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ＹＡＰ１和 ＨＩＦ１α表达对宫颈鳞癌患者预后的评估价值
苗津东，张丹英，程　雯，俞　瑾，俞超芹　（中国人民解放军海军军医大学第一附属医院中医妇科，上海 ２００４３３）

［摘　要］　目的　分析宫颈鳞癌患者肿瘤组织中Ｙｅｓ相关蛋白１（ＹＡＰ１）和缺氧诱导因子１α（ＨＩＦ１α）的表达情况及其对患
者预后的评估价值。方法　收集８５例宫颈鳞癌患者的宫颈癌组织（宫颈癌组）及８５例子宫肌瘤患者的正常宫颈组织（对照组），采
用免疫组织化学法检测ＹＡＰ１和ＨＩＦ１α的表达情况。分析患者年龄、肿瘤直径、分化程度、ＴＮＭ分期、浸润深度、淋巴结转移等临
床特征与ＹＡＰ１、ＨＩＦ１α表达的关系，并分析两种蛋白表达水平与患者总生存期（ＯＳ）和无进展生存期（ＰＦＳ）的关系。结果　宫颈
癌组ＹＡＰ１和ＨＩＦ１α阳性表达率分别为８１．１８％和８４．７１％，ＹＡＰ１和ＨＩＦ１α高表达率分别为４９．４１％和５４．１２％，对照组中ＹＡＰ１
和ＨＩＦ１α几乎不表达或低表达，宫颈癌组ＹＡＰ１和ＨＩＦ１α阳性表达率和高表达率均显著高于对照组（Ｐ＜０．０５）。宫颈鳞癌组织
中ＹＡＰ１表达水平与肿瘤分化程度、ＴＮＭ分期、浸润深度有关（Ｐ＜０．０５），ＨＩＦ１α表达水平与ＴＮＭ分期、浸润深度和淋巴结转移有
关（Ｐ＜０．０５）。ＬｏｇＲａｎｋ检验显示，ＹＡＰ１和ＨＩＦ１α低表达的患者ＯＳ和ＰＦＳ均显著长于高表达患者（Ｐ＜０．０５）。结论　宫颈鳞癌
组织中ＹＡＰ１和ＨＩＦ１α高表达，与肿瘤分化程度、ＴＮＭ分期、浸润深度和淋巴结转移等临床特征相关，且ＹＡＰ１和ＨＩＦ１α高表达可
能提示预后不良。
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ｏｆｔｈｅｔｗｏｐｒｏｔｅｉｎｓａｎｄｏｖｅｒａｌｌｓｕｒｖｉｖａｌ（ＯＳ）ａｎｄｐｒｏｇｒｅｓｓｆｒｅｅｓｕｒｖｉｖａｌ（ＰＦＳ）ｗａｓａｌｓｏａｎａｌｙｚｅｄ．Ｒｅｓｕｌｔｓ　 Ｉｎｔｈｅｃｅｒｖｉｃａｌｃａｒｃｉｎｏｍａｇｒｏｕｐ，
ｔｈｅｐｏｓｉｔｉｖｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｒａｔｅｓｏｆＹＡＰ１ａｎｄＨＩＦ１αｗｅｒｅ８１．１８％ ａｎｄ８４．７１％，ａｎｄｔｈｅｈｉｇｈｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｒａｔｅｓｏｆＹＡＰ１ａｎｄＨＩＦ１αｗｅｒｅ
４９．４１％ ａｎｄ５４．１２％，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ．ＴｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＹＡＰ１ａｎｄＨＩＦ１αｗｅｒｅａｌｍｏｓｔａｂｓｅｎｔｏｒｌｏｗｉｎｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ．Ｔｈｅｐｏｓｉｔｉｖｅ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｒａｔｅｓａｎｄｈｉｇｈｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｒａｔｅｓｏｆＹＡＰ１ａｎｄＨＩＦ１αｉｎｔｈｅｃｅｒｖｉｃａｌｃａｒｃｉｎｏｍａｇｒｏｕｐｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｉｎｔｈｅ
ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ（Ｐ＜０．０５）．ＴｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｏｆＹＡＰ１ｉｎｔｈｅｃｅｒｖｉｃａｌｓｑｕａｍｏｕｓｃｅｌｌｃａｒｃｉｎｏｍａｗａｓｃｏｒｒｅｌａｔｅｄｗｉｔｈｔｈｅｔｕｍｏｒｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ
ｄｅｇｒｅｅ，ＴＮＭｓｔａｇｅａｎｄｄｅｐｔｈｏｆｉｎｖａｓｉｏｎ（Ｐ＜０．０５）．ＴｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｏｆＨＩＦ１αｗａｓｃｏｒｒｅｌａｔｅｄｗｉｔｈＴＮＭｓｔａｇｅ，ｄｅｐｔｈｏｆｉｎｖａｓｉｏｎａｎｄ
ｌｙｍｐｈｎｏｄｅｍｅｔａｓｔａｓｉｓ（Ｐ＜０．０５）．ＬｏｇＲａｎｋｔｅｓｔｓｓｈｏｗｅｄｔｈａｔＯＳａｎｄＰＦＳｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｌｏｗｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓｏｆＹＡＰ１ａｎｄＨＩＦ１αｗｅｒｅ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｌｏｎｇｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｈｉｇｈｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓ（Ｐ＜０．０５）．Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　ＴｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓｏｆＹＡＰ１ａｎｄＨＩＦ１αｉｎｔｈｅ
ｃｅｒｖｉｃａｌｓｑｕａｍｏｕｓｃｅｌｌｃａｒｃｉｎｏｍａａｒｅｈｉｇｈ，ｗｈｉｃｈｉｓｒｅｌａｔｅｄｔｏｔｈｅｃｌｉｎｉｃａｌｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｓｕｃｈａｓｔｕｍｏｒｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎｄｅｇｒｅｅ，ＴＮＭｓｔａｇｅ，
ｄｅｐｔｈｏｆｉｎｖａｓｉｏｎａｎｄｌｙｍｐｈｎｏｄｅｍｅｔａｓｔａｓｉｓ，ａｎｄｔｈｅｈｉｇｈｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓｏｆＹＡＰ１ａｎｄＨＩＦ１αｍａｙｉｎｄｉｃａｔｅａｐｏｏｒｐｒｏｇｎｏｓｉｓ．

Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：ｃｅｒｖｉｃａｌｃａｒｃｉｎｏｍａ；ｓｑｕａｍｏｕｓｃｅｌｌｃａｒｃｉｎｏｍａ；Ｙｅｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ１；ｈｙｐｏｘｉａｉｎｄｕｃｉｂｌｅｆａｃｔｏｒ１α；ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ；ｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏ
ｃｈｅｍｉｓｔｒｙｍｅｔｈｏｄ

　　宫颈癌是一种全球范围内发病率和病死率较
高的妇科恶性肿瘤，我国每年宫颈癌新发病例高达

１３５０００例，占全球的１／３［１］。绝大多数宫颈癌是由高
危型人乳头瘤病毒（ｈｕｍａｎｐａｐｉｌｌｏｍａｖｉｒｕｓ，ＨＰＶ）持续
感染引起，但越来越多的研究发现宫颈癌发生、发展、

浸润和转移是由多因素、多通路共同导致的病理过

程［２３］。其中原癌基因、抑癌基因异常表达及缺氧是目

前宫颈癌研究的热点。Ｙｅｓ相关蛋白１（Ｙｅｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
ｐｒｏｔｅｉｎ１，ＹＡＰ１）是 Ｈｉｐｐｏ抑癌通路下游的重要蛋白，
参与细胞生长、ＤＮＡ修复等过程［４］。目前发现，ＹＡＰ１
在卵巢癌［５］、结直肠癌［６］等恶性肿瘤中呈高表达，并

起到促癌作用。缺氧导致肿瘤细胞表达改变，进而导

致肿瘤浸润和转移，这是恶性实体肿瘤的重要基本特

征之一［７］。缺氧诱导因子１α（ｈｙｐｏｘｉａｉｎｄｕｃｉｂｌｅｆａｃｔｏｒ
１α，ＨＩＦ１α）是介导肿瘤细胞低氧反应的关键因子，能
够促进肿瘤细胞糖酵解以适应缺氧微环境，从而促进

肿瘤微血管形成、生长、转移［８９］。目前国内外关于

ＹＡＰ１、ＨＩＦ１α与宫颈癌临床特征的相关性已有研究
报道，但二者对宫颈鳞癌患者预后的评估价值尚未明

确。本研究以８５例宫颈鳞癌患者为研究对象，采用免
疫组织化学法检测ＹＡＰ１和ＨＩＦ１α的表达水平，并探
讨其与患者临床特征和预后的相关性，现报告如下。

１　资料与方法

１．１　临床资料
选取我院２０１７年１月～１２月收治的８５例宫颈鳞

癌患者的病灶组织（宫颈癌组）和８５例子宫肌瘤患者
的正常宫颈组织（对照组）。纳入标准：①宫颈癌组经
组织病理学诊断为宫颈鳞癌，对照组经病理学检查诊

断为正常宫颈组织；②术前未接受放疗、化疗、靶向治
疗或免疫治疗；③临床和随访资料完整。排除标准：
①合并其他恶性肿瘤；②有宫颈手术史；③失访或
其他原因死亡。宫颈癌组患者年龄 ２６～７９岁，平均
（５６．３６±１２．６５）岁；对照组患者年龄２４～７５岁，平均
（５４．９４±１４．０２）岁，２组患者年龄比较差异无统计学
意义（Ｐ＞０．０５）。本研究经我院医学伦理委员会审核
（ＣＨＥＣ２０１７１２８），所有患者对本研究均知情同意。
１．２　方法

所有组织制成厚度４μｍ的石蜡切片。采用免疫
组织化学法检测组织中ＹＡＰ１和ＨＩＦ１α的表达情况，
操作步骤严格按照试剂盒说明书进行，分别以磷酸盐

缓冲液和已知抗体阳性样本作为阴性和阳性对照。免

疫组织化学法试剂盒购自北京中杉金桥生物技术有限

公司，鼠抗人ＹＡＰ１抗体和鼠抗人ＨＩＦ１α抗体均购自
美国 ＣＳＴ公司。ＹＡＰ１和 ＨＩＦ１α均主要表达于细胞
浆和细胞核，以该部位出现淡黄色至棕褐色为阳性。

ＹＡＰ１和ＨＩＦ１α表达强度以染色强度和阳性细胞率
判断。染色强度：无着色、浅黄色、棕黄色、棕褐色分别

计为０分、１分、２分和３分；阳性细胞率：无阳性细胞、
阳性细胞率低于１０％、阳性细胞率为１１％ ～５０％、阳
性细胞率为５１％～７５％、阳性细胞率在７５％以上分别
计为０分、１分、２分、３分和４分。以上述两者乘积作
为最后结果，其中０～３分为低表达，３分以上为高表
达。所有免疫组织化学切片和ＨＥ染色切片均由２名
病理医师评定，结果不一致时经共同商议后确定。

１．３　观察指标
从患者术后出院之日起每月通过电话、微信等方

式对患者进行随访，随访时间截至２０２０年１２月。记

９９局解手术学杂志　ＪＲＥＧＡＮＡＴＯＰＥＲＳＵＲＧ　２０２２，３１（２）　　　　ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｊｊｓｓｘｚｚ．ｃｎ



录所有患者总生存期（ｏｖｅｒａｌｌｓｕｒｖｉｖａｌ，ＯＳ）和无进展生
存期（ｐｒｏｇｒｅｓｓｆｒｅｅｓｕｒｖｉｖａｌ，ＰＦＳ）。ＯＳ指从确诊为宫
颈鳞癌至因肿瘤引起患者死亡或随访结束的时间；

ＰＦＳ指从患者接受治疗至宫颈鳞癌进展或患者死亡的
时间。分析患者年龄、肿瘤直径、分化程度、ＴＮＭ分
期、浸润深度、淋巴结转移等临床特征与 ＹＡＰ１、
ＨＩＦ１α表达的关系，并分析两种蛋白表达水平与患者
ＯＳ和ＰＦＳ的关系。
１．４　统计学方法

采用ＳＰＳＳ２６．０软件对数据进行统计学处理和分
析。计量资料符合正态分布，以均数 ±标准差（ｘ±ｓ）
表示，组间比较采用独立样本 ｔ检验。计数资料以
率（％）表示，组间比较行χ２检验。等级资料组间比较
采用ＫｒｕｓｋａｌＷａｌｌｉｓ检验。采用ＫａｐｌａｎＭｅｉｅｒ法绘制生
存曲线并行 ＬｏｇＲａｎｋ检验。Ｐ＜０．０５为差异具有统
计学意义。

２　结果

２．１　不同宫颈组织中ＹＡＰ１和ＨＩＦ１α的表达
宫颈癌组ＹＡＰ１和 ＨＩＦ１α的阳性表达率分别为

８１．１８％和８４．７１％；对照组中 ＹＡＰ１不表达，ＨＩＦ１α
低表达，阳性表达率为 １．１８％。宫颈癌组 ＹＡＰ１和
ＨＩＦ１α阳性表达率显著高于对照组，差异具有统计学
意义（Ｐ＜０．０５），见图 １、表 １。宫颈癌组中 ４２例
（４９．４１％）ＹＡＰ１高表达，４６例（５４．１２％）ＨＩＦ１α高
表达，高表达率显著高于对照组，差异有统计学

意义（Ｐ＜０．０５）。
２．２　ＹＡＰ１和ＨＩＦ１α表达水平与临床特征的关系

宫颈鳞癌组织中 ＹＡＰ１表达水平与肿瘤分化程
度、ＴＮＭ分期、浸润深度有关（Ｐ＜０．０５），与患者年龄、

肿瘤直径、淋巴结转移无关（Ｐ＞０．０５）。宫颈鳞癌组
织中ＨＩＦ１α表达水平与 ＴＮＭ分期、浸润深度和淋巴
结转移有关（Ｐ＜０．０５），与患者年龄、肿瘤直径、分化
程度无关（Ｐ＞０．０５），见表２。
２．３　ＹＡＰ１和ＨＩＦ１α表达水平与患者预后的关系

ＬｏｇＲａｎｋ检验发现，ＹＡＰ１和 ＨＩＦ１α低表达的患
者 ＯＳ显著长于高表达患者（χ２ ＝１６．３００、６．０６２，
Ｐ＝０．０００、０．０１４），ＹＡＰ１和 ＨＩＦ１α低表达的患者
ＰＦＳ显著长于高表达患者 （χ２ ＝４．６５５、４．２４４，
Ｐ＝０．０３１、０．０３９），见表３、４，图２、３。

图１　免疫组织化学法检测ＹＡＰ１和ＨＩＦ１α的表达（×４００）
表１　患者ＹＡＰ１和ＨＩＦ１α表达水平［ｎ＝８５，例（％）］

组别
ＹＡＰ１

阳性表达 高表达

ＨＩＦ１α
阳性表达 高表达

宫颈癌组 ６９（８１．１８） ４２（４９．４１） ７２（８４．７１） ４６（５４．１２）
对照组 ０（０） ０（０） １（１．１８） ０（０）

χ２ １１６．１３９ ５５．７８１ １２１．０２４ ６３．０６４
Ｐ ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．０００

表２　ＹＡＰ１和ＨＩＦ１α表达与临床特征的关系［例（％）］

临床特征 ｎ
ＹＡＰ１

高表达 低表达 χ２ Ｐ
ＨＩＦ１α

高表达 低表达 χ２ Ｐ

年龄 ＜５０岁 ４０ ２１（５２．５０） １９（４７．５０） ０．２８８ ０．５９１ ２２（５５．００） １８（４５．００） ０．０２４ ０．８７８

≥５０岁 ４５ ２１（４６．６７） ２４（５３．３３） ２４（５３．３３） ２１（４６．６７）
肿瘤直径 ≤５ｃｍ ３９ １５（３８．４６） ２４（６１．５４） ３．４５７ ０．０６３ １８（４６．１５） ２１（５３．８５） １．８４１ ０．１７５

＞５ｃｍ ４６ ２７（５８．７０） １９（４１．３０） ２８（６０．８７） １８（３９．１３）
分化程度 低分化 ３３ ８（２４．２４） ２５（７５．７６） １７．９１６ ０．０００ ２１（６３．６４） １２（３６．３６） １．９７４ ０．３７３

中分化 ３３ １８（５４．５５） １５（４５．４５） １６（４８．４８） １７（５１．５２）
高分化 １９ １６（８４．２１） ３（１５．７９） ９（４７．３７） １０（５２．６３）

ＴＮＭ分期 Ⅰ～Ⅱ期 ５０ １６（３２．００） ３４（６８．００） １４．７２７ ０．０００ １６（３２．００） ３４（６８．００） ２３．９２３ ０．０００

Ⅲ～Ⅳ期 ３５ ２６（７４．２９） ９（１５．７１） ３０（８５．７１） ５（１４．２９）
浸润深度 ≤１／３宫颈 ３７ １３（３５．１３） ２４（６４．８７） ５．３４３ ０．０２１ １４（３７．８４） ２３（６２．１６） ６．９９４ ０．００８

＞１／３宫颈 ４８ ２９（６０．４２） １９（３９．５８） ３２（６６．６７） １６（３３．３３）
淋巴结转移 是 ５１ ２９（５６）８６） ２２（４３．１４） ２．８３２ ０．０９２ ３５（６８．６３） １６（３１．３７） １０．８１１ ０．００１

否 ３４ １３（３８．２４） ２１（６１．７６） １１（３２．３５） ２３（６７．６５）
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表３　ＹＡＰ１和ＨＩＦ１α表达水平与患者ＯＳ的关系（月）

表达

状态

ＹＡＰ１
中位ＯＳ Ｓ．Ｅ ９５％ＣＩ

ＨＩＦ１α
中位ＯＳ Ｓ．Ｅ ９５％ＣＩ

低表达 ４５．２８ １．１４８ ４３．０３１～４７．５３３ ４６．６３ ０．７７４ ４５．１１１～４８．１４５
高表达 ３９．８９ １．７０７ ３６．５４７～４３．２３７ ３７．９８ １．８５９ ３４．３４１～４１．６２７

表４　ＹＡＰ１和ＨＩＦ１α表达水平与患者ＰＦＳ的关系（月）

表达

状态

ＹＡＰ１
中位ＯＳ Ｓ．Ｅ ９５％ＣＩ

ＨＩＦ１α
中位ＯＳ Ｓ．Ｅ ９５％ＣＩ

低表达 ３５．８２ １．２７７ ３３．３１５～３８．３２０ ３５．４７ １．５４１ ３２．４４６～３８．４８６
高表达 ２８．６２ １．８８５ ２４．９２５～３２．３１３ ２９．５２ １．６８４ ２６．２１４～３２．８１７

图２　不同ＹＡＰ１和ＨＩＦ１α表达患者ＯＳ生存曲线图

图３　不同ＹＡＰ１和ＨＩＦ１α表达患者ＰＦＳ生存曲线图

３　讨论

宫颈癌已经成为影响全球女性生命的重要危险因

素，尽管液基细胞学检测和ＨＰＶ检测等宫颈癌筛查技
术已广泛应用，一定程度上做到了宫颈癌“早筛查、早

治疗”，但我国宫颈癌发病率和病死率仍居高不下［１０］。

因此有必要对宫颈癌的发病机制、进展以及预后影响

因素进行深入研究，以探讨宫颈癌诊断、预后评估的新

指标及治疗新靶点，进而推动宫颈癌防治的进一步

发展。

Ｈｉｐｐｏ信号通路是肿瘤发生过程中的重要通路，
与抑癌基因失活密切相关［１１］。ＹＡＰ１是一种原癌基
因，其表达产物 ＹＡＰ１在 Ｈｉｐｐｏ信号通路中具有中心
效应作用。正常生理条件下，ＹＡＰ１处于磷酸化状态，

其转录被抑制，细胞增殖和凋亡处于平衡状态。一旦

ＹＡＰ１过度表达、活性增加，则可激活 Ｈｉｐｐｏ信号通路
下游靶基因的表达，进而导致细胞异常增殖［１２１３］。已

有研究发现，ＹＡＰ１在结肠癌、肝细胞癌［１４］等多种实体

肿瘤组织中的表达水平异常上调并被活化，活化的

ＹＡＰ１能够诱导细胞增殖、抑制凋亡，从而促进肿瘤发
生。本研究显示，宫颈鳞癌组织中 ＹＡＰ１阳性表达率
为８１．１８％，高表达率为４９．４１％，且 ＹＡＰ１表达水平
与肿瘤分化程度、ＴＮＭ分期、浸润深度显著相关。王
文慧等［１５］的研究发现，宫颈癌组织中 ＹＡＰ１表达与淋
巴结转移密切相关，但本研究淋巴结转移患者 ＹＡＰ１
阳性表达率与未转移患者比较无显著差异，这可能与

纳入样本存在差异有关。本研究进一步分析发现，

ＹＡＰ１低表达患者的 ＯＳ和 ＰＦＳ显著长于 ＹＡＰ１高表

１０１局解手术学杂志　ＪＲＥＧＡＮＡＴＯＰＥＲＳＵＲＧ　２０２２，３１（２）　　　　ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｊｊｓｓｘｚｚ．ｃｎ



达患者，这可能是由于 ＹＡＰ１表达上调后肿瘤分化程
度更高、浸润深度更深，因而患者病情更重、肿瘤病理

分期更高，预后更差。恶性实体肿瘤的进展过程对氧

的需求量极高，肿瘤细胞生长速度超过血管供氧量时

肿瘤病灶极易出现缺氧，进而导致肿瘤细胞内能量供

应和消耗失衡，缺氧诱导因子１（ｈｙｐｏｘｉａｉｎｄｕｃｉｂｌｅ
ｆａｃｔｏｒ１，ＨＩＦ１）在这一过程中发挥着重要的作用［１６］。

ＨＩＦ１有ＨＩＦ１α和ＨＩＦ１β两个亚基，ＨＩＦ１α发挥氧调
节作用，当肿瘤组织周围氧浓度处于正常状态时，

ＨＩＦ１α和ＨＩＦ１β处于游离状态，无生物学活性；一旦
出现低氧或缺氧，两个亚基结合为 ＨＩＦ１，可促进肿瘤
微血管形成，提高运氧量，增强肿瘤细胞浸润和转移能

力［１７］。目前已经在卵巢癌［１８］、胰腺癌［１９］等多种实体

瘤中发现 ＨＩＦ１α高表达。本研究中，宫颈癌组患者
ＨＩＦ１α阳性表达率和高表达率显著高于对照组患者，
且ＨＩＦ１α表达水平与 ＴＮＭ分期、浸润深度和淋巴结
转移显著相关，ＨＩＦ１α低表达患者的 ＯＳ和 ＰＦＳ显著
长于ＨＩＦ１α高表达患者，说明 ＨＩＦ１α表达上调可能
与宫颈鳞癌患者病情较重、预后不良有关。因此，

ＨＩＦ１α和ＹＡＰ１表达对于评估患者病情、疗效和生存
期具有重要意义。

综上，宫颈鳞癌组织中 ＹＡＰ１和 ＨＩＦ１α表达较
高，与肿瘤分化程度、ＴＮＭ分期、浸润深度和淋巴结转
移等临床特征相关，ＹＡＰ１和 ＨＩＦ１α高表达可能提示
患者ＯＳ和ＰＦＳ较短，预后不良。但本研究未探讨放
化疗、靶向治疗等对 ＹＡＰ１和 ＨＩＦ１α表达的影响，也
未深入分析血清中 ＹＡＰ１和 ＨＩＦ１α水平以探讨其作
为疗效及预后评估指标的可能性，因此未来还需要进

行前瞻性研究和体外研究以确定 ＹＡＰ１和 ＨＩＦ１α表
达在宫颈癌诊断、预后评估中的价值。
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ＨＩＦ１αｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎａｒｅｎｅｇａｔｉｖｅｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃｆａｃｔｏｒｓｉｎｐｒｉｍａｒｙｒｅｓｅｃｔｅｄ
ｅａｒｌｙｓｔａｇｅｎｏｎｓｍａｌｌｃｅｌｌｌｕｎｇｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＶｉｒｃｈｏｗｓＡｒｃｈ，２０１７，
４７０（３）：３２３－３３０．ｄｏｉ：１０．１００７／ｓ００４２８－０１６－２０５７－ｚ．

［１８］甄　娟，刘玉东，宋春红，等．卵巢癌组织中泛素连接酶 ＳＩＡＨ２、
ＨＩＦ１α蛋白的表达观察［Ｊ］．山东医药，２０１８，２９（３５）：６４－６６．
ｄｏｉ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１００２－２６６Ｘ．２０１８．３５．０１６．

［１９］丁　娟，陈祥元，朱　
!

，等．丙泊酚对胰腺癌细胞 ＰＤＬ１表达的
影响：与ＮＭＤＡ／ＣａＭＫⅡ／ＨＩＦ１α通路的关系［Ｊ］．中华麻醉学杂
志，２０１８，３８（１１）：１３１４－１３１７．ｄｏｉ：１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．０２５４－
１４１６．２０１８．１１．００９．

（编辑：龙小芬）

２０１ 局解手术学杂志　ＪＲＥＧＡＮＡＴＯＰＥＲＳＵＲＧ　２０２２，３１（２）　　　　ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｊｊｓｓｘｚｚ．ｃｎ


