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肝癌是最常见的恶性肿瘤之一!其全球发病率位居癌症第
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细胞株中的表达量最低!说明
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基因敲降转染效率
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细胞株中!

与对照组相比!实验组可以观察到明显的荧光信号!且荧光信

号较多!而对照组无明显荧光信号!见图
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中相关蛋白的表达
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近年来!我国肝癌的发病率呈上升趋势!且术后复发率高!

传统的辅助治疗#放化疗等治疗研究缓慢!都严重影响了肝癌

患者的生存率"寻找更有效的诊断和治疗方法的首要步骤就

是要了解其病理学分子机制"近年随着医学分子生物学#细胞

生物学快速发展!肿瘤的治疗开始向细胞及基因水平发展$
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越来越多研究证明!肝癌的发生与体内癌基因的过表达及抑癌

基因的表达缺失相关$
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"因此!研究这些癌基因或抑癌基因

的功能对于肝癌的治疗具有重要指导作用"
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信号通路最受关注!因为经典信号通路在哺乳动物的发育过程

中发挥着举足轻重的作用!例如器官再生#性别分化和肿瘤形
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肝癌细胞"

长期以来由于技术上的瓶颈!基因的研究很长一段时间大

部分都停留在克隆和表达层面!功能研究比较缺乏!极大限制

了对许多重要基因的功能认知"
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修饰技术的出现是对

基因功能研究技术的突破!具有特异性强#操作简便#高效的特
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相关基因和因子的表达量改变!例如与细胞有丝分裂相关的
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信号通路异常激活!促进了肿瘤的发生!这些结果都进
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综上所述!
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信号通路调控

肝癌细胞的生成!为进一步在动物体内研究肝癌的发生提供了

一定的理论基础和依据!同时为肝癌的治疗提供了新的

思路$
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