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研究发现#
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不仅是启动炎性反应的关键酶#还可以

通过促进肿瘤细胞增殖*抑制凋亡*促进肿瘤新生血管形成等

机制促进肿瘤的发生*发展'胃癌是常见的消化道恶性肿瘤#

其具有高发病率*高恶性度*预后不良的特点#临床手术切除后

常需进行辅助性化疗#其目的在于抑制肿瘤细胞生长*诱导肿

瘤细胞凋亡'研究表明#在胃癌组织和细胞中#

.YU3)

常呈高

表达状态#与肿瘤的发生*发展及预后密切相关'
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种
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的基因阻断技术#近年来被广泛应用于哺乳动物细胞
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