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摘要：　 目的　 探讨不同分期宫颈癌患者血清中鳞状细胞癌抗原（ｓｑｕａｍｏｕｓ ｃｅｌｌ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ａｎｔｉｇｅｎ，ＳＣＣ－Ａｇ）含量

的检测及其与肿瘤恶性生物学行为的内在联系。 　 方法　 ７１ 例原发性宫颈癌患者根据肿瘤分期不同分为早期宫颈癌组

３０ 例、中晚期宫颈癌组 ４１ 例，同期在本院进行宫颈检查的宫颈息肉患者 ５０ 例作为宫颈良性病变组。 对比三组患者血清

中 ＳＣＣ－Ａｇ 的含量以及宫颈病灶组织中增殖、侵袭、自噬基因表达量的差异，进一步分析宫颈癌患者血清 ＳＣＣ－Ａｇ 含量与

病灶恶性分子表达量的内在联系。 　 结果　 早期宫颈癌组、中晚期宫颈癌组患者血清中 ＳＣＣ－Ａｇ 的含量分别为（１􀆰 ７３±
０􀆰 ３２）μｇ ／ Ｌ、（５􀆰 ４０±１􀆰 １７）μｇ ／ Ｌ，高于宫颈良性病变组的（０􀆰 ３２±０􀆰 ０８）μｇ ／ Ｌ（Ｐ＜０．００１）。 早期宫颈癌组、中晚期宫颈癌病灶

组织中增殖基因 ＦＯＸＰ３、ＩＮＫ４、ＮＤＲＧ３ ｍＲＮＡ 的表达量高于宫颈良性病变组（均 Ｐ＜０．００１）；ｅＩＦ４Ｅ３ ｍＲＮＡ 的表达量低于

宫颈良性病变组（均 Ｐ＜０．００１）；侵袭基因 ＧＯＬＰＨ３、ＥＺＨ２、ＧＲＰ９４、ＰＲＰＳ２、Ｒａｂ１１ ｍＲＮＡ 的表达量高于宫颈良性病变组（均
Ｐ＜０．００１）；自噬基因 Ｂｅｃｌｉｎ１、ＡＲＨＩ ｍＲＮＡ 的表达量低于宫颈良性病变组（均 Ｐ＜０．００１），ｐ６２ ｍＲＮＡ 的表达量高于宫颈良

性病变组（Ｐ＜０．００１）。 且中晚期宫颈癌组上述指标的变化程度大于早期宫颈癌组，差异均有统计学意义（均 Ｐ＜０􀆰 ０５）。 相

关性分析发现，宫颈癌患者血清 ＳＣＣ－Ａｇ 含量与肿瘤细胞增殖、侵袭及自噬活性均直接相关（Ｐ＜０􀆰 ０５）。 　 结论　 随宫颈

癌肿瘤分期进展，患者血清中 ＳＣＣ－Ａｇ 含量增加，且具体 ＳＣＣ－Ａｇ 含量可客观反映肿瘤细胞的增殖、侵袭、自噬等恶性生物

学行为严重程度。
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　 　 宫颈癌是女性发病率最高的恶性肿瘤性疾病之

一，流行病学调查发现 ２０１２ 年全球原发性宫颈癌新发

病例约有 ５３ 万例，而死亡病例数高达 ２７􀆰 ５ 万例，其中

８５％发病、死亡病例聚集于发展中国家［１－２］。 我国目

前宫颈癌发病率逐年递增且呈年轻化趋势，早期确诊

疾病、明确肿瘤分期是当下该病治疗结局优化的关键

所在。 鳞状细胞癌抗原（ｓｑｕａｍｏｕｓ ｃｅｌｌ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ａｓｓｏ⁃
ｃｉａｔｅｄ ａｎｔｉｇｅｎ，ＳＣＣ－Ａｇ）存在于肺、子宫、宫颈、头颈部

等鳞状上皮细胞癌的胞浆中［３］，可作为上述肿瘤辅助

诊断的肿瘤标志物之一，但关于其具体含量对肿瘤恶

性程度的指向性研究涉及不多。 本研究探讨宫颈良性

病变患者与不同分期宫颈癌患者血清中 ＳＣＣ－Ａｇ 含量

的差异，从而揭示 ＳＣＣ－Ａｇ 含量与宫颈癌恶性生物学

行为间的相关关系，以期为日后宫颈癌早期病情判定

提供简便高效的手段。

１　 对象与方法

１􀆰 １　 对象　 ７１ 例原发性宫颈癌患者于 ２０１５ 年 １ 月－
２０１８ 年 １ 月在本院确诊并接受治疗，根据肿瘤分期不
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同分为早期宫颈癌组 ３０ 例、中晚期宫颈癌组 ４１ 例，另
取同期在本院进行宫颈检查的宫颈息肉患者 ５０ 例作

为宫颈良性病变组。 早期宫颈癌组患者年龄 ３４ ～ ７２
周岁，平均（５３􀆰 ２８±１１􀆰 ０４）周岁；中晚期宫颈癌组患者

年龄 ３２～７３ 周岁，平均（５３􀆰 ６７±１０􀆰 ９５）周岁；宫颈良性

病变组患者年龄 ３４ ～ ７１ 周岁，平均（５４􀆰 ０１±１１􀆰 ５３）周
岁。 三组患者的年龄分布具有可比性（Ｐ＞０􀆰 ０５），本院

伦理委员会审核、批准此次研究实施。
１􀆰 ２　 入组及排除标准　 入组标准：①宫颈病灶组织标

本病理确诊良恶性，其中宫颈癌的病理分型均为鳞癌；
②首次确诊并接受治疗、既往无疾病相关治疗史；③宫

颈癌患者留取宫颈组织病灶前未经放化疗；④年龄＜
８０ 周岁；⑤本人或者家属了解研究过程、签署知情同

意书。 排除标准：①既往宫颈手术史；②入院前 ６ 月内

外科手术史；③合并其他恶性肿瘤性疾病；④妊娠或者

哺乳期女性；⑤合并全身感染、严重自身免疫性疾病；
⑥标本组织污染、可能影响研究结果获取。
１􀆰 ３　 血清 ＳＣＣ－Ａｇ 含量检测　 留取三组患者的同一

时间点空腹血标本 ５􀆰 ０ ｍｌ，促凝处理后分离血清，采用

化学发光微粒子免疫检测法检测血清中 ＳＣＣ－Ａｇ 的含

量。 ＳＣＣ－Ａｇ 正常值≤１􀆰 ５ μｇ ／ Ｌ［４］。
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１􀆰 ４　 宫颈病灶组织中恶性分子表达量的检测　 三组

患者行宫颈检查时均留取病灶局部组织标本，即刻冻

存备用。 经实时荧光定量 ＰＣＲ 法（ ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ｒｅａｌ －
ｔｉｍｅ ＰＣＲ）检测宫颈病灶组织中目标基因的表达量，包
括宫 颈 癌 相 关 增 殖 基 因： ＦＯＸＰ３、 ＩＮＫ４、 ＮＤＲＧ３、
ｅＩＦ４Ｅ３； 宫 颈 癌 相 关 侵 袭 基 因： ＧＯＬＰＨ３、 ＥＺＨ２、
ＧＲＰ９４、ＰＲＰＳ２、Ｒａｂ１１；宫颈癌相关自噬基因：Ｂｅｃｌｉｎ１、
ｐ６２、ＡＲＨＩ。 具体 Ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ Ｒｅａｌ－ ｔｉｍｅ ＰＣＲ 步骤包

括：①裂解标本细胞；两相分离，取无色水相上层；②转

移水相上层至无 ＲＮＡ 酶的离心管中，加等体积异丙醇

沉淀其中总 ＲＮＡ；③清洗 ＲＮＡ 凝胶块、室温干燥后加

入无 ＲＮＡ 酶的水 ４０ μｌ 并获取 ＲＮＡ 溶液，冻存备用；
④紫外吸收法测定 ＲＮＡ 纯度、浓度；⑤制备反应体系，
采用反转录试剂盒合成样品 ｃＤＮＡ；⑥待测样品的管

家基因实时定量 ＰＣＲ；⑦绘制梯度标准曲线的 ＤＮＡ 模

板制备；⑧待测基因实时定量 ＰＣＲ 检测。 设置宫颈良

性病变组病灶组织中上述目标基因表达量为标准值

１００［５］，计算早期宫颈癌组、中晚期宫颈癌组病灶组织

中对应基因的相对表达量。
１􀆰 ５　 统计学方法　 用 ＳＰＳＳ ２０􀆰 ０ 作为统计软件，由同

一名统计员录入具体数据并进行统计学计算。 ＳＣＣ－
Ａｇ 含量以及增殖基因、侵袭基因、自噬基因具体表达

量均属于计量资料，以均数±标准差（􀭰ｘ±ｓ）表示，三组

间比较采用方差分析、组间两两比较采用 ＬＳＤ 法、相
关性分析采用 Ｐｅａｒｓｏｎ 积差相关分析。 Ｐ＜０􀆰 ０５ 为差

异有统计学意义。

２　 结　 果

２􀆰 １　 血清 ＳＣＣ－Ａｇ 含量 　 三组患者血清中 ＳＣＣ－Ａｇ
含量差异有统计学意义（Ｐ＜０􀆰 ０００）。 早期宫颈癌组、
中晚期宫颈癌组患者血清中 ＳＣＣ－Ａｇ 的含量高于宫颈

良性病变组；中晚期宫颈癌组患者血清中 ＳＣＣ－Ａｇ 的

含量高于早期宫颈癌组，差异均有统计学意义（Ｐ ＜
０􀆰 ０５）。 见表 １。
２􀆰 ２　 宫颈癌相关增殖基因相对表达量　 三组患者宫

颈病灶组织中宫颈癌相关增殖基因 ＦＯＸＰ３、 ＩＮＫ４、
ＮＤＲＧ３、ｅＩＦ４Ｅ３ ｍＲＮＡ 相对表达量差异有统计学意

义（Ｐ＜０􀆰 ０５）。 早期宫颈癌组、中晚期宫颈癌组患者病

灶组织中 ＦＯＸＰ３、ＩＮＫ４、ＮＤＲＧ３ ｍＲＮＡ 的表达量高于

宫颈良性病变组，ｅＩＦ４Ｅ３ ｍＲＮＡ 的表达量低于宫颈良

性病变组；中晚期宫颈癌组患者病灶组织中 ＦＯＸＰ３、
ＩＮＫ４、ＮＤＲＧ３ ｍＲＮＡ 的表达量高于早期宫颈癌组，
ｅＩＦ４Ｅ３ ｍＲＮＡ 的表达量低于早期宫颈癌组，差异均有

统计学意义（Ｐ＜０􀆰 ０５），见表 ２。
表 １　 三组患者血清中 ＳＣＣ－Ａｇ 含量的比较（μｇ ／ Ｌ，􀭰ｘ±ｓ）

组别 例数 ＳＣＣ－Ａｇ

宫颈良性病变组 ５０ ０􀆰 ３２±０􀆰 ０８

早期宫颈癌组 ３０ １􀆰 ７３±０􀆰 ３２∗

中晚期宫颈癌组 ４１ ５􀆰 ４０±１􀆰 １７∗＃

Ｆ 值 ６０８􀆰 ６９

Ｐ 值 ＜０􀆰 ００１

　 　 注：与宫颈良性病变组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５；与早期宫颈癌组比较，＃Ｐ＜
０􀆰 ０５。 下同。

表 ２　 三组宫颈病灶组织中宫颈癌相关

增殖基因表达量的比较（􀭰ｘ±ｓ）

组别 例数 ＦＯＸＰ３ ＩＮＫ４ ＮＤＲＧ３ ｅＩＦ４Ｅ３

宫颈良性病变组 ５０ １００ １００ １００ １００

早期宫颈癌组 ３０ １１９􀆰 ４６±１５􀆰 ８４∗ １１０􀆰 ６４±１６􀆰 ２９∗ １２０􀆰 ４７±１８􀆰 ４３∗ ９０􀆰 ７２±１１􀆰 ４８∗

中晚期宫颈癌组 ４１ １３０􀆰 ９５±１７􀆰 ６５∗＃ １４０􀆰 ７５±２０􀆰 １８∗＃ １３９􀆰 ６６±１９􀆰 ７１∗＃ ７８􀆰 ６３±９􀆰 ７１∗＃

Ｆ值 ５３􀆰 ３２ ７９􀆰 １６ ６９􀆰 ３２ ４８􀆰 ６０

Ｐ值 ＜０􀆰 ００１ ＜０􀆰 ００１ ＜０􀆰 ００１ ＜０􀆰 ００１

２􀆰 ３　 宫颈癌相关侵袭基因相对表达量　 三组患者宫

颈病灶组织中宫颈癌相关侵袭基因 ＧＯＬＰＨ３、ＥＺＨ２、
ＧＲＰ９４、ＰＲＰＳ２、Ｒａｂ１１ ｍＲＮＡ 表达量差异有统计学意

义（Ｐ＜０􀆰 ０５）。 早期宫颈癌组、中晚期宫颈癌组患者病

灶组织中 ＧＯＬＰＨ３、ＥＺＨ２、ＧＲＰ９４、ＰＲＰＳ２、Ｒａｂ１１ ｍＲ⁃
ＮＡ 的表达量高于宫颈良性病变组；中晚期宫颈癌组

患者病灶组织中 ＧＯＬＰＨ３、 ＥＺＨ２、 ＧＲＰ９４、 ＰＲＰＳ２、
Ｒａｂ１１ ｍＲＮＡ 的表达量高于早期宫颈癌组，差异均有

统计学意义（Ｐ＜０􀆰 ０５）。 见表 ３。

表 ３　 三组宫颈病灶组织中宫颈癌相关侵袭基因表达量的比较（􀭰ｘ±ｓ）

组别 例数 ＧＯＬＰＨ３ ＥＺＨ２ ＧＲＰ９４ ＰＲＰＳ２ Ｒａｂ１１

宫颈良性病变组 ５０ １００ １００ １００ １００ １００

早期宫颈癌组 ３０ １１８􀆰 ３３±１６􀆰 ２０∗ １２２􀆰 ６１±１５􀆰 ８３∗ １１３􀆰 ２１±１４􀆰 ５７∗ １０９􀆰 ７３±１３􀆰 １４∗ １１４􀆰 ０６±１５􀆰 ２８∗

中晚期宫颈癌组 ４１ １３１􀆰 ６６±１９􀆰 ７４∗＃ １４０􀆰 ２８±１９􀆰 ７１∗＃ １３２􀆰 ０９±１７􀆰 ８３∗＃ １２８􀆰 ５３±１７􀆰 ２３∗＃ １３７􀆰 ２５±２１􀆰 １４∗＃

Ｆ 值 ４８􀆰 ２０ ７８􀆰 ７９ ５７􀆰 ６６ ５０􀆰 ２６ ６２􀆰 ７５

Ｐ 值 ＜０􀆰 ００１ ＜０􀆰 ００１ ＜０􀆰 ００１ ＜０􀆰 ００１ ＜０􀆰 ００１
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２􀆰 ４　 宫颈癌相关自噬基因相对表达量　 三组患者宫

颈病灶组织中宫颈癌相关自噬基因 Ｂｅｃｌｉｎ１、ｐ６２、ＡＲ⁃
ＨＩ ｍＲＮＡ 表达量差异有统计学意义（Ｐ＜０􀆰 ０５）。 早期

宫颈癌组、中晚期宫颈癌组患者病灶组织中 Ｂｅｃｌｉｎ１、
ＡＲＨＩ ｍＲＮＡ 的表达量低于宫颈良性病变组，ｐ６２ ｍＲ⁃
ＮＡ 的表达量高于宫颈良性病变组；中晚期宫颈癌组

患者病灶组织中 Ｂｅｃｌｉｎ１、ＡＲＨＩ ｍＲＮＡ 的表达量低于

早期宫颈癌组，ｐ６２ ｍＲＮＡ 的表达量高于早期宫颈癌

组，差异均有统计学意义（Ｐ＜０􀆰 ０５）。 见表 ４。
表 ４　 三组宫颈病灶组织中宫颈癌相关

自噬基因表达量的比较（􀭰ｘ±ｓ）

组别 例数 Ｂｅｃｌｉｎ１ ｐ６２ ＡＲＨＩ

宫颈良性病变组 ５０ １００ １００ １００

早期宫颈癌组 ３０ ８８􀆰 １６±９􀆰 ７５∗ １１５􀆰 ４７±１４􀆰 ０２∗ ９１􀆰 ０７±１１􀆰 ２４∗

中晚期宫颈癌组 ４１ ６７􀆰 ２３±８􀆰 ０４∗＃ １３２􀆰 ６５±１８􀆰 ９４∗＃ ８０􀆰 ６２±１０􀆰 ５４∗＃

Ｆ 值 １４０􀆰 ４６ ５６􀆰 ８２ ３８􀆰 ３８

Ｐ 值 ＜０􀆰 ００１ ＜０􀆰 ００１ ＜０􀆰 ００１

２􀆰 ５　 相关性分析　 宫颈癌患者血清中 ＳＣＣ－Ａｇ 含量

与增殖基因 ＦＯＸＰ３、ＩＮＫ４、ＮＤＲＧ３ ｍＲＮＡ 的表达量呈

正相关，ｅＩＦ４Ｅ３ ｍＲＮＡ 的表达量呈负相关（ ｒ ＝ ０􀆰 ３７１、
０􀆰 ４９８、０􀆰 ５１９、－０􀆰 ３６４，均 Ｐ＜０􀆰 ０５）；与侵袭基因 ＧＯＬ⁃
ＰＨ３、ＥＺＨ２、ＧＲＰ９４、ＰＲＰＳ２、Ｒａｂ１１ ｍＲＮＡ 的表达量呈

正相关（ ｒ ＝ ０􀆰 ３０９、０􀆰 ５１６、０􀆰 ３７２、０􀆰 ４８１、０􀆰 ２３１，均 Ｐ＜
０􀆰 ０５）；与自噬基因 Ｂｅｃｌｉｎ１、ＡＲＨＩ ｍＲＮＡ 的表达量呈

负相关，ｐ６２ ｍＲＮＡ 的表达量呈正相关（ ｒ ＝ － ０􀆰 ３１２、
－０􀆰 ４７５、０􀆰 ５１１，均 Ｐ＜０􀆰 ０５）。

３　 讨　 论

ＳＣＣ－Ａｇ 最初从宫颈鳞状上皮细胞癌组织中分离

而来，路会侠和李绍波［６］ 的研究指出早期宫颈癌患者

病灶组织中 ＳＣＣ－Ａｇ 阳性表达率高达 ８７􀆰 ７％；刘晓华

和吴国华［７］ 的研究证实，ＳＣＣ－Ａｇ 具体阳性表达率与

宫颈癌类型相关，其中宫颈鳞癌组织中 ＳＣＣ－Ａｇ 阳性

表达率高于宫颈腺鳞癌、宫颈小细胞癌患者。 为了深

入探讨 ＳＣＣ－Ａｇ 与宫颈癌病情的内在联系，首先对比

不同患者的血清 ＳＣＣ－Ａｇ 含量差异并发现：不同分期

宫颈癌患者血清中 ＳＣＣ－Ａｇ 的含量均较宫颈息肉等良

性病变者高，其中中晚期宫颈癌患者血清中 ＳＣＣ－Ａｇ
的含量较早期患者高，直接说明随宫颈病变恶性进展

以及具体分期增加，血清 ＳＣＣ－Ａｇ 含量递增。 正常宫

颈细胞存在增殖 ／凋亡平衡状态，细胞癌变发生早期即

存在细胞增殖能力增强以及凋亡抑制，两者共同导致

肿瘤直径扩大、细胞恶性程度增加［８］。 随宫颈病变严

重程度增加，病灶组织中 ＦＯＸＰ３、ＩＮＫ４、ＮＤＲＧ３ 基因

的表达量增加而 ｅＩＦ４Ｅ３ 基因表达量下降。 ＦＯＸＰ３、
ＩＮＫ４、ＮＤＲＧ３、ｅＩＦ４Ｅ３ 均在不同研究中被证实与宫颈

癌细胞的增殖能力密切相关，其中 ＦＯＸＰ３ 基因过表达

可直接抑制宫颈癌 ＳｉＨａ 细胞凋亡并促进细胞增殖的

Ｇ０ ／ Ｇ１ 期进展［９］；ＩＮＫ４ 基因沉默可直接抑制宫颈癌细

胞增殖并促进其凋亡［１０］；ＮＤＲＧ３ 可通过上调肿瘤相

关基因 ＣＸＣＬ５ 而促进宫颈癌 Ｈｅｌａ 细胞增殖［１１］；
ｅＩＦ４Ｅ３ 属于潜在抑癌基因，通过下调 ｃｕｃｌｉｎ Ｂ１ 蛋白表

达而抑制癌细胞细胞周期中的 Ｇ２ ／ Ｍ 期，其在宫颈癌

组织中呈异常低表达［１２－１３］。 上述结果说明促增殖基

因的过表达以及增殖抑制基因的低表达共同促使宫颈

癌分期进展，这与肿瘤的基因学演进特点吻合。 相关

性分析则指出，宫颈癌患者血清 ＳＣＣ － Ａｇ 含量与

ＦＯＸＰ３、 ＩＮＫ４、 ＮＤＲＧ３ 基 因 表 达 量 呈 正 相 关， 与

ｅＩＦ４Ｅ３ 基因表达量表达量呈负相关，证实血清 ＳＣＣ－
Ａｇ 含量与宫颈癌细胞增殖活力呈正相关，从癌细胞增

殖层面说明检测宫颈癌患者血清 ＳＣＣ－Ａｇ 含量可客观

反映肿瘤恶性程度。
随肿瘤恶性程度进展，癌细胞获得侵袭能力并最

终导致机体出现淋巴结及远处转移，是肿瘤分期增加

的最直接原因之一。 文中随宫颈病变严重程度增加，
病灶组织中 ＧＯＬＰＨ３、ＥＺＨ２、ＧＲＰ９４、ＰＲＰＳ２、Ｒａｂ１１ 基

因的表达量增加。 ＧＯＬＰＨ３、 ＥＺＨ２、ＧＲＰ９４、 ＰＲＰＳ２、
Ｒａｂ１１ 是与宫颈癌密切相关的侵袭基因，其中 ＧＯＬ⁃
ＰＨ３ 基因通过调控 ＭＭＰ－２、ＭＭＰ－９ 等分子表达而促

进宫颈癌细胞侵袭转移［１４］；ＥＺＨ２ 基因的作用机制与

ＧＯＬＰＨ３ 相似，通过上调 ＭＭＰ－２ 表达而促进宫颈癌

Ｃ３３Ａ 细胞侵袭［１５］；沉默宫颈癌组织中 ＧＲＰ９４ 基因表

达可显著下调癌细胞的侵袭及迁移能力［１６］；ＰＲＰＳ２ 基

因被发现高表达于宫颈癌 Ｈｅｌａ 细胞中，ｓｉＲＮＡ 抑制其

表达可迅速降低该细胞株的侵袭能力；Ｒａｂ１１ 基因可

通过上调 Ｒａｃ１ 分子表达、改变 Ｒａｃ１ 定位而促进宫颈

癌细胞侵袭［１７］。 上述结果说明促侵袭基因的异常高

表达导致宫颈癌病情进展，与既往研究结论吻合。 相

关性分析进一步证实，宫颈癌患者血清 ＳＣＣ－Ａｇ 含量

与 ＧＯＬＰＨ３、ＥＺＨ２、ＧＲＰ９４、ＰＲＰＳ２、Ｒａｂ１１ 基因的表达

量呈正相关，从癌细胞侵袭层面说明检测宫颈癌患者

血清 ＳＣＣ－Ａｇ 含量可客观反映肿瘤恶性程度。
细胞自噬是一种程序性死亡类型、又被称为Ⅱ型

细胞死亡，在调节细胞内环境稳态中发挥重要作用。
自噬具有促进细胞生存、抑制细胞生存的双面作用，目
前有研究指出自噬在多种恶性肿瘤发生发展中扮演重

要角色。 宫颈癌中存在自噬相关基因的差异性表达，

０４２ 实用预防医学 ２０１９ 年 ２ 月 第 ２６ 卷 第 ２ 期　 Ｐｒａｃｔ Ｐｒｅｖ Ｍｅｄ， Ｆｅｂ． ２０１９， Ｖｏｌ． ２６， Ｎｏ．２



Ｂｅｃｌｉｎ１ 是最早发现的自噬基因，其编码的蛋白质可抑

制肿瘤生长、被认为是具有抑癌作用的自噬基因［１８］；
ｐ６２ 属于自噬标记蛋白，其失活会导致自噬功能障碍

并损伤线粒体 ＤＮＡ，缺陷线粒体累积可导致肿瘤出

现［１９］；ＡＲＨＩ 基因在生长发育过程中发挥负性调控作

用，李跃等［２０］ 的研究认为 ＡＲＨＩ 是自噬必须的，其可

诱发自噬反应出现，而在宫颈癌组织中存在 ＡＲＨＩ 基

因异常低表达。 文中随宫颈病变进展，病灶组织中

Ｂｅｃｌｉｎ１、ＡＲＨＩ 基因表达量降低，ｐ６２ 基因表达量增加，
与上述各个自噬基因的病理作用吻合。 相关性分析进

一步表明，宫颈癌患者血清 ＳＣＣ－Ａｇ 含量与 Ｂｅｃｌｉｎ１、
ＡＲＨＩ 基因表达量呈负相关，与 ｐ６２ 基因表达量呈正

相关，从癌细胞自噬层面说明检测宫颈癌患者血清

ＳＣＣ－Ａｇ 含量可客观反映肿瘤恶性程度。
综上所述，得出结论：随宫颈癌分期进展，患者血

清中 ＳＣＣ－Ａｇ 的含量增加，且 ＳＣＣ－Ａｇ 含量与宫颈癌

细胞的增殖、侵袭、自噬活性直接相关，可作为宫颈癌

早期诊断、病情评估的重要指标。 由于选取的病例数

有限，可能对最终结果产生一定偏倚，有待后续大样本

研究进一步明确。
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ｓｅｎｓｉｔｉｚｅｓ ｃｅｒｖｉｃａｌ ｃａｒｃｉｎｏｍａ ｓｑｕａｍｏｕｓ ｃｅｌｌｓ ｔｏ ｃｈｅｍｏｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］􀆰 Ａｍ Ｊ
Ｔｒａｎｓｌ Ｒｅｓ， ２０１７， ９（３）：１２０３－１２１２􀆰

［１４］ 王镇南，黄海丽，黄颢，等 􀆰 ＧＯＬＰＨ３ 基因对宫颈癌细胞 Ｈｅｌａ 迁移

和侵袭能力的影响［ Ｊ］ 􀆰 广东医科大学学报，２０１７，３５（２）：１３６－

１３９􀆰
［１５］ Ｆａｔｈｙ Ａ， Ａｂｄｅｌｒａｈｍａｎ ＡＥ􀆰 ＥＺＨ２， ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎ－１， ａｎｄ ＣＤ３４ ａｓ ｂｉｏ⁃

ｍａｒｋｅｒｓ ｏｆ ａｇｇｒｅｓｓｉｖｅ ｃｅｒｖｉｃａｌ ｓｑｕａｍｏｕｓ ｃｅｌｌ ｃａｒｃｉｎｏｍａ： ａｎ ｉｍｍｕｎｏｈｉｓ⁃
ｔｏｃｈｅｍｉｃａｌ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］􀆰 Ｔｕｒｋ Ｐａｔｏｌｏｊｉ Ｄｅｒｇ， ２０１８， ３４（２）：１５０－１５７􀆰

［１６］ 徐蕾，朱晓莺，邓晓杨 􀆰 沉默 ＧＲＰ９４ 抑制宫颈癌细胞的侵袭和迁

移［Ｊ］􀆰 现代肿瘤医学，２０１８，２６（２）：１８６－１８９􀆰
［１７］ Ｘｕ Ｈ， Ｙｕａｎ Ｙ， Ｗｕ Ｗ， ｅｔ ａｌ􀆰 Ｈｙｐｏｘｉａ ｓｔｉｍｕｌａｔｅｓ ｉｎｖａｓｉｏｎ ａｎｄ ｍｉｇｒａ⁃

ｔｉｏｎ ｏｆ ｈｕｍａｎ ｃｅｒｖｉｃａｌ ｃａｎｃｅｒ ｃｅｌｌ ｌｉｎｅｓ ＨｅＬａ ／ ＳｉＨａ ｔｈｒｏｕｇｈ ｔｈｅ Ｒａｂ１１
ｔｒａｆｆｉｃｋｉｎｇ ｏｆ ｉｎｔｅｇｒｉｎ αｖβ３ ／ ＦＡＫ ／ ＰＩ３Ｋ ｐａｔｈｗａｙ－ｍｅｄｉａｔｅｄ Ｒａｃ１ ａｃｔｉｖａ⁃
ｔｉｏｎ［Ｊ］􀆰 Ｊ Ｂｉｏｓｃｉ， ２０１７， ４２（３）：４９１－４９９􀆰

［１８］ Ｓｈｅｎ ＭＸ， Ｄｉｎｇ ＪＢ􀆰 Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｌｅｖｅｌｓ ａｎｄ ｒｏｌｅｓ ｏｆ ＥＭＣ－６， Ｂｅｃｌｉｎ１，
ａｎｄ Ｒａｂ５ａ ｉｎ ｔｈｅ ｃｅｒｖｉｃａｌ ｃａｎｃｅｒ［ Ｊ］ 􀆰 Ｅｕｒ Ｒｅｖ Ｍｅｄ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｓｃｉ，
２０１７， ２１（１３）：３０３８－３０４６􀆰

［１９］ 陈飞，余婷婷，李俊 􀆰 宫颈癌中自噬标记蛋白 Ｂｅｃｌｉｎ１ｐ６２ 的表达及

其临床意义［Ｊ］􀆰 实用癌症杂志，２０１７，３２（２）：２１８－２２１􀆰
［２０］ 李跃，王渠源，张颂婕，等 􀆰 自噬基因 ＡＲＨＩ 与 Ｂｅｃｌｉｎ１ 在宫颈癌中

的表达及意义［Ｊ］ 􀆰 中华临床医师杂志（电子版），２０１３，７（２３）：
１０６４８－１０６５１􀆰
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