．

［６］　ＺｈａｎｇＹ，ＷｕＤ，ＸｉａＦ，ｅｔａｌ．ＤｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆＨＤＡＣ９ｉｎｈｉｂｉｔｓｃｅｌｌ
ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎａｎｄｔｕｍｏｒｆｏｒｍａｔｉｏｎｂｙｉｎｄｕｃｉｎｇｃｅｌｌｃｙｃｌｅａｒｒｅｓｔｉｎｒｅｔｉ
ｎｏｂｌａｓｔｏｍａ［Ｊ］．ＢｉｏｃｈｅｍＢｉｏｐｈｙｓＲｅｓＣｏｍｍｕｎ，２０１６，４７３（２）：６００
６０６．

［７］　ＹａｎｇＲ，ＷｕＹ，ＷａｎｇＭ，ｅｔａｌ．ＨＤＡＣ９ｐｒｏｍｏｔｅｓｇｌｉｏｂｌａｓｔｏｍａｇｒｏｗｔｈ
ｖｉａＴＡＺｍｅｄｉａｔｅｄＥＧＦＲｐａｔｈｗａｙａｃｔｉｖａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｏｎｃｏｔａｒｇｅｔ，２０１５，６
（１０）：７６４４７６５６．

［８］　ＭｉｌｄｅＴ，ＯｅｈｍｅＩ，ＫｏｒｓｈｕｎｏｖＡ，ｅｔａｌ．ＨＤＡＣ５ａｎｄＨＤＡＣ９ｉｎｍｅｄｕｌ
ｌｏｂｌａｓｔｏｍａ：ｎｏｖｅｌｍａｒｋｅｒｓｆｏｒｒｉｓｋｓｔｒａｔｉｆｉｃａｔｉｏｎａｎｄｒｏｌｅｉｎｔｕｍｏｒｃｅｌｌ
ｇｒｏｗｔｈ［Ｊ］．ＣｌｉｎＣａｎｃｅｒＲｅｓ，２０１０，１６（１２）：３２４０３２５２．

［９］　ＨｕａｎｇＹ，ＪｉａｎＷ，ＺｈａｏＪ，ｅｔａｌ．ＯｖｅｒｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＨＤＡＣ９ｉｓａｓｓｏｃｉａｔ
ｅｄｗｉｔｈｐｏｏｒｐｒｏｇｎｏｓｉｓａｎｄｔｕｍｏｒｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎｏｆｂｒｅａｓｔｃａｎｃｅｒｉｎＣｈｉ
ｎｅｓｅｆｅｍａｌｅｓ［Ｊ］．ＯｎｃｏＴａｒｇｅｔｓＴｈｅｒ，２０１８，１１：２１７７２１８４．

［１０］ＶｅｇａＧａｒｃｉａＮ，ＭａｌａｔｅｓｔａＲ，ＥｓｔｅｌｌａＣ，ｅｔａｌ．Ｐａｅｄｉａｔｒｉｃｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ
ａｃｕｔｅｌｅｕｋａｅｍｉａａｎｄＫＭＴ２Ａ（ＭＬＬ）ｒｅａｒｒａｎｇｅｍｅｎｔｓｈｏｗａｄｉｓｔｉｎｃｔｉｖｅ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｐａｔｔｅｒｎｏｆｈｉｓｔｏｎｅｄｅａｃｅｔｙｌａｓｅｓ［Ｊ］．ＢｒＪＨａｅｍａｔｏｌ，２０１８，
１８２（４）：５４２５５３．

［１１］ＭｏｒｅｎｏＤＡ，ＳｃｒｉｄｅｌｉＣＡ，ＣｏｒｔｅｚＭＡ，ｅｔａｌ．Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆ
ＨＤＡＣ３，ＨＤＡＣ７ａｎｄＨＤＡＣ９ｉｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｐｒｏｇｎｏｓｉｓａｎｄｓｕｒｖｉｖ
ａｌｉｎｃｈｉｌｄｈｏｏｄａｃｕｔｅｌｙｍｐｈｏｂｌａｓｔｉｃｌｅｕｋａｅｍｉａ［Ｊ］．ＢｒＪＨａｅｍａｔｏｌ，
２０１０，１５０（６）：６６５６７３．

［１２］ＲａｓｔｏｇｉＢ，ＲａｕｔＳＫ，ＰａｎｄａＮＫ，ｅｔａｌ．ＯｖｅｒｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＨＤＡＣ９ｐｒｏ
ｍｏｔｅｓｏｒａｌｓｑｕａｍｏｕｓｃｅｌｌｃａｒｃｉｎｏｍａｇｒｏｗｔｈ，ｒｅｇｕｌａｔｅｓｃｅｌｌｃｙｃｌｅｐｒｏ
ｇｒｅｓｓｉｏｎ，ａｎｄｉｎｈｉｂｉｔｓａｐｏｐｔｏｓｉｓ［Ｊ］．ＭｏｌＣｅｌｌＢｉｏｃｈｅｍ，２０１６，４１５（１
２）：１８３１９６．

［１３］ＦｅｒｒｏｎａｔｏＳ，ＭｏｍｂｅｌｌｏＡ，ＰｏｓｅｎａｔｏＩ，ｅｔａｌ．ＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＣｉｒｃｕｌａｔｉｎｇ
ｍｉＲ１７９２ＣｌｕｓｔｅｒａｎｄＨＤＡＣ９ＧｅｎｅｉｎＡｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃＰａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ
ＵｎｓｔａｂｌｅａｎｄＳｔａｂｌｅＣａｒｏｔｉｄＰｌａｑｕｅｓ［Ｊ］．ＧｅｎｅｔＴｅｓｔＭｏｌＢｉｏｍａｒｋｅｒｓ，
２０１７，２１（６）：４０２４０５．

［１４］ＺｈａｏＹＸ，ＷａｎｇＹＳ，ＣａｉＱＱ，ｅｔａｌ．ＵｐｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆＨＤＡＣ９ｐｒｏｍｏｔｅｓ
ｃｅｌｌｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎｔｈｒｏｕｇｈｓｕｐｐｒｅｓｓｉｎｇｐ５３ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｉｎｏｓｔｅｏｓａｒｃｏｍａ
［Ｊ］．ＩｎｔＪＣｌｉｎＥｘｐＭｅｄ，２０１５，８（７）：１１８１８１１８２３．

［１５］ＯｋｕｄｅｌａＫ，ＭｉｔｓｕｉＨ，ＳｕｚｕｋｉＴ，ｅｔａｌ．ＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＨＤＡＣ９ｉｎｌｕｎｇ
ｃａｎｃｅｒｐｏｔｅｎｔｉａｌｒｏｌｅｉｎｌｕｎｇｃａｒｃｉｎｏｇｅｎｅｓｉｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣｌｉｎＥｘｐＰａｔｈｏｌ，
２０１４，７（１）：２１３２２０．

（收稿日期：２０１９０３３１）

（本文编辑：杨泽平）

·０９· 临床外科杂志２０２０年１月第２８卷第１期　ＪＣｌｉｎＳｕｒｇ，Ｊａｎｕａｒｙ２０２０，Ｖｏｌ．２８，Ｎｏ．１


