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摘要      小核核糖核蛋白(small nuclear ribonucleoprotein polypeptide A, SNRPA1)参与mRNA加

工剪接体(splicesome)的组装, 与多种肿瘤的发生有关, 但在肝癌发生发展过程中的分子机制尚不明

确。该研究利用基因芯片技术探究SNRPA1敲减后肝癌细胞信号通路关键基因的表达动态, 及其在

裸鼠肿瘤发生发展中的分子机制。研究结果显示, 与对照组相比, SNRPA1基因敲减后的低表达组

裸鼠的荷瘤细胞的生长受到显著抑制; 基因芯片分析表明, SNRPA1的敲低导致462个基因的表达下

调, 262个基因的表达上调。qRT-PCR分析表明, FSTL1、FGF2、JAK2、WNT5A和PPM1A基因表达

均有所降低, 而Western blot分析进一步证实FSTL1、JAK2、WNT5A蛋白质表达的下调。以上结

果可知, SNPRA1作为促癌基因, 可能通过调控多种基因的表达及信号通路对肝细胞肝癌的发生和

发展进行调控。
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Regulation Mechanism of SNRPA1 on the Tumorigenicity of 
Hepatocellular Carcinoma

FENG Jing1,2, WANG Junping2, CHAI Baofeng1*
(1Institute of Loess Plateau, Shanxi University, Taiyuan 030006, China; 2Department of Gastroenterology, 

Affiliated People’s Hospital of Shanxi Medical University; Shanxi Institute of Gastroenterology, Taiyuan 030012, China)

Abstract       SNRPA1 (small nuclear ribonucleoprotein A) is involved in assembly of mRNA-processed 
splicesome and associated with tumorigenesis of many tumors. However, it’s function  in the molecular mecha-
nism for tumorigenicity of HCC (hepatocellular carcinoma) remains unclear. In this study, gene chip technol-
ogy was used to explore the expression dynamics of key genes in HCC cell signaling pathway after SNRPA1 
knockdown, and its molecular mechanism for regulating the development of HCC in nude mice. The results of 
optical in vivo imaging showed that the growth of SNRPA1 deleted HCC in nude mice was significantly inhibited 
compared with the control group. Gene chip analysis showed that knockdown of SNRPA1 led to 462 genes down-
regulation and 262 genes up-regulation. qRT-PCR analysis showed that the expression of FSTL1, FGF2, JAK2, 
WNT5A and PPM1A were all decreased, while Western blot analysis further confirmed that the expression of 
FSTL1, JAK2, WNT5A were down-regulated. The above results show that SNPRA1, as a pro-oncogene, may be 
involved in the tumorigenicity and development of hepatocellular carcinoma through regulating multiple genes 
and signal pathways.
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肝癌是全球第六大常见癌症, 也是第四大死因, 
且患者以男性居多。在全球男性癌症中, 发病率位列

第五, 死亡率位列第二。肝癌已经成为全球主要的健

康问题, 而其发病率以东亚及东南亚地区最高[1]。肝

癌的治疗手段目前还十分有限, 预后不良, 寻找肝癌

治疗的新靶点具有重要意义和价值[2]。肝细胞性肝

癌的发生发展机制较为复杂, 涉及多种信号转导通

路, 如经典的Wnt信号通路[3]、核因子kapa B(nuclear 
factor-κB, NF-κB)信号通路[4]以及PTEN-PI3K/AKT
信号通路[5]。而非经典途径中, AKT-mTOR信号通

路在肝癌发生、发展过程中发挥重要的调控作用[6]。

因此, 研究这些信号途径在肝癌发生发展过程中的

调控机制, 有助于深入了解肝癌发生的分子机制。

SNRPA1(U2 small nuclear ribonucleoprotein A)
参与了细胞核内前体mRNA加工过程中特异性剪

接体(splicesome)的组装、获取和维持[12]。近年来

多项研究表明, 剪接体与癌症发展有关。在癌基因

和肿瘤抑制基因的剪接位点, 剪接体编码相关因子

的突变或表达异常, 可能导致癌症的发展、转移或

耐药。这些已知的剪接相关基因包括U2小核RNA
辅助因子 1(U2 small nuclear RNA auxiliary factor 
1, U2AF1)[7]、精氨酸/丝氨酸丰富剪接因子(serine/
arginine-rich splicing factor, SRSF)[8]、剪切因子3B亚
基1(subunit 1 of splicing factor 3b, SF3B1)[9]、跨膜糖

蛋白 (transmembrane glycoprotein)、CD44[10]、血管

内皮细胞生长因子(vascular endothelial growth factor, 
VEGF)[11]等。SNRPA1是U2 snRNPs的一个成员, 与多

种疾病和肿瘤的发生发展密切相关。SNRPA1在多种

癌症中高表达, 如在结直肠癌中可通过调控磷脂酰

肌醇-3-激酶调节亚基(phosphoinositide-3-kinase regu-
latory subunit 1, PIK3R1)、VEGFC、MKI67(marker 
of proliferation Ki-67)、周期蛋白依赖性激酶(cyclin-
dependent kinases, CDK1)等基因的表达促进肿瘤细

胞的增殖[11]。SNRPA1还通过调节神经生长因子(nerve 
growth factor, NGF)表达促进胃癌肿瘤细胞生长[12]。

本研究旨在通过基因芯片技术研究SNRPA1参与肝癌

细胞发生发展过程中的信号通路的调控机制, 为肝

癌预防和临床治疗靶位的选择提供支持。

1   材料与方法
1.1   细胞培养与慢病毒感染

人正常肝细胞LO2和HCC细胞系BEL-7404(购

于美国Sigma公司, 传代后冻存于液氮中), 在含10%
的胎牛血清(Gibco)和1%的青霉素–链霉素溶液的

DEME培养基(Invitrogen)中培养。细胞在37 °C、5% 
CO2培养箱培养, 取对数生长期细胞进行实验。按

5×104个/孔接种于24孔板中, 用含10% FBS的DMEM
完全培养基培养。加入pGCSIL-GFP或Control-GFP
组慢病毒进行感染。pGCSIL-GFP慢病毒用于敲减

SNRPA1基因, Control-GFP组慢病毒作为对照。目标

基因序列分别为shSNRPA1: 5′-TAC GTT AGA CCA 
GTT TGA T-3′和shCtrl: 5′-TTC TCC GAA CGT GTC 
ACG T-3′。轻轻混匀, 感染12 h, 然后换回常规培养基

后继续培养。感染72 h后, 荧光显微镜观察感染效果。

1.2   qRT-PCR检测SNRPA1基因敲低效率

取经过感染的细胞, 用无菌PBS缓冲液冲洗3
次, 加入含10%胎牛血清的完全培养基终止消化。按

照RNA提取试剂盒说明书提取shSNRPA1敲减组及

shCtrl组细胞的总RNA。以总RNA为模板, 参照反转

录试剂盒(Promega M-MLV)说明书合成cDNA链。以

cDNA为模板, 进行qRT-PCR检测两组细胞SNRPA1
基因及内参基因GAPDH的表达。其中, SNRPA1与
GAPDH基因扩增的上游引物序列分别为: 5′-TGA 
CTT CAA CAG CGA CAC CCA -3′和5′-AAA GTT 
CCG CAA GTC AGA GTA C-3′; 下游引物分别为5′-
CAC CCT GTT GCT GTA GCC AAA-3′和5′-ACC AGC 
ACC TGG ATT AAA AGT-3′。PCR反应程序为: 95 °C 
5 s, 60°C 30 s, 进行40个循环, 分析结果以2–ΔΔCt反映各

样品相对shCtrl组样品SNRPA1基因的相对表达水平。

1.3   实验动物

一级4周龄BALB/c-nu雌性裸鼠20只, 体质量

(18.0±3.6) g, 购自北京斯贝福生物技术有限公司(动
物许可证号91110229567461772F)。动物实验得到

山西省人民医院伦理委员会批准。

1.4   裸鼠皮下成瘤观察敲低SNRPA1对肿瘤生长

的影响

取对数期携带Luciferase载体的 shSNRPA1或
shCtrl组BEL-7404细胞, 以4×106个细胞/只在裸鼠右

侧背部皮下注射接种, 建立裸鼠异位移植瘤模型, 每
组10只。7天后观察成瘤情况, 并用游标卡尺测量

肿瘤长径(A)及其最大垂直正交径(B), 每周测量1次, 
共测量5次, 并计算肿瘤大小, 肿瘤体积=π/6×A×B2。

1.5   小动物活体成像检测

造模后4周后对动物进行活体成像, 每只裸鼠



冯璟等: SNRPA1对肝癌的成瘤性的调控机制 841

腹腔注射15 mg/mL D-荧光素(D-Luciferin)溶液, 20 min
后使用活体成像仪自带气体麻醉系统对裸鼠进行异

氟烷气体麻醉, 将昏迷动物放入小动物活体成像仪

的暗室中进行扫描成像, 观察荧光。实验结束后对

实验动物注射过量2%戊巴比妥钠安乐死, 并颈椎脱

臼确认死亡, 取出两组裸鼠肿瘤, 并分别称重。

1.6   基因芯片分析

按前述方法提取SNRPA1基因敲减的BEL-7404
细胞, 以及阴性对照细胞株的总RNA, 送上海吉凯

生物有限公司进行基因芯片检测, P<0.05及FC(fold 
change)>1.5, 表示差异具有统计学意义。

1.7   qRT-PCR检测下游基因表达

根据芯片分析结果, 挑选表达差异最显著、表

达丰度高的基因, 进行qRT-PCR验证, 检测两组细胞

卵泡抑素样蛋白1(follistatin like protein 1, FSTL1)、
FGF2、JAK2(Janus kinase 2)、WNT5A和PPM1A
基因的表达差异。其中 , FSTL1、FGF2、JAK2、
WNT5A和PPM1A的上游引物序列分别为: 5′-TCA 
ACC CAT CTT TCA ACC CTC-3′, 5′-GTC TAT CAA 
AGG AGT GTG TGC-3′, 5′-ATC CAC CCA ACC 
ATG TCT TCC-3′, 5′-TCG ACT ATG GCT ACC GCT 
TTG-3′, 5′-GCA GGT GGC TCT GTA ATG ATT C-3′; 
下游引物分别为: 5′-CCC TTC TGA TTC TTT CCG 
TCA-3′, 5′-TGC CCA GTT CGT TTC AGT G-3′, 5′-
ATT CCA TGC CGA TAG GC TCTG-3′, 5′-CAC TCT 
CGT AGG AGC CCT TG-3′, 5′-TTC AGG CTC TGG 

TGA GAC AAG-3′。PCR反应程序为: 95 °C 5 s, 
60 °C 30 s, 进行40个循环, 分析结果, 以2–ΔΔCt反映各

SNRPA1基因敲减样品相对shCtrl组样品各基因的相

对表达水平。

1.8   细胞蛋白提取及Western blot检测相关蛋白

表达

使用裂解缓冲液(Beyotime)裂解细胞, 并测量

蛋白质浓度, 使用BCA蛋白测定试剂盒(Beyotime)。
取40 μg蛋白样品经12% SDS-PAGE进行蛋白分离, 
转移至PVDF膜(美国Millipore)。用5%脱脂奶粉在

室温下封闭1 h, 一抗4 °C孵育过夜。FSTL1、FGF2、
JAK2、WNT5A、PPM1A、GAPDH抗体和二抗体

均购自Santa Cruze公司。

1.9   统计学方法

采用Graph Pad Prism 7绘制肿瘤体积变化曲线

图及相关柱状图, 计数资料以例数(n)进行描述, 数
据表示为平均值±标准误, 采用Student’s t检验分析

组间差异, 两组以上检验采用单向方差分析进行描

述。以P<0.05表示差异具有统计学意义。

2   结果
2.1   慢病毒感染肝癌细胞敲减SNRPA1表达

通过慢病毒感染敲低SNRPA1在BEL-7404细
胞中的表达, shCtrl作为对照组, 荧光显微镜下观察

GFP荧光, 发现两组细胞荧光表达率均超过90%, 表
明实验中肝癌细胞的慢病毒转染成功(图1A)。qRT-

A: 慢病毒转染后两组荧光表达效率; B: 慢病毒转染后两组SNRPA1表达情况。**P<0.01, 与shCtrl相比。

A: luciferase expressing efficiency after transfected with lentivirus shSNRPA1 or shCtrl; B: expression of SNRPA1 gene after transfected with lentivirus 
shSNRPA1 or shCtrl. **P<0.01 vs shCtrl.

图1   用含有shSNRPA1的慢病毒转染敲减SNRPA1基因表达

Fig.1    Analysis of SNRPA1 gene expression in BEL-7404 cells transfected with lentivirus shSNRPA1
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PCR检测两组细胞中SNRPA1及内参GAPDH基因

转录水平mRNA表达量的差异, 结果显示, 慢病毒

感染后SNRPA1基因表达敲减效率达到 72.9%(n=3, 
**P<0.01)(图1B)。结果表明, 慢病毒SNRPA1敲减

方法能够显著降低SNRPA1基因在肝癌细胞中的表

达。

2.2   敲低SNRPA1抑制体内肿瘤生长

为了研究SNRPA1的致瘤性, 我们采用了裸鼠异

种种植模型, 20只裸鼠均造模成功, 实验过程中无一

例动物死亡(图2A)。两组裸鼠约于造模后一周触及

肿块, 且肿瘤体积随时间延长逐渐增大。统计分析

结果显示, SNRPA1敲低显著抑制了BEL-7404细胞的

增殖, SNRPA1组瘤体体积及重量均显著小于对照组

(n=10, *P<0.05)(图2B和图2C)。这表明, SNRPA1与
体内肝癌细胞的增殖能力密切相关。

造模4周后对两组裸鼠进行动物活体成像检测, 
比较两组裸鼠体内荧光信号表达的强弱。结果显示, 
与shCtrl组相比, SNRPA1敲减组裸鼠体内荧光表达

量显著降低(n=10, **P<0.01)(图3和图4)。表明肿瘤

细胞在裸鼠体内的生长受到显著抑制。

2.3   SNRPA1敲减可能通过多种途径调控肝细胞

肝癌的发生发展

本研究用基因芯片技术探讨SNRPA1基因在

肝癌发生发展过程中基因表达的调控机制。分析

结果显示, 与对照组相比, 慢病毒感染致细胞中

SNRPA1基因低表达后, 实验组BEL-7404细胞中

有262个基因表达上调, 同时有462个基因表达下

调, 其中碱性成纤维细胞生长因子(basic fibroblast 
growth factor, FGF2)基因下调最为显著(P<0.05, 
FC>1.5)(图5)。本文通过构建重要肿瘤致癌或抑

制基因的IPA网络分析图(图6), 展示了SNRPA1调
控的基因相互调控关系, 包括40个下调基因, 16上
调基因。由图中可以看出, 敲低SNRPA1可能通过

与WNT5A和JAK2基因相互作用而抑制细胞增殖, 
从而影响其调控的下游靶基因。

2.4   qRT-PCR检测下游基因mRNA表达水平

为了验证SNRPA1在调节上述生物信息学分析

预测的基因中的作用, 我们利用qRT-PCR分析这些

基因在mRNA水平的表达量。分析结果如图7所示, 
SNRPA1敲减组细胞与shCtrl组相比, 选定的5个目的

A: SNRPA1基因敲减前后的BEL-7404细胞在裸鼠体内的生长情况; B: 两组裸鼠体内肿瘤体积变化曲线; C: 两组裸鼠体内瘤体重量的差异。

*P<0.05, 与shCtrl相比。

A: observation of the growth of the BEL-7404 tumor cells in nude mice; B: growth dynamics of the tumor volume in experiment group and control 
group; C: statistics analysis of the weight of the tumors in experiment group and control group. **P<0.01 vs shCtrl.

图2   SNRPA1基因敲减的BEL-7404肿瘤细胞在裸鼠体内的生长情况分析

Fig.2   Observation of tumors growth in nude mice injected with BEL-7404 cells 
transfected with shSNRPA1 or shCtrl by in vivo imaging
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Fig.4     The effect of SNRPA1 gene on the growth of BEL-7404 cells in nude mice by 
statistics analysis of the optical in vivo imaging
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图3   肿瘤细胞的两组小鼠的活体成像观测

Fig.3   Observation of the tumors growth in nude mice by in vivo imaging

基因FSTL1、FGF2、JAK2、WNT5A和镁依赖性蛋

白磷酸酶1A(protein phosphatase magnesium-depen-
dent 1A, PPM1A)的表达水平均有所降低, 表达丰度

分别为shCtrl组的0.434倍(n=3, **P<0.01)、0.347倍
(n=3, **P<0.01)、0.748倍 (n=3, *P<0.05)、0.074
倍(n=3, **P<0.01)和0.647倍(n=3, *P<0.05)。qRT-
PCR分析结果与基因芯片分析结果基本一致。这些

因子通过不同的途径和信号通路参与肿瘤的形成

和发展, 如FSTL1可通过PI3K-Akt-mTOR信号通路

来调控细胞凋亡; JAK2通过诱导JAK-STAT信号路

径促进肿瘤细胞的形成、增殖和侵袭; WNT5A是
Wnt信号通路中的关键蛋白, 被激活后可引起多种

肿瘤的发生等。这些因子的变化与肿瘤的发生发

展密切相关。

2.5   Western blot检测下游基因蛋白表达

进一步利用 Western blot检测分析 FSTL1、
FGF2、JAK2、WNT5A和 PPM1A的蛋白质表达

水平。结 果 显 示, 与shCtrl组 比 较, SNRPA1敲 减

组的 FSTL1、JAK2 和 WNT5A的表达显著下调

(**P<0.01), 而FGF2及PPM1A蛋白质水平的表达量
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在SNRPA1敲减的BEL-7404细胞中以绿色表示基因被下调, 而以红色表示基因被上调。图中的实线表示直接交互, 而虚线表示间接交互互动。*: 
与现有文献或本文功能实验的验证结果一致。

Genes marked with green are down-regulated, while genes marked with red are up-regulated in BEL-7404 cells after SARPA1 knockdown. The solid 
line represents direct interactions, while the dotted line represents indirect interactions. *: the results are consistent with the existing literature or the 
functional experiments in this paper.

图6   基因相互作用网络图

Fig.6    Diagram of genes interaction network

上边绿线以上的部分表示下调的基因(462个), 下边绿线的下部表示上调的基因(262个).
The abscissa indicates the experimental group, and the ordinate indicates the control group. The plots above the upper green line indicates the down-
regulated genes (462), and the lower ones of the lower green line indicates the up-regulated genes (262).

图5    SNRPA1敲减的BEL-7404细胞中734个差异表达基因的散点图

Fig.5   Scatter plot of 734 differentially expressed genes in SNRPA1 knockdown BEL-7404 cells
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图8   Western blot分析两组细胞相关的下游基因FSTL1、FGF2、JAK2、WNT5A和PPM1A蛋白质表达水平

Fig.8   Western blot analysis of selected genes FSTL1, FGF2, JAK2, WNT5A, PPM1A in shSNRPA1 and shCtrl groups

*P<0.05, **P<0.01, 与shCtrl相比。

*P<0.05, **P<0.01 vs shCtrl.

图7   qRT-PCR检测两组细胞相关的下游基因FSTL1、FGF2、JAK2、WNT5A、PPM1A mRNA的表达

Fig.7    qRT-PCR analysis of selected genes FSTL1, FGF2, JAK2, WNT5A, PPM1A in shSNRPA1 and shCtrl groups
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无显著变化(图8)。
2.6   信号通路分析

以上初步分析了SNRPA1基因对下游基因的调

控作用, 为进一步明确介导调控过程的信号通路, 本
研究使用IPA软件对差异基因所调控的800条经典

通路进行分析。结果发现, BEL-7404细胞中的SN-
RPA1基因敲低, 显著抑制了iNOS途径(–logP=1.36, 
Z-core=–2)(图9), 因此, 认为iNOS通路可能介导了

SNRPA1基因对肝癌发生发展的调控。

3   讨论
SNRPA1是一种U2 snRNP, 属于剪接体家族成

员, 负责调节将前体mRNA剪接。尽管一些证据表

明剪接体可能参与癌症发展, 但关于SNRPA1在HCC
中的功能知之甚少。本研究通过慢病毒感染BEL-
7404细胞敲低SNRPA1, 验证SNRPA1在肝细胞肝癌

中的相关作用。体内实验结果提示, SNRPA1敲低能

够有效抑制肿瘤的生长, 初步证实了SNRPA1在肿瘤

增殖方面的重要作用。基因芯片分析显示, SNRPA1

*P<0.05, **P<0.01, 与shCtrl相比。

*P<0.05, **P<0.01 vs shCtrl.
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敲减后的肝癌细胞中有262个基因被上调, 462个
基因被下调, 其中FGF2基因下调最为明显, 说明

SNRPA1基因可以被上游基因调控, 也可以调控下游

基因, 表明肝癌是一种多基因参与, 多步骤发生的

疾病。为进一步明确其下游基因的表达情况, 筛选

了表达丰度最高和差异最显著的基因进行了qRT-
PCR及Western blot分析。结果显示, 敲低SNRPA1基
因可抑制FSTL1、FGF2、JAK2、WNT5A和PPM1A
在mRNA水平的表达 , 同时降低FSTL1、JAK2及
WNT5A的蛋白表达水平, 进一步表明FSTL1、JAK2、
WNT5A可能是SNRPA1在肝癌发生中发挥主要作用

的下游基因。通过IPA信号通路分析提示iNOS信号

通路被显著抑制, 提示SNRPA1基因表达可能通过

iNOS信号通路对肝细胞肝癌的发生和发展进行调

控。而在各种癌症(包括卵巢癌)中都发现了iNOS的
过度表达[13], 如肺癌[14]和骨肉瘤[15]。 因此, iNOS途径

很可能是SNRPA1介导的HCC的信号通路。

FSTL1是一个具有多种生物学调节功能的糖

蛋白, 属胞外基质蛋白家族的一员[16], 可参与调节胚

胎器官组织形成[17], 具有调控细胞增殖、分化、凋

亡[18]、改善缺血再灌注损伤[19]等功能。FSTL1过表

达可通过PI3K-Akt-mTOR信号通路来调控细胞凋

亡[16]。本研究中SNRPA1敲减导致的FSTL1表达降

低或与BEL-7404细胞凋亡减少有关。FGF2是促进

伤口修复的促血管生成因子, 被发现在许多肿瘤包

括黑色素瘤[20]、卵巢癌[21]、非小细胞肺癌[22]等中发

挥了重要的致癌作用。研究证明, FGF2刺激HCC
增殖, 侵袭并诱导血管生成[23]。谷依学等[24]研究发

现, FGF2可通过FGF2-FGFR-Akt-mTOR信号通路

促进乳腺癌对化疗药物的抵抗作用, 而其在肝细胞

性肝癌中也发挥了促进其癌细胞的增殖、侵袭和

血管形成的作用[25]。本研究中发现, SNRPA1敲减

导致FGF2在mRNA水平表达降低, 与以上文献研究

一致。JAK2是Janus家族的非受体蛋白酪氨酸激酶

成员, 其通过诱导JAK-STAT信号路径促进肿瘤细

胞的形成、增殖和侵袭等[25]。Wnt信号通路的异常

与肿瘤的发生及侵袭转移密切相关[26], WNT5A是

Wnt信号通路中的关键蛋白, 被激活后可引起多种肿

瘤的发生[27]。WEERARATNA等[28]研究表明, Wnt信
号通路可直接影响黑色素瘤细胞并促进其迁移、侵

袭和转移。PPM1A是PP2C家族最具特征性的成员
[29], 近年来的研究结果表明, PPM1A可与多种蛋白

结合使其去磷酸化, 广泛调控如细胞生长、细胞应

激、免疫反应和肿瘤形成等众多生命活动。本研究

也证实, 敲减SNRPA1可以导致肝癌细胞BEL-7404
的JAK2、WNT5A的mRNA及蛋白水平的表达降低, 
说明JAK2、WNT5A可能是SNRPA1促进肝癌发生

的信号通路, 但需进一步实验论证。在实验中发现, 

图9   使用IPA软件分析的途径富集表明SNRPA1敲低后iNOS信号被显著抑制

Fig.9   Pathway enrichment analyzed using IPA software showed that iNOS signaling was 
significantly suppressed after SNRPA1 knockdown
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FGF2及PPM1A在mRNA水平表达下降, 但其蛋白水

平表达无明显差异, 可能与其mRNA翻译及蛋白质

分子发生去磷酸化等因素有关, 以及通路间相互作

用的结果。阻断以上因子的表达或可抑制肝细胞肝

癌细胞增生、侵袭转移及自我更新的进程, 从而促

进肝癌细胞的凋亡。

本研究在体外验证了SNRPA1基因能够影响

FSTL1、FGF2、JAK2、WNT5A和PPM1A mRNA水平, 
以及FSTL1、JAK2和WNT5A蛋白水平的表达, 表明

SNRPA1基因对肝癌的发生发展是基于对这些下游

基因的表达调控的结果。SNRPA1基因有望成为治

疗肝细胞肝癌新的靶点, 但是本研究还存在许多局

限性, 如样本量小、缺乏细胞功能学实验及SNRPA1
基因高表达对该结论的验证, 未来期待进行更多大

样本实验进行研究, 为基于SNRPA1基因的肝细胞肝

癌诊断与治疗提供理论依据。
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