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一、个人申报
（一）基本情况【围绕《浙江工程师学院（浙江大学工程师学院）工程类专业学位研究生工

程师职称评审参考指标》，结合该专业类别(领域)工程师职称评审相关标准，举例说明】

1.对本专业基础理论知识和专业技术知识掌握情况(不少于200字)

作为一名临床医生，我在胰腺癌的发病机制研究和新型肠道准备药物的研发方面积累了丰富

的基础理论和专业技术知识。在胰腺癌的研究领域，我深入学习了癌症生物学，尤其是在胰

腺癌的分子机制方面，包括肿瘤发生的基因调控、转录因子激活及其在肿瘤微环境中的作用

。通过对MYEOV基因的研究，我们揭示了MYEOV与MYC的相互作用对胰腺导管腺癌（PDAC）细

胞增殖、侵袭和转移的影响，并通过miRNA表达谱分析进一步探索了miR-17/93-

5p在胰腺癌中的致癌作用。

在新型肠道准备药物的研究中，我掌握了肠道准备的相关理论和技术，包括常规的聚乙二醇

（PEG）方案及其与维生素C、乳果糖等药物的联合应用。通过研究新型肠道准备药物的优化

方案，尤其是低容量PEG和乳果糖联合的方案，我深入理解了药物剂量对患者耐受性和肠道

清洁效果的影响。此外，我还关注了这些药物对患者接受度和副作用的影响，特别是在口感

改善和液体摄入量减少方面的临床优势。

通过这些研究，我不仅掌握了胰腺癌相关的基础理论和分子机制，还能将这些知识应用于临

床研究和新药的开发，推动临床治疗策略的创新。此外，我还在肠道准备药物的研发中结合

了生物学、药理学及临床需求，解决了当前肠道准备药物在安全性、有效性和患者接受度方

面的挑战。

2.工程实践的经历(不少于200字)

在我的工程实践经历中，主要集中在胰腺癌发病机制的研究以及新型肠道准备药物的开发这

两个领域。

在胰腺癌的研究中，我参与了多项与胰腺癌发病机制相关的项目，并与团队合作开展了基因

研究和分子机制的探索。例如，在MYEOV基因的研究中，我们通过分析TCGA数据库的数据，

发现MYEOV在胰腺癌中的表达显著升高，并且与患者的生存期密切相关。为了更深入理解MYE

OV在胰腺癌中的作用，我参与了动物实验和细胞实验，验证了MYEOV在胰腺癌细胞增殖、迁

移和侵袭中的重要作用，并利用miRNA-seq分析揭示了MYEOV通过调节miR-17/93-

5p的表达促进胰腺癌进展。

在肠道准备药物的开发方面，我参与了多项关于肠道准备药物优化的临床研究。在一项研究

中，我和团队一起评估了乳果糖和PEG联合使用的低容量方案在结肠镜检查中的效果和安全

性。通过这一项目，我亲自参与了方案设计、患者招募、数据收集与分析，并且在临床试验

中协调了不同专业的合作，确保了实验的顺利进行和数据的高质量输出。最终，这一优化方

案显示出较好的患者耐受性和较高的肠道清洁度，具有推广应用的潜力。

这些工程实践经历不仅锻炼了我在实际项目中的技术能力和项目管理经验，还提高了我对跨

学科合作的理解和能力。

3.在实际工作中综合运用所学知识解决复杂工程问题的案例（不少于1000字)

在我的工作中，我曾经综合运用所学的专业知识来解决多个复杂的工程问题，特别是在胰腺

癌发病机制研究和新型肠道准备药物研发方面，以下是一个典型的案例。

胰腺癌发病机制研究中的问题与解决方案：

胰腺癌是一种具有高度恶性和侵袭性的癌症，且通常在早期没有明显的症状，导致大多数患

者在确诊时已处于晚期，治疗难度大，预后差。在此背景下，我与我的团队主要致力于胰腺

癌的早期诊断与治疗的研究，尤其是探索肿瘤基因的作用及其相关机制。
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问题的提出：

胰腺癌的发病机制复杂，至今尚未完全明确，尤其是在如何通过特定基因的表达调控来促进

肿瘤的进展方面。我们团队在进行胰腺癌发病机制的研究时，遇到了一个复杂的科学问题：

如何揭示MYEOV基因在胰腺癌中的功能，并理解其与其他关键转录因子（如MYC）的关系。MY

EOV作为一种新兴的潜在癌基因，在不同类型的肿瘤中均有较高的表达，但其具体机制尚不

明确，尤其在胰腺癌中的作用没有被充分探讨。

知识的运用与解决过程：

为了解决这一问题，我与团队成员首先结合了胰腺癌患者样本及TCGA（The Cancer Genome 

Atlas）数据，分析了MYEOV在胰腺癌中的表达及其与临床生存期的关系。通过生物信息学分

析，我们发现MYEOV的表达显著高于正常胰腺组织，且高表达的MYEOV与胰腺癌患者的生存期

密切相关。为进一步验证这一发现，我们进行了胰腺癌细胞系的实验研究，并通过siRNA技

术对MYEOV进行敲除，观察其对细胞增殖、迁移及侵袭能力的影响。实验结果显示，MYEOV的

敲除显著抑制了胰腺癌细胞的增殖与侵袭，表明MYEOV在胰腺癌的发生与发展中起着促进作

用。

接下来，我们结合miRNA表达谱分析，进一步发现MYEOV能够通过调控miR-17/93-

5p的表达，间接促进MYC的转录活性，从而影响胰腺癌的生长与转移。通过免疫沉淀和染色

质免疫沉淀实验（ChIP），我们证实了MYEOV与MYC在胰腺癌细胞核中的相互作用，MYEOV通

过与MYC的结合调节miR-17/93-5p的表达，进而增强肿瘤细胞的增殖和迁移。

解决方案的提出与应用：

基于这些实验结果，我们得出结论：MYEOV通过调控miR-17/93-

5p的表达，促使MYC激活肿瘤相关基因，进而促进胰腺癌的进展。这一发现不仅揭示了MYEOV

在胰腺癌中的潜在致癌作用，还为开发新的靶向治疗策略提供了理论依据。

通过对MYEOV和MYC的联合靶向干预，我们进一步提出了一种新的治疗策略。我们在体内进行

了小鼠胰腺癌模型的验证，应用小分子抑制剂同时抑制MYEOV和MYC，结果显示，联合治疗能

够显著抑制肿瘤的生长和转移，且没有出现严重的副作用。这个成果为胰腺癌的治疗提供了

新的思路，并在一定程度上解决了目前临床上缺乏有效治疗方法的问题。

新型肠道准备药物研发中的问题与解决方案：

在新型肠道准备药物研发方面，我的工作同样充满挑战。在传统的肠道准备药物中，聚乙二

醇（PEG）虽然具有较好的肠道清洁效果，但由于液体摄入量较大，且口感不佳，患者的依

从性较低。因此，如何在保证肠道清洁度的同时，减少药物体积和改善口感，是我们面临的

主要问题。

问题的提出：

在临床实践中，传统的3L聚乙二醇方案存在患者耐受性差的问题，很多患者因口感不好或难

以完成药物摄入而中断治疗，这直接影响了肠道准备的效果。我们团队决定通过优化现有的

肠道准备方案，开发一种低容量且口感更好的肠道准备药物。

知识的运用与解决过程：

为了解决这个问题，我结合了药物学、临床医学及生物学的相关知识。我们首先选择了乳果

糖作为辅料，乳果糖在肠道内能产生渗透压作用，帮助肠道排空，并且具有良好的口感。同

时，我们将乳果糖与低容量的聚乙二醇（2L）结合，设计了一种新的肠道准备方案。接着，

我们在临床进行了一项单中心、随机对照的临床试验，比较了传统3L聚乙二醇和2L聚乙二醇

加乳果糖的肠道准备效果。

解决方案的提出与应用：

通过临床试验数据分析，我们发现，2L聚乙二醇与乳果糖联合的方案在肠道清洁度上与传统

3L方案相当，但患者的口感接受度显著提高，且有更好的患者依从性。在不良反应方面，两

者并无显著差异。因此，我们提出了这种新型的2L低容量方案具有更好的临床应用前景。

该方案在国内外的肠道准备药物中尚属首创，其通过结合药理学原理和患者需求，成功解决
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了传统肠道准备方案的耐受性差的问题，为临床提供了一种更为优化的选择。这一成果不仅

改善了患者的治疗体验，还提高了肠道准备的有效性和安全性。

总结：

在这些复杂的工程问题中，我通过综合运用所学的专业知识，结合最新的研究成果，成功解

决了胰腺癌发病机制研究中的基因调控问题，并在新型肠道准备药物的研发中优化了治疗方

案。这些经历不仅增强了我在实际工作中的问题解决能力，还提升了我的跨学科知识运用和

团队协作能力。
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（二）取得的业绩（代表作）【限填3项，须提交证明原件（包括发表的论文、出版的著作、专利
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The MYEOV-MYC association promotes oncogenic miR-17/93-
5p expression in pancreatic ductal adenocarcinoma
Hongzhang Shen1,5, Fuqiang Ye 2,5, Dongchao Xu1, Liangliang Fang3, Xiaofeng Zhang 1✉ and Juanjuan Zhu 4✉

© The Author(s) 2021

Pancreatic ductal adenocarcinoma (PDAC) is a highly lethal malignancy worldwide. As metastasis and malignant progression are
primarily responsible for the poor clinical outcomes of PDAC, identifying key genes involved in these processes and the underlying
molecular mechanisms of PDAC is vital. In this study, by analyzing TCGA PDAC data and matched GTEx data, we found that MYEOV
expression is associated with poor survival in PDAC patients and higher in carcinoma tissues than in healthy tissues. Elevated levels
of MYEOV led to enhanced cell proliferation, invasion and migration in vitro and in vivo. Transcriptome analysis results revealed that
MYEOV mediates global alterations in gene expression profiles in PDAC cells. MiRNA-seq analysis showed that MYEOV regulates the
expression levels of miR-17-5p and miR-93-5p, and its depletion resulted in reduced cell proliferation, invasion and migration, as
observed in MYEOV-knockdown PDAC cells. These effects are likely due to the ability of MYEOV to regulate enrichment of the
transcription factor MYC at the gene promoter regions of the two miRNAs. Furthermore, we identified a complex containing MYEOV
and MYC in the nucleus, providing additional evidence for the association of MYEOV with MYC. Taken together, our results suggest
that MYEOV promotes oncogenic miR-17/93-5p expression by associating with MYC, contributing to PDAC progression.

Cell Death and Disease           (2022) 13:15 ; https://doi.org/10.1038/s41419-021-04387-z

INTRODUCTION
Pancreatic ductal adenocarcinoma (PDAC) is a highly lethal
malignancy originating in the human pancreas, with fewer than
7% of patients surviving past 5 years [1]. PDAC is a major clinical
problem because it has the worst prognosis among all cancers [2].
This poor prognosis is largely due to a delayed diagnosis owing to
the lack of any symptoms in its early stages of development, with
a PDAC diagnosis often considered to be a “death sentence” to
patients [3, 4]. Due to the highly advanced stage and the extent of
metastasis to distant sites at the time of diagnosis, PDAC is
clinically challenging to treat [5]. Despite substantial advance-
ments in understanding the molecular progression of PDAC, the
pathogenesis and mechanisms of PDAC remain unclear, high-
lighting the need to identify novel targets that may contribute to
the highly malignant phenotype of this cancer.
Myeloma overexpressed gene (MYEOV) is a candidate proto-

oncogene [6] that is closely associated with gene recombination in
many malignant tumors [7–9]. MYEOV is predominantly over-
expressed and promotes tumorigenesis in various human cancers,
including breast cancer, gastric cancer, colon cancer and non-
small cell lung cancer (NSCLC) [10–14]. Similarly, for the first time,
we demonstrated herein that MYEOV expression is significantly
upregulated in PDAC. Although the dysregulated expression of
MYEOV in cancer patients has been associated with its tumori-
genic properties, the molecular mechanisms underlying MYEOV-
mediated tumorigenesis, particularly in PDAC, remain largely
unknown.

MicroRNAs (miRNAs) are involved in PDAC pathobiology [15].
Accumulating data have shown that abnormally expressed
miRNAs in PDAC are closely associated with tumor occurrence.
Many of these miRNAs have been identified as tumor suppressors
or onco-miRNAs that modulate PDAC cell initiation, promotion,
metastasis and chemoresistance [16, 17]. Castellano et al. showed
that miR-100 and miR-125b synergize with TGF-β to control PDAC
tumorigenesis [18]. In another study, the tumor suppressor gene
miR-489 inhibited migration and metastasis by targeting the
extracellular matrix factors ADAM9 and MMP7 in PDAC [19].
However, the potential interaction between MYEOV and PDAC-
related miRNAs requires further investigation.
The oncogene c-MYC (hereafter MYC) governs many crucial

cellular functions, including proliferation, apoptosis and metabo-
lism [20, 21]. Dysregulation of MYC expression is associated with
the pathogenesis of many human cancers [22, 23]. As a
transcription factor, MYC triggers the expression of specific genes,
including a broad repertoire of miRNAs, to promote cell growth
and proliferation [22, 24]. In B-cell lymphomas, MYC can directly
regulate expression of the miR-17-92 gene cluster and inhibit
apoptosis [25]. MYC can also regulate tumor progression by
inhibiting the expression of other miRNAs, such as the let-7 miRNA
family, miR-15a/16-1, miR-26a and miR-34a [26, 27]. Therefore,
miRNA expression profiles induced by MYC could play an
important role in tumor progression.
MYC is predicted to be the most affected transcriptional factor

in response to MYEOV knockdown [28]. Therefore, we speculated
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国家自然科学基金资助项目批准通知

（包干制项目）

沈红璋   先生/女士：

根据《国家自然科学基金条例》、相关项目管理办法规定和专家评审意见，国

家自然科学基金委员会（以下简称自然科学基金委）决定资助您申请的项目。项目

批准号： ，项目名称：82304628 MYEOV-MYC-USP37正向环路介导胰腺癌细胞对紫杉醇耐

 ，资助经费： 万元，项目起止年月： 年 月至 年药的作用机制研究 30.00 2024 01 2026

月，有关项目的评审意见及修改意见附后。12

请您尽快登录科学基金网络信息系统（https://grants.nsfc.gov.cn），认真

阅读《国家自然科学基金资助项目计划书填报说明》并按要求填写《国家自然科学

。对于有修改意见的项目，请您按修改基金资助项目计划书》（以下简称计划书）

意见及时调整计划书相关内容；如您对修改意见有异议，须在电子版计划书报送截

止日期前向相关科学处提出。

请您将电子版计划书通过科学基金网络信息系统（https://grants.nsfc.gov.

cn）提交，由依托单位审核后提交至自然科学基金委。自然科学基金委审核未通过

者，将退回的电子版计划书修改后再行提交；审核通过者，打印纸质版计划书（一

式两份，双面打印）并在项目负责人承诺栏签字，由依托单位在承诺栏加盖依托单

位公章，且将申请书纸质签字盖章页订在其中一份计划书之后，一并报送至自然科

学基金委项目材料接收工作组。纸质版计划书应当保证与审核通过的电子版计划书

内容一致。自然科学基金委将对申请书纸质签字盖章页进行审核，对存在问题的，

允许依托单位进行一次修改或补齐。

向自然科学基金委提交电子版计划书、报送纸质版计划书并补交申请书纸质签

字盖章页截止时间节点如下：

1． 提交电子版计划书的截止时间；2023年9月7日16点：

2． 提交修改后电子版计划书的截止时间；2023年9月14日16点：

3． 报送纸质版计划书（一式两份，其中一份包含申请书纸质2023年9月21日：

签字盖章页）的截止时间。

4． 报送修改后的申请书纸质签字盖章页的截止时间。2023年10月7日：



国家自然科学基金委员会

2023年8月24日

请按照以上规定及时提交电子版计划书，并报送纸质版计划书和申请书纸质签

字盖章页，逾期不报计划书或申请书纸质签字盖章页且未说明理由的，视为自动放

弃接受资助；未按要求修改或逾期提交申请书纸质签字盖章页者，将视情况给予暂

缓拨付经费等处理。

附件：项目评审意见及修改意见表
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