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HPV 阳性宫颈癌组织中 AIB1 mRNA 和 ANCO1 mRNA 
表达及临床意义

胥康妮，余 艳，张 琱，王 珂，程琪惠（绵阳市第三人民医院妇产科，四川绵阳  621000）

摘  要：目的 研究人乳头状瘤病毒（HPV）阳性宫颈癌组织中乳腺癌扩增基因 1（AIB1）、锚蛋白重复结构域 11
（ANKRD11/ANCO1）表达与临床病理特征的关系及对术后复发的预测价值。方法 选取 2018 年 1 月～ 2020 年 1 月

就诊于绵阳市第三人民医院的 94 例 HPV 阳性宫颈癌患者癌组织和癌旁组织，以同期 50 例 HPV 阴性宫颈癌组织为对照。

采用实时荧光定量 PCR（RT qPCR）检测 HPV 阳性宫颈癌癌组织和癌旁组织、HPV 阴性宫颈癌组织中 AIB1 mRNA，

ANCO1 mRNA 表达。采用 Pearson 分析 HPV 阳性宫颈癌癌组织中 AIB1 mRNA 与 ANCO1 mRNA 表达的相关性。采用

Logistic 回归分析筛选术后复发的影响因素。采用受试者工作特征（ROC）曲线研究 AIB1 mRNA，ANCO1 mRNA 对

患者术后复发的预测价值。结果 HPV 阳性宫颈癌癌组织中 AIB1 mRNA（3.04±0.37）高于癌旁组织 (0.87±0.21) 及

HPV 阴性宫颈癌癌组织 (1.02±0.33)，ANCO1 mRNA（1.13±0.26）低于癌旁组织 (1.91±0.35) 及 HPV 阴性宫颈癌癌组

织 (1.82±0.36)，差异具有统计学意义（t=68.499，53.137；23.649，17.434，均 P ＜ 0.05）。HPV 阳性宫颈癌癌组织中

AIB1 mRNA 与 ANCO1 mRNA 表达呈负相关（r= - 0.714，P ＜ 0.001）。相比于 FIGO 分期Ⅰ A ～Ⅰ B 期、无淋巴结

转移患者，肿瘤 FIGO 分期Ⅱ A 期、淋巴结转移 HPV 阳性宫颈癌患者癌组织中 AIB1 mRNA（3.88±0.32 vs 2.04±0.41，
4.46±0.33 vs 2.16±0.46）较高，ANCO1 mRNA（0.67±0.29 vs 1.68±0.20，0.49±0.24 vs 1.53±0.32）较低，差异具有

统计学意义（t=24.425，26.097；19.288，16.777，均 P ＜ 0.001）。FIGO 分期Ⅱ A 期、淋巴结转移、AIB1 mRNA 高水

平 [OR（95％ CI）：1.644（1.223 ～ 2.210）；1.779（1.295 ～ 2.444），1.247（1.050 ～ 1.728）] 是影响 HPV 阳性宫

颈癌患者术后复发的危险因素，ANCO1 mRNA 高水平 [OR（95％ CI）：0.634（0.451 ～ 0.891）] 是保护因素。AIB1 
mRNA，ANCO1 mRNA 联合检测对 HPV 阳性宫颈癌患者术后复发预测 AUC 下面积（95%CI）为 0.914（0.863 ～ 0.952），

高于单指标检测 [0.821（0.782 ～ 0.869），0.794（0.763 ～ 0.847）]，差异具有统计学意义（Z=4.123，4.432，均 P ＜ 0.001）。

结论 HPV 阳性宫颈癌中 AIB1 mRNA 升高，ANCO1 mRNA 降低，均参与 HPV 阳性宫颈癌的发生发展，两者联合对

评估术后复发具有较高的预测价值。
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Expression and Clinical Significance of AIB1 mRNA and ANCO1 mRNA in 
HPV Positive Cervical Cancer Tissue
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People’s Hospital of Mianyang, Sichuan Mianyang  621000, China）

Abstract: Objective To study the expression of amplified in breast cancer 1 (AIB1) and ankyrin repeat domain containing11 
(ANKRD11/ANCO1) in human papillomavirus (HPV) positive cervical cancer and their relationship with clinicopathological 
characteristics and their predictive value for postoperative recurrence. Methods Cancer tissues and paracancer tissues of 94 HPV 
positive cervical cancer patients who visited the Third People’s Hospital of Mianyang from January 2018 to January 2020 were selected, 
while 50 HPV negative cervical cancer tissues during this period were taken as controls. Real-time qPCR (RT-qPCR) was conducted to 
detect AIB1 mRNA and ANCO1 mRNA expression in cancer tissue and paracancer tissues of HPV positive cervical cancer and cancer 
tissue of HPV negative cervical. Pearson analysis of the correlation between AIB1 mRNA and ANCO1 mRNA expression in HPV 
positive cervical cancer tissues. Logistic regression analysis was used to identify the risk factors for postoperative recurrence of HPV-
positive cervical cancer patients. The predictive value of AIB1 mRNA, ANCO1 mRNA, and their combination in predicting 
postoperative recurrence in HPV positive cervical cancer patients was analyzed by receiver operating characteristic curve. 
Results Compared to the adjacent tissues of HPV positive cervical cancer and cancer tissues of HPV negative cervical cancer, AIB1 
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mRNA (3.04 ± 0.37 vs 0.87 ± 0.21, 1.02 ± 0.33) in HPV positive cervical cancer tissues was higher, while ANCO1 mRNA (1.13 ± 
0.26 vs 1.91 ± 0.35, 1.82 ± 0.36) was lower, with significant differences (t=68.499, 53.137; 23.649, 17.434, all P<0.05). The 
expression of AIB1 mRNA and ANCO1 mRNA in HPV positive cervical cancer tissues showed a negative correlation (r= -0.714, 
P<0.001). Compared to patients with FIGO stage Ⅱ A ～Ⅱ B and without lymph node metastasis, AIB1 mRNA (3.88 ± 0.32 vs 2.04 
± 0.41, 4.46 ± 0.33 vs 2.16 ± 0.46) in HPV positive cervical cancer tissues with FIGO stage IIA and lymph node metastasis was 
higher, while ANCO1 mRNA (0.67 ± 0.29 vs 1.68 ± 0.20, 0.49 ± 0.24 vs 1.53 ± 0.32) was lower, with significant differences 
(t=24.425, 26.097；19.288, 16.777, all P<0.001). FIGO stage IIA, lymph node metastasis, and high AIB1 mRNA [OR(95%CI)=1.644
（1.223 ～ 2.210），1.779（1.295 ～ 2.444），1.247（1.050 ～ 1.728）] were risk factors for postoperative recurrence in HPV 
positive cervical cancer patients, while high ANCO1 mRNA [(OR (95%CI): 0.634(0.451 ～ 0.891)]was a protective factor. The AUC 
(95%CI) of AIB1 mRNA and ANCO11 mRNA combined for predicting postoperative recurrence in HPV positive cervical cancer 
patients was 0.914 (0.863 ～ 0.952), which was higher than the single indicator detection of 0.821 (0.782 ～ 0.869) and 0.794 
(0.763 ～ 0.847), and the differences were significant (Z=4.123, 4.432, all P ＜ 0.001). Conclusion The expression of AIB1 mRNA is 
increased and the expression of ANCO1 mRNA is reduced in HPV positive cervical cancer tissue, which are related to the occurrence 
and progression of cancer. The combination of the two has a high predictive value for evaluating postoperative recurrence.
Keywords：cervical cancer；human papillomavirus；amplified in breast cancer 1；ankyrin repeat domain containing11

高 危 型 人 乳 头 状 瘤 病 毒 (human papilloma vi-
rus，HPV) 阳性宫颈癌是高危型 HPV 持续感染引

起的宫颈癌变 [1-2]。目前 HPV 阳性宫颈癌主要以手

术及术后辅助放化疗为主，但 10% ～ 20% 的患者

治疗后复发或转移 [2]。乳腺癌扩增基因 1(amplified 
in breast cancer 1，AIB1) 是一种核受体共激活因子，

与核激素受体相互作用发挥转录激活功能 [3]。研究

表明，胃癌中 AIB1 通过激活磷脂酰肌醇 3 激酶 /
AKT 信号通路，促进癌细胞增殖、侵袭和转移 [4]。 
锚蛋白重复结构域 11(ankyrin repeat domain contain-
ing 11，ANKRD11/ANCO1) 含 有 Ankryin 重 复 结

构域，参与配体依赖的转录激活过程，与生长发

育、分化等过程关系密切 [5]。研究发现，乳腺癌中

ANCO1 能与 Yes 相关蛋白形成复合物，抑制 Yes
相关蛋白的激活，抑制癌细胞增殖和转移 [6]。目前

HPV 阳性宫颈癌患者中 AIB1，ANCO1 的表达及意

义尚不明确。本研究通过实时荧光定量 PCR(RT-qP-
CR) 检测 HPV 阳性宫颈癌中 AIB1，ANCO1 的表达，

探讨两者在评估患者术后复发中的价值。

1 材料与方法

1.1 研究对象 选取 2018 年 1 月～ 2020 年 1 月就

诊于绵阳市第三人民医院的 94 例 HPV 阳性宫颈癌

患者，年龄 28 ～ 79 (53.64±7.31) 岁。纳入标准：

①均接受根治性子宫切除 + 盆腔淋巴结清扫术，经

术后组织病理检查确诊为宫颈癌；② HPV 检测结

果阳性，分型为 HPV16 型或 HPV18 型；③肝肺心

肾等脏器功能良好，能耐受手术；④患者已签署本

研究的知情同意书，并按计划完成治疗及随访。排

除标准：①并发其它肿瘤及脑血管疾病；②并发严

重脑血管疾病、精神疾病和严重感染性疾病；③既

往有放疗、化疗或免疫治疗史；④术后病理显示手

术切缘阳性。病理类型：宫颈鳞癌 67 例，宫颈腺

癌 27 例；FIGO 分期：Ⅰ A ～Ⅰ B 期 43 例，Ⅱ A
期 51 例；高中分化 55 例，低分化 39 例；肌层浸

润深度：＜ 1/2 肌层 41 例，≥ 1/2 肌层 53 例；淋

巴结转移 36 例。选取同期 50 例 HPV 阴性宫颈癌

患 者， 年 龄 26 ～ 78 (52.98±8.18) 岁。 经 HPV 检

测阴性，且均无严重心肺脑肾等脏器功能障碍，既

往无放化疗治疗史。HPV 阳性宫颈癌患者和 HPV
阴性宫颈癌患者年龄间差异无统计学意义（t=0.495，

P ＜ 0.05）。本研究经医院伦理委员会批准（伦理

批号：审 2022-038-010 号）。 
1.2 仪器与试剂 实时荧光定量聚合酶链式反应

仪器（美国 ABI 公司，型号 ABI7500），引物由北

京天一辉远公司设计合成，SYBR Green Master Mix
试剂盒（美国索莱宝公司，货号 SR1110）。

1.3 方法 
1.3.1 检测方法：留取 HPV 阳性宫颈癌癌组织、癌

旁组织（距离癌组织边缘 2cm 以上）及 HPV 阴性宫

颈癌癌组织。加入 RIPA 裂解液后，冰上研钵研磨，

Trizol 法提取组织总 RNA，反转录为 cDNA 后进行

RT-qPCR 反应。程序：94℃ 5 min，94℃ 30s，60℃ 
34s，72℃ 40s，35 个循环。体系：cDNA 1μl，上

下游引物各 1μl，SYBR Green Master Mix 10μl，双

蒸水 7μl，共 20μl。引物序列：AIB1：F：5’-TC-
CCCACCGTTTTTGACAACT-3’，R：5’-GCACGA 
ACATTCTCGAAGGAG-3’；ANCO1：F：5’-CTTCG 
AGAATGTTCGTGCCAA-3’，R：5’-CCGCTCAAT-
GGTGTCCTTG-3’；GAPDH：F：5’-AATGGA-
CAACTGGTCGTGGAC-3’，R：5’-CCCTCCAGGG-
GATCTGTTTG-3’。采用 2-ΔΔCt 法表示组织中 AIB1 
mRNA，ANCO1 mRNA 的表达。

1.3.2 随访方法：患者出院后进行随访，用门诊和

电话的方式进行，3 ～ 6 个月 1 次，随访三年，随
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访截止时间为 2023 年 2 月。随访内容包括患者临

床症状体征、体格检查、腹盆腔 CT 及超声等影像

学检查等。肿瘤术后复发定义为患者随访期内出现

肿瘤原发灶区域的局部复发或局部原发灶以外区域

的远处转移灶。随访终点为患者出现肿瘤复发或随

访结束。 
1.4 统计学分析 采用 SPSS 26.0 软件分析数据。

计量资料经 K-S 检验符合正态分布时，采用均数

± 标准差（x±s）表示，两组均数比较采用 t 检验

比较，三组均数比较采用 F 检验，组间两两比较采

用 LSD-t 检验。计数资料用率 (%) 表示，用卡方检

验进行组间比较。Logistic 回归分析患者术后复发

的独立影响因素。受试者工作特征（ROC）曲线分

析 AIB1 mRNA，ANCO1 mRNA 对术后复发的预

测价值。P ＜ 0.05 为差异具有统计学意义。

2 结果

2.1 HPV 阳性宫颈癌癌组织、癌旁组织、HPV 阴

性宫颈癌组织 AIB1 mRNA，ANCO1 mRNA 表达比

较 见表 1。HPV 阳性宫颈癌组织中 AIB1 mRNA
高 于 癌 旁 组 织 及 HPV 阴 性 宫 颈 癌 组 织，ANCO1 

mRNA 低于癌旁组织及 HPV 阴性宫颈癌组织，差

异 具 有 统 计 学 意 义（t=68.499，53.137；23.649，

17.434，均 P ＜ 0.05）。HPV 阴性宫颈癌组织 AIB1 
mRNA 高于 HPV 阳性癌旁组织，ANCOl mRNA 反

之， 差 异 具 有 统 计 学 意 义（t=3.946，3.071， 均 P
＜ 0.05），HPV 阳性宫颈癌组织中 AIB1 mRNA 与

ANCO1 mRNA 表达呈负相关（r=-0.714，P ＜ 0.001）。
表 1 三组 AIB1 mRNA，ANCO1 mRNA 表达（x±s）

项目
HPV 阳性 HPV 阴性

宫颈癌组织
(n=50)

F P宫颈癌组织
(n=94)

癌旁组织
(n=94)

AIB1 mRNA 3.04±0.37 0.87±0.21 1.02±0.33 1 356.031 ＜ 0.001

ANCO1 mRNA 1.13±0.26 1.91±0.35 1.82±0.36 157.201 ＜ 0.001

2.2 不同临床病理特征 HPV 阳性宫颈癌 AIB1 
mRNA，ANCO1 mRNA 表达比较 见 表 2。FIGO
分期Ⅰ A~ Ⅰ B、无淋巴结转移 HPV 阳性宫颈癌癌

组织 AIB1 mRNA 低于 FIGO Ⅱ A 期、有淋巴结转

移患者，FIGO 分期Ⅱ A 期、有淋巴结转移癌组织

中ANCO1 mRNA表达降低，差异具有统计学意义（均

P ＜ 0.001）。
表 2 不同临床病理特征 HPV 阳性宫颈癌癌组织 AIB1 mRNA，ANCO1 mRNA 表达比较（x±s）

类  别 n AIB1 mRNA t P ANCO1 mRNA t P
年龄（岁） ＜ 60 52 2.98±0.33

1.704 0.092
1.16±0.25

1.149 0.253
≥ 60 42 3.11±0.41 1.09±0.34

病理类型 鳞癌 67 3.06±0.32
0.971 0.334

1.11±0.25
1.076 0.285

腺癌 27 2.98±0.45 1.18±0.36

FIGO 分期 Ⅰ A ～Ⅰ B 期 43 2.04±0.41
24.425 ＜ 0.001

1.68±0.20
19.288 ＜ 0.001

Ⅱ A 期 51 3.88±0.32 0.67±0.29

肿瘤分化程度 高中分化 55 3.00±0.35
1.301 0.196

1.17±0.23
1.829 0.071

低分化 39 3.10±0.39 1.07±0.30

肌层浸润 ＜ 1/2 肌层 41 2.98±0.31
1.360 0.177

1.18±0.22
1.652 0.102

≥ 1/2 肌层 53 3.09±0.44 1.09±0.29

淋巴结转移 有 36 4.46±0.33
26.097 ＜ 0.001

0.49±0.24
16.777 ＜ 0.001

无 58 2.16±0.46 1.53±0.32

2.3 复发组和无复发组患者各临床指标比较 见

表 3。复发组 FIGO 分期Ⅱ A 期、无淋巴结转移，

AIB1 mRNA 表 达 高 于 未 复 发 组，ANCO1 mRNA
低于未复发组，差异具有统计学意义 ( 均 P ＜ 0.05）。

2.4 HPV 阳性宫颈癌术后复发的影响因素 见表

4。以 HPV 阳性宫颈癌患者是否出现术后复发为因

变量 ( 无 =0，是 =1)，以各临床病理特征及 AIB1 
mRNA，ANCO1 mRNA 为自变量，Logistic 回归分

析结果显示 FIGO 分期Ⅱ A 期、淋巴结转移、AIB1 
mRNA 高表达是影响 HPV 阳性宫颈癌患者术后复

发的危险因素，ANCO1 mRNA 高表达是保护因素

（均 P ＜ 0.05）。

2.5 AIB1 mRNA，ANCO1 mRNA 对 HPV 阳性宫颈 

癌 术 后 复 发 的 预 测 价 值 见 表 5， 图 1。AIB1 
mRNA，ANCO1 mRNA 联合检测对 HPV 阳性宫颈

癌患者术后复发预测的曲线下面积（AUC）为 0.914，

高于单一指标检测的 0.821，0.794，差异具有统计

学意义（Z=4.123，4.432，均 P ＜ 0.001）。

3 讨论

手术是早期宫颈癌的主要治疗方式，但对于
并发高危因素的患者，术后肿瘤可发生复发和转
移，患者远期生存预后不佳 [2]。临床上用于评估宫
颈癌生存预后的指标包括淋巴结转移、FIGO 分期
等临床病理因素，但不同宫颈癌患者肿瘤存在较
大的异质性，即使相同临床分期的宫颈癌患者预
后仍然存在较大差异 [7]。高危型 HPV 感染是宫颈
癌发病的重要病因，近年来发现 HPV 高危亚型、
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术前 HPV-DNA 病毒载量等因素会影响宫颈癌患者
术后肿瘤残留及肿瘤复发 [8]。因此有必要深入研究

宫颈癌机制，寻找能够评估患者预后的标志物。

表 3 复发组和无复发组患者各临床指标比较 [（x±s），n（%）]

类  别 复发组（n=18） 未复发组（n=76） χ2/t P

年龄（岁） 55.14±6.47 53.28±7.12 1.013 0.314

病理类型 鳞癌 10（55.56） 47（61.84）
0.241 0.624

腺癌 8（44.44） 29（38.16）

FIGO 分期 Ⅰ A ～Ⅰ B 期 4（22.22） 39（51.32）
4.963 0.026

Ⅱ A 期 14（77.78） 37（48.68）

肿瘤分化程度 高中分化 8（44.44） 47（61.84）
1.815 0.178

低分化 10（55.56） 29（38.16）

肌层浸润 ＜ 1/2 肌层 7（38.89） 34（44.74）
0.202 0.653

≥ 1/2 肌层 11（61.11） 42（55.26）

淋巴结转移 有 3（16.67） 33（43.42）
4.408 0.036

无 15（83.33） 43（56.58）

AIB1 mRNA 4.25±0.63 2.75±0.30 14.940 ＜ 0.001

ANCO1 mRNA 0.67±0.26 1.24±0.36 6.326 ＜ 0.001

表 4 HPV 阳性宫颈癌患者术后复发的影响因素

因素 赋值 β SE Waldχ2 P OR 95%CI

FIGO 分期 1= Ⅱ A 期，0= Ⅰ A ～Ⅰ B 期 0.497 0.151 10.833 ＜ 0.001 1.644 1.223 ～ 2.210

淋巴结转移 1= 有，0= 无 0.576 0.162 12.642 ＜ 0.001 1.779 1.295 ～ 2.444

AIB1 mRNA 原值录入 0.298 0.127 5.506 ＜ 0.001 1.347 1.050 ～ 1.728

ANCO1 mRNA 原值录入 -0.456 0.174 6.868 ＜ 0.001 0.634 0.451 ～ 0.891

表 5 AIB1 mRNA，ANCO1 mRNA 表达对 HPV 阳性宫颈癌术后复发的预测价值（%）

项目 曲线下面积 95%CI 最佳截断值 敏感度 特异度 约登指数

AIB1 mRNA 0.821 0.782 ～ 0.869 3.79 0.692 0.851 0.543

ANCO1 mRNA 0.794 0.763 ～ 0.847 0.73 0.628 0.872 0.500

两项联合 0.914 0.863 ～ 0.952 - 0.887 0.803 0.690

图 1 AIB1 mRNA，ANCO1 mRNA 对 HPV 阳性宫颈癌 
术后复发的 ROC 曲线

AIB1 属于 p160 类固醇受体共激活因子家族成
员，作为核激素受体共激活因子与 DNA 结合蛋白

相互作用，参与调控转录过程 [9]。研究发现，乳腺
癌中 AIB1 能够降低 p53 蛋白的稳定性，促进乳腺
癌细胞的增殖、转移及化疗耐药性形成，导致肿瘤
恶性进展 [10]。本研究中，HPV 阳性宫颈癌癌组织
中 AIB1 表达升高，这与既往研究中 AIB1 在 HPV-
16 E6 和 E7 表达的四种永生化宫颈癌细胞系中表
达升高的结果一致，该研究发现宫颈上皮内瘤变分
级越高，AIB1 表达逐渐升高，肿瘤细胞的侵袭性
癌逐渐增加 [11]。HPV 阳性宫颈癌组织中 AIB1 表达
上调与高危型 HPV 病毒感染有关 [11]。研究表明，
高危型 HPV-16，HPV-18 病毒能够编码产生 E6 和
E7 蛋白，两者能结合 AIB1 基因启动子区域，促进
AIB1 mRNA 的转录及蛋白表达，AIB1 能够增加端
粒酶活性，抑制 p53 信号通路，促进宫颈癌肿瘤细
胞的无限增殖 [11]。本研究中，AIB1 与 HPV 阳性宫
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颈癌的肿瘤进展有关，表现为 AIB1 在高 FIGO 分
期，淋巴结转移组织中表达上调。分析其机制，
AIB1 能够在转录水平上调长链非编码 RNA TUG1
的表达，促进肿瘤细胞周期 G1/S 期的进行，诱导
癌细胞的恶性增殖，同时促进癌细胞的上皮间质转
化，增强肿瘤侵袭和转移能力 [4，12]。本研究发现，
AIB1 能够增加 HPV 阳性宫颈癌患者术后复发的风
险，表明 AIB1 有助于评估 HPV 阳性宫颈癌患者的
预后。分析其机制，AIB1 能与转移相关蛋白 2 相
互作用形成抑制性复合物，下调乳腺癌细胞中 E-
钙黏蛋白的表达，诱导癌细胞上皮间质转化，肿瘤
形成微小转移灶，术中肉眼难以彻底切除，增加患
者术后肿瘤复发和转移的风险 [13]。尚有研究报道，
宫颈鳞癌中 AIB1 的过表达还能够增强癌细胞对放
化疗治疗的抵抗性，缩短患者无进展生存期和疾病
特异性期，导致患者不良预后 [14]。

ANCO1 基因位于人类 16 号染色体，编码蛋白
作为一种共激活因子结合 p160 核受体，调节个体发
育、骨骼分化等过程 [15]。研究表明，肝细胞肝癌中
ANCO1 的表达下调促进癌细胞上皮间质转化，增
强癌细胞的侵袭与迁移能力 , 是新的肿瘤标志物 [16]。 
本研究中，HPV 阳性宫颈癌组织中 ANCO1 降低，
与既往研究结果一致 [6]，该研究表明，1q21.3 基因
位点的突变导致 ANCO1 的表达缺失，促进癌细胞
的恶性增殖 [6]。此外，ANCO1 的表达缺失能够增
加乳腺癌等肿瘤细胞中信号转导和转录激活因子 3
及核因子 κB 等基因的组蛋白 3 第 27 位赖氨酸的
乙酰化水平，激活磷脂酰肌醇 3 激酶通路，促进
肿瘤细胞的过度增殖及转移 [17]。本研究中也表明
ANCO1 在高 FIGO 分期、淋巴结转移的癌组织中
下调显著，提示 ANCO1 可能发挥抑癌基因的作用。
有学者在乳腺癌 MCF-7 和 MDA-MB-468 细胞系中
过表达 ANCO1 后，抑癌基因 p53 的乙酰化水平显
著增加，p53 与细胞周期蛋白依赖性激酶抑制剂 1A
启动子的 DNA 结合能力增强，抑制肿瘤细胞的增
殖及侵袭 [18]。本研究中，ANCO1 降低是影响 HPV
阳性宫颈癌患者术后复发的独立危险因素。笔者分
析，ANCO1 的表达下调促进表皮生长因子受体等
促癌基因的表达，肿瘤增殖及转移能力增强，增加
阳性宫颈癌患者术后复发的风险。有研究发现，
ANCO1 能够与 AIB1 结合形成复合物并募集到人
类表皮生长因子受体 2 的启动子区域，促进组蛋白
H3 第 4 位赖氨酸甲基化，促进放化疗过程中肿瘤
细胞 DNA 损伤后的同源重组修复，降低放化疗治
疗的敏感性，导致肿瘤术后复发风险增加 [3]。

本研究中，AIB1 mRNA，ANCO1 mRNA 联合对 
HPV 阳性宫颈癌患者术后复发具有较高的预测效
能，敏感度和特异度分别为 0.887，0.803，提示
联合检测 AIB1 mRNA，ANCO1 mRNA 表达能够

有效评估术后肿瘤复发情况。临床中，医师可参
考 HPV 阳性宫颈癌患者癌组织中 AIB1 mRNA，
ANCO1 mRNA 的表达对患者预后进行评估 , 采取
相应的治疗方案，以改善患者预后。本研究中，
AIB1 mRNA 与 ANCO1 mRNA 表达呈负相关，提
示两者在 HPV 阳性宫颈癌中可能存在相互作用的
关系。有研究报道，AIB1 与 Yes 相关蛋白的结合
受 ANCO1 的负性调节，ANCO1 的表达缺失导致
AIB1 结合并激活 Yes 相关蛋白，促进 Yes 相关蛋
白激活下游癌基因表达，导致癌细胞的恶性增殖 [19]。

综上所述，HPV 阳性宫颈癌组织中 AIB1 表达
升高，ANCO1 表达降低，与肿瘤 FIGO 分期Ⅱ A
期、淋巴结转移有关，均参与 HPV 阳性宫颈癌的
肿瘤发生发展。FIGO 分期Ⅱ A 期、淋巴结转移、
AIB1 mRNA 升高、ANCO1 mRNA 降低是影响 HPV
阳性宫颈癌患者术后复发的独立危险因素。AIB1 
mRNA，ANCO1 mRNA 联合对 HPV 阳性宫颈癌患
者术后复发具有较高的预测价值。临床上，可根据
AIB1 mRNA，ANCO1 mRNA 对 HPV 阳性宫颈癌患
者预后进行评估，对于高危复发的患者，予以积极
治疗，密切随访，以改善患者的临床预后。本研究
未能对 HPV 阳性宫颈癌中 AIB1，ANCO1 的分子机
制进行实验研究，两者能否成为 HPV 阳性宫颈癌患
者新的治疗靶点，有待今后进行基础实验，进一步
探索 HPV 阳性宫颈癌中 AIB1，ANCO1 的临床价值。
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